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PRESENTACIÓN 

 nombre del Comité Organizador del 

1er Congreso Iberoamericano de 

Neurorehabilitación y del Centro Mexi-

cano Universitario de Ciencias y Huma-

nidades (CMUCH), institución que lo res-

palda, reciban la más cordial bienvenida 

a este importante evento científico que 

se desarrolla en la ciudad de Puebla, Mé-

xico los días 25, 26 y 27 del mes de marzo 

del 2015. Esperamos que este sea el pri-

mero de muchos más. 

Para la organización de este evento he-

mos cuidado que todos nuestros invita-

dos tengan los más altos niveles de exce-

lencia académica y reconocimiento a 

nivel internacional y regional. Todos los 

participantes se destacan por tener una 

amplia experiencia científica que se res-

palda por su trayectoria profesional y se 

apoya por sus trabajos científicos publi-

cados. 

Nuestro lema para el congreso es 

“Transdisciplinariedad de las neurocien-

cias ante la frontera del conocimiento”, 

para nosotros es importante mostrar el 

enfoque transdisciplinario en el que se 

basa la neurorehabilitación al tiempo de 

mostrar la “última frontera” del conoci-

miento a la que nos permiten llegar la 

ciencia y tecnología actual. 

Sin duda agradecemos la respuesta posi-

tiva y entusiasta de todos nuestros invi-

tados, especialmente para quienes parti-

ciparon en este libro. Es para nosotros un 

honor poder tenerlos en este escenario 

que habrá de permitirnos intercambiar 

ideas, conocimientos e incluso senti-

mientos que nos hacen avanzar en el 

apasionante mundo de la ciencia. 

Esperamos que el Comité Organizador 

sea capaz de cumplir con las altas expec-

tativas de todos quienes participan como 

ponentes o asistentes. 

Esperamos que además, se aproveche la 

magnifica oportunidad de conocer a 

nuestra ciudad de Puebla, joya colonial 

que encierra lo mejor de México, no solo 

por su clima, arquitectura, seguridad y 

sus excelencias culinarias, sino por la 

calidez de su gente. 

Puebla se ha constituido en la ciudad más 

importante en cuanto a la formación de 

profesionales de la rehabilitación como 

son fisioterapeutas, terapeutas ocupa-

cionales y terapeutas del lenguaje de 

nuestro país. Y es en el CMUCH en donde 

se ha implementado la primera Maestría 

en Neurorehabilitación en México con 

una orientación dirigida a alcanzar el más 

alto nivel de calidad profesional y calidez 

humana en el proceso de intervención y 

manejo de las personas con algún tipo de 

discapacidad de origen neurológico o 

bien en riesgo de padecerla, al tiempo de 

desarrollar diversas líneas de investiga-

ción en el contexto de las neurociencias.  

Por todo esto reciban un afectuoso y 

fraterno abrazo. Este libro es un regalo 
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hecho con toda la dedicación y aprecio 

para ustedes y esperamos les sea de uti-

lidad al tiempo de ser la evidencia de lo 

presentado durante el 1er Congreso Ibe-

roamericano de Neurorehabilitación. 

 

Dr. Marco Antonio Cubillo León 

Presidente del Comité Organizador 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PRÓLOGO 

l estudio de fenómenos complejos 

como lo es el de la discapacidad de 

origen neurológico, nos obliga a recono-

cer que tenemos que apoyarnos en las 

neurociencias no solo para poder enten-

derle sino para poder establecer las me-

jores estrategias o métodos de neuro-

rehabilitación. Dentro de los problemas 

que presentan nuestros pacientes, desta-

can las repercusiones que involucran no 

solo a su contexto biológico personal sino 

a su contexto familiar y social. Y todos 

ellos se tienen que interpretar de acuer-

do a toda una serie de determinantes 

culturales, sociales, económicas, labora-

les, de salud, espirituales, familiares y 

mentales con toda su amplia gama de 

posibilidades e interacciones. 

También hemos de reconocer que la dis-

capacidad es un fenómeno cada vez más 

frecuente en la población mundial y a lo 

largo del ciclo de vida ha de presentarse 

con una serie de particularidades que 

tenemos que ser capaces de entender.  

Por otra parte, el paciente con discapaci-

dad de origen neurológico requiere ser 

atendido por profesionales que tengan la 

formación necesaria para considerarlo de 

manera integral dadas sus características 

sociales, psicológicas, biológicas y de sa-

lud. Por estas razones, se hace indispen-

sable tener foros de discusión en donde 

se incluyan temas relacionados con las 
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diferentes neurociencias sobre las que se 

construye el proceso de la neurorehabili-

tación. 

Nunca como ahora la ciencia y la tecno-

logía nos permiten mejorar nuestro arse-

nal terapéutico para enfrentar las reper-

cusiones de la discapacidad de origen 

neurológico. Y también entendemos que 

para poder generar una estrategia tera-

péutica eficaz se debe abordar a través 

de un equipo transdisciplinario de aten-

ción. De aquí el título de este del libro: 

“Neurorehabilitación y la transdiscipli-

nariedad de las neurociencias ante la 

frontera del conocimiento”  

La idea de este libro que se constituye 

como las memorias del 1er Congreso 

Iberoamericano de Neurorehabilitación 

es mostrar las bondades de integrar un 

equipo transdisciplinario de neurorehabi-

litación identificando y aprovechando las 

posibles fronteras que cada uno de sus 

elementos conocen y dominan como 

expertos en diferentes campos del cono-

cimiento. Al mismo tiempo, intentaremos 

mostrar los últimos avances de la ciencia 

y la tecnología en las que se apoya la 

propia neurorehabilitación. 

Dentro del contexto mundial actual es 

importante reconocer la necesidad de 

identificar y construir redes del conoci-

miento que nos permitan avanzar en el 

desarrollo de diferentes líneas de investi-

gación y en el ámbito Iberoamericano, 

mucho es lo que estamos haciendo sobre 

el tema conformándonos como una red 

del conocimiento que comparte valores y 

perspectivas socio-culturales que nos 

identifican en el resto del mundo. 

Diversos y reconocidos expertos en el 

campo de las neurociencias y particular-

mente en el de la neurorehabilitación 

hacen aportes significativos desde sus 

distintas disciplinas y áreas de trabajo, 

aportan sus experiencias propiciando la 

creación y el desarrollo de diversas líneas 

de investigación en las temáticas relacio-

nadas con el proceso neurorehabilitato-

rio. 

Para nosotros quienes representamos a 

la comunidad universitaria del CMUCH, 

como mexicanos, iberoamericanos y en 

especial como representantes de la es-

pecie humana celebramos la oportunidad 

de poder brindar un escenario adecuado 

para expresar todas nuestras ideas e in-

quietudes al tiempo de intercambiar ex-

periencias que nos permitan avanzar en 

el conocimiento y en el desarrollo de 

habilidades y destrezas que refuercen 

nuestros recursos como neurorehabilita-

dores para alcanzar nuestros mas ambi-

ciosos objetivos que siempre habrán de 

ser acordes con los de nuestros pacien-

tes. 

 

Marco Antonio Cubillo León 
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Análisis de Bioseñales para el 
desarrollo de Neuroprótesis 

 
Alejandro Pedroza Meléndez y Elsa Chavira Martínez 
Benemérita Universidad Autónoma de Puebla, Facultad de Ciencias de la Computación, 
(BUAP-FCC) Profesores – Investigadores 
 

 
Abstract—Biosignals is a technique known 

as electromyography (EMG) used for eva-

luation and recording electrical activity pro-

duced by skeletal muscles. Including Elec-

troencephalogram, Electrogastrograms, 

Electrocardiograms, among others. The 

EMG is performed using a medical instru-

ment called Electromyograph to produce a 

record called electromyogram. Elec-

tromyograph detects a potential energy 

generated by muscle cells when these are 

activated and electrically neural signals can 

be analyzed to detect abnormalities and the 

activation level or analyze the biomechanics 

of movement of a human or an animal. 

Thanks to Microelectronics has been possi-

ble to develop neuro applied in neurorehabi-

litation. In this paper some neuro applica-

tions in different parts of the human body 

will be described. 

Keywords— Biomechanics, Biosignals, Elec-

trocardiogram, Electroencephalogram, Elec-

trogastrography, Electromyography, Micro-

electronics, Neuroprosthesis, Neurorehabili-

tation. 

Resumen—Las Bioseñales es una técnica 

conocida como Electromiografía (EMG) que 

sirve para la evaluación y registros de la 

actividad eléctrica producida por los múscu-

los esqueléticos. Que incluyen Electroence-

falogramas, Electrogastrografos, Electro-

cardiogramas El EMG se desarrolla utilizan-

do un instrumento médico llamado Electro-

miógrafo, para producir un registro llamado 

Electromiograma. Un Electromiógrafo de-

tecta la energía potencial generada por las 

células musculares cuando estas son activa-

das de manera neural y eléctrica, las señales 

pueden ser analizadas para detectar anor-

malidades y el nivel de activación o analizar 

la biomecánica del movimiento de un hu-

mano o un animal. Gracias a la Microelec-

trónica ha sido posible el desarrollo de neu-

roprótesis aplicadas en la neurorehabilita-

ción. En este trabajo se describirán algunas 

aplicaciones de neuroprótesis en diferentes 

partes del cuerpo humano. 

Índices—Biomecánica, Bioseñales, Electro-

cardiogramas, Electroencefalogramas, Elec-

trogastrografos, Electromiografía, Micro-

electrónica, Neuroprótesis, Neurorehabilita-

ción. 
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I. INTRODUCCIÓN 

l cuerpo humano, como cualquier otra 

forma de vida, tiene una función biológi-

ca fundamental: reproducirse y asegurar la 

supervivencia de su descendencia. Los seres 

humanos iniciamos la vida como un solo 

óvulo recién fecundado que contiene como 

toda célula, un núcleo y todas las instruccio-

nes necesarias para su futuro crecimiento y 

desarrollo. Para facilitar su estudio el cuerpo 

humano se divide en sistemas: óseo, muscu-

lar, cardiovascular, nervioso, endocrino, in-

munológico, respiratorio, digestivo, urinario 

y reproductor, etcétera. 

El sistema óseo es un sistema que tiene una 

dinámica a nivel molecular con un constante 

movimiento a nivel de intercambio iónico. 

En 1982, el Departamento de Semiconducto-

res de la BUAP diseñó y construyó un estimu-

lador óseo para el crecimiento de callo óseo, 

se diseñaron y construyeron prótesis 

mioeléctricas de manos, laringes electrónicas 

y marcapasos cardiacos de una manera in-

terdisciplinar con médicos, físicos, e ingenie-

ros electrónicos, utilizando los dispositivos 

semiconductores y microcircuitos diseñados 

y fabricados en el Departamento de Semi-

conductores de la BUAP, con tecnología me-

xicana. 

Mientras los huesos vistos en un museo apa-

recen secos y rígidos, los huesos vivos son 

húmedos y con gran actividad de intercam-

bio iónico. Gracias al desarrollo de la biome-

cánica y de nuevos materiales ha sido posible 

diseñar y construir prótesis para sustituir 

elementos óseos del cuerpo humano (rodi-

llas, cabeza de fémur, placa craneana, etc.), 

así como también ayudar a la biomecánica 

del funcionamiento del sistema óseo (clavos, 

tornillos, placas, etc.). Desde hace mucho 

tiempo los odontólogos han hecho implantes 

artificiales de dispositivos dentales según a 

las necesidades del paciente, Fig. 1. 

 

Fig. 1. En 1982 el Dr. Alfonso Domínguez Barran-
co† (Emérito de la Academia Mexicana de Ciru-
gía), en el Hospital Guadalupe de Puebla utilizó 
con éxito el primer estimulador óseo diseñado y 
fabricado en el Departamento de Semiconducto-
res de la UAP. Este dispositivo electrónico acele-
ra el crecimiento de tejido osteogénico para una 

recuperación rápida del paciente 
 

 

II. LA MICROELECTRÓNICA EN EL 

DESARROLLO DE DISPOSITIVOS 

ARTIFICIALES PARA APLICACIONES 

BIOMÉDICAS 

En los primeros años de la década de 1950 

comenzó a desarrollarse la microelectrónica 

como efecto de la aparición del transistor en 

1948. 

Sin embargo, la microelectrónica solo fue 

utilizada por el público en general hasta la 

década de 1970, cuando los progresos en la 
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tecnología de semiconductores, atribuible en 

parte a la intensidad de las investigaciones 

asociadas con la exploración del espacio, 

llevo al desarrollo del circuito integrado. 

El mayor potencial de esta tecnología se en-

contró en las comunicaciones, en particular 

en satélites, cámaras de televisión y en la 

telefonía, aunque más tarde la microelectró-

nica se desarrolló con mayor rapidez en otros 

productos independientes como calculadoras 

de bolsillo y relojes digitales.  

La microelectrónica y la medicina son dos 

ciencias que trabajan a la par en el desarrollo 

de muchas especialidades médicas. En parti-

cular la cirugía es un campo especial para 

estos conocimientos y, día con día, hay avan-

ces gracias a la investigación bioelectrónica 

en muchos campos. 

Ahora es posible hacer manos “biónicas", 

marcapasos, estimuladores de callo óseo y 

diversos aparatos electrónicos que vienen 

para mejorar o restablecer la salud perdida. 

Nuevos materiales microelectrónicos ofrecen 

la posibilidad de mejorar equipos o instru-

mentos para enfermos discapacitados y las 

diferentes imagenologías, como especiali-

dad, son el mejor ejemplo para entender 

como la cooperación médica, electrónica y 

de la ingeniería de computación, pueden 

resolver problemas médicos diversos, Fig.2. 

 

 

 

 

Fig. 2. Microsensor óptico para medir de forma 
no invasiva la presión sanguínea, desarrollado 
en el posgrado de Ingeniería Biomédica de la 

UPAEP. 

 

III. MARCAPASO CEREBRAL, SIS-

TEMA DE ESTIMULACIÓN CERE-

BRAL PROFUNDA Ó NEUROMO-

DULADOR 

Hoy día, se conoce a esta condición precisa-

mente como enfermedad o mal de Parkinson 

y, aunque no existe todavía una cura para 

ella, los avances en investigación médica han 

permitido conocer cuáles son los cambios 

neurológicos que ocurren para desencadenar 

sus manifestaciones y, por tanto, han permi-

tido el desarrollo de tratamientos farmacoló-

gicos y otros recursos que mejoran los sín-

tomas. 

El cerebro funciona con compuestos quími-

cos llamados neurotransmisores, los cuales 

deben encontrarse en equilibrio para permi-

tir la fineza y precisión de los movimientos, 

como cuando dibujamos, escribimos o nos 

desplazamos. En el caso de la enfermedad de 

Parkinson, una de estas sustancias, la dopa-

mina, se encuentra reducida o no se produ-

ce. 
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Fig. 3. El cerebro funciona con compuestos quí-
micos llamados neurotransmisores. 

 

Sistema de Estimulación Cerebral Profunda 

implantado debajo de la piel. Los microelec-

trodos se implantan de manera estratégica 

en los centros cerebrales y la fuente de po-

der en la región de la clavícula. 

 

 

Fig. 4. Imagen de rayos X de un paciente donde 
se observan los electrodos del Sistema de Esti-

mulación Cerebral Profunda 
(cortesía D. Zhou et al). 

 

El marcapaso cerebral puede regularse a 

través de un control magnético externo para 

que la estimulación sea de acuerdo con la 

que requiere el paciente, siempre con aseso-

ría del grupo médico tratante. Lo ideal sería 

que el sistema contara con un control de lazo 

cerrado para que automáticamente ajustara 

la estimulación. 

A. Implante coclear 

Dispositivo que convierte los sonidos en se-

ñales eléctricas que el cerebro puede inter-

pretar. Tal dispositivo es útil para personas 
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con hipoacusia causada por daño de las célu-

las ciliadas de la cóclea. 

 

 

Fig. 5. Sistema de un implante coclear moderno 
que convierte sonidos en impulsos eléctricos 

introducidos al nervio auditivo a través de mi-
croelectrodos. 

 

En la Fig. 5 un micrófono (1) capta las ondas 

sonoras y las transmite hacia un procesador 

externo (2) alimentado por una batería (3). El 

procesador externo convierte las ondas so-

noras en señales digitales, las cuales son 

procesadas y codificadas para ser enviadas 

por radio frecuencia (RF) a través de una 

antena (4) colocada en la parte posterior del 

oído externo sobre la cabeza. El electrodo-

micrófono se sujeta de manera magnética en 

la superficie de la piel de la cabeza en la par-

te posterior del oído a la unidad interna (5), 

colocada debajo de la piel atrás del oído. La 

unidad interna se sella de manera hermética, 

contiene circuitos electrónicos activos que 

obtienen energía eléctrica de la señal de RF, 

decodifican la señal, la convierten en corrien-

te eléctrica y la envían a través de conducto-

res (6), enroscados en la cóclea. Los electro-

dos intercocleares (7) en los extremos de los 

conductores estimulan el nervio auditivo (8) 

conectado a el sistema nervioso central, 

donde los impulsos eléctricos son interpre-

tados como sonido. 

 

 

Fig. 6. Implante coclear colocado a un joven 
mexicano. 
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Fig. 7. Electrodos de implantes cocleares. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

B. Implantes visuales 

 

 

Fig. 8. La microelectrónica aplicada a los implan-
tes visuales. 

 
 

 

Fig. 9. Esquema de los tres tipos de implantes 
retinales. 

 



 

 

 

 
19 

 

Fig. 10. Implante epiretinal donde se observa el 
arreglo de microelectrodos y el estimulador 

epirretinal colocado en la esclera. 

 

 

Fig. 11. Arreglo de 60 microelectrodos de platino 
colocado en la superficie epirretinal. 

 
 
 
 
 
 

 

Fig. 12. Imagen de un implante híbrido subreti-
nal con microfotodiodos y un arreglo de micro-

electrodos desarrollado en Alemania. 

 

 

Fig. 13. Marcapaso cardiaco de frecuencia fija 
diseñado y fabricado en el Departamento de 

Semiconductores de la UAP en 1982, los compo-
nentes electrónicos empleados en este marcapa-
so fueron también fabricados en dicho departa-
mento. Este marcapasos se implantó en perros. 
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IV. MARCAPASO CARDIACO 

 

 

Fig. 14. Marcapaso cardiaco de frecuencia fija 
diseñado y fabricado en el Departamento de 

Semiconductores de la UAP en 1982, los compo-
nentes electrónicos empleados en este marcapa-
so fueron también fabricados en dicho departa-
mento. Este marcapasos se implantó en perros. 

 

 

Fig. 15. Este tipo de marcapaso puede progra-
marse mediante el envío de señales electromag-

néticas a través de la piel. 

 

 
 

Fig. 16. Marcapaso cardiaco externo UAP 8201, 
diseñado y fabricado en el Departamento de 
Semiconductores de la UAP en 1982, para ser 

probado a nivel experimental en perros. 

 

 
 

Fig. 17. Marcapaso cardiaco moderno. 

 

 

V. MARCAPASOS GÁSTRICO 

El marcapasos gástrico es un planteamiento 

distinto de tratamiento de la obesidad mór-

bida de entrada menos agresivo. 

Existen tres grupos de tratamiento quirúrgico 

de la obesidad: desde la implantación del 

balón intragástrico, hasta los más agresivos 

como son las gastrectomías y los by-pass 
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gástricos. Entre estos extremos estaría la 

banda gástrica que tiene también sus pro-

blemas, y luego estaría el marcapaso gástri-

co. A diferencia de los métodos más agresi-

vos, el marcapaso gástrico sí es una técnica 

reversible. 

 
Fig. 18. Unidad central del marcapaso gástrico 

 

La Electrogastrografía (EGG) es la técnica de 

registro de la Actividad Eléctrica Gástrica 

(GEA) mediante electrodos colocados en la 

superficie  cutánea del área epigástrica. Su 

atractivo viene determinado por su carácter 

no invasivo y la posible relación de las altera-

ciones del (GEA) con las alteraciones de la 

motilidad gástrica. 

Los esfuerzos por obtener registros desde la 

superficie cutánea datan de varios años, sin 

embargo, con la ayuda tecnología moderna y 

la colaboración entre ingenieros y fisiólogos, 

en los últimos años se han establecido bases 

sólidas para el estudio de la actividad eléctri-

ca del estómago mediante registros desde la 

superficie cutánea. 

 

 
Fig. 19. Monitoreo de la actividad gástrica. 

 

 
(a) 
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(b) 

 
Fig. 20. (a) Potencial de membrana en reposo 

inestable: a-Actividad de Control Eléctrica (ECA), 
b-Actividad de Respuesta Eléctrica (ERA): ECA 

con un plano; c-ERA con o sin picos generados en 
la contracción.  La Actividad de Respuesta Eléc-
trica (ERA) ocurre solamente a 2/3 de la parte 

baja de estómago: sobrepuesta en ECA. (b) Ubi-
cación de los electrodos y la unidad central del 
marcapaso gástrico Ubicación de los electrodos 

gástricos. 

 

A. Monitoreo de la actividad gástrica 

Al colocar un electrodo en la capa serosa, se 

obtiene información de la actividad eléctrica 

en un punto del estómago, en cambio, desde 

la superficie de la piel se obtienen señales 

provenientes de una zona más extensa, ge-

neralmente de todo el antro. 

Debido a su característica de desplazamien-

to, se obtiene una señal de tipo sinusoidal, la 

que puede ser procesada a través de un pro-

grama computacional, especialmente adap-

tado para Electrogastrografía. 

 

 

 

 
 

Fig. 21. Registro de una Electrogastrografía 
(EGG) usando un par de electrodos de Electro-

cardiografía con una separación de 4 cm. 

 

La señal del EGG es analizada mediante el 

espectro en potencia por medio de la trans-

formada de Fourier 

La precisión del análisis es afectada por el 

ruido de la señal, por lo tanto es necesaria la 

utilización de filtros. 

Si el espectro de la señal del EGG es puesta 

una detrás de otra en función del tiempo se 

obtiene una gráfica de 3 dimensiones. 

 

 

 
 

Fig. 22. (a) Transformada rápida de Fourier, FFT 
(EGG) con una frecuencia de 3 cpm en un estado 
de ayuno. (b) Taquigastria, se caracteriza por un  

aumento de la frecuencia (> 4 cpm). 
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VI. ESTIMULACIÓN DE ESFÍNTERES 

 

 
 

Fig. 23. Esquema de sistema urinario. 

 
 

Fig. 24. Ubicación de los electrodos para bioes-
tímulos. 

 
A. Laringe electrónica 

 

 
 

Fig. 25. Laringe electró¬nica diseñada y cons-
truida en 1982 en el Departamento de Semicon-
ductores de la UAP, con transistores fabricados 

en ese departamento. 
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VII. PRÓTESIS MIOELÉCTRICAS DE 

MIEMBRO SUPERIOR 

 

 
(a) 

 

 
(b) 

 
Fig. 26. Prótesis de mano mioeléctricas diseña-
das y construidas en el Departamento de Semi-
conductores de la UAP, con transistores fabrica-
dos en el mismo departamento. (a) Primer pro-
totipo para accionar micro mecanismos para los 
movimientos de 3 y 5 dedos (b) guantes de latex 
estéticos para cubrir la mano e igualar pigmen-

tación con la otra mano. 

 

 
 

Fig. 27. Paciente con prótesis mioeléctrica de 
miembro superior colocada en el Centro de 

Rehabilitación CREE-DIF, Puebla. 

 
 

 
(a) 

 

 
(b) 
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Fig. 28. Microcircuitos diseñados, desarrollados y 
construidos con tecnología mexicana en el Depar-
tamento de Semiconductores de la BUAP, utiliza-
dos en los circuitos electrónicos para las prótesis 

electromecánicas. 
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Abstract— We present the fundamental 

ideas that can be used for the construction 

of a vestibular prosthesis. This is based on 

the operation of the vestibular system and 

techniques of galvanic vestibular stimula-

tion to influence this system externally. We 

propose in schematic form the basis of a 

mathematical model that simulates the 

reporting process in the vestibular system 

and how to use the results of this model to 

build a simulator device of vestibular fun-

ction. We show the design for the possible 

production of a vestibular prosthesis that 

basically integrates three elements: a set of 

microelectro-mechanical sensors similar to 

natural vestibular sensors, a mathematical 

model that can simulate the vestibular fun-

ction and an electrode system as device 

galvanic vestibular stimulation system. With 

the ideas presented here in a general way, 

we were able to obtain the US patent 

US20140081346A1 named "Vestibular Pros-

thesis". 

Keywords—Vestibular prosthesis, Galvanic 

Vestibular Stimulations, Michro-electro-

mechanical sensor systems, vestibular fun-

ction. 

Resumen—Presentamos las ideas funda-

mentales que pueden utilizarse para la 

construcción de una prótesis vestibular. Esta 

está basada en el funcionamiento del siste-

ma vestibular y las técnicas de estimulación 

galvánica vestibular para influir externa-

mente sobre este sistema. Planteamos en 

forma esquemática las bases de un modelo 

matemático que simula el proceso informa-

tivo en el sistema vestibular y cómo usar los 

resultados de este modelo para construir un 

dispositivo simulador de la función vestibu-

lar. Mostramos el diseño para la posible 

fabricación de una prótesis vestibular que 

integra básicamente tres elementos: un 

conjunto de sensores micro-electro-

mecánicos análogos de los sensores vestibu-

lares, un modelo matemático que puede 

simular la función vestibular y un sistema de 

electrodos como dispositivo de estimulación 

galvánica del sistema vestibular. Con los 

argumentos que aquí hemos plasmado de 

forma general, nos fue posible obtener una 
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patente estadounidense US20140081346A1, 

con el nombre “Vestibular Prosthesis”.  

Palabras Clave— Prótesis vestibular, esti-

mulación galvánica vestibular, sensores 

micro-electro-mecánicos, modelación ma-

temática de la función vestibular. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

l sistema vestibular el cual se localiza en 

la parte interna del oído responde a ace-

leraciones angulares y aceleraciones lineales 

a las que es sometida la cabeza. La función 

primordial del sistema vestibular es proveer 

información a los núcleos vestibulares cen-

trales de la orientación y el movimiento de la 

cabeza. Este aparato es responsable de 

transformar el movimiento de la cabeza en  

cambios en la dinámica de las neuronas ves-

tibulares primarias; los núcleos vestibulares 

centrales comprenden un grupo de neuronas 

del tronco cerebral que son responsables de 

recibir, integrar y distribuir la información 

para controlar un conjunto de actividades 

motoras, tales como el movimiento de los 

ojos y la cabeza; reflejos posturales, reflejos 

autonómicos y la generación de un marco 

espacial del movimiento del sujeto dentro de 

su entorno, lo que resulta en un control efi-

ciente de la postura, la estabilización de la 

mirada y la generación de un mapa de nave-

gación espacial para el sujeto [1].

 

 
(a)                                                                   (b)                                                                 (c) 
 

Fig. 1. Mecanismos de entrenamiento para astronautas y pilotos. En (a) la centrífuga TsF-18 que permite 
recrear el vector de sobrecarga y que se encuentra en el Centro de Entrenamiento De Cosmonautas de 

Rusia. En (b) el interior de la cabina de la TsF-18 donde se encuentra en entrenamiento un cosmonauta. En 
(c) el esquema de un simulador de vuelo para pilotos. 

 

Es motivo de investigación la forma en que el 

sistema vestibular percibe el movimiento 

cuando se le somete a diferentes situaciones 

extremas tales como aquellas a las que se 

enfrentan los astronautas y pilotos de avio-

nes, quienes sufren errores de percepción en 

el estado de movimiento de su vehículo de-

bido a los ambientes y movimientos sui gé-

neris a los que se someten [2,3]. Este tipo de 

errores de percepción pueden afectar direc-

tamente en el control y seguridad de sus 

vehículos por lo que un entrenamiento ante 

situaciones extremas es esencial. La Centrí-

fuga TsF- 18 que se encuentra en el Centro 

de entrenamiento de Cosmonaútas de Rusia 

y con la capacidad de generar aceleraciones 
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de hasta 30 g es el  mecanismo de entrena-

miento para astronautas y pilotos militares, 

Fig. 1a. Otros mecanismos de entrenamiento 

para pilotos lo son los simuladores de vuelo, 

Fig. 1b. Ambos mecanismos inducen estimu-

lación mecánica (movimiento) y visual sobre 

el sujeto. Una técnica distinta a la estimula-

ción mecánica para el entrenamiento en 

situaciones extremas es la estimulación con 

corriente eléctrica controlada de baja inten-

sidad, esta técnica es llamada estimulación 

galvánica vestibular con la que por ejemplo 

es posible simular la desorientación espacial 

que padece un astronauta después de haber 

realizado un vuelo espacial [4]. 

Presentamos de manera general una idea 

que  incluye la técnica de estimulación gal-

vánica, la modelación matemática de la fun-

ción vestibular y un conjunto de sensores 

para la construcción de una prótesis vestibu-

lar que puede funcionar para el entrena-

miento de pilotos y astronautas, también 

puede funcionar para ayudar a personas que 

tienen problemas con su sistema vestibular 

tales como las personas de la tercera edad 

que son más propensas a caídas incontrola-

bles. 

 

 
 

Fig. 2. Esquema general del sistema vestibular 
en su parte periférica y sus proyecciones hacia 

los núcleos vestibulares en el cerebro. 
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II. APARATO VESTIBULAR 

 

 
(a) 

 
 

(b) 
 

 
(c) 

 

 
(d) 

 
Fig. 3. (a) Esquema general de la constitución del 
sistema vestibular. Canales semicirculares (C. S.) 

Ampolla (A), 
 

Utrículo (U) y Sáculo (S) y la cóclea (C). (b) Es-
quema de los canales semicirculares en el hu-
mano. Una rotación de la cabeza produce un 

desplazamiento de la endolinfa en sentido con-
trario, el cuál desplaza la cúpula del canal semi-
circular. (c) Microtofografía de microscopio elec-
trónico de barrido de la cresta del canal semicir-

cular lateral de un anfibio. Se observan en la 
parte superior lo cilios de las células ciliadas. (d) 
Microfotografía de una célula ciliada aislada del 

vestíbulo de la rata. 
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Los receptores vestibulares se localizan en el 

hueso temporal en la base del cráneo como 

se esquematiza en la Fig. 2. Constituye junto 

con la cóclea, el oído interno. Los receptores 

vestibulares están constituidos por tres cana-

les semicirculares localizados en tres planos: 

horizontal y dos verticales ante-

ro/posteriores, Fig. 3a. También presenta 

dos sistemas en ampollas: el utrículo y el 

sáculo,  Fig. 3a. Los canales semicirculares 

están formados por un hemicanal y una re-

gión ensanchada llamada ampolla que tiene 

la región de células propiamente sensitivas 

(células ciliadas) formado por una masa gela-

tinosa: la cúpula (Fig. 3b) y un epitelio  que 

presenta células de sostén y ciliadas (Fig. 3c). 

Los sistemas en ampolla (sáculo y utrículo) 

poseen una región de epitelio (mácula) con 

células de sostén y células ciliadas. Sobre al 

epitelio hay una masa gelatinosa denomina-

da membrana otolítica. De la parte apical de 

las células ciliadas emanan entre 50 y 100 

estereocilios y un cilio verdadero que se loca-

liza excéntricamente, llamado kinocilio (Fig. 

3d). La célula ciliada está en contacto con la 

endolinfa por su parte apical, mientras que 

otro líquido, la perilinfa baña su extremo 

basal. La composición química diferente de 

ambos líquidos hace que la célula encuentre 

en el exterior de su membrana apical una 

concentración alta de iones K+ y baja de io-

nes Na+, mientras que en su membrana ba-

sal las concentraciones están invertidas [1]. 

Las células receptoras de cada órgano vesti-

bular están inervadas por las fibras aferentes 

primarias que se unen a las de la cóclea para 

formar el par craneal vestibulococlear (VIII 

par) [5]. 

 

 
 

Fig. 4. Esquema de los procesos celulares que 
van desde la aparición de aceleraciones hasta la 

activación del nervio aferente vestibular [9]. 

 

Los canales semicirculares responden a ace-

leraciones angulares mientras que el sáculo y 

utrículo responden a aceleraciones lineales. 

Eventualmente también en el sistema vesti-

bular, la transducción es la conversión de la 

energía mecánica del estímulo externo (mo-

vimientos de la cabeza) en cambios eléctricos 

en la célula ciliada. La transducción en las 

células ciliadas ocurre en microsegundos 

después de una deflexión positiva del haz 

ciliar [6]. El movimiento de los cilios en direc-

ción del kinocilio provoca una despolariza-

ción en estas células, mientras que un movi-

miento en la dirección opuesta da lugar a 

una hiperpolarización. Se han descrito dos 

tipos de células ciliadas de acuerdo a la for-

ma en que establecen contacto con los axo-

nes que las inervan: a) células tipo I que tie-

nen  forma de botella de cuello angosto y 
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hacen contacto con una terminal aferente 

que envuelve totalmente a la célula. b) célu-

las tipo II, que son cilíndricas y reciben ter-

minales aferentes en forma de botón. Las 

células ciliadas hacen contacto sináptico con 

neuronas aferentes, las cuales son de tipo 

bipolar, están mielinizadas, tienen su soma 

en el ganglio de Scarpa y establecen sinapsis 

con los núcleos vestibulares a nivel del tallo 

cerebral o directamente con neuronas del 

cerebelo [7]. En la sinapsis aferente del sis-

tema vestibular de diversas especies, se ha 

registrado una actividad eléctrica basal que 

es debida a la liberación espontánea del neu-

rotransmisor por parte de la célula ciliada. 

De esta forma, la inclinación de los cilios 

provoca cambios en el potencial de mem-

brana y en la liberación de neurotransmisor 

por parte de la célula ciliada, determinando 

finalmente un cambio en la frecuencia de 

descarga de las fibras aferentes con las cua-

les hacen sinapsis las células ciliadas en su 

porción basal [7,8]. Los cambios en la diná-

mica en la actividad de las neuronas es 

transmitida hasta los núcleos vestibulares 

para  ser integrada y distribuida. En [9] apa-

rece el esquema de la Fig. 4 el cual resume el 

proceso informativo que acontece en cada 

uno de los sistemas sensoriales del sistema 

vestibular, ya sea en la cúpula o en un ór-

gano otolítico. 

 

 

 

 

III. SIMULACIÓN DE LA FUNCIÓN 

VESTIBULAR 

Consideremos sólo un par de células de los 

sistemas sensoriales del vestíbulo, una célula 

ciliada tipo II y una neurona primaria con la 

cual hace sinapsis; a este par de células le 

llamamos mecanorreceptor vestibular. Para 

la modelación matemática consideramos 

sólo este tipo de sinapsis. Un mecanorrecep-

tor vestibular será el representante de cada 

sensor vestibular. 

Un modelo matemático que simula la fun-

ción del mecanorreceptor vestibular está 

esquematizado en la Fig. 5 como una línea de 

bloques. En la parte superior  están esque-

matizados dos mecanorreceptores vestibula-

res (dos líneas de bloques) uno para un canal 

semicircular izquierdo (superíndice I) y otro 

para un canal semicircular derecho (superin-

dice D) para considerar ambas contribucio-

nes; en la parte de abajo está esquematizado 

un mecanorreceptor vestibular del sáculo 

con dos direcciones de sensibilidad (inclina-

ción de los cilios en dos direcciones opuestas  

I e D). En este esquema se representan las 

entradas y salidas del modelo, el cual puede 

reproducir la deflexión X del haz de cilios 

como consecuencia de una aceleración de la 

cabeza, la corriente de transducción produ-

cida por tal deflexión, el cambio en el poten-

cial de membrana V1 de la célula ciliada co-

mo consecuencia de la generación de la co-

rriente de transducción, la corriente sinápti-

ca producida en la sinapsis aferente y el po-

tencial de membrana de la neurona aferente 

V2 como consecuencia de la generación de la 

corriente sináptica Isyn. 
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Fig. 5. Esquema del simulador de la función vestibular. En la parte superior del esquema se tienen 2 líneas 
de 4  bloques cada una que corresponden al modelo del proceso informativo en dos canales semicirculares 
verticales contralaterales. El superíndice D en la salida de cada bloque indica canal semicircular anterior 
derecho y el índice I indica canal semicircular posterior izquierdo. En la parte inferior también se encuen-
tran dos líneas de bloques correspondientes al modelo de la masa otolítica con dos células ciliadas con 

ejes de sensibilidad opuestos. El superíndice I en la salida de cada bloque indica lado izquierdo de la estrio-
la y el superíndice D indica lado derecho de la estriola. Cada línea de 4 bloques tiene como entrada la se-

ñal de aceleración provista en el caso de los canales semicirculares por el giróscopo y en el caso del sáculo 
por el acelerómetro. 

 

En el primer bloque de la primera línea de la 

Fig. 5, se representa la modelación del siste-

ma cúpula endolinfática de un canal semicir-

cular. Es un modelo hidrodinámico en el cual 

la cúpula se modela como una membrana sin 

peso que cruza la ámpula completa en la 

forma de un diafragma, este modelo consiste 

de un sistema de dos ecuaciones diferencia-

les ordinarias [10,11], es un modelo que in-

cluye los parámetros morfológicos del canal 

semicircular del ajolote, este modelo recibe 

como entrada aceleración angular y genera 

como salida el desplazamiento X del haz de 

cilios como se muestra en el esquema de la 

Fig. 5. El siguiente bloque de este modelo 

simula el mecanismo de transducción meca-

noeléctrica que realiza la conversión de la 

energía mecánica en energía eléctrica y ori-

gina la corriente de transducción, se basa en 

el modelo de Hudspeth [12], este modelo 

describe la dependencia de la corriente de 

transducción respecto al desplazamiento del 

haz de cilios [13]. El bloque que sigue modela 

el potencial de membrana de la célula ciliada 

V1 resultado de la corriente de transducción, 

es un modelo simplificado, un sistema de 

cuatro ecuaciones diferenciales lineales, 

basado en las ecuaciones de Hodgkin-Huxley, 

con algunas modificaciones [14]. El siguiente 

bloque del mecanorreceptor vestibular mo-

dela el potencial de membrana en la célula 

ciliada (V1) para la generación de la corriente 

sináptica (Isyn) en la ranura sináptica basado 

en los resultados de Keen y Hudspeth 



 

 

 

 
34 

[14,15]. El último bloque modela la genera-

ción de potenciales de acción V2 de la neu-

rona primaria aferente bipolar, es un modelo 

simplificado y modificado de dos ecuaciones 

diferenciales lineales basado en el modelo 

clásico de Hodgkin-Huxley [16]. Las demás 

líneas de bloques son similares, el único 

cambio reside en el primer bloque de  las 

últimas dos líneas en los que  el primer blo-

que es un modelo de dos ecuaciones dife-

renciales lineales para el desplazamiento del 

órgano otolítico [16]. Los parámetros funcio-

nales de todas las ecuaciones implicadas se 

han determinado experimentalmente. Cada 

línea de bloques representa un conjunto de 

nueve ecuaciones diferenciales cuya integra-

ción matemática produce las salidas mencio-

nadas antes y con las cuales puede determi-

narse la frecuencia de descarga de la neuro-

na aferente como consecuencia de una ace-

leración (angular o lineal) [17]. La Fig. 6 

muestra las salidas V1 y V2 (en mili volts mV) 

de este modelo como resultado de la opera-

ción matemática de integración, para un 

conjunto de desplazamientos X (en micróme-

tros µm) de la célula ciliada. 

 

 

 

 
 

 

 

 
 

Fig. 6. Respuesta del modelo del mecanorreceptor vestibular. (a) Desplazamiento X del haz de cilios de la 
célula ciliada. (b) Potencial de membrana de la célula ciliada V1. (c) Trenes de potenciales de acción V2 de 

la neurona primaria aferente. 
 
 

El modelo matemático que se acaba de des-

cribir puede insertarse en un microprocesa-

dor que puede dar la salida (frecuencia de 

descarga de la neurona) en tiempo real, 

mientras que la entrada a este modelo (ace-

leración de la cabeza) puede obtenerse en 

tiempo real con sensores micro-electro-

mecánicos (MEMS por sus siglas en inglés) 

análogos del sistema vestibular, microgirós-

copo (sensor de velocidad angular) y micro-

acelerómetro (sensor de aceleración lineal 

aparente) como se muestra en la figura 5. 

Este dispositivo, constituido por sensores y 

modelo matemático de la función vestibular 
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puede funcionar como un dispositivo simula-

dor de los sensores vestibulares (MEMS + 

Simulador de la función vestibular) [18]. 

Fig. 7. Mostramos gráficamente los resultados 
de la estimulación galvánica en sujetos norma-

les. (a) La aplicación/uso de la estimulación 
bipolar bilateral en personas caminando. (b) 

aplicación / uso de la estimulación bipolar unila-
teral en individuos caminando. (c) la aplicación / 
uso de la estimulación bipolar bilateral en indi-

viduos de pie. 

IV. ESTIMULACIÓN GALVÁNICA 

VESTIBULAR 

La estimulación galvánica vestibular consiste 

en estimular el sistema vestibular de las per-

sonas con electrodos superficiales colocados 

sobre las apófisis mastoides, por detrás del 

cartílago de las orejas [19]. Bajo esta estruc-

tura ósea se encuentra el laberinto vestibu-

lar. El desplazamiento del fluido presente en 

el interior de los canales incide en la región 

sensorial del órgano vestibular donde se 

detectan los movimientos de la cabeza [20]. 

La estimulación vestibular galvánica (VGS) se 

ha utilizado para estudiar el funcionamiento 

del sistema vestibular ya que la respuesta se 

obtiene de este sistema, naturalmente, sin 

excitar otras regiones sensoriales. La estimu-

lación galvánica vestibular es una manera 

simple, segura y específica para producir 

reflejos vestibulares. Se utiliza una fuerza de 

corriente controlada de aproximadamente 1 

mA. La estimulación hace que la persona se 

incline hacia uno de los lados [21]. La estimu-

lación tiene diferentes formas: 

Estimulación Galvánica Bilateral en la que  

dos electrodos se colocan en las apófisis 

mastoides del sujeto. La corriente de estimu-

lación va en la dirección de uno de los elec-

trodos, por lo que uno de ellos tiene un po-

tencial mayor que el otro.  

Estimulación Galvánica Unilateral Bipolar 

VGS, en esta forma de estimulación, uno de 

los electrodos se coloca en frente del sujeto 

y otro se coloca en la apófisis mastoides del 

sujeto. 

Estimulación Galvánica Bilateral Unipolar, los 

sujetos se inclinan hacia adelante con esti-
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mulación vestibular galvánica catódica y ha-

cia atrás con estimulación vestibular anódica. 

A. Resultados usando Estimulación Gal-

vánica Vestibular 

El estimulador utilizado es un amplificador 

de corriente conocida como puente H (véase 

la Fig. 6). Cuando se utiliza una batería de 9 V 

y un potenciómetro de precisión 0-50 Ω en la 

entrada, se obtiene  un rango de corriente en 

la salida que van entre 0,2 a 1,3 mA.  Los 

electrodos constan de dos piezas circulares 

de Cloruro de Plata de 5 mm de diámetro 

que se adhirieron a la región mastoidea del 

sujeto. 

Una prueba de estimulación con VGS se llevó 

a cabo en 13 sujetos sanos, hombres y muje-

res, desde 20 a 35 años. De estos, 7 recibie-

ron estimulación bipolar bilateral mientras 

caminaban, 3 recibieron estimulación mono-

aural bipolar mientras caminaban, 2 recibie-

ron estimulación bipolar bilateral mientras 

permanecían de pie y 1 recibió bipolar mo-

noaural mientras permanecía sentado. Las 

observaciones en ambas formas dan los si-

guientes resultados A, B y C, que se muestra 

en las Figs. 7A, 7B y 7C.  

De los cuales: 

Resultado A. Es el resultado de la estimula-

ción bipolar bilateral aplicada 16 veces en 7 

sujetos mientras caminaban. Los sujetos 

desviaron principalmente sus caminos hacia 

el ánodo. Los resultados se muestran en la 

figura 7A. 

Resultado B. Es el resultado de la estimula-

ción bipolar unilateral aplicada 16 veces en 

tres sujetos mientras caminaban. Los sujetos 

desviaron principalmente sus caminos hacia 

el ánodo. Los resultados se muestran en la 

FIG. 7B. 

Resultado C. Es el resultado de la estimula-

ción bipolar bilateral aplicada 16 veces en 

dos sujetos mientras estaban de pie. Los 

sujetos desplazaron  principalmente el cen-

tro de la masa corporal hacia el ánodo. Los 

resultados se muestran en la figura. 7C. 

 

 
 

Fig. 9. Diadema con un grupo de electrodos que 
permiten la estimulación compleja de la zona 

periauricular, de acuerdo con diversos aspectos 
de la invención US 20140081346 A1. 
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Fig. 8. Ilustración esquemática de la prótesis 
vestibular de acuerdo con diversos aspectos de 
la invención US 20140081346 A1 y el sistema de 

estimulación galvánica vestibular (modo 2). 

 

El desplazamiento en el eje X y el eje Y y el 

ángulo de desplazamiento entre los dos ejes 

se comparó en tiempo real, antes, durante y 

después de la estimulación. 

Otros estudios han mostrado que los sujetos 

experimentan una sensación de movimiento 

cuando se aplica el estímulo con los ojos 

abiertos o cerrados [19], así,  podemos con-

cluir que la estimulación galvánica vestibular 

influye directamente en el sistema vestibu-

lar. 

 

V. APLICACIÓN: PRÓTESIS VESTI-

BULAR 

Por un lado, puede simularse la función ves-

tibular con un modelo que se describió en el 

apartado III. La respuesta que proporciona 

este modelo matemático es la frecuencia de 

descarga de una neurona, la cual depende de 

la aceleración a la que es sometida la cabeza. 

Este modelo entonces puede simular la res-

puesta del sistema vestibular ante distintas 

situaciones extremas [18, 22]. Por otro lado, 

se puede influir directamente en el sistema 

vestibular de una persona a través de esti-

mulación galvánica. Si podemos modular la 

corriente de estímulo galvánica, con ayuda 

del modelo matemático de la función vesti-

bular, para obtener una respuesta deseada 

(por ejemplo para evitar una caída, o simular 

la sensación que tiene un astronauta cuando 

regresa a tierra) entonces estamos en  posi-

bilidades de obtener un dispositivo que reali-

za o auxilia o controla, en cierta medida, el 

trabajo del sistema vestibular. A este  dispo-

sitivo lo llamamos Prótesis Vestibular y bajo 

este nombre hemos patentado esta idea en 

Estados Unidos US 20140081346 A1 [23]. El 

diseño de esta prótesis vestibular incluye 

sensores micro-electromecánicos (MEMS), 

giroscopios en cada eje de sensibilidad (X, Y, 

Z), acelerómetros en cada eje de sensibilidad 

(X, Y, Z) para detectar un movimiento angular 

y lineal que proporcionan mediciones de 

desplazamiento, velocidad y aceleración, en 

cada uno de los ejes espaciales (X, Y, Z), un 

microprocesador conectado a los sensores 

MEMS y produciendo un patrón de impulsos 

eléctrico o un patrón de corriente galvánica 

continua, una unidad de acondicionamiento 

que amplifica las condiciones de la salida del 

microprocesador para aplicar corriente a los 

electrodos de estimulación, Fig. 8, el micro-

controlador está configurado para determi-

nar el desplazamiento de la cúpula y la masa 

otolítica, determinar un potencial de mem-

brana como resultado de un desplazamiento 

detectado por los sensores MEMS por medio 

de la determinación de una corriente de 
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transducción, y determinar un  patrón de 

potenciales de descarga de la neurona afe-

rente primaria, que hace sinapsis con la célu-

la ciliada  por medio de un modelo matemá-

tico que simula el proceso informativo del 

mecanorreceptor vestibular. 

 

VI. CONCLUSIONES 

El estudio llevado a cabo hasta ahora indica 

que el uso de la estimulación galvánica su-

perficial es factible para el desarrollo de auxi-

liares (prótesis vestibular) dando información 

al sujeto acerca de su orientación y el des-

plazamiento de su cabeza, que combina el 

sistema de detección propuesto 

(MEMS+Simulador de la Función Vestibular) 

con los hallazgos relacionados con este tipo 

de estimulación. Esto permitirá tener un tipo 

de prótesis vestibular de alto nivel no im-

plantable, lo que facilita su desarrollo y estu-

dio enormemente. 
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Resumen - Se presenta una breve revisión 

de la historia del estudio del cerebro a partir 

de los trabajos de Hipócrates a la fecha. A 

continuación se da una breve reseña de los 

trabajos que promovieron el descubrimiento 

de la neuroplasticidad. Se mencionan los 

estudios recientes sobre neuroplasticidad y 

las posibilidades de investigación en esa 

rama de las neurociencias así como los va-

cíos de información que se tienen, lo cual 

puede servir de incentivo  para las genera-

ciones venideras. 

Índices— Cerebro, Hipócrates, mente, neu-

rona, neurobiología, neurogenesis, plastici-

dad, Ramón y Cajal, sistema nervioso 

 

I. INTRODUCCIÓN 

l cerebro es la estructura más compleja 

del universo conocido. Está formado por 

una red de más de 100 000 millones de neu-

ronas individuales interconectadas en siste-

mas que elaboran nuestras percepciones del 

mundo exterior, fijan nuestra atención y 

controlan la maquinaria de nuestras accio-

nes. Gracias a esta masa de aproximadamen-

te un kilo doscientos cincuenta gramos he-

mos logrado traspasar las fronteras del pla-

neta e investigar nuestro pasado remoto. 

Gracias al cerebro de investigadores de todas 

las regiones del mundo y de todos los tiem-

pos nos hemos aproximado a su funciona-

miento y cómo esta estructura ha permitido 

el avance de la humanidad hasta límites in-

sospechados. 

Hipócrates (c. 460 – 377 a. C.), el padre de la 

medicina, fue uno de los primeros en conce-

bir al cerebro como el principal controlador 

del cuerpo, en sus palabras: Los hombres 

deberían saber que del cerebro y nada más 

que del cerebro vienen las alegrías, el placer, 

la risa, el ocio, las penas, el dolor, el abati-

miento y las lamentaciones. 

A pesar de que en su tiempo no se realizaba 

la disección humana, Hipócrates llego a con-

clusiones que demuestran su profundo en-

tendimiento del cerebro humano. Desacrali-

zó la epilepsia, enfermedad que en su tiempo 

fue considerada sagrada, al respecto comen-
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tó: No me parece más sagrada ni más divina 

que las otras enfermedades…Los hombres le 

han atribuido una causa divina por ignoran-

cia y por el asombro que les inspira [1]. 

Posteriormente aparece Galeno de Pérgamo 

(130 – 200 d. C.), quien fue un médico griego 

que llegó a ser médico de la corte romana en 

el periodo de cuatro emperadores sucesivos. 

Él tenía una curiosidad dirigida a la observa-

ción natural y escéptica ante los prejuicios 

reinantes. Además admiraba a Hipócrates y 

sus escritos fueron referencia fundamental 

para sus propios estudios. Galeno tenía la 

certidumbre de que la actividad mental se 

originaba en el cerebro y no en el corazón. 

En sus trabajos de disección intentaba seguir 

el recorrido de los nervios a partir de los ojos 

y de otros sentidos, observó que los nervios 

se dirigían hacia el cerebro y no hacia el co-

razón como se creía [1]. 

El trabajo de Galeno tuvo tal profundidad e 

importancia que sus ideas permanecieron 

vigentes durante más de un mileno. Después 

vino la Edad Media, en este periodo no se 

logró ningún avance importante para la cien-

cia. Era una era rodeada de interpretaciones 

religiosas y metafísicas y se dejó de lado el 

trabajo experimental y no se realizaron nue-

vos estudios, tomando el trabajo de Galeno o 

de Hipócrates como la única referencia. 

Con el Renacimiento se revalora el papel de 

la observación y la experimentación como 

instrumentos fundamentales para adquirir 

conocimiento y el método científico se arrai-

ga en forma permanente en la vida intelec-

tual europea. Fue entonces que se recuperó 

el interés en el estudio del cerebro. Es en 

esta época que surge la figura de Leonardo 

Da Vinci (1452 – 1519) que con su extraordi-

nario talento e insaciable curiosidad produjo 

excelentes imágenes del cerebro interesán-

dose particularmente en los ventrículos ce-

rebrales, de los cuales obtuvo un modelo de 

cera lo cual le permitió contemplarlos por 

primera vez en tres dimensiones. Sus capaci-

dades artísticas y científicas le permitieron 

realizar descripciones gráficas con un realis-

mo nunca antes visto. 

Para el año 1543 ocurre un hito en la historia 

de la anatomía humana, la publicación de 

Andrés Vesalio (1514 – 1564) De humani 

corporis fabrica considerado uno de los libros 

médicos más importantes. Se trata de una 

obra con 663 páginas con ilustraciones deta-

lladísimas de disecciones del cuerpo hu-

mano, dedicando un capitulo completo al 

sistema nervioso y otro al cerebro. 

Gracias a este trabajo monumental, Vesalio 

comprobó que la anatomía galénica distaba 

mucho de ser perfecta, y esta fue una de las 

motivaciones para realizar un trabajo en 

extremo minucioso. A pesar de que el traba-

jo de Vesalio supuso una revolución para la 

época, su concepción de las funciones cere-

brales no se modificó sustancialmente de lo 

que la doctrina galénica decía. 

En el siglo XVII aparece René Descartes (1596 

– 1650), de origen francés, es considerado el 

padre de la filosofía moderna. No realiza 

experimentos, ni práctica disecciones, sin 

embargo, desarrolla un riguroso método 

intelectual que le permite analizar racional-

mente las cosas que le rodean, y, entre ellas 

el cuerpo y la mente humanos. Descartes es 

el primero en hacer una descripción detalla-

da del reflejo nervioso, aunque no lo designó 

con ese término. Para él los nervios tienen 

en su interior unos finísimos filamentos que 
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llegan a los poros o válvulas por donde po-

dían salir los espíritus animales. También 

propone a la glándula pineal como el asiento 

del alma y por primera vez separa el cerebro 

del alma, generando el pensamiento filosófi-

co conocido como dualismo. 

 
Figura 1. El reflejo nervioso según Descartes 

 

A inicios del siglo XIX hizo su aparición un 

movimiento fundado por el vienés Franz 

Joseph Gall (1758 – 1828), según la cual, las 

diversas facultades mentales asientan en 

regiones específicas del cerebro. Gall llegó a 

la conclusión de que había un total de 27 

funciones mentales, de las cuales 19 eran 

comunes a animales y humanos, y 8 eran 

exclusivas de estos últimos. Gall reunió todas 

sus observaciones en una obra que apareció 

en los años 1822 – 1826 bajo el título de Sur 

les functions du cerveau (“Sobre las funcio-

nes del cerebro”). 

La frenología resultó atractiva para el gran 

público y al mismo tiempo gozó de cierta 

reputación en los ambientes intelectuales, 

principalmente anglosajones. Finalmente la 

idea de Gall de la diferenciación funcional de 

la corteza cerebral resultó cierta, sin embar-

go el método por el cual había llegado a  esa 

conclusión era totalmente errónea. Esto 

generó que la frenología perdiera fuerza y 

cayera en el descredito entre la comunidad 

científica. 

Posteriormente al difundirse la práctica de 

las correlaciones anatomoclínicas, las autop-

sias revelaron que en algunos trastornos 

neurológicos había una correspondencia 

sistemática con lesiones en zonas específicas 

del cerebro. Se tenía evidencia de la posible 

existencia de áreas especializadas en la cor-

teza cerebral pero aún no se había demos-

trado de manera seria. Fue entonces que el 

neurólogo francés Pierre – Paul Broca (1824 

– 1880) presentó en 1861 el informe clínico 

que ha sido considerado el más importante 

del siglo XIX. Broca logró demostrar que en 

un hombre que sufría epilepsia y que duran-

te años había sufrido una parálisis de la mi-

tad derecha del cuerpo junto con la incapa-

cidad de hablar. Después de la muerte del 

paciente, el profesor Broca le practicó una 

autopsia y  encontró una lesión importante 

en su cerebro, precisamente en el lóbulo 

frontal del hemisferio izquierdo, zona que 

posteriormente se demostró era responsable 

del habla. 

Tiempo después se descubrió que las co-

rrientes eléctricas de baja intensidad podían 

estimular la actividad cerebral a lo que siguió 

una exploración exhaustiva en distintas re-

giones del cerebro. Gustav Theodor Fritsch 

(1838 – 1927) y Julius Eduard Hitzig (1843 – 

1928) lograron provocar movimientos espe-

cíficos en extremidades del cuerpo por esti-

mulación eléctrica en zonas de la corteza 

cerebral en perros. Wilder Penfield (1891 – 
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1976) y su equipo de colaboradores fueron 

los primeros en explorar la corteza cerebral 

en humanos. Encontraron que al realizar una 

estimulación eléctrica en zonas específicas 

de la corteza cerebral lograban respuestas 

relacionadas con las actividades que esa zona 

desempeña. 

Ahora existen técnicas muy avanzadas para 

visualizar la actividad cerebral, como la reso-

nancia magnética nuclear. Estas técnicas 

modernas han permitido confirmar amplia-

mente la organización modular del cerebro. 

Para la realización de una acción mental da-

da, se activan – de manera coordinada- re-

giones específicas de la corteza cerebral. 

Santiago Ramón y Cajal (1852 – 1934) vino a 

cambiar la concepción de la organización del 

cerebro pues sentó las bases del conocimien-

to actual sobre la estructura celular del cere-

bro. Redujo el tiempo y mejoró las técnicas 

de tinción y aplicó ese método a todas las 

áreas del cerebro, lo cual le permitió identifi-

car nuevos tipos celulares; pero además de 

describir estos nuevos tipos celulares se 

planteó una pregunta fundamental: ¿Cómo 

está organizado el cerebro? Como resultado 

de todos sus estudios obtuvo imágenes que 

indicaban que cada célula, llamada neurona, 

es una entidad independiente que se comu-

nica con sus vecinas sólo por contacto de su 

superficie y sin comunicación de su conteni-

do intraceluar. Ramón y Cajal resumió sus 

ideas en tres obras: Textura del sistema ner-

vioso del hombre y los vertebrados, Neuro-

nismo o reticularismo y Degeneración y re-

generación en el sistema nervioso. Su trabajo 

en conjunto es ahora la piedra angular de la 

neurobiología [2]. 

Estos avances en la ciencia fueron funda-

mentales para lograr la comprensión en el 

funcionamiento del cerebro y su “plastici-

dad”. 

 
 

Figura 2. Dibujo del “tectum” óptico de gorrión 
por Santiago Ramón y Cajal. 

 

 

II. PLASTICIDAD CEREBRAL 

A. Breve cronología del estudio de la 

neuroplasticidad. 

En esta sección se presenta una breve reseña 

de los científicos que aportaron un avance en 

el estudio del cerebro y su importancia en el 

desarrollo del estudio de la neuroplasticidad. 

1890.- La teoría de la "plasticidad cerebral" 

se propone por primera vez por William Ja-

mes en su obra fundamental ‘The Principles 

of Psychology‘" (Principios de la Psicología). 
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Allí señala que: "La materia orgánica, espe-

cialmente el tejido nervioso, parece dotado 

de un extraordinario grado de plasticidad" 

[3]. Sin embargo esta teoría no fue tomada 

en cuenta hasta la década de 1970.  

1920.- En 1923, por ejemplo, Karl Lashley 

realizó experimentos que demuestran cam-

bios en las vías neurales. Lashley concluyó 

que estos cambios fueron una prueba de la 

plasticidad del cerebro [4]. Sin embargo la 

idea de la neuroplasticidad no fue amplia-

mente aceptada por los neurólogos. 

1940.- Luego vinieron los estudios de Donald 

Hebb, de la Universidad McGill. En 1949, 

Hebb escribió que si el axón de una célula 

estaba lo suficientemente cerca de otra célu-

la, podría excitar la célula vecina. Si esta in-

teracción se producía de forma repetitiva, 

promovía un cambio químico en una o am-

bas células de modo que incrementaba la 

eficiencia de la primera célula [5]. 

Después de 1960.- En los años sesenta la 

prueba más convincente de la plasticidad 

empezó a hacerse evidente. Evidencia de 

neuroplasticidad fue documentada por cien-

tíficos tan notables como Paul Bach-y-Rita, 

Michael Merzenich, y Jon Kaas. 

Bach-y-Rita, creó un dispositivo para perso-

nas ciegas que les permitió leer, percibir las 

sombras, y la diferenciación entre objetos 

cercanos y lejanos. Hay que destacar que 

estas personas eran ciegas de nacimiento y 

hasta ese momento no habían sido capaces 

de ver. Un trágico accidente cerebrovascular 

que la dejó a su padre paralítico inspiró 

Bach-y-Rita para estudiar la rehabilitación 

cerebral. Él afirmó que si un sentido tenía 

algún daño, otros sentidos podrían ser capa-

ces de compensar esa ausencia de percep-

ción, a lo cual llamo sustitución sensorial. 

Después de sus experimentos Bach-y-Rita 

declararon: "Vemos con nuestro cerebro, no 

con nuestros ojos" [6] 

El neurocientífico Michael Merzenich de la 

Universidad de California en San Francisco,  

fue un pionero en proponer ejercicios para el 

cerebro y que estos podrían ser útiles en el 

tratamiento de las enfermedades mentales. 

El afirma que el cerebro posee la plasticidad 

neuronal desde el nacimiento hasta la muer-

te y que incluso las personas mayores po-

drían mejorar su funcionamiento cognitivo 

[7]. 

Fernando Nottebohm comprobó que las 

neuronas de los canarios se reproducen, 

pudiendo generarse veinte mil nuevas cada 

día. Y lo más sorprendente: incluso en las 

hembras se da la neurogénesis y éstas ad-

quieren la capacidad del canto, cuando son 

inyectadas con hormonas masculinas [8]. 

Joseph Altman utilizando la técnica de auto-

rradiografía con timidina tritiada para marcar 

células en división, descubrió la existencia de 

neurogénesis en algunas áreas del cerebro 

postnatal y adulto de la rata, especialmente 

en el bulbo olfativo y el giro dentado [9]. 

Asimismo, sugirió que estas nuevas neuronas 

desempeñan un papel crucial en los procesos 

de la memoria y el aprendizaje. Se ha demos-

trado que en varias especies, durante la eta-

pa postnatal y a lo largo de toda la vida, con-

tinúan generándose nuevas neuronas, pero 

su descubrimiento fue ignorado hasta los 

años noventa. 

A finales del siglo pasado, Elizabeth Gould, 

una psicóloga de la Universidad de  Princeton 

publicó un estudio en la revista Science don-
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de demostró que el neocortex de los prima-

tes adultos tiene la capacidad de la genera-

ción de nuevas células nerviosas [10]. Este 

estudio fue una demostración contundente 

de que la neuroplasticidad existe. 

B. ¿Qué es la neuroplasticidad? 

Uno de los grandes dogmas mantenidos en 

las neurociencias hasta el siglo pasado soste-

nía que la regeneración del sistema nervioso 

no puede suceder en etapas de la vida adul-

ta. Sin embargo, basados en investigaciones 

recientes con animales y seres humanos se 

ha volcado este “dogma de edad”, hoy reco-

nocemos que el cerebro continúa reorgani-

zándose y formando nuevas conexiones neu-

ronales a lo largo de la vida. Este fenómeno, 

llamado neuroplasticidad, permite que las 

neuronas en el cerebro logren compensar 

una lesión y ajustan su actividad en respues-

ta a nuevas situaciones o cambios en su en-

torno. 

C. Neuronas y neurogenesis 

Las neuronas se producen a través de un 

proceso llamado neurogénesis, que comien-

za durante la tercera semana del desarrollo 

en los seres humanos. Las células nerviosas 

se desarrollan a un ritmo promedio de 

250.000 por minuto durante el período pre-

natal, pero a partir del nacimiento, el proce-

so de neurogénesis cesa en gran medida. En 

1999, se descubrió la producción de nuevas 

neuronas en el neocórtex de primates adul-

tos [10]. También en 1999, los investigadores 

del Instituto Salk de San Diego, California 

descubrieron que la neurogénesis ocurre en 

el cerebro de los humanos adultos, incluso se 

observó en una mujer de 72 años de edad. 

En este estudio, los investigadores usaron un 

marcador químico para identificar nuevas 

neuronas y observaron la neurogénesis en la 

región del hipocampo, una región del cere-

bro que controla ciertos tipos de memoria 

[11]. Esta investigación indica que la neuro-

génesis ocurre a lo largo de la vida humana, 

aunque se presenta con menor rapidez en 

los adultos. 

Muchas de las nuevas neuronas que se for-

man en los adultos mueren casi de inmedia-

to, pero la evidencia sugiere que algunas 

células son capaces de integrarse en la red 

existente de conexiones neuronales. Otros 

investigadores también han encontrado evi-

dencia definitiva de que el cerebro no deja 

de producir nuevas neuronas después del 

"periodo crítico" del desarrollo. 

Sin duda alguna uno de los trabajos de inves-

tigación que han aportado valiosa informa-

ción sobre el tema de la plasticidad neuronal 

son los realizados por Hubel y Wiesel, quie-

nes demostraron que la oclusión de un ojo 

en monos recién nacidos (2 semanas de vida) 

modifica la arquitectura de las columnas de 

dominancia ocular en la corteza occipital 18 

meses más tarde [12]. Ésta es una evidencia 

directa de que la privación sensorial puede 

alterar precozmente la estructura de la cor-

teza cerebral y llevar a la atrofia. 

D. Los límites de la plasticidad innata 

En ocasiones un área del cerebro está tan 

extensamente dañado que su capacidad 

natural para reorganizar es insuficiente para 

recuperar la función perdida. En el caso de la 

enfermedad de Huntington y otras enferme-

dades que causan la muerte neuronal, la 

muerte de muchas células puede hacer que 

el cerebro no pueda reorganizar sus cone-
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xiones. Actualmente no hay forma de deter-

minar con certeza si una función perdida se 

puede recuperar. Sin embargo, existe otra 

fuente de esperanza. Investigaciones recien-

tes han demostrado que el cerebro a veces 

puede generar nuevas neuronas, no simple-

mente nuevas conexiones, y que estas nue-

vas neuronas a veces pueden "migrar" den-

tro del cerebro. Esto plantea la posibilidad de 

que, bajo ciertas condiciones, las nuevas 

neuronas podrían migrar a las áreas dañadas, 

formar nuevas conexiones, y restaurar algu-

nas o todas las funciones perdidas. Es dema-

siado pronto para saberlo a ciencia cierta; 

todavía tenemos mucho que aprender sobre 

la neuroplasticidad. 

E. Enfermedad y neuroplasticidad 

La causa más frecuente de discapacidad mo-

tora en adultos son los Accidentes Cerebro 

Vasculares (ACV) y los traumas craneoence-

fálicos. Posterior a un evento de este tipo, se 

presenta un complejo patrón de reorganiza-

ción en las distintas etapas de su evolución, 

lo que ha sido documentado gracias a las 

imágenes obtenidas por los métodos ya 

mencionados, donde se observa cierta recu-

peración a corto plazo y que se encuentra 

relacionado con la reabsorción del edema y 

del tejido necrótico, o la apertura de vasos 

colaterales que irrigan la región dañada y el 

desenmascaramiento de sinapsis pre-

existentes. La recuperación de lesiones di-

versas del sistema nervioso central, ya sea 

parcial o totalmente, y que tiene lugar des-

pués de semanas, meses o años, ya sea de 

forma espontánea o generada por interven-

ción terapéutica, se relaciona con determi-

nados fenómenos como: el crecimiento den-

drítico, la formación de nuevas sinapsis, re-

organización funcional en el área lesionada, 

o la participación de otras áreas vecinas u 

homólogas del hemisferio contralateral. 

F. Investigaciones a futuro 

Los científicos continúan investigando la 

neuroplasticidad y siguen buscando la mejor 

forma de promover este proceso natural de 

reorganización y regeneración de las neuro-

nas y sus conexiones. Los estudios confirman 

que un estilo de vida activo mantiene un 

correcto funcionamiento cerebral; por lo 

tanto, los estudios actuales y a futuro tienen 

como objetivo por un lado desarrollar los 

hábitos de vida y por otro desarrollar los 

medicamentos que pueden mejorar el desa-

rrollo cerebral y la reparación de cerebros 

dañados. Como complemento de esta área 

de investigación, algunos científicos están 

explorando la posibilidad de un entorno es-

pecialmente estimulante para aumentar la 

reorganización y reparación del daño neuro-

nal existente. La investigación también con-

tinúa en el tratamiento de enfermedades 

como la enfermedad de Huntington y el Par-

kinson con el trasplante de células en combi-

nación con la terapia física. 

 

III. CONCLUSIONES 

El término plasticidad ha sido difundido am-

pliamente, no es un concepto sencillo, debi-

do a que ocurre en diversos niveles de orga-

nización del sistema nervioso, desde el mole-

cular, como son los cambios de expresión 

genética, hasta el nivel macroscópico, como 

el observado en la conducta. Es importante 

señalar que es un proceso que se pone en 

marcha no solo cuando existen lesiones ce-
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rebrales, sino que es el mecanismo a través 

del cual el cerebro codifica la experiencia y 

aprende nuevas conductas. 

Durante la mayor parte del siglo XX, el con-

senso entre los neurocientíficos fue que la 

estructura del cerebro era relativamente 

inmutable después de un período crítico 

durante la primera infancia. Esta creencia ha 

sido desmontada por los resultados de mu-

chos científicos que revelan que muchos 

aspectos del cerebro siguen siendo malea-

bles, incluso en la edad adulta. 

Esta nueva visión de que el cerebro no es esa 

estructura inmutable se sustenta en el con-

cepto de la neuroplasticidad y es hoy un 

elemento unificador fundamental para com-

prender procesos tan aparentemente dife-

rentes como el aprendizaje y la recuperación 

de funciones tras una lesión. 
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CAPITULO 2 
EXPERIENCIAS EN LA 

INVESTIGACIÓN CLÍNICA 
AVANZADA 
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Experiencia Mexicana en el 
Trasplante deTejidos 

Compuestos 
(Miembros Superiores) 

 

Martín Iglesias Morales, Patricia Butrón Gandarilla, 
Mario Arturo Morán Romero y Ángel Cruz Reyes, Josefina Alberú 
Instituto Nacional de Ciencias Médica y Nutrición Salvador Zubirán 
 

 

Abstract: Up to 2014, 37 unilateral upper extremi-

ty transplantation and 35 bilateral have been re-

ported. This restorative treatment has been shown 

to offer better quality of life for patients. Our goal 

is to present the surgical, medical, administrative, 

and legal arrangements, necessary to perform the 

first proximal forearm transplant in Mexico. It is a 

male of 52 years, who presented both upper limbs 

amputated at the proximal third of the forearm as 

a result of an electrical burn. The transplant was 

performed at May 18th, 2012. At two post-

operative years, immunosuppressive therapy has 

not caused metabolic, oncology and infectious 

consequences. The function of the intrinsic mus-

cles of hand is enough to make objects of modera-

te size and weight. The DASH questionnaire de-

creased from 50 to 30.83 points. The patient and 

family are satisfied with the functional and aest-

hetic results. 

Key word: Hand Transplantation; Upper Extremity 

Transplantation: Vascularized Composite Allo-

transplantation. 

Resumen: Hasta el 2014, se han reportado 37 

trasplantes unilaterales de extremidad superior y 

35 bilaterales. Este tratamiento restaurador ha 

demostrado ofrecer mejor calidad de vida a los 

pacientes. Nuestro objetivo es presentar los pre-

parativos administrativos, legales y médico-

quirúrgicos necesarios para realizar el primer caso 

de trasplante de antebrazo proximal  en México. 

Se trata de un masculino de 52 años, que presentó 

amputación de ambas extremidades superiores a 

nivel del tercio proximal de los antebrazos, a con-

secuencia de una quemadura eléctrica. El tras-

plante fue realizado el 18 de mayo del 2012. A los 

dos años postoperatorios, el tratamiento inmuno-

supresor no ha ocasionado consecuencias metabó-

licas, oncológicas o infecciosas. La función de la 

musculatura intrínseca de mano es suficiente para 

tomar objetos de moderado tamaño y peso. El 

cuestionario DASH disminuyó de 50 a 30.83 pun-

tos. El paciente y su familia están satisfechos con 

los resultados funcionales y estéticos. 
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Palabras clave: Alotrasplante Compuesto Vascula-

rizado; Transplante de Extremidad Superior; Tras-

plante de Mano. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

a amputación traumática de una extremidad 

superior es un evento devastador. Lo cual oca-

siona en mayor o menor grado pérdida de la capa-

cidad del paciente para realizar sus actividades 

cotidianas. La pérdida de ambas extremidades su-

periores, conlleva además al paciente, a una de-

pendencia física de alguna persona para el desarro-

llo de sus actividades básicas como son el vestirse, 

comer, higiene personal y en su actividad laboral. 

[1] 

El uso de prótesis mecánicas, mio-eléctricas y/o 

robóticas, así como al gran apoyo de la rehabilita-

ción y de la psiquiatría, permiten al paciente con 

amputaciones traumáticas de la extremidad supe-

rior mejorar la función y  adaptarse a la sociedad. 

Sin embargo, a pesar de lo anterior la discapacidad 

funcional persiste. 

Esta discapacidad es medida con el cuestionario 

DASH (Disability Arm, Shoulder and Hand), que 

evalúa la discapacidad y/o los síntomas subsecuen-

tes a la amputación en 30 conceptos relacionados 

con realizar actividades como un todo. Los califica 

con un puntaje de 1 a 5, dando mayor calificación a 

mayor dificultad de ejecución. A mayor puntuación 

mayor discapacidad. [2] 

Así un paciente con amputación bilateral  presenta 

una discapacidad funcional de hasta 60-70 puntos. 

Esta discapacidad mejora ligeramente conforme el 

tiempo pasa, sin embargo el tiempo no la modifica 

importantemente. Adicional a esta discapacidad, 

estos pacientes sufren de discriminación, y su esta-

do de autoestima se ve gravemente afectado. [3] 

Por lo cual, el paciente buscará generalmente re-

cuperar su integridad corporal a través de la re-

construcción de extremidad superior. [4] 

Actualmente, estos pacientes pueden ser recons-

truidos con los trasplantes de mano y/o extremidad 

superior. Estos se han realizado desde 1998, y has-

ta la actualidad se han reportado 72 pacientes 

trasplantados, para un total de 107 ma-

nos/extremidad superior trasplantadas. De ellos, se 

han realizado 37 trasplantes unilaterales y 35 tras-

plantes bilaterales de mano y/o extremidad supe-

rior. [5] 

The International Hand and Composite Tissue 

Transplantation Society en 2010, reportó 33 pa-

cientes trasplantados, con supervivencia a un año 

de 96%. El tratamiento de inducción fue con Timo-

globulina en 16 pacientes, Basiliximab en 5, o Ale-

mtuzumab en 8. El tratamiento inmunosupresor de 

mantenimiento más común fue bajas dosis de este-

roides, tacrolimus con niveles séricos entre 8-12 

ng/dl, y mofetil micofenolato. [6] 

En 25 de los 33 pacientes (85%), se presentó al 

menos una reacción de rechazo agudo (RRA) en el 

primer año post-trasplante; 15 de ellos tuvieron 

una RRA, 7 presentaron dos RRA, 3 presentaron 

tres RRA, 2 presentaron cuatro RRA, y un paciente 

presento cinco RRA. Todos ellos fueron tratados 

exitosamente, y ninguno de ellos perdió la extre-

midad trasplantada por rechazo agudo.  La mayoría 

de los efectos secundarios de los inmunosupreso-

res fueron infecciones oportunistas y complicacio-

nes metabólicas. La mayoría de ellas fueron transi-

torias y reversibles. [6] 

El 69% de los pacientes presentaron complicacio-

nes metabólicas tales como hiperglicemia transito-

ria (tres pacientes, requirieron hipoglucemiantes), 

aumento de la creatinina sérica, un caso con insufi-

ciencia renal que ameritó hemodiálisis, hiperten-
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sión arterial, síndrome de Cushing, necrosis asépti-

ca de la cadera. Un paciente desarrolló enfermedad 

linfo proliferativa  y otro desarrolló un carcinoma 

basocelular de nariz. [6] 

Desafortunadamente en el mundo occidental, 24 

extremidades superiores transplantadas se han 

perdido, y ha habido cuatro pacientes muertos.[5] 

En China 7 pacientes perdieron sus extremidades 

trasplantadas debido a la falta de medicamentos. 

Debido a los efectos colaterales de la inmunosu-

presión, y a que estos trasplantes son considerados 

NO necesarios para la vida, parte de la comunidad 

médica, aún considera que no se justifica su reali-

zación. Por esta razón, los equipos quirúrgicos de-

dicados a estos trasplantes evalúan cuidadosamen-

te los resultados obtenidos en cada uno de los pa-

cientes trasplantados. Así, se han reportado en 10 

pacientes trasplantados los resultados funcionales, 

evaluados con el cuestionario de DASH. Estos pa-

cientes en promedio tuvieron un DASH de  71 pun-

tos pre trasplante, y de 43.4 puntos pos-trasplante. 

(p=0.005) Si se seleccionan los pacientes, el resul-

tados post-trasplante unilateral  obtuvieron 59 

puntos, y los post-trasplante bilateral obtuvieron 

36 puntos. [7,8] 

A pesar de las dificultades mencionadas, se conclu-

ye que el trasplante de mano/extremidad superior 

mejora la calidad de vida de los pacientes, ya que 

les ofrece la función suficiente para que el 75% de 

ellos puedan conseguir trabajo y ser independien-

tes económicamente, y que el 100% obtienen sen-

sibilidad protectora. Con lo anterior su ejecución si 

justifica los riesgos/beneficios, que la inmunosu-

presión de por vida requieren estos pacientes. [6,9] 

Este tipo de trasplantes actualmente se denominan 

Aloinjertos Compuestos Vascularizados. (ACV) [9] 

Se caracterizan por ser cirugías prolongadas con 

duración promedio 19 hr (15 a 23 hr), con pérdidas 

sanguínea considerables, rápidas que se presentan 

inmediatas a la reperfusión de la extremidad, y por 

lo tanto requieren transfusiones masivas promedio 

de 20 U (5-28). [10] 

Aunque muchos obstáculos tienen que ser solucio-

nados, los Aloinjertos Compuestos Vascularizados 

(ACV), representan el mayor logro en la “medicina 

reconstructiva” y de trasplantes y son la mejor op-

ción reconstructiva de los pacientes con ampu-

taciones de mano/extremidad superior. La función 

sensitiva y motora resultantes, han excedido las 

expectativas iniciales, y la satisfacción total del 

paciente, han impulsado a continuar con los ACV. 

[11] 

En México, las estadísticas del Instituto Mexicano 

del Seguro Social en 2011, reportaron 3082 ampu-

taciones de mano y muñeca y 72 amputaciones de 

extremidad superior. [12] Los costos de las ampu-

taciones de mano en nuestro país en 1996, ocasio-

naron 2’525,086 días de incapacidad temporal y 

gastos económicos promedio por día de 66.7 USD, 

por paciente, con una erogación en subsidios de 

168,473,737 USD al año. [13] 

Los trasplantes de extremidad superior fueron im-

pulsados por los países desarrollados, pero lamen-

tablemente son los países en vías de desarrollo los 

que más requieren este procedimiento. Es por esta 

razón que México debe contar con un programa de 

trasplantes extraordinarios (trasplante de 

mano/extremidad superior), aún cuando estos, se 

encuentren en etapa de investigación clínica y sean 

costosos. 

Así el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nu-

trición Salvador Zubirán (INCMNSZ), desarrollo el 

protocolo para el Trasplante de Mano en 2005. [14] 

Desde entonces ha trabajado hasta realizar el pri-

mer trasplante de mano  en México y en América 

Latina. El objetivo de esta comunicación es presen-
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tar nuestra experiencia para el desarrollo del pro-

grama y de un caso de trasplante de extremidad 

superior 

 

II. PREPARATIVOS ADMINISTRATIVOS Y 

LEGALES 

Durante 10 años de trabajo el INCMNSZ, se ha en-

frentado a los siguientes desafíos para implemen-

tar un programa de ACV. Estos desafío se han ido 

solucionando, pero al inició se trabajo, con algunos 

inconclusos. 

A. Primer Desafío: Políticas éticas y legales 

Al inicio del programa de Trasplante de Extremidad 

Superior, nos encontramos que México no posee 

una regulación legal con respecto a  los ACV. Como 

resultado, el INCMNSZ a través del Subcomité de 

Trasplantes de Tejidos Compuestos (SCOTTCO) y el 

Centro Nacional de Trasplantes (CENATRA) realiza-

ron acciones jurídicas y administrativas para definir 

dicho procedimiento.  Así el 26 de marzo del 2014,  

el Diario Oficial  de México  publicó la nueva regu-

lación de Trasplantes, en la cual se define ACV co-

mo: “Tejido compuesto, aquel Trasplante que se 

realiza de diferentes Tejidos músculo-esquelético, 

utilizando o no anastomosis vasculares, entre los 

que se encuentran losde extremidades y cara.” [15] 

Así ahora nuestro protocolo esta totalmente regu-

larizado. 

B. Segundo Desafío: Apoyo Económico 

El programa de AVC requiere de apoyo económico. 

[16] Los programas de AVC son apoyados por el 

Departamento de Defensa.[17]. En México este 

programa será financiado en forma tripartita por 

parte de la 1) Secretaría de Salud; 2) Las Institucio-

nes de Seguridad Social como el Instituto Mexicano 

del Seguro Social y el Instituto de Seguridad y Servi-

cios Sociales de los Trabajadores del Estado y 3) por 

el paciente. 

La Secretaria de Salud, financia del 0 al 96% de la 

evaluación pre trasplante, cirugía, hospitalización, y 

seguimiento clínico y estudios de laboratorio post-

operatorios. 

Las Instituciones de Seguridad Social subsidian 

completamente el tratamiento inmunosupresor de 

inducción y de mantenimiento, así como algunos 

medicamentos.  

El paciente cubre lo que la Secretaría de Salud y las 

Instituciones de Salud no subsidian, como son gas-

tos de transporte, férulas, alberges, medicamentos 

etc. 

Algunas Organizaciones No Gubernamentales como 

son la Fundación Carlos Slim, y la Asociación Vida y 

Trasplante pueden apoyar al paciente. 

C. Tercer Desafío: Capacitación del equipo 

multidisciplinario. 

El trasplante de ACV no es un procedimiento ruti-

nario. Por lo tanto se requiere del entrenamiento 

continuo de todo el equipo en aulas, laboratorio y 

en cadáver. Así el INCMNSZ y la UNAM han esta-

blecido un convenio para que se realicen prácticas 

de simulacro de trasplante en cadáver. En ellas 

participan enfermeras, ortopedistas, anestesiólo-

gos, cirujanos de trasplantes, cirujanos plásticos, 

rehabilitadores etc. De esta forma el equipo es 

capaz de desarrollar una logística, mejorar la técni-

ca quirúrgica, y detectar deficiencias quirúrgicas en 

instrumental y equipo. Estas prácticas se efectúan 

por lo menos cada mes durante tres meses, y cada 

seis meses hasta lograr e trasplante. 
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D) Cuarto Desafío: Encontrar el Donador 

SCOTTCO, definió los criterios de inclusión y exclu-

sión del receptor y donador. 

Criterios de Selección del Receptor 

1. Pacientes sanos de cualquier sexo, o con 

enfermedad controlable. 

2. Edad de 18 a 60 años. Pacientes con edades 

diferentes serán evaluados por el SCOTTCO. 

3. Con amputación traumática de extremidad 

superior bilateral. Pacientes con amputaciones 

unilaterales serán evaluadas por el SCOTTCO. 

4. Deseos del paciente de obtener mayor 

calidad de vida. 

5. Conocimiento completo de las ventajas y 

riesgos del procedimiento, que quedará ratificado 

con la firma del consentimiento informado. (Apén-

dice 4) 

6. El muñón debe contener los elementos 

anatómicos que garanticen la funcionalidad de la 

extremidad trasplantada (músculos, nervios, ten-

dones, huesos, arterias, venas etc.). 

7. Estar o haber estado en programas de 

rehabilitación para el tratamiento de la ampu-

tación. 

8. Seronegativa para HIV, Hepatitis B y C. 

9. Poder costear el tratamiento inmunológico, 

y/o contar con Seguridad Social IMSS o ISSSTE. 

10. No depender de alguna sustancia adictiva 

(por lo menos un año de abstinencia). 

11. Un candidato a trasplante de extremidad 

superior es elegible si al menos el 50% de los 

miembros del equipo de trasplante lo consideran 

elegible en una sesión del Subcomité de Trasplan-

tes de Tejidos Compuestos (SCOTTCO) del Instituto. 

 

 

 

Criterios de Selección del Receptor 

1. Donador con muerte cerebral o encefálica, 

comprobada de la misma manera que para cual-

quier donador. 

2. Sin enfermedades sistémicas y/o locales 

que afecten la anatomía  y/o función de la mano 

(sepsis no resuelta, TB activa, encefalitis viral, cual-

quier malignidad, AR y osteoartrosis degenerativa, 

neuropatía, etc.), en forma importante. 

3. Consentimiento escrito de los familiares 

responsables directos, obtenido a través de las 

personas acreditadas por el Centro Nacional de 

Trasplantes (CENATRA), señalando claramente que 

una o ambas extremidades serán amputadas ó 

desarticuladas a nivel del codo ó del hombro. 

4. El donador debe tener extremidades supe-

riores con similitud en apariencia anatómica al re-

ceptor (género, color, textura, distribución del ve-

llo, dimensiones etc.). 

5. La edad del donador debe ser compatible 

en viabilidad y función con el receptor. 

6. Las dimensiones de la extremidad donada 

deben ser aproximadamente iguales que las de las 

del receptor con variación del 4%. 

7. Seronegativo para Hepatitis B, C, Sífilis y 

HIV. 

8. Grupo sanguíneo igual o compatible al re-

ceptor. 

9. Extremidad superior donada con integridad 

anatómica sin antecedentes traumáticos y/o qui-

rúrgicos. 

10. Sin antecedentes de: Uso de drogas IV, 

tatuajes y piercings en los últimos 6 meses. 

 

Para obtener un donador de extremidades superio-

res, SCOTTCO se dio a la tarea de hacer campas 

publicitarias en medios sociales de comunicación. A 
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través de ellos, se han señalado las indicaciones del 

trasplante de extremidad superior, los pacientes 

que se han trasplantados, su función obtenida, etc.  

De esto modo se  trata de concientizar a la socie-

dad mexicana de la nobleza del trasplante de  ES, 

para así concientizar en la donación de extremida-

des. CENATRA ha capacitado a seis médicos pasan-

tes adscritos al Servicio de Cirugía Plástica para que 

sean Coordinadores de Donación de Órganos y 

Tejidos con Fines de Trasplantes,  con conocimien-

tos en los ACV. 

 

III. CASO CLÍNICO 

Masculino de 52 años de edad, quien sufrió que-

madura eléctrica por alta tensión, en enero del 

2011. Lo anterior ocasionó necrosis de tejidos en 

ambas extremidades superiores, lo  cual promovió  

la amputación de las mismas a nivel del tercio pro-

ximal de antebrazos. Acudió el paciente al 

INCMNSZ, para su valoración, estudio e ingreso al 

protocolo de Trasplante de Extremidad Superior. 

(Figura 1 y 2) 

Clínicamente el paciente presentaba muñón cicatri-

zado con buena cubierta cutánea, flexión y exten-

sión débil de los codos, ausencia de prono-

supinación del muñón residual, pulso de arteria 

braquial palpable a nivel del tercio medio del brazo. 

La radiografía simple del muñón mostró los rema-

nentes del radio y ulna sin alteraciones. La evalua-

ción preoperatoria reportó  discapacidad funcional 

con un DASH de 70 puntos. Los estudios de labora-

torio importantes son mostrados en la Tabla 1. 

 

 

 

 

Tabla 1 Características Serológicas 

Grupo sanguíneo  A positivo 

Ac. Anti-Ag VHB positivo 

Toxoplasma IgG positivo 

CMV IgG positivo 

EBV VCA IgG positivo 

EBV EBNA IgG positivo 

 

La función renal, glucosa y lípidos séricos normales. 

El panel reactivo de anticuerpos (PRA) por antígeno 

único fue 33% para HLA clase I, 60% para los de 

clase II. Los estudios electrofisiológicos reportaron: 

Neuropatía motora axonal leve de los nervios 

musculo-cutáneo bilateral, mediano derecho y 

ulnar izquierdo. 

El trasplante se realizó el 18 de mayo del 2012, 

después de 7 meses de estar en la lista de espera. 

El donador fue un masculino de 34 años de edad, 

quien presentó muerte cerebral certificada, a con-

secuencia de una herida por proyectil de arma de 

fuego. Grupo sanguíneo O positivo. Mismatch  para 

HLA: A,B y DR 5/6. Serología viral negativa. 

Se trabajó en cuatro equipos quirúrgicos simultá-

neamente. Dos equipos procuraron las extremida-

des superiores, simultáneamente a la procuración 

de los otros órganos. Estas, fueron perfundidas con 

3 litros de solución de Custodiol, colocadas en is-

quemia fría y trasladadas al INCMNSZ. Los otros 

dos equipos quirúrgicos realizaron la preparación 

de los muñones en el receptor. 

Inicialmente se realizó osteosíntesis con placas y 

tornillos de acero. Se continuó con la reparación de 
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ambas arterias braquiales 6 cm proximales al codo, 

con puntos simples de Nylon 8-0, y la reparación de 

la vena cefálica en la misma manera que la arteria 

braquial. Se prosiguió con la reparación del prona-

dor redondo, supinador largo y primer radial. Pos-

teriormente, se re-insertó el tendón conjunto de 

los músculos extensores de la muñeca y dedos, así 

como la reinserción del tendón conjunto de los 

músculos flexores de la muñeca y de los dedos. 

Adicionalmente se repararon dos venas adiciona-

les, reparadas en forma termino-terminal, con pun-

tos simples a nivel del tercio distal del brazo. Fi-

nalmente se repararon los nervios mediano, radial 

y ulnar a 5 y 8 cm proximales al codo. La reparación 

nerviosa fue epineural con nylon 10-0. La perfusión 

tisular trans- operatoria fue sin complicaciones. El 

tiempo de isquemia total fue de 6:30 hr para la 

extremidad izquierda, y de 6:50 hr para la extremi-

dad derecha. El tiempo total de cirugía fue  17 hr. 

Se transfundieron 20 paquetes de glóbulos rojos. 

La evolución post-operatoria fue sin eventualida-

des. La rehabilitación se inició al tercer día de tras-

plantado, con la frecuencia de dos veces al día. La 

rehabilitación se realizó con esta frecuencia duran-

te los dos primeros años. Actualmente se realiza 

solo una vez al día durante 2 horas. 

La terapia de inducción fue con globulina anti-

timocito a dosis de 1.5 mg/kg/ día, durante cinco 

días. El mantenimiento de inmunosupresión es a 

base de prednisona, tacrolimus con niveles séricos 

de 8-10 ng/dl, y mofetil micofenolato. Los exáme-

nes de laboratorio de seguimiento se han manteni-

do dentro de los límites normales durante los 30 

meses postoperatorios, al igual que las antige-

nemias para citimegalovirus. 

Ha presentado cuatro reacciones de rechazo: al día 

60, Grado I; al día 385, Grado II; al día 522, Grado II; 

y al día 766, grado II. Todas ellas fueron tratadas 

exitosamente. 

La detección de anticuerpos donador específico 

(ADE) realizados al tercer mes post trasplante fue-

ron negativos, a los seis meses se volvieron positi-

vos a cuatro antígenos con títulos mayores a 1000 

U, motivo por lo cual se decidió mantener niveles 

de tacrolimus séricos a 10 ng/ dl. A los nueve me-

ses post trasplante disminuyeron. A los dos años 

los ADE se encontraron de la siguiente forma: Cw10 

(996), A33 (636) and DR52 (990). Es decir, dentro 

de límites  normales. Actualmente son negativos. 

La consolidación ósea ocurrió a los nueve meses 

postoperatorios. Los estudios de angio-tomografía 

muestran flujos normales en arteria braquial, radial 

y ulnar en ambos brazos trasplantados. El estudio 

de ultrasonido doppler reporta grosor del endotelio 

similar a la arteria braquial proximal. La ultrabiomi-

croscopia no muestra datos de hiperplasia de la 

íntima endotelial en las arterial radiales o ulnares. 

La resonancia magnética funcional demuestra una 

reorganización y reintegración de la corteza moto-

ra. 

La movilidad activa de la musculatura intrínseca se 

inicio a los 70 días, y ha ido mejorando hasta llegar 

a M4 a los 11 meses post trasplante. A los 11 meses 

se inició la movilidad de la musculatura intrínseca, 

la cual se encuentra en M2. Existe signo de Tinel 

positivo a nivel de la palma de mano en ambas 

extremidades superiores, con discriminación de la 

temperatura frio-caliente. Después de dos años, los 

músculos extrínsecos de la mano tienen buena 

función. El paciente presenta función en la muscu-

latura intrínseca en ambas manos, sin embargo 

existe deformidad en garra bilateralmente, con 

predominio en la derecha. La fuerza de prensión y 

de pellizco, la prueba de oposición del pulgar con la 

prueba de Kapandji, y las evaluaciones con el cues-

tionario DASH, con las pruebas de Carroll y con la 

evaluación de Hand Transplantation Score System, 

son mostrada en la Tabla 2. Los resultados de 
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acuerdo a la puntiuación obtenida son considera-

dos como buenos. 

Lo anterior le permite comer comida preparada, 

vestirse con dificultas, bañarse por si solo, cepillar-

se sus dientes y escribir. Figura 3 

El paciente integró rápidamente las extremidades 

trasplantadas como suyas. En el postoperatorio 

inmediato el dijo “Estas son mis mano”. El su fami-

lia están altamente satisfechos con los resultados 

estéticos y funcionales logrados. 

 

IV. CONCLUSIONES 

1. El trasplante de mano y extremidad superior, es 

un tipo de Aloinjerto Compuesto Vascularizado. Es 

un tratamiento quirúrgico emergente para la re-

construcción de extremidad superior. Aún cuando 

no es considerado necesario para la vida, los resul-

tados obtenidos hasta el momento demuestran 

que es necesario para mejorar la calidad de vida del 

paciente. Los riesgos inherentes a la inmunosupre-

sión, han limitado indiscutiblemente su aplicación 

clínica. 

2. En nuestro país con una cultura incipiente en la 

donación de órganos parecería casi imposible que 

nuestra sociedad pudiera donar unas extremidades 

superiores.  Pero queda demostrado con este caso, 

de que informando correctamente a los familiares 

del donador, es posible realizar un procedimiento 

tan complejo como este. 

3. Como regla general, entre más proximal es el 

nivel de amputación, el pronóstico funcional em-

peora. Por tal motivo pocos casos de este tipo han 

sido realizados. Sin embargo la evolución de los 

casos reportados y la evolución observada en este 

caso, muestran que la regeneración nerviosa es casi 

el doble con la administración de inmunosupreso-

res, al parecer con el Tacrolimus, lo cual nos permi-

te continuar con este tipo de trasplantes de brazo. 

4. El paciente presentado en este reporte es consi-

derado de brazo, ya que las estructuras importan-

tes, tanto vasculares como nerviosas fueron reali-

zadas en el tercio distal del brazo. Su funcionalidad 

total será evaluada en tres años como mínimo, ya 

que se ha reportado que después de 6 años des-

pués del trasplante aún continúan ganando funcio-

nalidad. La evolución de este paciente único en 

México y en América Latina está dentro de lo espe-

rado, comparado con los trasplantes de antebrazo 

y brazo realizados previamente. 

5. El equipo de trasplantes de ACV del INCMNSZ 

continua trabajando en programas de difusión a la 

sociedad y a la comunidad médica, para dar a co-

nocer los potenciales beneficios del programa y 

para impulsar la donación de este tipo de trasplan-

tes. Trasplante hasta donde podemos llegar 
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Figura 1 

 
Vista clínica preoperatoria 

 

 

Figura 2 

Evaluación de vasos receptores 
Figura 3 

 
Recuperación funcional clínica con la prueba de 
Carrol a los 24 meses postoperatorios (A,B,C,D). 

Apariencia clínica (E). El paciente realizando 
actividades de la vida diaria. 
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Tabla 2.  Evaluación Funcional a 2 años postoperatorios 

Fuerza muscular y sensibilidad  Derecha Izquierda 

Nervio Radial 
  

 
Triceps  M5 M5 

 
Extensor carpi radialis longus M5 M4 

 
Braquioradialis M4 M5 

 
Extensor digitorum M0 M4 

 
Abductor pollicis longus M0 M4 

 
Extensor pollicis longus M0 M2 

 
Extensor pollicis brevis M0 M2 

 
Sensibilidad al calor, frío y dolor  Si SI 

Nervio Mediano 
  

 
Pronator teres M3 M4 

 
Flexor carpi radialis M4 M5 

 
Flexor digitorum superficialis M0 M5 

 
Flexor digitorum profundus II and III M5 M5 

 
Flexor pollicis longus M3 M5 

 
Abductor pollicis brevis M0 M2 

 
Opponens pollicis M2 M4 

 
Primer lumbrical-interosseous muscle M0 M2 

 
S-W Prueba del monofilamento PD PD 

 
Descriminación a dos puntos en dedos 10 mm No 

Nervio Ulnar 
  

 
Flexor carpi ulnaris  M4 M4 

 
Flexor digitorum profundus IV and V M5 M5 

 
Abductor digiti minimi M0 M0 

 
Flexor digiti minimi M0 M2 

 
Primero  dorsal interosseous muscle M0 M1 

 
Segundo palmar interosseous muscle M0 M0 

 
Adductor pollicis  M3 M3 

 
S-WPrueba del monofilamento PD PD 

 
Descriminación a dos puntos en dedos No No 

Función Motora 
  

 
Fuerza de prension 6 kg 5 kg 

 
Fuerza de pinza 1 kg 1 kg 

 
Oposición pulgar con Kapandji  3/10 6/10 

Función 
  

 
SF-36 93.19 

 
Carroll hand function test 60 49 

 
DASH 30.84 

 
HTSS 69 73 

Fuerza muscular evaluada de acuerdo a Medical Research Council. S-W, Semmes-Weinstein; PD; 
sensibilidad protectora disminuida; SF-36, Short-Form-36 prueba de calidad de vida; DASH, Disa-
bilities of the Arm, Shoulder and Hand questionnaire; HTSS, Hand Transplantation Score System. 
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Marcadores Multivariable 
en el Análisis de 

Trastornos Mentales 
 
Jordi Aguiló1,2,3, Adriana Arza1,2 y Jorge Mario Garzón Rey 2 
1Centro de Investigación Biomédica en Red, (CIBER), 2Universidad Autónoma de Barcelona, 
3Centro Nacional de Microelectrónica 
 

 

Abstract—Due to the growing in ageing 

population, health issues related to chronic 

diseases and mental disorders have an in-

creasing preponderance. However, most of 

prevalent mental disorders such as anxiety, 

dementia, stress, epilepsy and depression 

syndromes are difficult to diagnosis and to 

follow-up because of a lack of an objective 

measurement of the patient status. To defi-

ne and to use Multivariable Biomarkers 

could help on knowing how close (or how 

far) is the patient from the socially conside-

red “normal” status, to estimate his evolu-

tion, to prescribe the corresponding treat-

ment and to have a real follow-up of it. In 

this paper we present some preliminary 

results on the development of the “ES3: 

Towards a body area network to measure 

stress levels” project. This project is based 

on the simultaneous measurement of elec-

trophysiological, biochemical and psycho-

metric variables in different pilots composed 

by different cohorts of sample populations 

submitted to different stressors, in order to 

establish Multivariable Biomarkers for men-

tal disorders. 

Keywords—Quantitative Neuropsychiatry, 

Emotional stress, Chronic Stress, Traumatic 

stress, Measurement of the Stress level, 

Electrophysiological, biochemical and 

psychometric variables, Multivariable bio-

marker. 

Resumen—Conforme aumenta la esperanza 

de vida, los temas de salud relacionados con 

enfermedades crónicas y con enfermedades 

y trastornos mentales adquieren cada vez 

mayor preponderancia. Una de las grandes 

dificultades en diagnostico y seguimiento de 

trastornos mentales tales como ansiedad, 

estrés, demencia, depresión, epilepsia, etc. 

es la dificultad de establecer biomarcadores 

que permitan una medida del estado del 

individuo o paciente y así prever su evolu-

ción a corto y medio plazo. En este artículo 

se presentan algunos de los resultados ob-

tenidos en el desarrollo del proyecto “ES3: 

Hacia una red de área corporal para medir 

los niveles de estrés”. El proyecto se estruc-
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tura en distintos pilotos experimentales 

basados en la medida simultanea de varia-

bles electrofisiológicas, bioquímicas y psi-

cométricas en diversas cohortes de indivi-

duos. 

Índices—Estrés emocional, Estrés traumáti-

co. Estrés crónico, Medida del nivel de es-

trés, Variables electrofisiológicas, bioquími-

cas y psicométricas, Neuropsiquiatría cuan-

titativa, Biomarcador multivariable. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

a Organización Mundial de la Salud ha 

calificado al estrés como "epidemia mun-

dial" debido a su cada vez mayor incidencia 

en la salud de la población y a los cambios 

que ello conllevará a corto y medio plazo en 

el enfoque de la Salud Pública. La gran mayo-

ría de trastornos mentales en general (es-

trés, ansiedad, demencia, depresión, etc.) 

cursan con una dinámica de múltiples recu-

rrencias y recaídas que evolucionan rápida-

mente hacia una cronificación afectando 

parámetros relacionados con el sueño, la 

actividad física, el habla, las facultades cogni-

tivas, la memoria, las relaciones sociales, etc. 

Estos “efectos secundarios” acaban signifi-

cando un aumento considerable de la morbi-

lidad y de la mortalidad y con ello un aumen-

to considerable del coste económico, social y 

humano debido indirectamente al trastorno 

mental. 

En particular, el número de pacientes de 

edad avanzada con demencia esta subiendo 

bruscamente. De hecho, la tasa de prevalen-

cia de la demencia se sitúa entre 0.6% y 3,7% 

en personas entre 65 y 69 años de edad y 

entre un 25% y un 75% en individuos de mas 

90 años y en general está doblando cada 

poco mas de 5 años en este rango de edades. 

La depresión en edades avanzadas es tam-

bién un problema de salud pública cada vez 

mas importante. Se estima que la tasa de 

prevalencia de la depresión a 1 año está en-

tre un 3% y un 10% mientras que distintos 

estudios demuestran una relación bidirec-

cional entre enfermedades como la diabetes, 

cáncer y enfermedades cardiovasculares con 

la depresión. 

Por su parte, aunque la relación entre algu-

nos “marcadores” fisiológicos y trastornos 

mentales agudos se conoce desde hace mu-

chos años, dada la compleja etiología de los 

trastornos mentales, ninguno de ellos puede 

ser tomado hoy por hoy como prueba de 

referencia para la prevención diagnostico y 

tratamiento de este tipo de enfermedades. 

Por ejemplo, es bien conocida desde hace 

mucho tiempo la relación entre estrés emo-

cional agudo y algunos parámetros electrofi-

siológicos como las variaciones en el ritmo 

cardiaco o en el respiratorio extraídos del 

electrocardiograma (ECG), el reflejo orbicular 

o las contracciones del músculo trapezoidal 

extraídos de la electromiografía (EMG) así 

como también la impedancia o la temperatu-

ra cutánea entre otros [6][7]. Un refinamien-

to más reciente introduce conceptos de va-

riabilidad de ritmo cardiaco o los pesos rela-

tivos de los componentes de alta y baja fre-

cuencia de esta variabilidad relacionándolos 

con la actividad del sistema nervioso simpá-

tico y parasimpático respectivamente. A  

partir de estudios en animales, también está 

clara la relación con algunos parámetros 

bioquímicos: glucosa, prolactina y cortisol en 

sangre que, como en el caso anterior, se han 
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ido refinando con el tiempo. Por ejemplo, a 

partir de experimentos realizados en rata se 

demuestra que el cortisol en pelo es un indi-

cador de estrés mantenido en el tiempo y 

además se especula con nuevos indicadores 

como la copeptina, la a-amilasa y también 

con algunos marcadores típicos de inflama-

ción como las interleukinas, el TN-a o mas 

recientemente la activina. 

En este articulo, se resume la metodología 

puesta en marcha en el proyecto “ES3: Hacia 

una red de área corporal para medir los nive-

les de estrés” para el diseño, desarrollo y 

validación de técnicas, que permitan objeti-

var la medida del "nivel de estrés” de mane-

ra reproducible y de acuerdo con los rankings 

aceptados por la comunidad médica. Los 

resultados preliminares que se presentan 

corresponden a dos de los pilotos puestos en 

marcha relacionados específicamente con el 

estrés. Una vez analizado y validado a través 

de la experimentación, este conjunto de 

parámetros electrofisiológicos y bioquímicos 

constituirán lo que hemos llamado un bio-

marcador multivariable con el que se intenta 

cuantificar la medida de gravedad en tras-

tornos mentales o dicho de otro modo se 

intenta cuantificar en cada caso lo alejado 

que está el individuo de la situación conside-

rada como normal y ello de forma que sea 

reproducible y fiable. 

 

II. MATERIAL Y MÉTODO 

En el conjunto del proyecto, cada piloto se 

lleva a cabo con una población específica, un 

efecto estresor, inducido o real determinado 

y un protocolo de aplicación particular, 

siempre siguiendo una misma pauta de apli-

cación, de tratamiento y de análisis de datos. 

Los dos casos que se presentan, tienen dis-

tinto nivel de complejidad y persiguen obje-

tivos específicos distintos dentro del objetivo 

global enunciado anteriormente. 

En el primer piloto, la población a estudio la 

constituyen pacientes que serán sometidos a 

una cirugía severa y participan en una sesión 

educativa previa, considerada como sesión 

de “empoderamiento”. En este caso el estre-

sor es el conocimiento de la cirugía inminen-

te. Se busca documentar la relación entre 

estrés emocional y variabilidad del ritmo 

cardiaco así como validar y documentar la 

eficacia de la sesión de “empoderamiento” 

como herramienta de reducción de estrés  

previo a la cirugía. 

En el segundo piloto, la población objeto de 

estudio la constituyen estudiantes jóvenes 

sanos sometidos a estrés emocional inducido 

artificialmente mediante una modificación 

del “Trier Social Stress  Test” [1]. En el se 

busca documentar las relaciones entre pa-

rámetros electrofisiológicos y bioquímicos así 

como con los test psicométricos aplicados. 

En ambos casos, la valoración de la afecta-

ción psicológica se hizo administrando test 

psicométricos estándar seleccionados con el 

asesoramiento de la unidad psiquiátrica del 

Hospital Clínico de Zaragoza y conveniente-

mente adaptados. La llamada escala de es-

trés percibido (PSS por Perceived Stress Sca-

le) mide el grado de estrés global del indivi-

duo, así como los aumentos debidos a cir-

cunstancias que interpreta como una cierta 

forma de amenaza [8]; la llamada escala vi-

sual análoga de estrés (VASS por Visual Ana-

logue Stress Scale) que registra el nivel de 

estrés percibido subjetivamente por el indi-
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viduo; la escala de ansiedad de estado-rasgo 

(STAI, por State-Trait Anxiety Inventory) eva-

lúa ansiedad desde dos puntos de vista dife-

rentes: (STAI-s) como valoración del estado 

en un momento dado y (STAI-t) como valora-

ción de la tendencia estable del individuo al 

aumento del nivel de ansiedad como res-

puesta a una situación estresante [1]. 

También en ambos casos, se obtuvieron las 

medidas electrofisiológicas usando el módulo 

ABP-10 del Sistema Medicom (Medicom 

MTD Ltd, Rusia). La variabilidad del ritmo 

cardiaco (HRV por Heart Rate Variability) se 

obtuvo del ECG registrado, siguiendo el mé-

todo descrito en [2] eliminando los latidos 

ectópicos y el ruido según el método descrito 

en [3]  

 

III. RESULTADOS 

A. Piloto 1. Pacientes con cirugía severa. 

El estudio incluyó a 41 pacientes voluntarios 

sociodemográficamente homogéneos, diag-

nosticados de osteoartritis que debían some-

terse en breve plazo a una artroplastia de 

rodilla. Siguiendo el correspondiente proto-

colo de ensayo clínico prospectivo y observa-

cional aprobado por el comité ético del Hos-

pital Clínico de Barcelona, se tomaron dos 

conjuntos de medidas, antes de la sesión de 

empoderamiento y al término de la misma. 

En ambas se registró el ECG durante 10 mi-

nutos mientras el paciente permanecía sen-

tado y se administraron los test psicométri-

cos. 

El análisis de variabilidad de ritmo cardiaco 

(HRV) se realizó sobre 32 pacientes (9 se 

excluyeron por errores en el registro de da-

tos o por patologías cardiacas). En la tabla I 

se muestran los resultados obtenidos de los 

test psicométricos y en la Figura I se mues-

tran gráficamente los resultados indicando 

una reducción significativa del nivel de estrés 

después de la sesión de empoderamiento. 

 

TABLA I 
RESULTADOS DEL TEST PSICOMÉTRICO 

TEST PRE-SESIÓN POST-SESIÓN P-VALOR** 
STAI- state (MAX: 

60 U) 18.25  (13.8) 11.37  (11.5) 0.000077 

VASS 
(MAX: 100 U) 40.46  (25.04) 20.87  (17.24) 0.000004 

Total* 
(MAX: 160 U) 58,71 (36,19) 32,25 (27,08) 0.000001 

*Suma de valores de ambos tipos de test **P-

valor resultado de la prueba de T de Student 

para medidas repetidas. 

 

 
FIGURA I. 

RESULTADOS DE LOS TEST PSICOMÉTRICOS 

 

Si este mismo análisis se realiza dividiendo 

los pacientes en tres grupos: Pacientes no 

Estresados, estresados por otras causas y 

estresados específicamente por la cirugía, los 

resultados muestran una reducción impor-

tante del nivel de estrés especialmente en 

los pacientes que se han manifestado estre-
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sados por causa de la cirugía. Obsérvese en 

la Figura II que el nivel de estrés después de 

finalizada la sesión es similar en los tres gru-

pos. 

 
FIGURA II. 

RESULTADOS DE LOS TEST PSICOMÉTRICOS 

CONSIDERANDO TRES GRUPOS 

DE PACIENTES: NO ESTRESADOS, ESTRESADOS 

POR LA CIRUGIA, 

ESTRESADOS POR OTRAS CAUSAS 

 

 
FIGURA III. 

RESULTADOS CONSIDERANDO LOS VALORES DE 

LF CONSIDERANDO TRES 

GRUPOS DE PACIENTES: NO ESTRESADOS, ES-

TRESADOS POR LA CIRUGIA, ESTRESADOS POR 

OTRAS CAUSAS 

 

La medida y valoración de la variabilidad del 

ritmo cardiaco y de sus componentes de baja 

(LF) y alta (HF) frecuencia arrojan resultados 

similares. Por ejemplo la Figura III muestra 

los resultados relativos al cálculo de LF en las 

mismas condiciones que las mostradas en la 

figura inmediatamente anterior. 

En este caso se puede comprobar la correla-

ción entre los resultados de los test psicomé-

tricos y las medidas obtenidas a partir del 

ECG, lo que en resumen significa que una 

mayor variabilidad del ritmo cardiaco está 

asociada a un menor nivel de estrés. La Tabla 

II muestra los resultados de la correlación. 

B. Piloto 2. Estrés emocional inducido en 

jóvenes sanos  

El estudio incluyó a 40 estudiantes  de la UAB 

(23 mujeres y 17 hombres con una edad me-

dia de 21 años) voluntarios, sanos, no fuma-

dores, no consumidores de drogas ni estupe-

facientes y con índice de masa corporal infe-

rior a 30%. Siguiendo el correspondiente 

protocolo de ensayo clínico prospectivo y 

observacional aprobado por el comité ético 

de la Universidad Autónoma de Barcelona, se 

tomaron tres conjuntos de medidas en dos 

sesiones: estado basal o de relajación, estado 

normal y en estrés emocional inducido. En la 

primera sesión se registró el estado “normal” 

y el estado de relajación profunda inducido a 

través de técnicas de relajación guiadas au-

tógenas. En la segunda sesión incluyendo 

únicamente 38 de los 40 estudiantes inclui-

dos inicialmente se registró el estado de 

estrés emocional agudo inducido mediante 

una prueba de memoria y una tarea aritmé-

tica [9] basados en el Trier Social Stress Test, 

TSST. El TSST es un protocolo estándar para 

inducir un estrés moderado muy utilizado en 

psiquiatría experimental y muy bien docu-

mentado en la literatura [4][5]. 
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En ambas sesiones y prácticamente durante 

toda la sesión se registraron el ECG, la PPG 

(por Pulse Photoplethysmography), la tem-

peratura y la impedancia cutánea en la meji-

lla y en la mano, así como la electromiogra-

fía, EMG, en el musculo orbicular y trapezoi-

dal, y el ritmo respiratorio usando la misma 

instrumentación y pretratamiento de datos 

que en el piloto 1. 

Una primera muestra de saliva para medida 

de cortisol y a-amilasa se tomó 25 minutos 

antes del final de la prueba. Al finalizar cada 

una de las sesiones se administraban los test 

psicometricos, VASS, PSS y STAI, y se toma-

ban muestras de sangre para medidas de 

glucosa, prolactina y copeptina mientras se 

tomaba una segunda muestra de saliva. 

Los resultados preliminares (Figura IV) mues-

tran que efectivamente hay una diferencia 

de un 40% en media entre el nivel de estrés 

en situación basal y la que se alcanza por 

aplicación del estresor TSST. 

 

 

 
 

FIGURA IV. 
RESULTADOS DE LOS TEST PSICOMÉTRICOS 

 

Los resultados muestran también que la PSS 

– versión en español, no muestra diferencias 
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significativas entre la situación basal y la de 

estrés (t-test p-value> 0.05) lo que significa 

que la prueba no hace variar la escala de 

situaciones que el estudiante percibe como 

estresantes, lo que efectivamente concuerda 

con el hecho de que se trata de un estrés 

moderado. 

El STAI muestra una diferencia significativa 

(t-test pvalue < 0.0001) entre el estado basal 

y el posterior a la sesión de estrés, mientras 

que la tendencia no se ve afectada por la 

sesión (t-test p-value > 0.05). Es decir, la 

prueba realizada no afecta la respuesta del 

individuo a la situación de estrés.  

Por su parte, la VASS es la que muestra cam-

bios más significativos (t-test p-value < 

0.0001) indicando que para esta población el 

nivel de estrés percibido y manifestado por 

el individuo es un buen indicador del nivel 

real. 

En cuanto a los marcadores bioquímicos, la 

Figura V muestra las variaciones del cortisol. 

Como era de esperar en el conjunto de indi-

viduos el valor de cortisol es bajo durante la 

sesión basal y crece significativamente du-

rante la sesión de estrés como muestra el t-

test. Sin embargo la diferencia entre las dos 

sesiones deja de ser estadísticamente signifi-

cativa si se toma únicamente el colectivo de 

mujeres mientras que sigue siéndolo en el 

colectivo de hombres lo que quizá signifique 

que los cambios circadianos afectan mas que 

el estrés a este colectivo. 

 
 

FIGURA V. 
NIVELES DE CORTISOL EN ESTADO BASAL Y ES-

TRES 

 

Por el contrario, a pesar de que como puede 

apreciarse en la Figura VI hay variaciones en 

la a-amilasa, estas no son suficientes para 

que puedan ser consideradas estadística-

mente significativas lo que a priori tiene tres 

posibles interpretaciones: a) la a-amilasa no 

puede considerarse biomarcador de estrés, 

b) el nivel de a-amilasa solo es significativo 

para mayores niveles de estrés o c) el tama-

ño de muestra no es suficiente como para 

que los valores obtenidos resulten significa-

tivos. 
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FIGURA VI. 

NIVELES DE A-AMILASA EN ESTADO BASAL Y EN 
ESTRES 

 

(A) 
 

(B) 
FIGURA VII. (A)TEMPERATURA FACIAL DURANTE 

LA SESIÓN DE ESTRÉS. (B) TEMPERATURA EN 
MANO DURANTE LA SESIÓN DE ESTRÉS 

 

Por último resaltar que la temperatura cutá-

nea a la que en principio no se le concedía 

importancia alguna parece ser una de las 

variables que responde más directamente al 

estrés emocional agudo. Ello es cierto tanto 

en lo que se refiere a la tomada en la cara 

como en  la mano. Como puede verse en la 

Figura VII en ambos casos la temperatura 

sigue linealmente las situaciones de estrés 

con proporcionalidad directa en mejilla y de 

forma inversamente proporcional en la mano 

respondiendo respectivamente a vasodilata-

ción y vasoconstricción. 

La Figura VII demuestra que la temperatura 

sigue exactamente cada una de las etapas en 

el desarrollo de la sesión. 

 

IV. DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

Se han presentado dos estudios experimen-

tales que utilizan un mismo esquema de me-

dición. Se registran valores de marcadores 

electrofisiológicos, bioquímicos y test psico-

métricos (que se toman como referencia) en 

dos poblaciones de estudio totalmente dis-

tintas. Las medidas se realizan en dos mo-

mentos / situaciones distintas una conside-

rada como situación de mayor estrés, y la 

otra con un estrés reducido que se toma 

como basal. 

En el caso del Piloto 1 “Pacientes con cirugía 

severa”, el protocolo planteado es efectivo 

en  obtener mediciones en dos estados emo-

cionales bien diferenciados, antes y después 

de la sesión de empoderamiento previa a la 

cirugía. La reducción del estrés según los test 

psicométricos fue de un 45.06% respecto al 

valor inicial y la media de los valores en los 

dos momentos es estadísticamente diferen-

te, t-test pvalor < 0.00001. Los resultados 

demuestran que hay una relación estadísti-
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camente significativa entre la variabilidad del 

ritmo cardiaco y el nivel de estrés. El piloto 

sirve además para comprobar la efectividad 

de la sesión de empoderamiento disminu-

yendo la angustia preoperatoria; lo confir-

man tanto los test psicométricos, como en el 

análisis del HRV en los tres grupos de sujetos 

analizados. 

A partir marcadores que resultaron sensibles 

al estresor estudiado en cada piloto es posi-

ble proponer marcadores multivariables 

focalizando poblaciones y tipos de estresor. 

Así mismo, el esquema de medición propues-

to es factible de ser usado para la determi-

nación de marcadores para el análisis de 

otros trastornos mentales. 
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La construcción del discurso 
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comunicativo 
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Abstract— The present article shows the 

results of an analysis applied to the discour-

se construction of a patient diagnosed with 

Wernicke's aphasia through the crossing of 

textual models (Adam), thematic sequence 

and management of deixis (Fillmore, Levin-

son, Lyons). With this results of discourse 

analysis was possible to demonstrate that 

the patient with Wernicke’s aphasia builds 

an unaltered expression mental model that 

allows him to build a coherent discourse 

within the communicative events in which it 

operates, far from being inconsistent and 

empty as evidenced by the literature. This 

contributes to change the conceptualization 

of patients with this type of aphasia, and 

provides tools for analysis and intervention 

favoring language rehabilitation of the pa-

tient. 

Keywords— Wernicke aphasia, language, 

discourse, textual models, deixis, communi-

cative event, expression. 

Resumen—Se presenta el análisis de la 

construcción del discurso de un paciente 

diagnosticado con afasia de Wernicke bajo 

el cruce de los modelos textuales de Adam, 

la secuencia temática y el manejo de la dei-

xis (Fillmore, Levinson). Con este tipo de 

propuesta de análisis fue posible demostrar 

que el paciente maneja un modelo mental 

sin alteraciones que le permite construir un 

discurso coherente dentro de los eventos 

comunicativos dentro de los cuales se 

desenvuelve, lejos de ser incoherente y va-

cío como lo demuestra la bibliografía exis-

tente. Lo anterior contribuye a la reconcep-

tualización de los pacientes con este tipo de 

afasia, además de proporcionar herramien-

tas de análisis e intervención que favorez-
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can la rehabilitación del lenguaje del pa-

ciente. 

Índices— afasia de Wernicke, lenguaje, dis-

curso, modelos textuales, deixis, evento 

comunicativo, expresión. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

a relación cerebro y lenguaje ha sido es-

tudiada desde siglos pasados y surge del 

interés por conocer cuáles son las estructu-

ras que subyacen al procesamiento de una 

habilidad cognitiva tan compleja como el 

lenguaje. Dicha relación es estudiada por la 

Neurolingüística. La presente investigación 

surgió de la inquietud  del trabajo directo 

con la patología del lenguaje y cómo la reha-

bilitación puede ayudar a mejorar o cambiar 

la conceptualización que se tiene del pacien-

te. El objetivo consistió en determinar cómo 

es que los pacientes con una patología del 

lenguaje y más específicamente una afasia 

de Wernicke construyen su discurso a pesar 

de las limitantes que su lesión les provoca. 

La centralidad del trabajo reside en investi-

gar si ese discurso que muchos califican de 

“vacío” e “incoherente” más que “afectado” 

es un discurso rescatable y analizable y de 

esta manera, proponer opciones de diagnós-

tico y rehabilitación de las patologías del 

lenguaje. 

 

 

 

II. AFASIA, LENGUAJE E INTERAC-

CIÓN 

A. Afasia de Wernicke 

La neurolingüística es la rama de la ciencia 

que se encarga de estudiar la afasia, se sitúa 

en las fronteras de la psicología, la neurolo-

gía y la lingüística; estudia los mecanismos 

cerebrales de la actividad del lenguaje y los 

cambios de los procesos de éste debidos a 

lesiones cerebrales focales (Luria, 1980). 

Existen numerosas definiciones para el tér-

mino afasia, una de las más importantes la 

conceptualiza como una alteración del com-

plejo proceso de comprensión o expresión 

de un mensaje, resultado de una enferme-

dad o lesión adquirida en el sistema nervioso 

central (Damasio, 1998). 

Resulta importante tomar en cuenta que 

para comprender la afasia hay que compren-

der al lenguaje, en la medida de lo posible, 

como una habilidad cognitiva muy compleja, 

que involucra (entre otras cosas) el análisis y 

procesamiento de la información que el ser 

humano obtiene del contexto dentro del cual 

está imerso. Cuando esta habilidad se en-

cuentra alterada, la comunicación se verá 

afectada. 

Las manifestaciones lingüísticas consecuen-

cia de una lesión cerebral en las zonas encar-

gadas de la comprensión y expresión del 

lenguaje abundan de acuerdo al tipo de le-

sión, la presente investigación está centrada 

en la afasia de Wenricke, cuya lesión se en-

cuentra en las áreas 42 y 22 de Brodman (Fig 

1) 
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Fig 1.Mapa de Brodman, áreas 42 y 22 corres-
pondientes al área de Wernicke. (Master en 

Diagnóstico y Rehabilitación Neuropsicológica, 
2000) 

 

De acuerdo a González y González (2012):  

“El lenguaje de los pacientes con afasia de 

Wernicke no transmite información relevan-

te. El contenido de su mensaje no guarda 

relación con el contexto en el que aparece. 

Por esta razón suele decirse que el discurso 

de estos pacientes es vacío. A lo largo de la 

recuperación conforme disminuye la presen-

cia de jerga, de neologismos y de parafasias, 

la capacidad de los pacientes para transmitir 

información aumenta de forma considera-

ble” (p.31). 

La acentuación y la entonación del lenguaje 

se conservan. 

a) Comprensión: 

Lo que caracteriza a la afasia de Wernicke 

son las alteraciones en la comprensión del 

lenguaje, específicamente en el nivel léxico 

cuando se le pide a los pacientes que identi-

fiquen un objeto entre varios. 

b) Denominación: 

La denominación se encuentra muy afectada, 

los pacientes producen neologismos, parafa-

sias fonológicas, parafasias semánticas, reali-

zan circunloquios. Las palabras de alta fre-

cuencia suelen estar mejor conservadas. 

c)  Repetición: 

Se encuentran parafasias fonológicas y se-

mánticas, neologismos y jerga. 

d) Lectoescritura: 

Se observan parafasias y neologismos, mala 

comprensión. 

e) Trastornos asociados: 

Generalmente los pacientes no presentan 

trastornos neurológicos asociados. En oca-

siones pueden presentarse alteraciones per-

ceptuales del campo visual derecho, hemipa-

resia derecha transitoria y una discreta alte-

ración de la sensibilidad. 

B. Afasia de Wernicke e interacción 

El hecho de que exista una patología del 

lenguaje y de manera más específica una 

afasia de Wernicke, no significa que no exista 

interacción con otras personas y mucho me-

nos que no exista intención comunicativa. El 

paciente con afasia se verá involucrado en 

diversas situaciones que requerirán inter-

cambios comunicativos e interacción social 

en momentos determinados. Antes de que 

las experiencias, vivencias, pensamientos y 

sentimientos de cada hablante y de cada 

paciente se materialicen en el discurso, éstos 

deben realizar una serie de procesos cogniti-

vos tomando en cuenta factores externos e 

internos. Lo anterior permite la planeación 

del discurso y el ajuste constante de éste a 

situaciones dentro de las cuales el paciente 

se encuentre inmerso, estas situaciones 
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permiten la creación de contextos en común 

entre los interlocutores. 

Para Roman Jakobson el contexto era uno de 

los elementos que necesariamente había que 

tener en cuenta para poder explicar las dife-

rentes funciones que cumple el lenguaje 

cuando es usado (Bech, 2011). 

Por otro lado, Ochs (1979) señaló que “el 

ámbito del contexto no es fácil de definir” ya 

que debe considerarse el mundo social y 

psicológico en el cual actúa el usuario del 

lenguaje en cualquier momento dado: 

incluye como mínimo las creencias y suposiciones 

de los usuarios del lenguaje acerca del marco 

temporal, espacial y social; las acciones (verbales 

y no verbales) anteriores, en curso o futuras, y el 

estado de conocimiento y atención de los que 

participan en la interacción social que se está 

efectuando. 

Dijk (2001) en su artículo “Algunos principios de 

la teoría del contexto” enfatiza la importancia de 

tomar en cuenta una teoría del contexto para 

explicar al lenguaje: 

Desde mi perspectiva una teoría adecuada 

del lenguaje/discurso incluye una teoría de 

las estructuras verbales /discursivas, una 

teoría del contexto y una teoría que estable-

ce las relaciones entre las estructuras del 

texto y las estructuras del contexto. La teoría 

del contexto explica como los hablantes son 

capaces de adaptar la producción y la com-

prensión del discurso a la situación comuni-

cativa interpersonal-social (p.71). 

Para este autor, la comprensión y expresión 

de acciones y eventos específicos se hace por 

medio de modelos mentales. Un modelo 

mental es una representación subjetiva, indi-

vidual de un evento/situación de la memoria 

episódica que parte de la memoria a largo 

plazo… la representación mental de la situa-

ción comunicativa se hace con un modelo 

mental específico que se llama modelo del 

contexto o simplemente contexto. 

De acuerdo a Casamiglia y Tusón (1999) den-

tro de la interacción humana se desarrollan 

los textos orales o escritos formados por 

enunciados que son el producto concreto y 

tangible de un proceso de enunciación reali-

zado por un enunciador y destinado a un 

enunciatario. El enunciado emitido no es 

posible de entender si no se toman en cuen-

ta el contexto en que se emite, que en este 

caso viene determinado por el enunciado 

anterior, por el escenario en que este inter-

cambio tiene lugar y por sus protagonistas. 

Desde esta perspectiva todo texto deber ser 

reconocido como un evento (o aconteci-

miento) comunicativo que se da en el trans-

curso de un devenir espacio-temporal. Por 

eso la unidad fundamental del análisis se ha 

de basar en la descripción del evento comu-

nicativo, como un tipo de interacción que 

integra lo verbal y lo no verbal en una situa-

ción socioculturalmente definida, a conti-

nuación se describen los elementos del even-

to comunicativo de acuerdo a Hymes (1972): 

 

 

 

 

Tabla 1. Elementos del evento comunicativo. 
(Calsamiglia y Tusón, 2007) 
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1.Situación Localización espacial y temporal: el 

lugar y el momento donde y cuando 

se desarrolla el evento. 

Escena psicosocial: la significación 

social y cognitiva de esa escenifica-

ción.  

2.Participantes Características socioculturales: 

edad, sexo, estatus, papeles, bagaje 

de conocimientos, repertorio verbal, 

imagen y territorio. 

Relaciones entre ellos o ellas: jerár-

quica, entre iguales, íntima, distan-

te, etc. 

3.Finalidades Metas/productos: lo que se espera 

obtener y lo que realmente se obtie-

ne de la interacción. 

Globales/particulares: finalidades 

sociales del evento y finalidades 

individuales o concretas. 

4.Secuencias de 

actos 

Organización de la interacción: 

gestión de los turnos de la palabra, 

estructura de la interacción: inicio 

desarrollo, final, etc. 

Organización del tema o de los 

temas: gestión y negociación del 

tema; presentación, mantenimiento, 

cambio, etc. 

5.Clave Grado de formalidad/informalidad: 

tono serio, frívolo, intimo, diverti-

do, etc. 

6.Instrumentos Canal: oral, escrito, iconográfico, 

audiovisual, etc. 

Variedad/es de habla: lengua, dia-

lecto, registro. 

Vocalizaciones, cinesia y proxemia: 

señales de asentimiento, de rechazo, 

de asco, de incomprensión, etc, 

gestos, miradas, posición y distan-

cia de los cuerpos. 

7.Normas Normas de interacción: quién puede 

hablar y quién no, cómo se toma la 

palabra, interrupciones, silencios, 

solapamientos, etc. 

Normas de interpretación: marcos 

de referencia para interpretar los 

enunciados indirectos, las presupo-

siciones, los implícitos, etc. 

8.Género Tipo de interacción: trabajo en 

grupo, conversación espontánea, 

conferencia, tertulia, debate, etc. 

Secuencias textuales: diálogo, na-

rración, argumentación, exposición, 

etc. 

 

C. Modelos textuales y  deixis: evidencia 

del uso del lenguaje en un evento comu-

nicativo 

Al prestar atención en los discursos construi-

dos por los pacientes con afasia se podrá dar 

cuenta de los procesos que subyacen al len-

guaje pero también de la manera en que 

éstos están usando su lenguaje dentro de un 

evento comunicativo. Es posible entonces a 

través del discurso, determinar y explorar 

cuáles son las evidencias que permiten dar 

cuenta del uso del lenguaje y su procesa-

miento en una situación comunicativa. 

Los seres humanos se encuentran en cons-

tante interacción con textos, como se obser-

vó en el capítulo anterior texto no solo se 

remite a los materiales escritos, sino a esta 

perspectiva que concibe el discurso como un 

entretejido de textos orales o escritos. Un 

texto tiene, además de unos componentes 

gramaticales que determinan su corrección, 

unos elementos relacionados que favorecen 

su cohesión, una estructura informativa que 

participa en su coherencia y unas marcas 

peculiares que indican qué tipo de texto se 

ha construido. 

La capacidad para averiguar ante qué tipo de 

texto se encuentra un hablante es, en pala-

bras de Adam, la competencia textual, que 

otros autores prefieren llamar capacidad 

metatextual, esto es la capacidad de recono-

cer que se está ante un texto descriptivo, por 

la cantidad de adjetivos que incluye; uno 

descriptivo, por la cantidad de adjetivos que 

incluye; de uno argumentativo o explicativo, 

por los conectores que los caracterizan, que 

marcan las relaciones interproposicionales y 

el plano textual; y de un texto instructivo, 
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por la abundancia de imperativos que lo 

acompañan. 

Es importante resaltar que no hay textos en 

estado puro que puedan ser clasificado en un 

apartado que responda a todas las caracte-

rísticas que lo definen, ni encontraremos 

ninguna característica que sea propia solo de 

un tipo de textos. 

De acuerdo a Adam (1987) existen cinco 

tipos de secuencias textuales: 

1. La descripción 

De acuerdo a Blancafort y Tusón (2007), con la 

descripción “representamos lingüísticamente el 

mundo real o imaginado: en el ámbito humano – 

personal y social ¬– y sus esferas de actividad; en 

el ámbito creado por los humanos: construccio-

nes, aparatos y artefactos; y en el ámbito natural: 

rocas, montañas, animales, plantas y paisajes”. Es 

decir, con la descripción informamos acerca de la 

manera de percibir el mundo a través de nuestros 

sentidos y de nuestra mente que realiza un traba-

jo de asociación, imaginación e interpretación, en 

conclusión podemos afirmar que describir implica 

un procesamiento cognitivo sumamente comple-

jo. 

Adam, citado en Calsamiglia y Tusón (2007) 

propone una organización esquemática del 

prototipo de secuencia descriptiva: 

 
Fig 2. Prototipo de secuencia descriptiva. (Cal-

samiglia y Tusón, 2007) 
 

Adam sitúa este esquema en la perspectiva 

del proceso de composición a partir de un 

plan. Propone considerar tres procedimien-

tos ordenados: el primero es el del anclaje 

descriptivo, con el establecimiento del obje-

to como un todo: el tema. Éste se puede 

establecer desde el inicio o bien después de 

enumerar características. El segundo proce-

dimiento es el de la aspectualización, a tra-

vés del cual se distinguen las cualidades, las 

propiedades y las partes del objeto de la 

descripción. El tercer procedimiento consiste 

en la puesta en relación con el mundo exte-

rior, tanto en lo que se refiere al espacio y al 

tiempo como a las múltiples asociaciones 

que se pueden activar con otros mundos y 

otros objetos análogos. Las descripciones 

subjetivas y expresivas abundan en compa-

raciones y metáforas, desde las descripcio-

nes de las conversaciones cotidianas hasta 

las literarias. En estas últimas la expresión de 

la percepción de la realidad adquiere a través 

de la palabra, rasgos nuevos y atractivos 

porque evita el estereotipo gastado, apo-

yándose en la creatividad y alcanzando un 

valor estético. 

Los elementos lingüísticos-discursivos más 

característicos de la secuencia descriptiva 

son los que corresponden al léxico nominal 

(sustantivos y adjetivos). De la selección de 

las palabras adecuadas depende el éxito del 

texto descriptivo: terminología específica en 

el caso de la ciencia y de la tecnología; nom-

bres y adjetivos valorativos, precisos y suge-

rentes para representar con viveza una esce-

na o para dar cuenta de la impresión produ-

cida por ella ya sea en la conversación coti-

diana o en la literatura. Todo el despliegue 

sintáctico nominal se pone al servicio de la 

construcción de cuadros y retratos que mani-
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fiestan la visión propia del locutor a través de 

la selección y de la analogía. La competencia 

del hablante está aquí en función de la preci-

sión, del rigor y de la especificidad, o bien de 

la gracia y de la singularidad. 

2. La explicación 

La explicación parte de un supuesto previo: 

la existencia de información. Esta se puede 

entender como un conjunto de datos sobre 

un tema, obtenidos por la vía de la experien-

cia o por la vía de la reflexión, adquiridos de 

forma directa o de forma indirecta. Que un 

discurso esté orientado fundamentalmente a 

proporcionar información implica que se use 

el lenguaje con una función referencial. 

Cuando realizamos una demanda de infor-

mación requerimos que se base en un cono-

cimiento de la realidad y buscamos que éste 

sea fiable, tanto para resolver una cuestión 

que afecte  la vida cotidiana como para solu-

cionar un problema relativo al conocimiento 

organizado sobre el mundo natural y social.  

Como actividad discursiva, la explicación 

consiste en hacer saber, hacer comprender y 

aclarar, lo cual presupone un conocimiento 

que, en principio, no se pone en cuestión 

sino que se toma como punto de partida. El 

contexto de la explicación supone un agente 

poseedor de un saber y un interlocutor o un 

público que está en disposición de interpre-

tarlo, a partir de su conocimiento previo, 

pero que necesita aclaración. El esquema 

que sigue la explicación propuesto por Adam 

presenta la siguiente estructura: 

 
Fig 3. Prototipo de secuencia explicativa. (Cal-

samiglia y Tusón, 2007) 

 

Se parte de un esquema inicial (Ei): la refe-

rencia a un objeto complejo [Oc] que se pre-

senta como algo desconocido, difícil, oscuro. 

A partir de él, el primer movimiento explica-

tivo aparece con la pregunta, el cuestiona-

miento, que lleva a la construcción de un 

esquema problemático (Ep), en el cual el 

objeto [Op] se presenta como problema cog-

noscitivo que se ha de resolver. Seguidamen-

te se pasa a la fase resolutiva, en la que se da 

respuesta al problema y se desarrolla el es-

quema explicativo (Ee), cuyo resultado es 

que el objeto queda claro e inteligible [Oe]. 

Cada uno de los momentos de la secuencia 

está representado por una macroproposición 

explicativa (Pe) y la secuencia avanza por el 

mecanismo de los operadores de pregun-

ta/respuesta. 

3. La narración 

De acuerdo a Casamiglia y Tusón (2007), la 

narración es una de las formas de expresión 

más utilizada por las personas. Se narra para 

informar, para argumentar, para persuadir, 

para divertir, para crear intriga, para entre-

tener. Adam, citado por las autoras propone 

la estructura interna de la secuencia narrati-

va: 
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Fig 4. Prototipo de secuencia narrativa. (Calsa-

miglia y Tusón, 2007) 

 

Donde: 

Pn1. Una situación inicial u orientación, don-

de se caracterizan los actores, las propieda-

des del tiempo, lugar y otras circunstancias. 

Pn2. Una complicación que modifica el esta-

do precedente y desencadena el relato. 

Pn3. Una reacción o evaluación mental o 

acción de los que de una u otra forma han 

sido afectados Pn2. 

Pn4. Una resolución o nuevo elemento modi-

ficador; aparecido en la situación creada a 

partir de la reacción a Pn2. 

Pn5. Una situación final, donde se establece 

un estado nuevo y diferente del primero. 

Coda o moraleja. Queda – explícita o implíci-

tamente – el sentido configuracional de la 

secuencia. 

La característica principal de la narración es 

que se encuentra en tiempo pasado. 

4. La argumentación 

La argumentación, como secuencia textual 

aparece en muchas de las actividades discur-

sivas características de la vida social pública 

o privada. Se argumenta en la conversación 

cotidiana, en una entrevista para conseguir 

un empleo, en una mesa redonda, en un 

debate, en la publicidad, en un artículo edi-

torial, en uno de opinión, en una crítica de 

arte, de cine… Se argumenta, en fin, en cual-

quier situación en la que se quiere convencer 

o persuadir de algo a una audiencia, ya esté 

formada por una única persona o por toda 

una colectividad.  

El esquema de la argumentación sigue la 

siguiente estructura:  

 

Fig 5. Prototipo de secuencia argumentativa. 
(Calsamiglia y Tusón, 2007) 

 

Como se ha mostrado y explicado, cada mo-

delo textual tiene una estructura propia y un 

funcionamiento específico, es posible desa-

rrollar tal competencia metalingüística y ser 

capaces de identificar los modelos textuales 

dentro del discurso, además de identificar es 

posible planear el discurso siguiendo los mo-

delos anteriormente expuestos. El conocer la 

estructura de los modelos textuales permite 

en cierta medida “desenmascarar” el fenó-

meno complejo del lenguaje. 

Al tener clara la estructura del modelo tex-

tual o discursivo, es posible identificar ele-

mentos más pequeños que permiten dar 

cuenta del uso del lenguaje por parte del 

hablante. Estos elementos permiten orientar 

el discurso en un tiempo y espacio determi-

nados, y son elementos lingüísticos que fun-
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cionan en contextos, llamados también como 

deícticos. 

5. La conversación o diálogo 

Tusón y Casamiglia (2007) mencionan que el 

diálogo es la forma básica de la comunica-

ción humana. Es el prototipo  que está in-

merso en las demás formas de expresión ya 

que el discurso que expresamos siempre está 

orientado a una audiencia (presente o ausen-

te en el evento comunicativo) a la cual se 

quiere explicar, describir, argumentar, narrar 

algo. Puede aparecer como secuencia domi-

nante o como secuencia anidada como el 

caso del teatro o el cine. 

Además de construir textos como los que se 

mencionaron anteriormente, es posible dar 

cuenta de la interacción del paciente con su 

entorno a través de los elementos deícticos. 

De acuerdo a Levinson (1983), la manera más 

obvia en que la relación entre lenguaje y 

contexto se refleja en las estructuras mismas 

de las lenguas a través del fenómeno de la 

deixis. 

En esencia la deixis describe cómo las len-

guas codifican o gramaticalizan rasgos del 

contexto de enunciación o evento de habla, 

tratando así también de cómo depende la 

interpretación de los enunciados del análisis 

del contexto de enunciación.  

Los hechos deícticos deberían actuar para los 

lingüistas teóricos como recordatorio del 

simple pero importantísimo hecho de que las 

lenguas naturales están diseñadas principal-

mente, por decirlo así, para ser utilizadas en 

la interacción cara a cara, y que solamente 

hasta cierto punto pueden ser analizadas sin 

tener esto en cuenta (Lyons, 1977). 

 

Las categorías tradicionales de la deixis son 

persona, lugar y tiempo. La deixis de persona 

concierne a la codificación del papel de los 

participantes en el evento de habla en que es 

expresado el enunciado en cuestión. La dei-

xis de lugar concierne a la codificación de 

situaciones espaciales relativas a la situación 

de los participantes en el evento de habla, se 

encuentra gramaticalizada generalmente por 

pronombres personales. La deixis de tiempo 

se refiere a la codificación de puntos y perio-

dos temporales relativos al tiempo en que se 

pronunció un enunciado (o se inscribió un 

mensaje escrito) y está generalmente grama-

ticalizada en adverbios deícticos de tiempo, 

pero sobretodo en el tiempo gramatical. 

A estas categorías se les puede añadir la dei-

xis del discurso (o del texto) y la deixis social. 

La deixis del discurso tiene que ver con la 

codificación de la referencia a porciones del 

discurso en desarrollo en que se sitúa el 

enunciado. Finalmente la deixis social se 

refiere a la codificación de distinciones socia-

les relativas a los papeles de los participan-

tes, en particular a los aspectos de la relación 

social entre el hablante y el destinatario o el 

hablante y algún referente. 

D. Investigaciones nacionales e interna-

cionales de la afasia de Wernicke 

Las investigaciones en el campo de la neuro-

lingüística son extensas y abundantes, ya que 

los cuadros sintomatológicos que tiene cada 

una de las afasias ha despertado incógnitas y 

problemáticas por resolver para ayudar a los 

pacientes que se encuentran en una situa-

ción como ésta. 



 

 

 

 
79 

Las investigaciones en afasia de Wernicke 

son numerosas sin embargo la mayoría se 

encuentran  enfocadas especialmente en la 

modalidad comprensiva antes que en la ex-

presiva y a los niveles de análisis del lenguaje 

antes que en las dimensiones del lenguaje.   

Por citar algunas se encuentra el estudio 

comparativo realizado por Robson, Sage, & 

Ralph (2012) en pacientes con afasia de 

Wernicke y demencia semántica y afasia 

semántica, el objetivo del estudio consistió 

en investigar la implicación de otras áreas 

cerebrales en el deterioro de la comprensión 

del lenguaje. Al realizar pruebas en estos tres 

tipos de pacientes pudieron concluir que 

existen otras áreas implicadas en el proce-

samiento del lenguaje en su modalidad com-

prensiva, tales como el giro angular. 

A pesar de ser un hallazgo importante, se 

observa que el estudio está enfocado única-

mente a investigar la modalidad comprensiva 

del lenguaje y no la expresiva, pero investi-

gaciones como la anterior contribuyen o 

fortalecen el postulado de “sistema funcio-

nal” de Luria, al explicar que no solo está 

involucrada un área cerebral en una habili-

dad tan compleja como lo es el lenguaje, 

además abre nuevos horizontes para el cam-

po de la rehabilitación. 

En cuanto a modalidad expresiva, Garrett, 

Wilber, y Marissa (2003) realizaron una in-

vestigación titulada “Referential Skills of 

Adults with Aphasia vs. Peers in a Photo-

Reminiscing Task”, en la cual estudiaron las 

habilidades que tienen los pacientes con 

afasia para identificar y utilizar referentes en 

su discurso. Los autores argumentan que los 

pacientes con afasia presentan dificultades 

para comunicarse y éstas disminuyen en el 

momento que el paciente utiliza habilidades 

referenciales como señalar, además en sus 

resultados explican que los pacientes con 

afasia utilizan los elementos deícticos como 

compensatorios para dar cuenta de referen-

tes dentro del evento comunicativo dentro 

del cual se encuentran inmersos. Determina-

ron también que el uso de imágenes contri-

buye a un mayor empleo de elementos refe-

renciales dentro del discurso de pacientes 

con afasia. A pesar de los hallazgos realiza-

dos, el estudio está enfocado a la afasia se-

vera, grave y moderada, pero no se hace una 

distinción con base a las clasificaciones men-

cionadas  en el primer capítulo.  

Otro estudio en cuanto a la dimensión social 

y pragmática del lenguaje es el del artículo  

“Situational therapy for Wernicke’s apha-

sia” donde Lewin, Multari, Hirstein y Rama-

chandran (2005) proponen como técnica de 

rehabilitación en pacientes con afasia de 

Wernicke la terapia situacional, que busca 

insertar a los pacientes en situaciones coti-

dianas y enseñar la respuesta esperada por 

parte del media ante tales situaciones. Con lo 

anterior proponen que el paciente haga uso 

de algo más que su lenguaje oral, por ejem-

plo gestos y señas, los autores explican que 

es necesario realizar por parte de un especia-

lista en rehabilitación un estudio específico 

del lenguaje del paciente para determinar 

cuáles son sus necesidades comunicativas. 

Ahora bien, sería importante no solo deter-

minar sus necesidades comunicativas, sino 

sus esquemas comunicativos y fortalezas al 

momento de interactuar con otros usando  

justamente su lenguaje oral. El estudio ante-

rior se basa en la pragmática del lenguaje y 

propone una alternativa distinta en materia 

de rehabilitación que deberá enriquecerse 
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con un análisis del lenguaje del paciente con 

afasia de Wernicke. 

En cuanto al nivel textual o discursivo, los 

modelos textuales y de deixis, existe un tra-

bajo realizado en 1992 por el Instituto Lin-

güístico de Verano y la Universidad de Texas 

titulado “Languaje in Context: essays for 

Robert E. Longcare”, el cual es un compen-

dio de ensayos acerca de textos realizados 

por pacientes con afasia, dentro de estos 

Ulatowska y Sadowska (1992), escriben “So-

me observations on aphasi texts” realizan 

una descripción de documentos de pacientes 

con afasia y concluyen que sus escritos se 

centran en narraciones y que utilizan con 

mayor frecuencia los pronombres persona-

les.  

Otro estudio realizado en el nivel textual y la 

dimensión pragmática es el realizado por 

Harris y Glison en 2012, titulado “Conside-

ring a multi-level approach to understan-

ding maintenance of global coherence in 

adults with aphasia”, en dicho artículo los 

autores explican que la incoherencia de los 

pacientes con afasia les lleva a disminuir sus 

habilidades comunicativas, proponen un 

abordaje “multinivel” para comprender có-

mo es que los adultos con afasia manejan 

una coherencia global en su discurso.  

Las investigaciones anteriores dan cuenta de 

los hallazgos recientes en el campo de la 

neurolingüística, la mayoría realizados en 

países angloparlantes lo que resulta ser una 

desventaja, ya que estamos en un país de 

hispanohablantes y la metodología de diag-

nóstico y rehabilitación es distinta. En Méxi-

co la investigación en los campos de la neu-

rolingüística ha ido creciendo, aportando 

herramientas para las personas que conviven 

actualmente con pacientes con afasia sin 

embargo hace falta extender las investiga-

ciones en torno a la construcción del discurso 

del paciente afásico para que de esta manera 

se puedan desarrollar alternativas en la 

rehabilitación de dichos pacientes a través 

del conocimiento de su discurso.  

 

III. PLANTEAMIENTO DEL PRO-

BLEMA Y OBJETIVOS DE INVESTI-

GACIÓN 

Las investigaciones relacionadas con el cam-

po de la neurolingüística, y específicamente 

la afasia de Wernicke, son abundantes. Sin 

embargo están enfocadas a los niveles de 

análisis del lenguaje (la mayoría) y reciente-

mente se han incluido más investigaciones 

relacionadas con las dimensiones semántica 

y pragmática. No obstante las investigacio-

nes dentro de la dimensión pragmática que 

tomen en cuenta la construcción del discurso 

a través de las tipologías textuales y su rela-

ción con elementos deícticos en México son 

muy pocas si no es que nulas.  

Además de lo anterior, las investigaciones 

muestran que la conceptualización de los 

pacientes con afasia de Wernicke es negati-

va, es decir, se hace énfasis en las habilida-

des que no posee antes de las que posee, 

especialmente en la dimensión pragmática.  

La mayoría de las conceptualizaciones e in-

vestigaciones existentes en el campo de la 

neurolingüística determinan que los pacien-

tes con afasia de Wernicke son incapaces de 

construir un discurso coherente, clasifican su 

habla como “discurso vacío” y “carente de 

significado”, “sin secuencia temática” e in-
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cluso se cree que el uso de los deícticos sim-

plemente son usados como “pausas llenas” 

que el paciente hace mientas realiza una 

búsqueda y selección léxica que seguramen-

te manifestará errores dentro del discurso 

(síntoma característico de esta patología 

denominado “parafasia”). 

La problemática reside entonces no en de-

terminar cuál proceso se encuentra afectado, 

sino en demostrar que los pacientes con 

afasia de Wernicke conservan habilidades e 

incluso desarrollan sus propios esquemas y 

patrones de construcción del discurso en 

cualquiera de sus modalidades para poder 

comunicarse, a diferencia de lo que las inves-

tigaciones mencionan. 

Será importante determinar entonces si tales 

conclusiones son aplicables a todos los casos 

clínicos de pacientes con afasia de Wernicke  

De acuerdo a lo anterior, las preguntas que 

surgen de la problemática planteada y  que 

se pretende contestar a lo largo de esta in-

vestigación giran en torno a: 

¿Qué modelos textuales se encuentran en el 

discurso de un paciente con afasia de Werni-

cke y cómo los construye? 

¿Qué expresiones deícticas se encuentran 

presentes en los modelos textuales del dis-

curso de un paciente con afasia de Werni-

cke?  

¿Cuáles son las diferencias entre el uso de 

elementos deícticos en los distintos modelos 

textuales del discurso de un paciente con 

afasia de Wernicke? 

¿El discurso de los pacientes con afasia de 

Wernicke realmente carece de significado o 

la relación entre tema-modelo-deixis puede 

contribuir a un cambio de concepción del 

paciente? 

 

- OBJETIVO GENERAL 

Describir cómo es la construcción del discur-

so de un paciente con afasia de Wernicke 

dentro de un evento comunicativo a través 

de la relación entre modelos textuales y la 

deixis dentro de un evento comunicativo.  

 

- OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Determinar si los pacientes con afasia de 

Wernicke establecen una secuencia temática 

al momento de construir su discurso dentro 

de un evento comunicativo. 

2. Identificar los modelos textuales dentro 

del discurso de pacientes con afasia de Wer-

nicke y establecer su relación con el uso de 

elementos deícticos.  

 

IV. METODOLOGÍA 

La presente investigación es de tipo cualitati-

va, descriptiva, retrospectiva y transversal, 

que refiere a un caso clínico de un paciente 

diagnosticado con afasia de Wernicke del 

Hospital General de México. 

Se tomaron 8 grabaciones del paciente, reali-

zadas en distintos periodos de tiempo dentro 

del evento comunicativo terapeuta/doctor-

paciente. 

Posteriormente se  trascribieron, buscaron y 

señalaron: 
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1. Secuencia temática 

2. Modelos textuales 

3. Elementos deícticos 

Bajo una propuesta de análisis cruzado, con 

nomenclatura y colores específicos para 

identificar los elementos de interés. 

 

V. RESULTADOS 

A. De la secuencia temática 

En las ocho grabaciones fue posible observar 

el manejo de varios temas por parte del pa-

ciente de manera dirigida y de manera es-

pontánea. Se observa la capacidad del pa-

ciente de establecer secuencia temática en 

su discurso. 

Se observa que el paciente maneja la se-

cuencia: introducción-desarrollo-conclusión 

de las distintas temáticas manejadas de ma-

nera espontánea o dirigida.  

A continuación se muestra un ejemplo:  

ANEXO TEMAS MANEJADOS POR DON ANDRÉS 

1 t1.El niño que se cayó 

Turnos: 4, 5 y 40 

Material: Para desarrollar la temática 

anterior Don Andrés tiene el apoyo visual 

de un cuadro temático.  

t2.El suceso: Que a su vez está dividido en 

varios subtemas: 

a) Introducción-desarrollo-final 

b) Los implicados 

c) Después del suceso 

c.1) Después del suceso: El hos-

pital 

c.2)Después del suceso: Sínto-

mas 

c.3)Después del suceso: Conse-

cuencias 

c.4)Después del suceso: Pronós-

tico 

No existen saltos de tema, salvo una 

ocasión en el turno 22, donde Don Andrés 

ya está en “después del suceso” y regresa 

a “los implicados”.  

Turnos: 15-29 

Material: El discurso corresponde a una 

tarea espontánea, sin apoyo visual o algún 

otro material, salvo una pregunta realiza-

da por el evaluador que detona el tema 

manejado. Además las intervenciones que 

realiza el terapeuta/doctor son solo auto-

verificaciones del discurso que está reci-

biendo por parte del paciente.  

t3.Ocupación: Que lo constituye un inicio-

desarrollo-final 

Turnos: 30-36 

Material: Al igual que el t2, Don Andrés 

desarrolla su discurso con base a una 

pregunta por parte del terapeuta/doctor y 

a partir de ahí comienza a construir el 

tema.  

 

 

B. De los modelos textuales 

Fue posible observar en el discurso del pa-

ciente la presencia de secuencias textuales 

narrativas, descriptivas, conversacionales, 

explicativas de tipo dominante o anidada. No 

fue posible observa secuencias argumentati-

vas en las grabaciones analizadas bajo los 

modelos de Adam. 
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C. De la relación de los modelos textua-

les y la deixis 

1. Narración y deixis 

Se obtuvieron los siguientes hallazgos: 

 Mundo 

creado 

con 

apoyo de 

imágenes 

Mundo 

creado sin 

apoyo de 

imágenes 

Mundo real 

Deixis 

de 

perso-

na 

Utiliza 

pronom-

bres 

persona-

les y les 

asigna 

referente 

Utiliza 

pronom-

bres per-

sonales y 

les asigna 

referente 

Utiliza pronombres 

 personales y les  

asigna referente  

(presente o ausen-

te 

 en la narración) 

Deixis 

de 

tiempo 

Tiempo 

verbal: 

pasado 

Tiempo 

verbal: 

pasado 

Tiempo verbal: 

 pasado 

Deixis 

de 

espacio 

Con 

apoyo de 

imágenes 

mayor 

uso de 

elemen-

tos deíc-

ticos de 

espacio 

El demos-

trativo 

“aquí” 

desaparece  

Menor uso del  

demostrativo 

“aquí” 

 

 

 

 

 

2. Descripción y deixis 

Se obtuvieron los siguientes hallazgos: 

 Mundo creado con apoyo 

de imágenes 

Mundo real 

Deixis de 

persona 

-Uso de pronombres per-

sonales para referir perso-

nes y objetos. 

-“Se le” en ocasiones 

pausas llenas 

Uso de pronombres 

personales para 

referir persones y 

objetos 

Deixis de 

tiempo 

Se observa la estructura 

“estar”+ verbo 

Verbo ser o estar 

Deixis de 

espacio 

Mayor uso de elementos 

lingüísticos de espacio 

Menor uso que en 

tareas que tienen 

apoyo de imágenes 

 

3. Explicación y deixis 

Se obtuvieron los siguientes hallazgos: 

 Mundo creado con 

apoyo de imágenes 

Mundo real 

Deixis de 

persona 

No se observaron 

explicaciones bajos 

esta modalidad 

Se observa la presen-

cia de los pronom-

bres me, mi, lo 

Deixis de 

tiempo 

 Este, aquí, derecho 

Deixis de 

espacio 

 “Entonces”, “en 

consecuencia” 
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VI. CONCLUSIONES 

De acuerdo a los resultados obtenidos en el 

capítulo anterior se puede llegar a las si-

guientes conclusiones:  

A. En cuanto a secuencia temática 

En el discurso que corresponde a tareas es-

pontáneas, el paciente es capaz de estable-

cer una secuencia temática. Establece inicio-

desarrollo-conclusión en la construcción de 

su discurso (específicamente en las narracio-

nes). Lo anterior refleja que la capacidad del 

lenguaje o habilidad cognitiva se encuentra 

intacta, ya que existe una planeación y cons-

trucción de su discurso  

 Existe intención comunicativa y la necesidad 

de expresar sus ideas, emociones, pensa-

mientos e incluso sentimientos al interlocu-

tor. Resulta interesante la selección de temá-

ticas que hace el paciente, abundan los te-

mas relacionados con “el problema” (el acci-

dente que sufrió) y todas las consecuencias 

que se vivieron y viven a raíz de este. Sin el 

afán de meterse en el área psicológica, pero 

sin tomando en cuenta el factor emocional 

del paciente como un ser integral, se observa 

el impacto que tiene a nivel personal y fami-

liar un evento que provoca una patología del 

lenguaje como la afasia (podría ser que por 

eso la temática es muy repetitiva). 

La mayoría de las ocasiones que el paciente 

construye discursos espontáneos los realiza 

sin dificultad y sin realizar saltos temáticos. 

Existe dentro del discurso espontáneo, el 

manejo de subtemas pero que siempre co-

rresponden al tema central manejado por el 

paciente, en ocasiones son consecuencia de 

interrupciones por parte del evaluador (doc-

tor o terapeuta) y podrían tomarse como 

asociaciones secundarias irrelevantes, pero 

lo importante es que corresponden a la te-

mática central planteada por el paciente. Lo 

anterior refleja coherencia en su discurso, a 

diferencia de las investigaciones que marcan 

que los pacientes con afasia de Wernicke son 

inchoerentes. 

En discursos que corresponden a tareas diri-

gidas el paciente conserva la temática la 

mayoría de las ocasiones, sin embargo es 

importante resaltar que para realizar una 

construcción discursiva que lleve inicio-

desarrollo-conclusión temática, es mejor 

mostrar un cuadro temático y pedirle al pa-

ciente que lo narre o lo describa, que ir mos-

trando una secuencia temática y pedirle que 

narre/describa lámina por lámina, lo anterior 

en lugar de ser benéfico para el paciente, es 

un estímulo que interrumpe el hilo conduc-

tor del discurso del paciente. Lo mismo su-

cede con las preguntas realizadas por el te-

rapeuta/doctor que lo está valorando. 

La muestra de las imágenes que correspon-

den a una secuencia temática será significa-

tiva para el desarrollo de un tema, siempre y 

cuando se muestren todas al paciente y se le 

pida que al final las describa/narre/explique.  

Lo anterior contradice los argumentos que 

sostienen que los pacientes con afasia de 

Wernicke presentan un discurso “vacío” y 

“sin sentido”, ya que la investigación mues-

tra que don Andrés construye un discurso 

con contenido y secuencia temática. 

B. En cuanto a modelos textuales 

El paciente es capaz de modelar su discurso 

en narraciones, descripciones, conversacio-

nes y explicaciones de acuerdo a las necesi-
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dades e información que recibe del evento 

comunicativo dentro del cual se encuentra 

inmerso. No fue posible observar argumen-

taciones dentro del análisis realizado debido 

al tipo de evento comunicativo dentro del 

cual el paciente estaba inmerso. 

El paciente es capaz de establecer secuencias 

textuales dominantes y anidadas en su dis-

curso lo que comprueba las propuestas de 

Adam citado en Casamiglia y Tusón (2007) 

quien explica que los modelos textuales no 

se encuentran dentro del discurso de manera 

aislada, sino que se entretejen unos con 

otros, si bien ya se había comprobado en 

hablantes sin lesiones cerebrales, es impor-

tante resaltar tal hecho en pacientes con 

patología del lenguaje. 

C. En cuanto a modelos 

Textuales y deixis 

El paciente es capaz de adecuar su discurso 

al contexto y construirlo de acuerdo a las 

necesidades propias o del interlocutor. La 

mayoría de las ocasiones construye narracio-

nes y descripciones, seguidas de explicacio-

nes. Dentro del corpus no construyó argu-

mentaciones y muy pocas conversaciones 

(tomando en cuenta el criterio en la metodo-

logía). 

A continuación se explican las conclusiones 

acerca de la construcción del discurso de 

D.A. 

1. Narración y deixis 

En las narraciones del paciente aparecen 

deícticos que corresponden a pronombres 

personales. El uso de los deícticos personales 

es indistinto en narraciones en un mundo 

creado y narraciones en un mundo real. El 

paciente es capaz de asignar función deíctica 

a los elementos lingüísticos personales, ya 

que a cada pronombre corresponde una 

persona, así pues el uso de estos elementos 

corresponde a un participante del evento 

comunicativo, lo que contradice las investi-

gaciones anteriores que mencionan que el 

discurso del paciente es vacío, incoherente y 

sobretodo que utilizan dichos elementos 

para rellenar una pausa en el discurso. El uso 

del pronombre “yo” con función deíctica da 

cuenta del punto de vista, es decir desde 

quién está narrando el paciente, desde qué 

persona se construye el discurso.  

En cuanto a deixis espacial existen diferen-

cias en el uso de dichos elementos cuando el 

paciente construye un discurso con apoyo de 

imágenes o sin ella, en un mundo real y en 

un mundo creado. El uso de elementos deíc-

ticos es mayor con apoyo de imágenes que 

sin éste, por ejemplo el uso del locativo 

“aquí” es menor en narraciones en un mun-

do real, que en narraciones en un mundo 

creado con imágenes, lo anterior se debe a 

que el referente (cuando se  está observando 

la imagen) es compartido por los interlocuto-

res, además de que es probable que utilice 

deixis gestual para acompañar el uso de este 

adverbio. Además el uso del espacio permite 

establecer el centro deíctico “aquí” del even-

to comunicativo.  

El paciente es capaz de asignar función deíc-

tica espacial en la mayoría de los elementos 

lingüísticos que corresponden a espacio, sin 

embargo hay los adverbios de lugar: adelan-

te, atrás e izquierda en narraciones que co-

rresponden a narraciones creadas sin apoyo 

de imágenes, el paciente asigna función deíc-

tica la primer ocasión en que los utiliza, y 
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después son resultado de automatizaciones 

para llenar una pausa mientras se realiza una 

búsqueda y selección léxica.  

El uso de la deixis temporal para construir 

narraciones es muy significativa, y así como 

lo plantea Adam (1997), corresponde a tiem-

pos verbales en pasado. Lo que permite tan-

to al paciente como al interlocutor anclar el 

centro deíctico en un evento que ocurrió con 

anterioridad. Se concluye entonces que el 

paciente no solo es capaz de usar la deixis 

temporal, sino reflejar el mecanismo cogniti-

vo que implica, esto es la capacidad de fle-

xionar los verbos, y aún más manipular la 

temporalidad para ajustar un evento comu-

nicativo pasado a un evento comunicativo 

actual. 

La deixis temporal termite establecer el 

“ahora” del evento comunicativo pero en 

relación a un evento que ocurrió en el pasa-

do, o viceversa. 

2. Descripción y deixis 

La presencia de elementos deícticos en las 

descripciones permite al interlocutor imagi-

nar los eventos comunicativos pasados o 

presentes. 

En cuanto a la presencia de la deixis perso-

nal, el paciente nuevamente hace uso de los 

pronombres personales para determinar los 

“aspectos” de un “todo”, o los elementos 

que configuran una imagen que quiere 

transmitir al interlocutor para ser construida. 

Existe mayor presencia de descripciones en 

un mundo creado y con material de apoyo 

que en un mundo real, debido a lo anterior el 

uso de pronombres personales como deícti-

cos es mayor en descripciones que tienen 

material de apoyo.  

Se sigue observando el punto de vista del 

paciente en el uso del deíctico “yo”, es decir 

desde quién se está construyendo el discur-

so. 

La mayoría de las ocasiones el paciente es 

capaz de asignar función deíctica a los ele-

mentos lingüísticos de persona, ya que a 

cada elemento lingüístico corresponde una 

persona presente o ausente, creada o real en 

el evento comunicativo.  

A diferencia de las narraciones, el paciente 

utiliza la deixis espacial en las descripciones 

en un mundo creado con mayor frecuencia, 

lo anterior debido a que éstas deben ser 

claras y específicas para que la imagen que 

se espera que el interlocutor cree en su men-

te sea lo más parecida posible a la imagen 

que tiene el paciente. Existe una correspon-

dencia entre el elemento lingüístico y el es-

pacio, por lo tanto se concluye que el pacien-

te es capaz de asignar función deíctica a 

elementos lingüísticos relacionados con el 

espacio. 

En cuanto a deixis temporal los tiempos ver-

bales se encuentran en presente en descrip-

ciones en un mundo creado además  el pa-

ciente sigue especificando su descripción  al 

utilizar la perífrasis verbal “está limpiando” 

para determinar la acción que se está reali-

zando en la imagen. 

3. En cuanto a explicaciones y deixis 

En relación al uso de la deixis en las explica-

ciones se reduce debido a que las explicacio-

nes son muy pocas en el corpus y las que 

existen corresponden a situaciones difusas u 

objetos complicados en un mundo real. Sin 

embargo se observa que utiliza los elemen-

tos deícticos de persona para anclar y escla-
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recer el acontecimiento que él ha sufrido (el 

accidente que le ocasionó la afasia), a dife-

rencia de las narraciones donde la deixis 

temporal está marcada por tiempos verbales 

en pasado, las explicaciones están en tiempo 

presente y están enfocadas a acciones sobre 

el interlocutor. El uso del adverbio “enton-

ces” también se hace presente en las tres 

explicaciones del paciente. 

Resulta interesante la deixis espacial, especí-

ficamente en el verbo de movimiento “ir” ya 

que el paciente explica lo que le “van a ha-

cer” en las tres explicaciones encontradas en 

el corpus. 

4. Conversación y deixis 

En las conversaciones anidadas que se en-

contraron dentro de las narraciones del pa-

ciente, se observa el uso de deixis personal, 

lo anterior permite identificar a los interlocu-

tores del evento narrado, además de existir 

un cambio en el centro deíctico, que cambia 

al interlocutor ausente en el presente, pero 

presente en el pasado. 

5. Argumentación y deixis 

No se observaron casos de argumentación en 

el corpus analizado. Ya que el evento comu-

nicativo no propició la construcción de este 

tipo de discurso. 
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RESUMEN- Las malformaciones craneofacia-

les y aberraciones cromosómicas son consi-

derados como alteraciones en la estructura 

fenotípica y pueden ser consideradas secun-

darias a errores del nacimiento y son causa 

de retraso psicomotor y mental en recién 

nacidos. Todas estas alteraciones se deben 

observar durante la infancia y confirmados 

por cariotipo cromosómico o deficiencia en 

la reparación de DNA. Los pacientes pediá-

tricos fueron valorados y mostraron altera-

ciones congénitas y cromosómicas diferen-

tes. Estos cambios a nivel de su estructura 

orgánica y multisistémica, se analizaron 

además los cambios cromosómicos que fue-

ron clasificados como alteraciones numéri-

cas y estructurales, respectivamente. Otro 

grupo de alteraciones genéticas se conoce 

como mutaciones y se hereda en distintas 

generaciones. Una amplia gama de pacien-

tes pediátricos con enfermedades congéni-

tas y genéticas por alteraciones principal-

mente asociadas con el desarrollo craneofa-

cial durante el embarazo, prenatal, o en el 

nacimiento se describen en este estudio 

para analizar las características clínicas, 

médicos o quirúrgicos procedimientos y 

evolución médica según el síndrome de mal-

formación en estudio. 
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PALABRAS CLAVES. Retraso psicomotor, 

Malformación craneofacial, cromosoma, 

mutación, Aberración cromosómica, carioti-

po y genética. 

 

I. INTRODUCCION 

e ha observado que de un 60 al 70% de 

las malformaciones congénitas, no existe 

una causa definida. Dentro de las causas que 

se conocen existen: alteraciones cromosómi-

cas 3-5%, mutaciones genéticas 20%, agentes 

ambientales, radiaciones 1%, infecciones 2-3-

%, alteraciones metabólicas maternas 1-3%, 

drogas y agentes químicos 2-3% del resto se 

desconoce su causa. 

El entendimiento de muchos trastornos del 

desarrollo y del crecimiento que afectan las 

estructuras craneofaciales se logra mediante 

el conocimiento de la embriología, genética e 

histología de dichas estructuras importantes 

para diagnostico neurológico. 

Los verdaderos factores etiológicos presen-

tes en varias alteraciones del desarrollo y 

crecimiento del aparato estomatognatico, 

maxilares y varios tejidos blandos. Witkop y 

mckusick subrayaron que en algunas enfer-

medades craneofaciales, los factores genéti-

cos y hereditarios pueden ser decisivos o 

sólo contribuir a la aparición de una enfer-

medad específica. 

La mayoría de las malformaciones craneofa-

ciales son de etiología desconocida y, a con-

secuencia de ello, la clasificación está basada 

principalmente en características de forma y 

estructura (4, 5, 6). 

Existen muchos tipos de anomalías referen-

tes a la forma, número y estructura y que 

tiene origen hereditario. La naturaleza de las 

anomalías depende, en gran parte del tiem-

po genético, embriológico en que éstas se 

manifiestan, de la capa embriológica afecta-

da y también de otros factores externos. 

La frecuencia con que pueden presentarse 

dichos problemas, depende de la forma de 

herencia y otras leyes de probabilidad. 

Algunas anomalías pueden presentarse como 

la única alteración hereditaria evidente. 

Otras se presentan como parte de un pro-

blema genético mucho más complejo. Espe-

cíficamente agenesia congénita de tejidos 

que puede ser también el único problema de 

origen hereditario. Sin embargo, las agene-

sias y malformaciones pueden ser parte de 

un síndrome y estar relacionadas con altera-

ciones de otros tejidos ectodérmicos como 

desarrollo del sistema nervioso central, el 

pelo, la piel y las membranas mucosas como 

los síndromes valorados en este estudio co-

mo son Moebius, Goldenhar, Cockayne, Ha-

llerman Streiff, cornelia de Lange, Criduchat, 

Patau, Edwards, Síndrome de Down, Klinefel-

ter y Turner Figuras 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 

11, 12, 13, 14, 15. 

En México se estableció en 1978 el "Registro 

y Vigilancia Epidemiológica de las Malforma-

ciones Congénitas Externas"(RYVEMCE), que 

genera programas de información preventiva 

dirigidas a la población en riesgo (1, 2, 4, 5, 7, 

8). 

Actualmente se ha creado el INFOGEN en el 

Distrito Federal, como centro para la capta-

ción y estadística de todo tipo de malforma-

ciones congénitas en la República Mexicana. 
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Al cual el Hospital Para el Niño Poblano está 

asociado. 

Para su estudio, se dividieron las alteraciones 

genéticas y/o congénitas observadas en este 

estudio en cinco grupos de acuerdo al defec-

to estructural del mismo así como la causa 

genética, multifactorial y congénita. 

El conocimiento preciso del diagnostico en 

pacientes con cierta capacidad diferente 

secundario a retraso en el desarrollo del 

cerebro, es importante en la medicina actual, 

para proporcionar al paciente un manejo y 

tratamiento adecuado ofreciendo así una 

mejor calidad de vida. 

 

SINDROMES CRANEOFACIALES 

CON UN GRADO VARIABLE DE RE-

TRASO PSICOMOTOR EN EL H.N.P. 

En aproximadamente del  60 al 70% de las 

malformaciones congénitas, no se conoce 

una causa definida. Las causas identificadas 

son: alteraciones cromosómicas 3-5%, muta-

ciones genéticas 20%, agentes ambientales, 

radiaciones 1%, infecciones 2-3-%, alteracio-

nes metabólicas maternas 1-3%, drogas y 

agentes químicos 2-3% del resto se descono-

ce su causa. 

El entendimiento de muchos trastornos del 

desarrollo y del crecimiento que afectan las 

estructuras bucales se logra mediante el 

conocimiento de la embriología e histología 

de dichas estructuras. 

Los verdaderos factores etiológicos presen-

tes en varias alteraciones del desarrollo y 

crecimiento de los dientes, maxilares y diver-

sos tejidos blandos. Witkop subrayó que en 

algunas enfermedades bucales, los factores 

hereditarios pueden ser decisivos o sólo con-

tribuir a la aparición de una enfermedad 

específica. 

La mayoría de las malformaciones craneales 

son de etiología desconocida y, a consecuen-

cia de ello, la clasificación está basada princi-

palmente en características morfológicas. (4, 

5, 6.) 

Existen muchos tipos de anomalías dentales 

referentes a la forma, número y estructura y 

que tiene origen hereditario. La naturaleza 

de las anomalías depende, en gran parte del 

tiempo embriológico en que éstas se mani-

fiestan, de la capa embriológica afectada y 

también de otros factores externos. 

La frecuencia con que pueden presentarse 

dichos problemas, depende de la forma de 

herencia y otras leyes de probabilidad. 

Algunas anomalías dentales pueden presen-

tarse como la única alteración hereditaria 

evidente. Otras se presentan como parte de 

un problema genético mucho más complejo. 

Específicamente la ausencia congénita de 

una o varias piezas dentales puede ser tam-

bién el único problema de origen hereditario. 

Sin embargo, las ausencias de los dientes 

pueden ser parte de un síndrome y estar 

relacionadas con alteraciones de otros teji-

dos ectodérmicos como el pelo, la piel y las 

membranas mucosas. 

En México se estableció en 1978 el "Registro 

y Vigilancia Epidemiológica de las Malforma-

ciones Congénitas Externas" (RYVEMCE), que 

genera programas de información preventiva 

dirigidas a la población en riesgo (1, 2, 4, 5, 7, 

8.) para pacientes con retraso mental. 
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Actualmente se ha creado el INFOGEN en el 

Distrito Federal, como centro para la capta-

ción y estadística de todo tipo de malforma-

ciones congénitas en la República Mexicana 

al cual el Hospital Para el Niño Poblano está 

asociado. 

Para su estudio, dividiremos a las alteracio-

nes genéticas y/o congénitas observadas en 

este estudio en  cinco grupos de acuerdo al 

defecto estructural del mismo. 

 

I. MALFORMACIONES DE CRANEO, 

CARA Y CEREBRO 

A) Microcefalia 

Desorden no común de tendencia familiar 

transmitido como un gen autosómico recesi-

vo en el cual el perímetro cefálico es menor 

al esperado, con retraso en el desarrollo del 

SNC, se encuentra por debajo del porcentil 3 

para la edad de un paciente. Puede ser pri-

maria  o secundaria a varios factores tales 

como irradiación del feto, síndrome de 

Down, rubéola y otras infecciones virales, y 

desórdenes metabólicos como fenilcetomu-

ria. 

El crecimiento lineal es limitado y el indivi-

duo microcefálico es pequeño en estatura, 

sin embargo la musculatura general y el 

desarrollo sexual son normales. 

B) Craneosinostosis 

Las suturas sagitales pueden cerrarse a los 6 

años de edad o quedar abiertas hasta el 

cuarto decenio. La sutura coronal se cierra a 

los 8 años, aunque a veces permanece abier-

ta hasta más de los treinta años. General-

mente la sutura lamboidea es la última en 

cerrarse en niñas a los 11 años y niños 141/2. 

La sutura metópica cierra temprano entre los 

6 meses y 10 años de edad. La osificación 

prematura de las suturas del cráneo se llama 

craneosinostosis. La sinosotosis prematura 

impide el crecimiento del cráneo en direc-

ción perpendicular a la sutura obliterada. 

Hay crecimiento compensatorio en otras 

direcciones lo que da lugar a anormalidades 

en el tamaño como: 

Turricefalia.- (cráneo en torre) u Oxicefalia.- 

Frente alta, diámetro anteroposterior estre-

cho y el vértice puntiagudo. 

Acrocefalia.- El cráneo es oxicefálico y está 

coronado  por una cresta mediana. 

Escafocefalia.- Es el cierre asilado de la sutu-

ra sagital, que produce una bóveda craneal 

larga y estrecha; y es el tipo más frecuente 

de craneosinostosis. 

Dolicocefalia.- Cráneo largo y estrecho sin 

estenosis de la sutura sagital. 

Braquicefalia.- Es un cráneo redondo con un 

diámetro anteroposterior corto. 

Plagiocefalia.- El cráneo parece estar des-

viado siendo un polo frontal mayor que el 

otro, resultado de la unión prematura de las 

suturas en una mitad del cráneo y un desa-

rrollo compensatorio de la otra mitad. 

Trigonocefalia.- Cráneo con frente en forma 

de quilla y un diámetro biparietal ancho del 

cráneo. l. 

Manifestaciones orales.- Colapso maxilar, 

alta incidencia de caries, retardo en la erup-

ción dentaria. (4, 6, 11, 16.) Así mismo puede 

cursar con retraso mental. 
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II. ANOMALIAS EN EL DESARROLLO 

DE LA CARA Y ESTRUCTURAS ORA-

LES 

A) Sindrome De Goldenhar 

(Displasia oculoauriculovertebral, microso-

mía hemifacial, síndrome del primero y se-

gundo arcos branquiales). 

Es un síndrome en el cual los defectos de los 

ojos y oídos están asociados con anormali-

dades de las vértebras, corazón y pulmones. 

Generalmente hay agenesia de la parte ex-

terna y media de los oídos. Tiene una trans-

misión autosómica dominate, autosómica 

recesiva y otras herencias de tipo multifacto-

rial. 

Cara. La facies es notoria a causa de la asi-

metría debido a la hipoplasia y desplaza-

miento del pabellón auricular. Los huesos 

maxilar temporal y malar del lado afectado 

están algo reducidos de tamaño y aplanados, 

y el ojo del mismo lado puede ocupar un 

nivel más inferior al de lado opuesto. El con-

siguiente aplanamiento puede ser causa de 

aplasia o hipolasia de la rama y del cóndilo 

del maxilar inferior. Cerca del 10% de los 

pacientes presentan alteraciones bilaterales, 

aunque el trastorno es más acentuado en un 

lado. 

Se ha observado insuficiencia de desarrollo o 

hipoplasia de los músculos tales como el 

masetero, temporal, pteriogoideo y los de la 

expresión facial del lado afectado. 

Oìdo. La malformación del oído externo 

puede variar desde la aplasia completa hasta 

la distorsión del pabellón, que se encuentra 

desplazado hacia adelante y abajo. En 30-

50% de los casos se ha observado sordera de 

conducción debida a anormalidades del oído 

medio y ausencia o deficiencia del conducto 

auditivo externo. Desde el trago hasta la 

comisura de la boca pueden existir apéndices 

auriculares supernumerarios. 

Ojo. La hendidura palpebral es algo más baja 

en el lado afectado, aunque en este síndro-

me no se observa oblicuidad antimongoloi-

de. El quiste dermoide o lipodermoide epibu-

lbar es un hallazgo variable; presenta una 

coloración blanca lechosa a amarillenta, con 

una forma aplanada o algo elipsoide, y por lo 

general es más bien sólido que quístico. El 

coloboma unilateral del párpado superior es 

común y se presenta en el 50-60% de los 

casos. El defecto se produce por lo general 

en el tercio medio y el interno del párpado. 

Manifestaciones orales. Puede apreciarse 

desde un escaso desarrollo del cóndilo del 

maxilar hasta la aplasia unilateral de la rama 

del cóndilo o de ambos, con ausencia de la 

fosa gleinoidea. Hay disminución de la an-

chura del paladar desde el rafe palatino me-

dio a la superficie lingual de los dientes  en el 

lado afectado; puede existir hipoplasia, pará-

lisis o ambas, del mismo lado de los músculos 

palatinos o linguales. Un 7% puede presentar 

hendidura palatina, labio leporino o ambos. 

Por lo menos un tercio de los pacientes con 

agenesia de la rama del maxilar inferior pre-

sentan macrostomía asociada, es decir hen-

didura facial lateral. A veces un triángulo de 

piel se extiende por la superficie interna de la 

mejilla a nivel del ángulo de la boca. En pre-

sencia de quistes dermoides epibulbares 

puede ser algo más elevada la incidencia de 

macrostomía. Es casi siempre unilateral, y se 

localiza en el lado de la oreja afectada. En 
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ocasiones puede existir agenesia de la glán-

dula parótida del mismo lado (13,14) son 

pacientes sin retraso mental la mayoría de 

ellos. 

 

III. SINDROMES ASOCIADOS CON 

CRECIMIENTO ANORMAL Y EDAD 

A) Sindrome De Cockayne 

En 1936 Cockayne fué el primero en descri-

birlo; es de herencia autosómica recesiva y 

cursa con disfunción neurológica progresiva. 

Sólo 140 casos ha sido reportados en todo el 

mundo. Con un predominio masculino de 

3/1. 

Manifestaciones Clinicas.- a) enanismo ca-

quéctico; b) envejecimiento prematuro, c) 

deficiencia mental; d) microcefalia; e) calcifi-

caciones intracraneales; f) alteraciones neu-

rológicas; g) anormalidades pigmentarias 

retinianas; h) sordera sensitivo-nerviosa, i) 

fotosensibilidad. 

Facies.- La falta de grasa facial subcutánea 

particularmente de las mejillas, causa promi-

nencia de los huesos faciales. Existe microce-

falia, ojos hundidos, nariz delgada que dan al 

paciente un aspecto de pájaro. 

Piel.- Fotosensibilidad, aparece dermatitis 

hacia el segundo año de vida en regiones 

expuestas al sol con una disposición en mari-

posa sobre la cara. Hay disminución de cabe-

llo y de cejas. 

Ojos.- Hay enoftalmos, atrofia óptica. En 

adolescentes se desarrollan cataratas. Con 

menor frecuencia se observa distrofia cor-

neal, nistagmo y fotofobia. 

Manifestaciones orales.- Por muchos auto-

res se ha reportado aumento en la caries 

dental, ausencia de numerosos dientes per-

manentes, con atrofia de las apófisis alveola-

res. Un caso reportado por Schneider en 

1983, tuvo gingivitis marginal sin cálculos 

dentarios, con un perfil facial recto y con los 

incisivos centrales inferiores permanenetes 

con movilidad ligera. 

 

B) Sindrome De Hallerman-Streiff 

(Oculomandibulodiscefalia) 

Síndrome que consta de: a) discefalia; b) 

nariz en pico; c) hipoplasia mandibular; d) 

enanismo proporcionado; e) hipotricosis; y f) 

escleróticas azules. 

No existe predilección por sexo determinado; 

y sólo 40 casos han sido reportados. En alre-

dedor del 15% de los casos se ha descrito 

retardo mental. 

Manifestaciones Clínicas: Generalmente no 

hay retardo en el crecimiento intrauterino. El 

cráneo es braquicefálico con hipoplasia de la 

mandíbula y del maxilar. Hay protuberancia 

del frontal y retardo en la osificación de las 

suturas. Puede existir microcefalia discreta e 

hipoplasia de los huesos malares. La cara es 

pequeña con nariz larga, delgada y afilada y 

en forma de pico, mentón retraído. La rama 

de la mandíbula está hipoplásica y la cabeza 

del cóndilo desplazada anteriormente en la 

articulación temporomandibular. La boca es 

pequeña, estrecha y el paladar arqueado. 

Puede presentar retraso en su desarrollo 

psicomotor algunos pacientes. 
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Existen cataratas congénitas, microftalmía; 

puede existir glaucoma secundario, escleró-

ticas azules, así como sinequias posteriores, 

afaquia y membrana pre pupilar. 

Manifestaciones orales. La anomalía oral 

más común es la hipoplasia del maxilar infe-

rior y se acompaña a menudo de una barbilla 

cutánea doble, con un hoyuelo o hendidura 

central. La rama ascendente es por lo general 

corta, puede faltar el cóndilo, o la fosa gle-

noidea puede ser hipoplásica. 

El exámen radiográfico de la articulación 

temporomandibular revela una alteración 

característica. La articulación está desplazada 

cerca de 2 cm. hacia adelante. El paladar es 

alto y estrecho, y los senos paranasales están 

disminuidos de tamaño. 

Las anomalías dentarias representan una 

manifestación constante. Se han descrito 

ausencia de los dientes, persistencia de dien-

tes deciduos, maloclusión y mordidas abier-

tas; malformación de los dientes y caries 

acentuadas y prematuras. Se han observado 

dientes supernumerarios, así como dientes 

natales (12, 13, 17, 18). 

 

IV. SINDROMES MULTISISTEMICOS 

A) Sindrome De Robinow 

(Síndrome de la cara fetal). 

Un síndrome extremadamente raro en el 

cual el paciente tiene facies características 

con cráneo largo y desproporcionado, hiper-

telorismo, boca de carpa e irregularidades 

dentales; así como braquimelia del antebra-

zo, hipoplasia genital, y varios defectos 

óseos. El síndrome sigue una transmisión 

autosómica dominante. 

Manifestaciones Clínicas.- La cara se aseme-

ja a la de un feto, es decir, existe un neuro-

cráneo desproporcionadamente voluminoso, 

frente abombada, hipertelorismo ocular, 

párpados inferiores en forma de "S" y boca 

triangular con comisuras hacia abajo. 

Manifestaciones orales.- El arco maxilar es 

trapezoidal y los dientes están apiñados. Se 

ha observado labio hendido, hendidura pala-

tina y pequeñas hendiduras del labio inferior 

y de la lengua (13). 

B) Sindrome De Moebius 

(Agenesia nuclear, diplejia congénita facial, 

síndrome de Möebius). 

Es un síndrome congénito caracterizado por 

la parálisis del 6º y 7º nervios craneales. Esto 

es generalmente bilateral y hay una asocia-

ción con varios defectos musculoesqueléti-

cos, estridor laringeo e hipolasia de lengua. 

Características clínicas.- Los sexos están 

igualmente afectados. Puede existir retraso 

mental. Hay paresia uni o bilateral congénita 

del 6º y 7º nervios craneales, debida a hipo-

plasia o agenesia de sus núcleos. El cierre 

incompleto de los ojos pueda provocar ulce-

ración corneal y debilidad facial, causando 

considerables problemas de alimentación en 

el recién nacido. Son frecuentes la hipoplasia 

de la mandíbula y la mitad anterior de la 

lengua. Entre otras anomalías se han repor-

tado estridor laríngeo. Los defectos muscu-

loesqueletales incluyen: sindactilia, bra-

quidactilia y pie equinovaro. 
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C) Sindrome De Cornelia De Lange 

Facies característica con microbraquicefalia, 

hirsutismo generalizado, anormalidades de 

las manos y pies, defectos cardiacos, y pala-

dar hendido. 

Manifestaciones Clínicas.- Peso bajo al na-

cimiento alteraciones de la succión y deglu-

ción. El cráneo es microbraquicefálico, las 

cejas son confluentes (sinofris). Alrededor de 

los ojos, nariz y boca se observa a menudo 

una coloración violácea. El hirsutismo  es 

generalizado, con implantación baja de la 

línea del cabello, vello en los hombros región 

lumbar y extremidades. El retraso psicomo-

tor puede ser variable. 

Manifestaciones orales.- Micrognatia, pro-

minencia del mentón. Labios delgados con 

ángulos hacia abajo (boca de carpa). Erup-

ción retardada de dientes, hendidura palati-

na en el 20% de los casos, llanto de tono bajo 

y gruñón (12, 13). 

 

V. SINDROMES CROMOSOMICOS 

V.1 ANOMALIAS DE LOS AUTOSOMAS 

A) Sindrome De Cri-Du-Chat.-(Delecion 

5p) (Maullido De Gato). 

Descrito inicialmente en 1963 por Lejeune, 

hasta el momento se han descrito  aproxi-

madamente 150 casos. Es la deleción del 

brazo corto del cromsoma 5p  en un 35 al 

55%. Sólo del 10-15% de los casos son resul-

tado de translocación. 

Como su nombre lo indica, el síndrome se 

caracteriza por un grito débil semejante al 

del gato en la infancia y que obedece a hipo-

plasia de la laringe. 

Características Clínicas.- con retraso mental 

en el 90% de los casos. Se observa retardo 

mental acentuado, falta de desarrollo e hipo-

tonía en la infancia, microcefalia, hipertelo-

rismo y epicantus. La cara tiene forma de 

luna, oblicuidad antimongoliode y estrabis-

mo. Se presentan defectos congénitos de 

corazón y riñón. Entre las diversas anomalías 

musculoesqueléticas cabe mencionar la hipo-

tonía, pie plano, escoliosis, iliacos pequeños, 

metacarpianos y metatarsianos cortos. 

Manifestaciones orales.- Paladar alto y es-

trecho, micrognatia (12, 13, 15, 21). 

B) Sindrome De Patau (Trisomia 13). 

La incidencia de 1 caso por 5 000 nacimien-

tos. En más del 60% de los pacientes se ha 

observado microcefalia moderada, con fren-

te sesgada, sutura sagital amplia y fontanelas 

anchas. En el 80% de los casos se observa 

microftalmía o coloboma del iris, con displa-

sia retiniana e hipertelorismo ocular. Pueden 

presentarse holoprosencefalia, con retraso 

mental profundo, pabellones auriculares 

malformados, hemangiomas capilares en la 

región de la glabela y defectos localizados en 

la calota en la región occipito parietal. 

Manifestaciones orales.- En el 60 al 70% de 

los pacientes existe labio y paladar hendido, 

o bien hendidura palatina aislada y microg-

natia. Se ha observado que la punta de la 

lengua es bífida en varios casos y puede apa-

recer anquiloglosia (13, 14, 15. 

). 
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C) Sindrome De Edward's (Trisomia E). 

Incidencia estimada 1: 7,7000 (Hamerton y 

cols. en 1975). 

Anomalías orales y faciales.- Se observan 

occipucio prominente, diámetro bifrontal 

estrecho, discreto hirsutismo de frente, pa-

bellones auriculares malformados y de im-

plantación baja, y micrognatia. Con menos 

frecuencia se observa microcefalia, retraso 

mental profundo, opacidad corneal y ptosis 

palpebral. En el 15% de los casos se ha ob-

servado labio hendido, hendidura palatina o 

ambos (12, 15, 16). 

D) Sindrome De Down (Trisomia 21). 

Esta es la trisomía autosómica más común, y 

también la causa más frecuente de retraso 

mental severo. Con una incidencia de 1:600  

a 1:700 nacimientos. Muchos casos están 

asociados a un aumento en la edad materna 

en la época de la concepción. Retraso men-

tal. 

Manifestaciones craneofaciales y orales.- 

Hay braquicefalia, las fontanelas son amplias 

y su cierre es tardío. Se ha observado persis-

tencia de la sutura metópica. Faltan los senos 

frontales y esfenoidales, y en el 90% de los 

casos los senos maxilares son hipoplásicos. 

La hipoplasia hemifacial ósea produce hiper-

telorismo ocular, nariz pequeña, con apla-

namiento del puente nasal y prognatismo 

mandibular relativo. Está aumentado el án-

gulo  nasión, silla, basión. 

Son comunes la oblicuidad hacia arriba de las 

hendiduras palpebrales y los pliegues del 

epicanto. Las manifestaciones oculares son 

manchas de Brushfield (85% ), opacidad finas 

del cristalino (50%), estrabismo convergente 

(33% ), nistagmo (15 % ), queratocono (6%) y 

catarata(1-3% ). 

El paladar es más estrecho y más corto. En el 

0.5% se presenta labio y paladar hendido. 

Se ha observado enfermedad del periodonto 

en más del 90% de los casos. 

En el 75% de los casos existe erupción tardía 

de los dientes deciduos y permanentes. Es 

común una sucesión irregular de erupción en 

la que a veces, los primeros molares deci-

duos preceden a los incisivos. Se ha descrito 

que del 23-47% de los pacientes tienen au-

sencia de dientes. En la dentición permanen-

te faltan con mayor frecuencia, los terceros 

molares, los segundos premolares, y los inci-

sivos laterales. En el 12% al 17% de los pa-

cientes faltan los incisivos laterales deciduos. 

En ocaciones se ha observado hipodoncia 

extrema y anodoncia. Se puede presentar 

microdontia en la dentición permanente. 

Generalmente hay maloclusión dentaria. (12, 

13, 16) 

V.2 ANOMALIAS DE CROMOSOMAS  

SEXUALES. 

A) Sindrome De Turner (46 Xo) 

La frecuencia es alrededor de 1: 2,500 naci-

mientos femeninos. 

Manifestaciones orales y faciales.- Las más 

comunes son pliegues en el epicanto, ptosis 

de los párpados, orejas prominentes y mi-

crognatia. Dos de las manifestaciones orales 

más constantes parecen ser la hipoplasia del 

maxilar inferior y una bóveda palatina 

abombada y más elevada que se acentúa con 

la edad. Las comisuras labiales están dirigidas 

hacia abajo por el cuello palmeado. Existe 
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desarrollo tardío del cráneo. Los dientes 

presentan erupción prematura, y los prime-

ros molares permanentes aparecen entre las 

edades de 1.5 - 4 años. La anchura mesial-

distal de los deintes permanentes es menor 

que lo normal, y las raíces pueden sufrir re-

sorción idiopática. (12, 13, 23, 24) 

B) Sindrome De Klinefelter (47 Xxy.) 

Su incidencia es de 2:1000 varones de la 

población en general. 

Anormalidades craneofaciales.- En el sín-

drome de Klinefelter puede haber microcefa-

lia discreta, hipertelorismo ocular, miopía, 

estrabismo, oblicuidad mongoloide discreta 

de las hendiduras palpebrales, epicanto y 

cuello corto. Puede existir retraso mental. 

Alrededor del 5% de los pacientes presentan 

hendidura palatina. 

Hay una elevada frecuencia de taurodontis-

mo en el síndrome XXXXY, con prognatismo 

mandibular e incisivos en forma de pala. (12, 

13, 22) 

 

VI. MATERIALES Y METODOS 

El estudio realizó en un Hospital Pediátrico, 

evaluación de pacientes con trastornos cra-

neofaciales, quienes llegaron a genética. Se 

realizaron estudios cromosómicos, hormona-

les y tomografía o estudios de resonancia 

magnética en algunos pacientes.  Alteracio-

nes clínicas todos encontradas en los pacien-

tes y los expedientes clínicos datos fueron 

analizadas para un mejor diagnóstico y tra-

tamiento médico o quirúrgico entonces fue 

realizado. Pacientes que acudieron al Hospi-

tal por primera vez con un cráneo facial de 

alteración, de cualquier edad con cualquier 

síndrome con cráneo facial deteriorada se 

evaluaron en forma multidisciplinaria. 

 

VII. RESULTADOS 

La edad promedio de los pacientes evaluados 

fue 5.5 con una desviación estándar de 5,8; 

varon (64.36%) y 31 mujeres (35,65%). 87 

pacientes pediátricos de diferentes edades y 

con diferentes alteraciones genéticas o con-

génitas fueron tomados al azar. Síndromes 

craneofaciales que incluyeron se muestran 

en la Tabla 1. En cuanto a la frecuencia según 

el sexo, los pacientes masculinos mostraron 

más alteraciones; excepto en Turner (ya que 

éste sólo se manifiesta en las mujeres) con 

respecto a la edad tenía una mayor inciden-

cia en el síndrome de Cockayne con un pro-

medio de 16,8 años, seguido por el síndrome 

de Robinow tenía una edad promedio de 10 

años; Turner de 9,2 años; Noonan con 8 

años; Goldenhar con 6,6 años; Cornelia de 

Lange 5,7 años; con 5 años de síndrome de 

West, abajo del síndrome con 4,9 años (aun-

que el número total de pacientes en este 

hospital con este síndrome en un período de 

20 años es 1 700). 

Seguida por síndrome de cri-du-chat con 2,6 

años; craneosinostosis 2.3, 2 años de sín-

drome de Crouzon, síndrome de. Moebius 2 

años; microcefalia con 2 años; síndrome de 

la 1ª y 2ª braquial arcos 1,6 años; síndrome 

de la canceladura de Apert 4 meses (3 años) 

del brazo corto del cromosoma 4 con 1 mes 

de edad. Los rangos de edades que oscilan 

entre 1 año; 1-5, 6-10, 11-15, 16-20, 21-25. 
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La mayoría de la población estudiada fue 

entre 1 a 5 años. 

Tabla 1 

Síndromes craneofaciales en un Hospital 

Pediátrico en un grupo de 87 pacientes 

estudian al azar. 
 

SINDROME   Numero  

de casos 

Porcentaje  

de casos 

Down 32 36.79% 

Craneosinostosis 3 3.52% 

Goldenhar 5 5.74% 

Apert 1 1.14% 

Crouzon 1 1.14% 

Opitz G 5 5.74% 

Cornelia de Lange 2 2.29% 

West 10 11.59% 

Moebiüs 2 2.29% 

Wolf-Hirschhorn (4p-) 1 1.14% 

Turner 8 9.2% 

Noonan 5 5.74% 

Cockayne 6 6.89% 

Cri-du-chat ( 5p-) 1 1.14% 
 

 

Síndromes con trastornos craneofaciales 

eran, síndrome de Down, craneosinostosis, 

Goldenhar, Apert, Crouzon, síndromes dis-

mórficos, síndrome de Moebius, Cornelia de 

Lange, West, uno de ellos asociados con  

deleción del brazo corto del cromosoma 4 

(síndrome de wolf-hirschhorn); Turner, 

Noonan, Cockayne, síndrome, síndrome de 

cromosomopatias inespecíficas. Dismórficos 

asociados con LPH bilateral; microcefalias, 

síndrome de. Robinow; y el desorden extre-

madamente raro craneofacial fusión maxilo-

mandibular bilateral. De todos estos fue el 

más frecuente con un total de 32 pacientes 

síndrome de Down (43.24 %), seguido de 6 

pacientes con el síndrome de Cockayne 

(8,12%); con 6 síndromes dimorfo (8,1%) y 5 

pacientes con el síndrome de Goldenhar 

(6,75%).) Figuras 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 

11, 12, 13, 14, 15. 

 

VIII. DISCUSION 

Dentro de las anormalidades genéticas o 

congénitas involucradas en este estudio, los 

pacientes fueron divididos en grupos según 

el defecto estructural y la etiología. La mayo-

ría de los pacientes presentan una alteración 

en el desarrollo del SNC con retraso mental. 

La edad más alta de incidencia osciló entre 1 

a 5 años. Un estudio de un grupo particular 

de pacientes al azar fue llevado a cabo para 

evaluar las características clínicas aproxima-

damente y la incidencia y en comparación 

con el reportado en todo el mundo. Se ob-

servó que los pacientes con síndrome de 

Down (36.79%), teniendo en cuenta lo repor-

tado por Gorlin (1985). donde la frecuencia 

es 1, nuestros resultados están de acuerdo 

con los datos divulgados; 3 craneosinostosis 

(3,52%) encontrada en este estudio es con-

sistente con los resultados obtenidos por 

Johnston (1980). con una incidencia de 1-3: 

1000. Aunque hemos analizado a sólo 32 

pacientes de los total 1700 pacientes con 

este síndrome. 

Goldenhar era común si se compara con los 

reportados 75 casos Molina et al (1984, 

2000); Opitz et al (1969). Con un total de 5 

pacientes. El síndrome de Apert es similar a 

Molina et al. (2000); Opitz et al (1969). Sín-

drome de Gorlin y Goodman (1983). Opitz G, 

hubo 5 pacientes, siendo similar al reportado 

por Opitz en 1969 y Fryburg en 1996 y que 

en 2005. Pacientes de Cornelia de Lange sólo 

2 (2,29%) resultaron con alta incidencia des-
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de sólo 250 casos Fryburg et al (1996). Y por 

último el síndrome de Moebius resultó en 

2,29%. Solamente un caso diagnosticado 

como Robinow (1,14%), con una alteración 

genética con poca incidencia como las cuatro 

reportado por Opitz et al (1969). Síndrome 

de Gorlin y Goodman (1983). La deleción del 

brazo corto del cromosoma 4 (síndrome de 

Wolf-Hirschhron) fue obserced en 1 paciente 

(1,14%) teniendo en cuenta la frecuencia de 

1: 250.000 nacimientos reportada. Microce-

falia fue un 6,9% de la población bajo estu-

dio, con una frecuencia de 1:250, que se 

divulga a partir de alta frecuencia Gorlin 

(1985); Shafer y Levy (1987); Opitz; (1969). 

Sin embargo, los pacientes con fusión maxi-

lo-mandibular son diferentes de los resulta-

dos reportados por Agrawal en 1993; Agra-

wal et al (1993). Asimismo, ha sido el sín-

drome de Cockayne informó 140 casos en 

todo el mundo; Sin embargo, Aparicio en 

1995 diagnosticado 6 casos que se originan 

en una población de 2.700 habitantes un 

impacto al 7,8% de la población general Apa-

ricio et al (1995, 1996). Figuras 1, 2, 3, 4, 5, 6, 

7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15. 

En su mayoría todos los síndromes son simi-

lares a los reportados en la literatura como 

se mencionó anteriormente. Todos los sín-

dromes reportados en este estudio, no sólo 

presentada un trastorno craneofacial; Pero 

en su mayoría van acompañados de altera-

ciones sistémicas y deben ser evaluados in-

mediatamente para darles una mejor calidad 

de vida. 

 

 
 

FIGURA 1. Pacientes gemelos que presentaron 
microcefalia secundaria a la rubéola congénita. 

 
 

 
 

 
 

Figures 2. 
A. Paciente masculino con microcefalia verdade-

ra con exoftalmía 
B. Lateral del paciente. 
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Figures 3 
A. paciente con el síndrome de Apert y fusión de 
ambas manos Lateral B. hipoplasia y exoftalmía. 

 
 
 

 
 

 
 

Figures 4 
A. Paciente masculino con lipodermoide epibul-
bar, atresia unilateral microtia, quiste dermoide 

y malformación oral 
B. RX con la malformación de la columna por 

hemivértebra y la escoliosis severa. 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 

Figuras 5 
A. Hermanos masculinos y femeninos con el 

síndrome de Cockayne biopsia 
B. piel muestra la alteración de la dermis causa-

da por la luz ultravioleta. 
 
 
 

 
 

 
 

Figuras 6 
A. Hermanos masculinos con Opitz G, con hiper-
telorismo, labio paladar hendido y recién nacido 
B. paciente femenino con el síndrome de Opitz G 

y labio paladar hendido. 
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Figuras 7 
A. Paciente masculino con el síndrome de Ro-

binow, hipertelorismo, puente nasal plano 
B. Lateral con frente amplia y cara aplanada. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Figuras 8 
A, B, C and D. 

Cuatro diferentes pacientes con el síndrome de 
Moebius, un asunto cara de expresión debido a 

la parálisis facial puede ser observado. 
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Figuras 9 
A, B, C y D. Pacientes masculinos 

y femeninos con el síndrome de Cornelia de 
Lange, con un rostro caracterizado por sinofri-

dia, nariz pequeña y triangular, boca con desvia-
ción hacia abajo. 

 
 
 

 

 
Figuras 10 

A.B. pacientes masculino y femenino que presen-
tan síndrome de Criduchat, con rasgos faciales 
como hipertelorismo, ojos oblicuos, pequeños 

del epicanto externos y cara hipoplásica. 
 

 
 

Figuras 11 
A. Paciente femenino recién nacido con síndro-
me de Patau, con labio y paladar hendido. Age-

nesia del maxilar Lateral B. imagen muestra 
agenesia de puente nasal, aplanamiento de la 

parte media de la cara y malformación de pabe-
llones de la atresia microtia bilateral severa. 
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Figuras 12 
A. Paciente masculino con hipoplasia facial, 

Micrognatia y displasia de la mandíbula 
B. manos características del síndrome de Ed-

wards con la situación específica de las falanges. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figuras 13 
A, B and C. 

Pacientes masculinos y femeninos con la cara 
plana, las comisuras palpebrales con una desvia-

ción oblicua característica del síndrome de 
Down. 

 

 

 

 
 

Figuras 14 
A. Un paciente femenino recién nacido con sín-

drome de Turner, cara ancha, cuello corto 
B. Hay redundancia de tejido del cuello. 
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Figuras 15 
A. Paciente masculino con el síndrome de Kli-

nefelter 
B. Con cráneo turricefalico. 
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Abstract— Since ancient time there has 

been interest in movement analysis and its 

disorders. 

Gait is a fundamental activity of daily living, 

which is altered in many neurological disea-

ses and it’s necessary to analyze these 

changes in motion analysis laboratory. 

Initially the gait was analyzed by observa-

tion, and then have developed various ins-

trument systems for kinetic, kinematic and 

physiological analysis of human gait. The 

main techniques of instrumental gait 

analysis and its applications in patients with 

neurological disorders are presented in this 

work. 

Keywords— Biomechanics; Elec-

tromyography; Force plates; Gait; Gait 

analysis; Gait laboratory; Kinematics; Kine-

tic; Movement disorders; Neurology 

Resumen— Desde tiempo muy antiguo ha 

existido interés por el análisis del movimien-

to y sus alteraciones. 

La marcha es una actividad fundamental de 

la vida diaria, que está alterada en muchas 

enfermedades neurológicas y es necesario 

analizar dichas alteraciones en un laborato-

rio de análisis del movimiento. 

Inicialmente la marcha se analizaba me-

diante observación, y después se han desa-

rrollado diversos sistemas instrumentales 

para el análisis cinético, cinemático y fisio-

lógico de la marcha humana. Se presentan 

en este trabajo las principales técnicas de 

análisis instrumental de la marcha y sus 

aplicaciones en el paciente con trastornos 

neurológicos. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

a marcha es una función fundamental del 

ser humano que puede encontrarse alte-

rada en numerosas enfermedades de origen 

neurológico, y es necesario establecer una 

correcta evaluación y reeducación de la 

misma, y contar con pruebas específicas y 

objetivas  que permitan el análisis de la efec-

tividad de los tratamientos aplicados (1). 

Desde antiguo el hombre se ha interesado 

por el análisis del movimiento, y en particu-

lar de la marcha. Contamos, por ejemplo, 

con referencias de Aristóteles, Hipócrates, 

Galeno, Leonardo Da Vinci o Borelli (2-4), sin 

olvidar a uno de los principales representan-

tes de la novela realista francesa: Honorè de 

Balzac, el cual escribió el que podría ser el 
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primer tratado sobre la marcha humana: 

Teoría del andar (5), en el que con mucho 

acierto, con su característico sarcasmo y su 

gran capacidad descriptiva presenta una 

serie de aforismos que recogen aspectos 

fundamentales sobre la manera de caminar 

del hombre y los factores que modifican la 

marcha (6). 

A continuación se mencionarán las diversas 

técnicas de análisis instrumental de la mar-

cha, que permiten obtener una serie de pa-

rámetros objetivos de tipo espacio-temporal, 

cinético, cinemático y fisiológico. 

 

II. ANÁLISIS INSTRUMENTAL DE LA 

MARCHA 

A. Técnicas espaciotemporales 

Para realizar la medición de los parámetros 

espacio-temporales como longitud y anchura 

del paso, zancada, velocidad de la marcha o 

cadencia, pueden utilizarse diversos instru-

mentos como cronómetro y cinta métrica y 

la prueba de marcha de 10 metros; aceleró-

metros para la medición de la aceleración de 

diversas partes corporales; giróscopos, que 

miden la velocidad angular de rotación; sis-

temas integrados de de acelerómetros y 

giróscopos; y basografía (2). 

Hay que tener en cuenta que estos paráme-

tros varían en función de diversos factores, 

tales como la edad o el sexo (2). 

B. Técnicas de análisis cinemático 

Las técnicas de análisis cinemático son las 

que se encargan de medir la dinámica de la 

marcha (7). Para la medición de estos pará-

metros pueden utilizarse: 

-Electrogoniómetros: permiten medir los 

ángulos articulares utilizando sistemas elec-

trónicos (2). 

-Fotogrametría: Estos sistemas permiten la 

captura del movimiento en tres dimensiones 

mediante la colocación de unos marcadores 

pasivos o activos que se colocarán en puntos 

anatómicos establecidos previamente. Cuan-

do el sujeto camina por una pista de marcha 

los marcadores serán captados por un núme-

ro variable de cámaras (2, 7). 

Estas técnicas tienen muchas aplicaciones en 

el paciente neurológico que presenta, con 

frecuencia, trastornos de la marcha. Por 

ejemplo, se ha empleado en pacientes con 

parálisis cerebral, esclerosis múltiple, daño 

cerebral sobrevenido, o enfermedad de Par-

kinson, entre otros trastornos, para analizar 

el patrón de marcha de estos pacientes o 

evaluar la efectividad de los tratamientos de 

neurorrehabilitación (2, 7-9). 

C. Técnicas de análisis cinético 

Estas técnicas analizan las fuerzas que se 

producen durante la marcha (7), y se pueden 

emplear: 

-Baropodómetros: pruebas estáticas o diná-

micas encargadas de medir las presiones 

ejercidas en cada punto de la planta del pie 

mediante la utilización de una plataforma 

(7,10). 

-Plantillas instrumentadas: Sistemas que 

permiten obtener un mapa de presiones 

mediante unos transductores fijos, y conocer 
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la forma de apoyo durante el proceso de 

marcha (11). 

-Plataformas dinamométricas: Las platafor-

mas permiten medir las fuerzas de reacción 

del suelo (fuerzas vertical, anteroposterior y 

mediolateral), los centros de presión y los 

momentos articulares (7). 

Las plataformas de fuerza se han empleado 

en diversas afecciones neurológicas, tales 

como parálisis cerebral, accidente cerebro-

vascular, esclerosis múltiple o enfermedad 

de Parkinson (12). 

D. Técnicas de análisis fisiológico 

Dentro de las técnicas de análisis fisiológico 

pueden mencionarse los sistemas de elec-

tromiografía y las técnicas destinadas a me-

dir el consumo de energía (7). 

-Electromiografía: mediante esta técnica se 

pretende realizar la medición de la función 

muscular durante las distintas fases del ciclo 

de la marcha. Puede hacerse mediante elec-

trodos de alambre fino o electrodos de su-

perficie (13). 

-Consumo energético: Es de interés la medi-

ción del consumo de energía pues el pacien-

te neurológico que suele presentar altera-

ciones de la marcha, desarrolla patrones de 

movimiento en los que suele consumirse más 

energía para realizar los desplazamientos. 

Para conocer el consumo energético pueden 

medirse, por ejemplo, los gases espirados, o 

el latido cardiaco (14). 

 

 

 

III. CONCLUSIONES 

El estudio y comprensión de los parámetros 

de la marcha ha interesado desde tiempo 

muy antiguo y se han perfeccionado las téc-

nicas para su análisis. En la actualidad se 

cuenta con sofisticados laboratorios de análi-

sis del movimiento que permiten la medición 

objetiva de parámetros espacio-temporales, 

cinéticos, cinemáticos y fisiológicos y son una 

herramienta muy útil para analizar los tras-

tornos de la marcha y la efectividad de diver-

sos tratamientos. 
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Abstract—The main objective of this study 

was to systematize an assessment-

intervention procedure to detect different 

types of motor pathology. 26 children were 

evaluated using Vojta and Hellbrüggue sca-

les. A program for correction was subse-

quently drawn up, based on the principles of 

vestibular and propioceptive systems stimu-

lation to activate specific human postures. 

After of 8 months of intervention we identi-

fied positive postural changes that made 

possible the orderly psychomotor develop-

ment. 

Keywords: assessment-intervention, postu-

ral changes, propioceptive and vestibular 

system. 

Resumen—El objetivo principal de este es-

tudio es sistematizar un procedimiento de 

evaluación-intervención para detectar dife-

rentes tipos de patología motora. Fueron 

evaluados 26 niños usando las escalas de 

Vojta y Helbrügge y enseguida les fue apli-

cado en programa de intervención basado 

en principios vestibulares y propioceptivos 

para activar postura humanas específicas. 

Después de 8 meses de intervención, se 

identificó cambios posturales positivos que 

hacían que el desarrolo psicomotor se ad-

quiriera en orden. 

Palabras clave: evaluación-intervención 

cambios posturales, sistemas propioceptivo 

y vestibular. 

Índices— alteraciones del neurodesarrollo, 

daño cerebral, neuropsicología, funciones 

voluntarias. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

on el paso del tiempo, se ha demostrado 

que un buen número de estrategias en-

caminadas tanto a la restauración como a la 

prevención de disfunciones neurológicas no 

se han documentado con sistematicidad y 

por ende no se ha probado su eficiencia. 

Desde los años sesentas y setentas los méto-

dos clásicos de evaluación de los factores de 

riesgo neurológico han sido atractivos para 
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los profesionales preocupados por la adapta-

ción al mundo cotidiano de los individuos 

que tienen la desgracia de sufrir complica-

ciones prenatales, perinatales o posnatales; 

sin embargo durante mucho tiempo dejaron 

de lado la documentación de su práctica y la 

demostración de sus resultados dentro de un 

contexto objetivo. 

Otro gran problema que enfrenta los mode-

los de rehabilitación o corrección en la infan-

cia es el poco o nulo conocimiento que se 

tiene en la aplicación inmediata de una serie 

de ejercicios en el niño (Aylward, 1997). 

Un problema mayor se asocia a que muchos 

métodos de intervención temprana a pesar 

de la sofisticación de sus pasos, carecen de 

un cuerpo solvente referente a la organiza-

ción cerebral de funciones psicológicas. 

Katona (1996) sugiere que las consecuencias 

del daño neurológico son muy altas en tér-

minos de discapacidad en la edad preescolar, 

por ello la elaboración inmediata de un diag-

nóstico y proceso correctivo va a proveer las 

herramientas más exactas para el proceso de 

corrección o prevención. 

Ahora bien, la neuropsicología ligada al neu-

rodesarrollo va a contribuir en identificar 

aquellos procesos que en años posteriores 

serán “superiores y altamente voluntarios”. 

En otras palabras cómo en un principio los 

reflejos se irán convirtiendo en estereotipos 

motores para finalmente fundarse como 

funciones psicológicas y acciones dentro del 

contexto de una actividad. Por lo tanto el 

diagnóstico temprano va a dotar de aquellos 

mecanismos en los que se basará la inter-

vención, con la finalidad de “formar” más 

que corregir, aquellos procesos que guiarán 

la asimilación de la experiencia social de la 

manera más exitosa posible. 

1 

II. ANTECEDENTES 

En la psicología histórico-cultural el desarro-

llo psicológico del niño es considerado como 

el proceso de adquisición de la experiencia 

acumulada por las generaciones anteriores. 

Por tal motivo resulta indispensable la inter-

acción cuidador primario-hijo(a) para el pro-

ceso de intervención. El adulto proveerá los 

estímulos y experiencias necesarias para 

lograr un desarrollo adecuado. Se debe con-

siderar también que los niños muy peque-

ños, poseen una vida psíquica con caracterís-

ticas especiales y no solo son seres que reac-

cionan de manera refleja, por lo que la mejor 

manera de integrar al pequeño en un pro-

grama específico de intervención del neuro-

desarrollo, es por medio de la actividad afec-

tivamente mediada, enfatizando y aprove-

chando el vínculo emocional entre cuidador 

primario – bebé. Actualmente, se plantea la 

idea de que el componente neurobiológico 

del desarrollo, nunca se confirma aislada-

mente de la regulación cognitiva, emocional 

y voluntaria que proporciona el adulto en la 

actividad compartida (Semago & Chirkova, 

2011). 

Es importante expresar que el aprovecha-

miento del vínculo emocional cuidador pri-

mario-bebé favorece también que se realice 

una serie de rutinas que formen las bases 
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neurofisiológicas para el desarrollo de fun-

cionales “normales”. 

Katona (1988), Hellbrügge (1980), Vojta 

(1992) sugieren que a ciertas edades tem-

pranas sucede una integración de movimien-

tos complejos que reflejarían los cambios en 

las cadenas motoras del tronco, cuello y en 

las extremidades; a estos movimientos se les 

ha asignado el nombre de movimientos pri-

marios complejos. Estos movimientos po-

seen un alto nivel de organización, persisten-

cia y estereotipia; estos se dirigen a la verti-

calización del cuerpo así como hacia la loco-

moción y a los cambios posturales del cuer-

po. 

Por tanto, la intervención del neurodesarro-

llo en términos neurofisiológicos inicialmente 

se dirige a la estimulación del sistema vesti-

bular, retículo espinal y extrapiramidal, con 

la finalidad de favorecer la activación de 

músculos antigravitatorios para mantener 

posturas humanas específicas y coordinar los 

movimientos del cuerpo, de los ojos, la mo-

dulación del tono muscular y control de los 

dos hemicuerpos (Paxino, 2004). 

Pelayo & cols. (2013) mostraron que, al tra-

bajar con los mecanismos antes descritos 

mediante ciertos ejercicios, se favorece el 

desarrollo de la fijación visual, haciendo po-

sible el aumento modulado de la fuerza del 

cuello. Aquí es posible decir que se identificó 

que el sostenimiento de la fijación visual fue 

significativamente mayor cuando los ejerci-

cios de desarrollo fueron realizados por los 

cuidadores primarios. En estos ejercicios se 

observó un aumento de una especie de co-

municación emocional positiva que sostenía 

la relación dentro de la diada. 

Alcaraz & cols. (1996) han sugerido que exis-

te un tipo particular de interacción en la dia-

da madre-hijo(a) que se relaciona a funcio-

nes específicas del lenguaje, a las cuales es-

tos autores le asignaron la denominación de 

función emotiva del lenguaje. Se puede decir 

entonces, que este tipo particular de interac-

ción basada en la función emotiva del len-

guaje alienta el sostenimiento de la fijación 

visual la cual a su vez favorece al control 

modulado del cuello y ocasionalmente el 

seguimiento perceptual. 

Desde el primer momento de la intervención 

sobre el neurodesarrollo se puede encontrar 

una interacción entre varios sistemas cere-

brales (Luria, 1980). Desde nuestro punto de 

vista, el primer sistema que gradualmente se 

irá estructurando se relaciona con aquellas 

estructuras que soportan el control de la 

mirada en el mesencéfalo (colículos superio-

res), el sistema de control retículo espinal 

que soporta a la postura del cuerpo y le da 

estabilidad a los músculos del tronco y de las 

extremidades. 

Todo lo anterior está bajo la participación y 

organización del adulto y la dirección de la 

mirada del niño, lo cual no es posible sin la 

participación, aunque no tan específica de 

los lóbulos frontales, ganglios basales y regu-

lación fronto-talámica (Machinskaya & cols. 

2007). 

El control postural y los patrones de respues-

ta a los estímulos son la finalidad primaria 

del adulto como agente modulador en los 

primeros meses y años de vida del niño. Es 

importante aclarar que la postura no significa 

tan solo una actividad refleja del cuerpo, 

incluye posiciones especie –específicas pero 

también actitudes, que implican intenciona-
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lidad y emoción, dupla sobre la cual se edifi-

carán los motivos de cualquier acción huma-

na. 

Por lo tanto se considera que la postura es 

un sistema funcional del cual emerge una 

síntesis integrada de múltiples aferencias 

sensoriales con variadas posibilidades moto-

ras (Ajuriaguerra, 1976; Kephart, 1971; Wa-

llon, 1968). Sin estabilidad postural, el siste-

ma fronto-talámico no alcanzaría a automa-

tizar sus funciones regulatorias sobre el mo-

vimiento y la percepción, por tanto no se 

lograría la asimilación de distintos estímulos 

(Prechtl, 1981). 

En el proceso de evaluación e intervención 

sobre el neurodesarrollo el cuidador primario 

interviene siempre, mediando cada acto 

motor, cada postura, pero además hace fren-

te a las distintas reacciones emocionales: 

desde el mantenimiento sostenido del com-

plejo de animación, hasta el desarrollo de 

cada uno de los ejercicios correspondientes. 

La importancia de participación de adulto en 

este proceso se realza aún más, sí enfatiza-

mos el hecho de que una de sus responsabi-

lidades, es organizar para el niño, la entrada 

de las aferencias propioceptivas a través de 

las acciones comunicativas y objetales com-

partidas. En la medida en que se enriquecen 

los patrones de respuesta (eferencias moto-

ras adaptativas), los ajustes espaciales y 

temporales del cuerpo, organizarán la per-

cepción y algunos componentes atenciona-

les. Se alienta en esta etapa temprana la 

realización de actos motores consecutivos, 

es decir, que tras el logro de uno de ellos, 

inicie otro nuevo, por ejemplo; el paso del 

volteo, a la postura boca abajo para el inicio 

de la reptación. 

Las actividades posturales de esta etapa in-

tentan generar la correspondencia e integra-

ción sensorio-motora; en otras palabras se 

sugiere que cada acto motor guiado induzca 

la formación de un nuevo percepto y que el 

desarrollo de este, retroalimente a la aco-

modación motora postural aún más precisa. 

Lo anterior precisa aún más en el sistema de 

interacción de las unidades funcionales cere-

brales de acuerdo a su participación en la 

actividad rectora de la infancia temprana. Las 

posturas cambiaran el estado funcional de la 

corteza posterior, pero para lograr estos 

ejercicios es necesaria la co-activación de la 

corteza frontal, la cual se encargará no sólo 

de ejecutar movimientos (zonas primarias de 

esta unidad funcional), sino de hacer los 

ajustes que demandarán concatenación de 

movimientos para adoptar una postura (zo-

nas secundarias de esta misma unidad fun-

cional). El logro de un hito del desarrollo –

sedestación, gateo, bipedestación, marcha - 

reflejará el tipo de funcionamiento del sis-

tema de regulación fronto-talámica, el cual 

cada vez estará funcionalmente más activo 

durante el desarrollo psicológico del niño.  

 

III. MÉTODO 

A. Escenario 

El presente trabajo se realizó en el Hospital 

General de Cholula, Puebla, a través del ser-

vicio de neonatología y pediatría en donde 

también se firmaron la cartas de consenti-

miento informado para que los bebés pudie-

ran participar en el presente estudio. 
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B. Participantes 

Inicialmente, se contactó a los padres de 31 

recién nacidos con diagnóstico de bajo peso 

al nacer, no obstante, solo 26 de ellos man-

tuvieron su asistencia a las sesiones inter-

vención programadas. 

Las madres reportaron que fueron evaluadas 

mediante estudio de ultrasonido al menos en 

dos ocasiones previas al parto. 

Los criterios de inclusión para el grupo que 

recibió la intervención fueron: disminución 

en la amplitud de los movimientos en articu-

laciones (rotación de la cabeza, prueba de la 

bufanda, flexión del puño, extensión de la 

rodilla y dorsiflexión del pie), alteración en 

los reflejos: de Moro, de Babinsky, de pren-

sión, de marcha y de extensión cruzada; pre-

sencia de hipotonicidad o hipertonicidad 

muscular como manifestaciones de asimetría 

del tono. 

Los criterios de exclusión fueron: presencia 

de problemas cardiacos, de presión arterial o 

antecedentes importantes de falta de im-

plantación de la cadera y crisis convulsivas. 

C. Instrumentos 

Como instrumento de evaluación se utiliza-

ron la escala de evaluación del desarrollo 

cinesiológico de Vojta (2005) y la escala de 

estimación del desarrollo psicomotor de 

Hellbrugge (Hellbrugge, 1980). 

La evaluación del desarrollo cinesiológico se 

centra en especificar la presencia o ausencia 

de siete reacciones ante posturas específicas 

no esperadas para la edad cronológica del 

bebé. El máximo puntaje (6 – 7 puntos) cali-

fica al bebé bajo el término de trastorno de 

coordinación central (TCC) severo; mientras 

que puntuaciones entre 3 y 5, se consideran 

trastornos de coordinación central moderada 

y puntuaciones entre 1 y 2, leves. La aplica-

ción de esta escala fue observada por tres 

terapeutas expertos en la misma que esti-

maban, en conjunto, la calificación final de 

cada bebé. 

Por su parte, la Escala de estimación del 

desarrollo psicomotor de Hellbrügge (1980) 

se empleó para determinar si los hitos del 

desarrollo psicomotor (volteo, sentado, ga-

teo, bipedestación, etc) se han alcanzado de 

acuerdo con la edad cronológica del bebé. 

Ésta a su vez, se realizó como complemento 

de lo evaluado con la Escala de evaluación 

del desarrollo cinesiológico de Vojta, tenien-

do en cuenta que hace parte del examen 

clínico funcional de Munich, el cual permite 

tener un referente de las edades cronológi-

cas a las que se esperan observar conductas 

psicomotrices. Este último examen, parten 

del supuesto de que si existe un  

TCC en el bebé, es altamente probable quela 

secuencia temporal de su desarrollo psico-

motor se afecte.  

A. Procedimiento 

El procedimiento de evaluación-intervención 

del neurodesarrollo, se realizó con 13 niños 

con bajo peso al nacer y 13 niños sanos. Los 

niños de ambos grupos fueron evaluados 

mediante la escala de evaluación cinesiológi-

ca de Vojta y la escala del desarrollo psico-

motor de Hellbrügge. Los niños con antece-

dentes de bajo peso al nacer fueron integra-

dos a un programa de intervención del neu-

rodesarrollo duranteun periodo de ocho 

meses. 
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Una vez terminado los ocho meses del pro-

grama de intervención, nuevamente ambos 

grupos fueron evaluados con los mismos 

instrumentos, para analizar la efectividad del 

programa. 

B. Programa de Intervención 

El programa de intervención incluyó los si-

guientes ejercicios terapéuticos: elevación 

del tronco con tracción en ambas manos, 

volteo, alzado, sentado lateral, sentado en el 

aire, puntos de fijación boca abajo, movi-

mientos laterales, gateo asistido, (Pelayo & 

cols. 2014). 

 

IV. RESULTADOS 

Los resultados de la evaluación se muestran 
a continuación en la figura 1 y 2. 
 

 
 

 
 

Posterior a los ocho meses de la aplicación del 
programa de intervención se obtuvieron los 

siguientes resultados. Figuras 3 y 4 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Figura 1. Calificación obtenido en la escala de Vojta

Niños con bajo peso Niños sanos
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Figura 2. Calificación obtenida en escala de Hellbrügge
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Figura 3. Calificación obtenido en la escala de Vojta

Después de 8 meses de tratamiento
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Es posible comentar que los resultados en-

contrados muestran que los efectos positivos 

de una adecuada intervención, se sustentan 

en las posibilidades para establecer un diag-

nóstico temprano, rápido y eficiente. Estos 

resultados sugieren que se tienen que dise-

ñar estrategias terapéuticas sistemáticas y 

con bases neurofisiológicas y neuropsicológi-

cas con la afán de hacer que la estimulación 

del neurodesarrollo sea medible y factible de 

ser corregida. 

 

V. CONCLUSIONES 

En relación con la posibilidad de intervención 

desde primeras semanas de vida, se conside-

ra que el inicio temprano ayudaría enorme-

mente prevenir y suavizar las posibles conse-

cuencias negativas de situaciones de riesgo o 

de alteraciones orgánicas del desarrollo. En 

todo caso, también se debería incluir a los 

procedimientos terapéuticos la actividad 

comunicativa emocional, la cual debe ser 

garantizada y organizada adecuadamente 

desde el inicio mismo, tema, al cual es 

deseable dedicar atención particular de los 

especialistas, entre otros, a los neuropsicólo-

gos del desarrollo. 

La realización de ciertos movimientos tera-

péuticos puede garantizar la organización del 

sistema motor no solamente para el desarro-

llo de la psicomotricidad, sino para la inte-

gración de procesos psicológicos aparente-

mente aislados. Por ejemplo, la interacción 

del movimiento con el desarrollo del lengua-

je, la cual ha sido subrayada por muchos 

investigadores. Luria (1979) comenta que el 

niño se comunica con movimientos y gestos 

mucho antes de expresarse con el habla. El 

lenguaje y la manipulación son importantes 

aspectos del proceso del pensamiento, por 

ello, el atraso en el desarrollo del habla pue-

de afectar la capacidad del pensamiento 

abstracto. Se puede comprender entonces, 

que un niño privado por inmovilidad, dificul-

tad de movimiento o que sólo puede mover-

se de un modo distorsionado, tendrá dificul-

tades en el desarrollo de la percepción, o 

sólo podrá realizarlo con dificultad (Bobath, 

1973). 

En el proceso del desarrollo motor, los cui-

dadores del niño tienen un papel crítico, 

puesto que directamente son proveedores 

de los motivos del movimiento y guías de la 

manipulación de los objetos. Los padres de-

ben procurar que el niño paulatinamente 

registre las características de los objetos para 

que en los sucesivos encuentros con los es-

tímulos, el niño sea capaz de reconocerlo, 

mediante la identificación de algunos de sus 

componentes (Galperin, 2011). Por tanto la 

intervención sobre el neurodesarrollo favo-

rece la formación de sistemas de actividades 

elementales que coadyuven a la formación 

de sistemas funcionales, es decir la base neu-

rofisiológica de los procesos cognoscitivos. 
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En la etapa del primer año de vida no debería 

creerse que el crecimiento y desarrollo del 

niño es pasivo, más bien es un periodo fun-

damental en el que con ayuda de sus cuida-

dores, el niño adquiere las bases de la regu-

lación del estado de la actividad y de la con-

ducta (emocional y afectiva), además de 

crear patrones motores para la síntesis de 

movimientos encaminados a un fin. Así mis-

mo, el movimiento en ésta etapa constituye 

más que un arco reflejo entre el estímulo y la 

respuesta, un circuito a través del cual 

aprende a verificar y regular la conducta, lo 

cual significa que sea capaz en un futuro de 

inhibir las respuestas erráticas. A todo esto 

de manera importante se sumará la indiscu-

tible influencia reguladora del lenguaje que 

todo el tiempo influye. 
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CAPITULO 3 
TECNOLOGIA APLICADA EN 

NEUROREHABILITACIÓN 
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Abstract—Neurorehabilitation concept is 

defined as a process to reduce disability and 

social disadvantage of a patient with a neu-

rological disorder, so it allows reducing the 

degree of functional impairment. However, 

many patients will present a functional defi-

cit over time, so they will need medical and 

social treatment all this time in an indivi-

dual or environmental way. Recent resear-

ches show the possibility to recover these 

types of deficits with intensive treatments, 

with functional objectives and with a speci-

fic duration over time in some neurological 

disorders. In the last years, new technolo-

gies have been designed to help therapists 

and patients with these key elements of a 

correct neurorehabilitation program, as a 

complementary treatment to conventional 

programs. 

Keywords—Functional electrical stimula-

tion. New technologies. Robotic. Telerehabi-

litation.  

Resumen—La neurorrehabilitación es un 

proceso destinado a reducir la disca-

pa¬cidad y la desventaja social que padece 

una persona como consecuencia de una 

enfermedad neurológica, por lo que permite 

reducir el grado de afectación funcio¬nal. 

Sin embargo, muchos pacientes presentarán 

un déficit funcional como secuela de su afec-

tación neurológica, que requerirá de aten-

ción médica y social, a nivel individual, co-

mo de su entorno, a lo largo del tiempo. 

Estudios recientes muestran la posibilidad 

de mejorar parcialmente el déficit residual a 

través del entrenamiento intensivo, con 

fines funcionales, sostenido en el tiempo en 

ciertas patologías neurológicas. Es por ello 

que en los últimos años se han venido desa-

rrollando tecnologías al objeto de propor-

cionar al paciente neurológico los elementos 

clave de un adecuado programa de neuro-

rrehabilitación, como posibles medidas 

coadyuvantes al tratamiento rehabilitador. 

Índices—Electroestimulación funcional. 

Nuevas tecnologías. Robótica. Telerrehabili-

tación. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

l término “Neurorrehabilitación” es en-

tendido como el proceso destinado a 

reducir la deficiencia, la limitación de la acti-

E 



 

 

 

 
121 

vidad y la restricción de la participación que 

padecen las personas como consecuencia de 

una enfermedad neurológica, y donde los 

profesionales involucrados en dicho ámbito 

tendrán como objetivo la reducción del gra-

do de afectación funcio¬nal del paciente. 

Debemos entenderla como un proceso edu-

cativo y dinámico, basado en la adaptación 

del individuo y su entorno al deterioro neu-

rológico. 

En los últimos años se han venido desarro-

llando tecnologías al objeto de proporcionar 

al paciente neurológico los elementos clave 

de un adecuado programa de neurorrehabili-

tación, como posibles medidas coadyuvantes 

al tratamiento rehabilitador, tales como la 

posibilidad de ofrecer tratamientos orienta-

dos a la función, la repetición, alcanzar una 

intensidad adecuada a lo largo del tiempo, a 

través de interfaces o sistemas motivadores 

que proporcionen un feedback de los resul-

tados alcanzados. Es por ello que en el pre-

sente trabajo se expondrán diversas tecnolo-

gías en esta línea, como son la Electroestimu-

lación funcional, los sistemas robóticos de 

miembro superior e inferior, así como las 

plataformas de telerrehabilitación. 

 

II. ELECTROESTIMULACIÓN FUN-

CIONAL 

La electroestimulación funcional (FES) consis-

te en la aplicación de estímulos eléctricos a 

nivel neuromuscular con objeto de provocar 

una contracción muscular artificial y restau-

rar o realizar una función corporal perdida. 

Existen diversas aplicaciones de la terapia 

FES en las actividades de la vida diaria y tra-

dicionalmente se ha definido como la utiliza-

ción de la Electroestimulación como sustitu-

ción ortésica. Se basa en el control de 

músculos inervados para conseguir movi-

mientos funcionales con objetivos concretos 

(1). Entre las limitaciones descritas a la hora 

de aplicar la terapia mediante FES destacan: 

exige un buen nivel cognitivo y una impor-

tante participación activa del paciente (para 

ajustar la amplitud y situar correctamente los 

electrodos, el diseño de los aparatos hace 

difícil aplicar y conectar los electrodos con 

una sola mano y muchos pacientes requieren 

ayuda de otra persona y se ha calculado en 

sólo un 2% los potenciales candidatos que 

podrían beneficiarse de su utilización (2). 

La terapia mediante FES ha sido documenta-

da en diversas patologías neurológicas, entre 

las que podemos destacar el accidente cere-

brovascular, la lesión medular, la esclerosis 

múltiple o la parálisis cerebral infantil. 

A. FES y miembro superior 

En 1961, Liberson describe la primera aplica-

ción de FES en pacientes con ictus, debido a 

los avances en los campos tecnológicos, 

biomecánicos y en las neurociencias. A la 

hora de aplicar este tipo de terapia en los 

pacientes se debe tener en cuenta (1,3): 

Selección de los pacientes: 

a. SNP indemne. 

b. Respuesta adecuada a la EENM. 

c. No alteraciones articulares o limita-

ciones ROM. 

d. No espasticidad severa. 

e. No en pacientes con marcapasos u 

otros dispositivos. 
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f. Músculos proximales preservados. 

g. Buen estado de la piel. 

h. Motivación del paciente. 

i. No deterioro cognitivo y capacidad 

de aprendizaje en el manejo del dispositivo. 

j. No osteoporosis grave, ni fracturas 

recientes. 

Fase de acondicionamiento muscular: 

k. Garantizar un buen trofismo de la 

zona a tratar previamente ya que se hace 

frente a grupos musculares atrofiados. 

l. Electroestimulación neuromuscular: 

previene la atrofia, mejora la integración 

sensorio-motora y favorece los cambios neu-

roplásticos. 

m. Para ello se utilizará un equipo de 

electroestimulación neuromuscular (6-8 ca-

nales) al objeto de ofrecer un tratamiento 

individualizado para trabajar la fuerza, la 

resistencia o ambas. 

Fase de entrenamiento funcional: 

n. Aplicación de la terapia FES mediante 

el dispositivo concreto. 

o. Aprendizaje por parte del pacien-

te/familiares sobre colocación, funciona-

miento y manejo. 

   Integración en las actividades de la vida 

diaria: 

p. FES durante las AVD para automati-

zar su uso. 

q. Parámetros: 

i. Trenes de impulsos: bifásicos simé-

tricos (contracción tetánica). 

ii. Ancho de impulso: 100 y 500 micro-

seg. 

iii. Frecuencia: 20-40 Hz. 

iv. Intensidad: controlada por el pacien-

te, por algún sistema de biofeedback o bien 

prefijada. 

A continuación se exponen algunos ejemplos 

de dispositivos FES para el miembro supe-

rior: 

Handmaster Ness H200™: Sistema híbrido 

(ortesis + FES) con los electrodos integrados 

en la ortesis para la presión y pinza. 

FreeHand System™: Dispositivo FES implan-

tado para la presión y pinza de 8 canales. 

BionicGlove™: Dispositivo eléctrico que ayu-

da al movimiento de agarre y suelta de la 

mano mejorando el efecto tenodesis. 

En relación a la aplicabilidad clínica de la 

terapia FES para el miembro superior, las 

últimas investigaciones parecen apuntar que: 

Su complejidad y elevado precio han supues-

to un freno importante a su utilización (4); 

Algunos datos sugieren su utilidad en pacien-

tes seleccionados (5-7); Varios estudios 

prospectivos han demostrado que la repeti-

ción de un movimiento de forma funcional 

puede favorecer la recuperación motora en 

pacientes hemipléjicos; Recientemente, los 

grupos de trabajo de von Lewinski F y cols., 

así como el de Fujiwara T y cols. han mostra-

do que el FES aplicado en hemipléjicos cróni-

cos mejora la función motora, la espasticidad 

y las escalas funcionales del miembro supe-

rior afectado; Existe una mayor activación de 
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la corteza sensoriomotora ipsilesional, favo-

reciendo la restauración de las conexiones 

inhibitorias presinápticas, así como la inhibi-

ción recíproca disináptica y aumenta la facili-

tación intracortical; Finalmente, la evidencia 

científica aportada por el grupo “EBRSR: Evi-

dence-Based Review of Stroke Rehabilitati-

on” (8) en el año 2012 parece indicar que 

existe una evidencia elevada (nivel 1A) de 

que la terapia FES mejora la función de la 

extremidad motora en la fase aguda del ic-

tus. Asimismo, existe un nivel 1A de que la 

terapia FES mejora la función motora en la 

fase crónica, siendo la evidencia moderada 

(nivel 1B) en relación a que el FES activado 

electromiográfícamente no es superior al FES 

activado cíclicamente. 

B. FES y miembro inferior 

Los dispositivos de FES antiequino son los 

más utilizados en la actualidad en la práctica 

clínica. Está indicado fundamentalmente en 

hemipléjicos adultos y en menor proporción 

se está utilizando en determinadas lesiones 

medulares incompletas, parálisis cerebral 

infantil  o esclerosis múltiple. Estos dispositi-

vos mejoran la marcha en aquellos pacientes  

que tienen dificultades para realizarla correc-

tamente, bien por ausencia de control volun-

tario de los dorsiflexores de tobillo o por 

excesiva espasticidad extensora de miembro 

inferior. Varios estudios han mostrado que 

su uso aumenta la velocidad de la marcha, la 

estabilidad,  mejora la cinemática del tobillo 

durante la marcha, disminuye el gasto ener-

gético, provoca mejoras ortopédicas previ-

niendo deformidades, disminuye la espasti-

cidad y facilita el aprendizaje motor, además 

la percepción del usuario es muy positiva 

aportando importantes beneficios psicoso-

ciales. Las mejoras en la marcha se mantie-

nen incluso en momentos en los que el pa-

ciente no usa el dispositivo, por tanto tiene 

un efecto terapéutico. Se plantea que  la 

utilización prolongada de FES antiequino 

puede provocar cambios neuroplásticos, 

aumentando la actividad de determinadas 

áreas de la corteza motora y de sus conexio-

nes descendentes residuales (1). 

Entre los sistemas antiequino que se comer-

cializan en la actualidad se encuentran; CE-

FAR Step II™ y el Odstock Dropped Foot Sti-

mulator ambos estimuladores transcutaneos 

y  muy similares. Constan de un sensor de 

presión que se coloca en el talón dentro del 

calzado y un canal de estimulación que se 

coloca en el nervio peroneo favoreciendo la 

dorsiflexión de tobillo y de forma refleja la 

flexión de rodilla y cadera en la fase de osci-

lación de la marcha. Cuando el paciente ini-

cia la fase de oscilación de la marcha, el sen-

sor de presión detecta una disminución de la 

presión y activa la estimulación del nervio 

peroneo produciéndose la dorsiflexión. 

Cuando se inicia la fase de apoyo, el sensor 

detecta un aumento de presión y se inte-

rrumpe la estimulación permitiendo el apoyo 

plantar completo. El dispositivo NESS L300™ 

Foot Drop System es similar a los anteriores 

con la diferencia de que es un sistema sin 

cables ya que la comunicación entre el sen-

sor del talón y el estimulador se produce de 

forma inalámbrica (1). 

Uno de los problemas que nos podemos 

encontrar con la utilización de estos equipos, 

es el fallo del sensor del talón por los impac-

tos repetidos durante la marcha. Este incon-

veniente no lo presenta el dispositivo Wal-

kAide System™ que tras realizar un estudio 

de la marcha individualizado del paciente 
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mediante un acelerómetro y un detector de 

posición, se envían los datos mediante sis-

tema Bluetooth a un ordenador, se analizan 

y se programa el funcionamiento personali-

zado para cada paciente (1). 

   Al igual que en el miembro superior, tam-

bién se están utilizando dispositivos implan-

tados como es el caso del ActiGait™ System o 

el STIMuSTEP™ System. La ventaja principal 

es que estimulan directamente sobre el ner-

vio peroneo y la respuesta es mejor, además 

no es necesario que el paciente se coloque 

los electrodos diariamente y se tolera mejor 

al no estimular la corriente los receptores 

cutáneos. Entre los inconvenientes están los 

propios de la cirugía, la necesidad de reinter-

venir por desplazamientos o roturas de los 

electrodos implantados que dejan de estimu-

lar adecuadamente y la dificultad que supo-

ne su retirada si el paciente no está satisfe-

cho con las prestaciones del dispositivo. Por 

esta razón los FES antiequino implantados 

están indicados en pacientes que hayan utili-

zado previamente con éxito un sistema 

transcutaneo (1). 

 

III. ROBÓTICA APLICADA 

A. Robots para la reeducación del 

miembro superior 

El primer robot diseñado para la rehabilita-

ción del miembro superior fue el Case Mani-

pulator (1960) en EE.UU. Era una powered 

orthosis con cuatro grados de libertad que 

permitían el movimiento del miembro supe-

rior parético. Posteriormente, fue diseñado 

el Rancho Los Amigos Manipulator con siete 

grados de libertad (9), pero existe consenso 

en que el trabajo más intenso en esta área 

comenzó en la mitad de la década de los 70. 

Desde el punto de vista clínico, el grupo de 

investigación del Rehabilitation Hospital of 

Bruke, en colaboración con el Tecnological 

Institute of Massachusetts, fue el primero en 

diseñar un prototipo de robot, conocido co-

mo MIT-Manus, para la reeducación del 

miembro superior en pacientes con ictus 

(10). Este prototipo estaba centrado en el 

codo y el hombro y utilizaba un programa 

interactivo e individualizado que daba ins-

trucciones y feedback a los pacientes a tra-

vés de señales acústicas y visuales. En un 

estudio inicial con 20 pacientes con ictus se 

demostró que añadir 1 hora de terapia robó-

tica al tratamiento convencional mejoraba 

significativamente la recuperación motora de 

la musculatura implicada. En un periodo de 

seguimiento de 2 años después se demostró 

que dichas mejorabas se mantenían en el 

tiempo en comparación con el grupo control 

(11). Estos hallazgos dieron el lanzamiento a 

nuevas vías de investigación con otros proto-

tipos robóticos y diferentes poblaciones de 

estudio en el campo de la rehabilitación del 

paciente neurológico. Es por ello que hoy en 

día se afirma que los brazos robóticos permi-

ten aumentar la cantidad y la intensidad de 

los movimientos del brazo afecto y de esta 

manera los terapeutas pueden centrarse en 

la práctica de tareas más específicas o mo-

vimientos más complejos. 

Existen diferentes tipos de robot para el 

miembro superior (sistemas pasivos, activos 

o interactivos). Entre las ventajas de la tera-

pia robótica se destacan (12): a) El robot 

puede ser usado para tratar y/o valorar las 

funciones motoras del miembro superior. b) 

El tratamiento puede ser aplicado a pacien-
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tes con déficits motores severos sin la super-

visión constante del personal de rehabilita-

ción. c) La terapia robótica permite incre-

mentar la intensidad y la dificultad de las 

tereas teniendo en cuenta la ejecución y la  

implicación del paciente. 

A continuación se muestran algunos ejem-

plos de dispositivos robóticos para el miem-

bro superior: ADLER, MAHI-EXO II, BONES, 

AMADEO TYROMOTION, BI-MANU-TRACK, 

REOGO, ARM-GUIDE, GENTLE/S, HAPTIC-

MASTER, INMOTION ARM, MIME, NEREBOT, 

REHAROB, ARMEO SPRING, HAND-MENTOR, 

RUTGER-MASTER II, BRACCIO DI FERRO, 

MYOMO MPOWER E1000, WREX, ARM-IN. 

A modo de ejemplo, pero puede ser extrapo-

lable para la mayoría de los dispositivos 

nombrados, nuestro grupo de trabajo pre-

senta especial experiencia clínica en el uso 

del robot ARMEO SPRING®. A la hora de utili-

zar un dispositivo de estas características es 

necesario tener en cuenta los siguientes pa-

sos a seguir: 

Set Up: consiste en el proceso de adaptación 

de las diferentes partes del robot a la ana-

tomía del paciente, en este caso a su miem-

bro superior, teniendo en cuenta que se de-

be respetar la distancia existente entre en 

brazo y la ortesis robótica. Asimismo, el eje 

del movimiento para la articulación del hom-

bro pasa por el acromion y, por lo tanto, se 

debe hacer coincidir con el eje a dicho nivel 

en el robot. 

Workspace: una vez comprobados los aspec-

tos anteriores, se debe explorar el espacio de 

trabajo en el cual es paciente es capaz de 

mover su extremidad superior. Para ello, el 

paciente será invitado a mover su brazo en 

diferentes posiciones (arriba, abajo, en la 

distancia, en la cercanía a su cuerpo, lado 

derecho y lado izquierdo). 

Plan de tratamiento (ejercicios funcionales): 

Los ejercicios funcionales en el software de 

Armeo están diseñados para adaptarse a las 

capacidades individuales de los pacientes, 

como eje central para una óptima motiva-

ción. Los ejercicios cubren un gran rango de 

posibilidades, desde los más fáciles en 1D, 

hasta los más complejos en 3D, involucrando 

el alcance y agarre. Todos los ejercicios tie-

nen en cuenta el workspace (calibrado de 

espacio) previamente descrito. 

Plan de tratamiento (ejercicios de valora-

ción): Los ejercicios de valoración constitu-

yen una batería diseñada específicamente 

para valorar las capacidades del paciente en 

movimientos verticales y horizontales. Para 

poder comparar los resultados en el tiempo y 

entre pacientes, estos ejercicios de valora-

ción usan los workspaces predefinidos y no 

tienen en cuenta el calibrado individual. Es-

tas valoraciones no deben realizarse el pa-

cientes con dolor ante movimientos de gran 

amplitud articular. 

Parámetros de valoración: Los parámetros de 

valoración son usados por Armeo para valo-

rar la calidad de los movimientos del miem-

bro superior de los pacientes. El Hand Path 

Ratio es el parámetro que nos aporta el dis-

positivo Armeo Spring, y es calculado divi-

diendo la longitud de la trayectoria total 

descrita por el miembro superior, y la distan-

cia entre los puntos para alcanzar los obje-

tos. Este parámetro indica cuan es la desvia-

ción del movimiento de una línea recta ideal, 

descrita para unir dos puntos. La trayectoria 

perfecta tiene un valor de 1. Un hand path 
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ratio de 2 indica que la longitud de la trayec-

toria del miembro superiores dos veces ma-

yor que la ideal.  

La evidencia científica en relación con el uso 

de la terapia robótica en el miembro superior 

en pacientes con accidente cerebrovascular, 

como paradigma del paciente neurológico 

tipo a ser tratado con estas tecnologías, indi-

ca que la terapia robótica ha mostrado ser 

segura, así como permite aumentar la inten-

sidad del tratamiento rehabilitador del 

miembro superior en pacientes con ictus. 

Además puede ser usada para ofrecer trata-

mientos de elevada intensidad, repetitivos y 

orientados a la tarea, de manera similar a 

cómo puede hacerlo la fisioterapia (13). 

Existen gran cantidad de publicaciones cientí-

ficas en relación a la evidencia científica de 

los diferentes sistemas y equipos, siendo 

necesario estandarizar aspectos relacionados 

con tipo de ictus, tiempo de evolución, tipo 

de robot y dosis. Existe evidencia muy alta 

(nivel 1A) de que el entrenamiento sensorio-

motor con robots mejora los aspectos fun-

cionales y motores del miembro superior, 

específicamente en el hombro y codo. Asi-

mismo, existe evidencia muy alta (nivel 1A) 

de que la terapia robótica no mejora aspec-

tos relacionados con muñeca y mano en 

pacientes con ictus. Finalmente, es necesario 

el diseño de robots para el entrenamiento de 

funciones motoras más complejas (dedos) y 

determinar protocolos terapéuticos  tenien-

do en cuenta el coste-efectividad en pacien-

tes con ictus (13). 

 

 

B. Robots para la reeducación del 

miembro inferior 

En los últimos años se ha introducido el en-

trenamiento en pasarela rodante, con y sin 

apoyo del peso corporal, para la rehabilita-

ción de los pacientes con accidente cerebro-

vascular, así como en otras patologías neuro-

lógicas, como la lesión medular, la parálisis 

cerebral, entre otros. Esta modalidad de 

tratamiento permite a estos pacientes la 

práctica repetitiva de ciclos de marcha com-

plejos, sin embargo es un método que de-

manda un elevado esfuerzo físico por parte 

de los terapeutas, así como no portátil y cos-

toso. Es por ello, que se han venido desarro-

llando dispositivos que no requirieran tanta 

dependencia física por parte de los terapeu-

tas, dando lugar a los dispositivos robóticos 

de miembro inferior en la reeducación de la 

marcha (12). 

Los dispositivos pueden clasificarse en dispo-

sitivos de tipo exoesqueleto (ortesis roboti-

zada), dispositivos de efector final (solución 

electromecánica con dos placas movidas por 

los pies que simulan las fases de la marcha) y 

los dispositivos híbridos (combinación de 

ambas modalidades anteriores). Ejemplos de 

dispositivos de tipo exoesqueleto son: Lo-

komat, AutoAmbulator, LOPES, ALEX, RGR 

trainer, MIT AnkleBOT, Tibion, ReWalk, Foot 

Mentor Pro, Hall, Bleex. Algunos ejemplos de 

dispositivos de efector final son: Gait Trainer 

(GT1), Haptic Walker, G-EO System. Y final-

mente, algunos dispositivos híbridos en el 

mercado son: LokoHelp, H/P Cosmos Robo-

walk. 

Exoesqueletos. Un ejemplo de robot (exoes-

queleto) de marcha electromecánica auto-

matizada es el Lokomat ®: Utiliza una 1) orte-



 

 

 

 
127 

sis de marcha robotizada en las extremida-

des inferiores, 2) en combinación con un 

sistema de suspensión del peso corporal, 

soportado por arneses, 3) y una pasarela 

rodante. La principal diferencia en compara-

ción con el sistema de BWSTT es que las 

piernas del paciente son guiadas por el dis-

positivo robotizado según un modelo de 

marcha preprogramado. Una ortesis de mar-

cha robotizada, controlada por un sistema 

informático, guía al paciente por lo que el 

proceso de entrenamiento de marcha se 

automatiza. Permite ajustar los parámetros 

de rango de movimiento y velocidad para 

conseguir un patrón de marcha lo más fisio-

lógico posible. 

El sistema robótico Lokomat ® ofrece como 

ventajas: Reproducir un patrón más fisiológi-

co y consistente del ciclo de marcha. Iniciar 

en fases más tempranas el proceso de re-

educación activa de la marcha. Realizar se-

siones más homogéneas, repetibles y largas. 

Permitir una postura y un patrón motor más 

natural al ser potencialmente un sistema 

más seguro frente al riesgo de caídas. 

En definitiva, el Lokomat ® ofrece la posibili-

dad de una terapia en consonancia con los 

principios de reeducación motora, basados 

en la precisión en la especificidad de la tarea, 

la repetibilidad y homogeneidad, y la inten-

sidad de los ejercicios. 

A continuación se citan patologías o condi-

ciones en las que estaría contraindicado el 

uso del Lokomat ® (y posiblemente extensi-

bles a otros dispositivos de marcha electro-

mecanizada del mercado): Peso corporal 

superior a 135 kg. Contracturas severamente 

fijadas de las articulaciones. Osteoporosis 

severa. Inestabilidad ósea. Lesiones de la piel 

en las extremidades inferiores o torso. Pro-

blemas circulatorios. Alteraciones vasculares 

severas de las extremidades inferiores. Con-

traindicaciones cardiacas para el ejercicio. 

Déficits cognitivos severos. No cooperación o 

comportamiento agresivo. Ventilación me-

cánica. Discrepancia en la longitud del 

miembro. Escoliosis severa. Artrodesis en 

cadera, rodilla y/o tobillo. 

Robots de efector final. Un segundo ejemplo, 

de robots de MMII de tipo end-effector, es el 

Gait Trainer®, el cual se basa en un sistema 

doble de engranajes de manivela y balancín 

(Hesse 1999). A diferencia de la pasarela 

rodante, el Gait Trainer ® electromecánico 

consta de dos placas para los pies colocadas 

en dos barras, dos balancines y dos manive-

las, que proporcionan la propulsión. El pa-

ciente, asegurado por un arnés, se coloca en 

las placas para los pies, que simulan simétri-

camente la postura y las fases de oscilación 

de la marcha (Hesse 1999). Un motor servo-

controlado guía al paciente durante el ejerci-

cio para caminar. Los movimientos verticales 

y horizontales del tronco se controlan de una 

manera dependiente de la fase. Nuevamen-

te, la diferencia principal con el entrena-

miento en pasarela rodante es que el proce-

so de entrenamiento de marcha se automa-

tiza y se apoya en una solución electromecá-

nica. 

Entre las ventajas de los dispositivos robóti-

cos de miembro inferior se encuentran: en-

trenamiento orientado a la función. Aumen-

to del número de repeticiones (100 Vs 1000 

pasos). Aumento de la intensidad. Feedback 

(visual y sensorial). Aspecto emocio-

nal/motivación. Monitorizar progresos en el 

tratamiento de manera objetiva. Técnica 
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segura y cómoda para los pacientes y tera-

peutas. 

Entre las desventajas de los dispositivos ro-

bóticos de miembro inferior se encuentran: 

se ha descrito que los pacientes experimen-

tan un patrón de marcha no totalmente fisio-

lógico. Por ejemplo, el dispositivo Lokomat 

solo permite los movimientos en el plano 

sagital, mientras que en el Gait Trainer el 

contacto permanente de los pies en las pla-

taformas impiden el contacto con el suelo. 

Por lo que ambos sistemas ofrecen poca 

variabilidad en el movimiento al caminar. 

Recientes estudios muestran que cuando se 

suma terapia robótica y terapia convencional 

parece mejor en la consecución de objetivos 

funcionales de marcha, en comparación con 

terapia convencional aisladamente (Journal 

of Stroke 2013; 15 (3):174-181). Los efectos 

parecen similares al comparar los dispositi-

vos de tipo exoesqueleto con los de efector 

final, con un ligero mejor efecto con estos 

últimos, sin que ninguno de ellos haya repor-

tado efectos adversos derivados con una 

adecuada aplicación de los mismos (J Rehabil 

Med 2012;44:193-199). 

Una revisión Cochrane del 2008, revisada en 

el 2013, coordinada por Mehrholz y cols. 

apunta a que los pacientes que reciben en-

trenamiento de marcha asistido por aparatos 

electromecánicos en combinación con fisio-

terapia después de un accidente cerebrovas-

cular tienen mayor probabilidad de caminar 

de forma independiente que los pacientes 

que reciben entrenamiento de marcha sin 

estos dispositivos. Sin embargo, es necesario 

realizar investigaciones adicionales que 

aborden preguntas específicas; p.ej., qué 

frecuencia o duración del entrenamiento de 

marcha asistido por aparatos electromecáni-

cos podría resultar más eficaz y en qué mo-

mento después del accidente cerebrovascu-

lar; y se necesitan estudios de seguimiento 

para determinar cuánto tiempo dura el bene-

ficio. La investigación futura debe incluir 

cálculos de los costes (o ahorro) debidos al 

entrenamiento de marcha asistido por apa-

ratos electromecánicos. 

 

IV. TELERREHABILITACIÓN 

A. Telemedicina 

La telemedicina es la aplicación de la medici-

na a distancia. No es una rama nueva de la 

medicina, sino un modo de ejercerla median-

te sistemas que intentan paliar la separación 

física de sus protagonistas. Además de per-

mitir la atención de pacientes, también pue-

de suponer una ayuda en la formación conti-

nuada, en la actualización bibliográfica y en 

la investigación biomédica. En España se ha 

producido durante los últimos años un au-

mento importante de proyectos de teleme-

dicina. 

Existe una serie de actividades muy relacio-

nadas con la telemedicina, como son el te-

lecuidado, consistente en la prestación de 

servicios sociosanitarios a distancia; la telesa-

lud, que se encarga de incrementar el bie-

nestar y la salud de las personas; la teleedu-

cación (sanitaria) y la telecirugía. El ahorro de 

tiempo que supone evitar alguna consulta 

presencial, la ausencia de limitaciones en la 

extensión de los mensajes emitidos, la posi-

bilidad de que el paciente explique asuntos 

que le resulte incómodo exponer en una 

consulta convencional,  la facilidad para ad-
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juntar distintos tipos de archivos y la mejora 

en la continuidad de los tratamientos con un 

seguimiento permanente del paciente son 

otras características positivas de este modo 

de comunicación (14). 

Entre los inconvenientes de este tipo de con-

sultas cabe mencionar el desigual acceso y 

dominio del correo electrónico entre los 

distintos estamentos sociales. También debe 

destacarse que el grado de compromiso e 

implicación del médico con cada caso puede 

ser muy variable en función de un conjunto 

amplio de factores. Hay que señalar que este 

tipo de contacto podría no ser adecuado 

para muchos problemas médicos que requie-

ren comprobar elementos importantes de la 

anamnesis y exploración física. Otras posi-

bles desventajas son la dificultad del lengua-

je escrito para expresar las emociones y el 

estado de ánimo, y la imposibilidad del con-

tacto físico directo (que incluye estrechar la 

mano del paciente), lo que puede privar al 

médico de signos fundamentales para esta-

blecer una hipótesis diagnóstica. 

También puede resultar problemática la in-

certidumbre sobre el tiempo de demora en 

la contestación, la dificultad de mantener la 

privacidad del paciente y la posibilidad de 

que el médico reciba un gran volumen de 

mensajes de tamaño considerable. La infor-

mación necesariamente parcial que el médi-

co obtiene con este sistema podría condicio-

nar la emisión de consejos totalmente erró-

neos, lo que podría ser pernicioso para la 

salud del paciente e incluso representar un 

riesgo de reclamación. 

Hay un consenso generalizado en atribuir 

esta lenta y difícil implementación a la falta 

de una evidencia científica definitiva sobre su 

utilidad, tanto desde el punto de vista médi-

co (beneficios clínicos) como económico 

(mejora del coste-beneficio). Desde el ámbi-

to de la evaluación de tecnologías médicas, 

se asume que la incorporación de las tecno-

logías de la información y la comunicación en 

las organizaciones de salud debe considerar-

se como una tecnología sanitaria y, por tan-

to, su evaluación debe realizarse como una 

tecnología médica, aunque presente una 

serie de características que condicionen el 

tipo de evaluación. Se afirma que el éxito de 

cualquier programa de telemedicina vendrá 

determinado por los resultados clínicos que 

obtenga, a pesar de que en muchas circuns-

tancias sean difíciles de evaluar. Bashshur et 

al, en su revisión sobre la evaluación de pro-

yectos de telemedicina, afirman que, con 

pocas excepciones, la investigación en este 

campo todavía tiene que producir un cuerpo 

adecuado de datos empíricos, y que no hay 

nada definitivo sobre su efectividad clínica 

que pueda ser aceptado como evidencia 

concluyente, destacando la falta de significa-

ción estadística de la mayoría de los estu-

dios. También la actualización de 2006 del 

informe de la Agency for Health Care Re-

search and Quality sobre telemedicina afirma 

que todavía hay lagunas importantes en la 

evidencia disponible para la extensión de su 

uso. 

A pesar de disponer de una cantidad consi-

derable de datos, éstos son segmentarios, 

centrados en aplicaciones específicas más 

que en sistemas integrales de atención, y no 

concluyentes, lo que no permite obtener el 

necesario apoyo para la consolidación y la 

extensión de las experiencias. Por otra parte, 

los proyectos que se ponen en marcha y se 

evalúan son casi mayoritariamente de corta 
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duración: prácticamente dos terceras partes 

de las comunicaciones presentadas a la In-

ternational Conference on Successes and 

Failures in Telehealth de 2004 correspondían 

a proyectos a corto plazo, que generan sólo 

resultados provisionales sobre la viabilidad 

de las aplicaciones tecnológicas y no ofrecen 

información sobre cómo funcionarán en es-

tado de madurez (14). 

B. Telerrehabilitación 

La Agència d’Avaluació de Tecnologies i Re-

cerca Mèdica de Cataluña (España) y, a tra-

vés de ella, con el Insti¬tuto de Salud Carlos 

III, evaluó en el 2006 el desarrollo y resulta-

dos de herramientas aplicadas al proceso 

rehabilitador mediante telerrehabilitación. 

Sus resultados mostraron que el desarrollo 

de las TIC ofrece la posibilidad de desarrollar 

plataformas de asistencia a la 

neu¬rorrehabilitación a través de internet. 

Con ellas, los pacientes podrían recibir pro-

gramas de rehabilitación individualizados y 

ser monitorizados durante su realización 

(14). 

El reto era explorar las necesidades existen-

tes de pacientes y profesionales para adaptar 

las tecnologías disponibles, diseñadas para la 

población en general, a una población de 

personas con una gran discapaci¬dad y a la 

interacción entre pacientes y proveedores de 

servicios sanitarios. También era necesario 

explorar las limitaciones existentes para 

desarrollar las herramientas complementa-

rias que permitan transformar la posibilidad 

en un servicio clínico implantable de forma 

universal. 

La telerrehabilitación hace referencia a la 

prestación de servicios de rehabi¬litación por 

medio de sistemas electrónicos, basados en 

las TIC. El desa¬rrollo de estas tecnologías 

han convertido la telemedicina en una reali-

dad, permitiendo extender la atención reha-

bilitadora más allá del ámbito hospi¬talario, 

en un entorno más ecológico, donde detec-

tar nuevas limitaciones y evaluar la eficacia 

de la intervención con relación a las activida-

des de la vida diaria (AVD) a un coste soste-

nible. 

Las mejoras en comunicación permiten com-

partir e intercambiar infor¬mación entre los 

profesionales de salud, los pacientes, la fami-

lia, los cuida¬dores y los investigadores. 

Además facilitan la adherencia terapéutica y 

el cumplimiento del tratamiento, al facilitar 

la provisión de información a los pacientes. 

La telerrehabilitación facilita el acceso a la 

asistencia especia¬lizada a pacientes que 

viven en zonas remotas. Permite el segui-

miento continuado de estos pacientes, de-

tectando alteraciones o incidencias del 

cur¬so evolutivo, monitorizando situaciones 

de riesgo y, por supuesto, una reduc¬ción de 

los costes por desplazamiento entre el domi-

cilio y el centro (14). 

Se han descrito aplicaciones en rehabilitación 

neuropsicológica mediante telemedicina 

basado en sesiones de videoconfe¬rencia y 

terapia psicológica mediante la misma plata-

forma. Otro ejemplo de empleo de un siste-

ma de telerrehabilitación fue el del asesora-

miento a familiares de pacientes con daño 

cerebral, con gran daño neurológico, a través 

de videoconferencia. Otros estu¬dios incor-

poraban a la videoconferencia la realización 

de tareas de rehabili-tación cognitiva me-

diante realidad virtual. 
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Actualmente, uno de los principales desafíos 

de la telerrehabilitación (tanto de la rehabili-

tación de funciones cognitivas como moto-

ras) es desarrollar sis-temas que permitan la 

ejecución de las tareas pautadas por el tera-

peuta, de manera segura y controlada. Ade-

más, es necesario que el diseño de las plata-

formas contemple un repertorio de tareas 

suficientemente amplio como para desarro-

llar un programa terapéutico integral y per-

sonalizado. Asumir este compromiso permiti-

rá desarrollar sistemas con mayor acep-

ta¬ción, un mayor número de usuarios po-

tenciales, mayor viabilidad económica de 

desarrollo y un precio final más asequible 

(14). 
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Abstract— Human motion analysis using 

optoelectronic systems allows measurable 

study in detail of kinematic, kinetics and 

muscle electrical activity (EMG) parameters. 

The data obtained with this technology 

measure the functional status of the pa-

tient, describe clinical areas of opportunity 

for a therapeutic approach, help in desig-

ning rehabilitation strategies and quantify 

the functional benefits that derive from the 

robotic neurorehabilitation. Examples of 

monitoring and evaluation of patients with 

neurological damage following a process of 

robotic neurorehabilitation are shown in 

this paper. 

Keywords— Biomechanics, gait, kinematics, 

kinetics, neurorehabilitation and robotics. 

Resumen— El análisis del movimiento hu-

mano mediante sistemas optoelectrónicos 

permite el estudio cuantificable de paráme-

tros de cinemática, cinetica y actividad eléc-

trica muscular (EMG) de manera detallada. 

Los datos que se obtienen en este estudio 

miden el estado funcional del paciente, des-

criben áreas de oportunidad para el aborda-

je terapéutico, ayudan en el diseño de estra-

tegias de rehabilitación y cuantifican los 

beneficios funcionales que derivan de la 

neurorehabilitación robótica. En el presente 

trabajo se muestran ejemplos de seguimien-

to y evaluación de pacientes con daño neu-

rológicos que siguieron un proceso de neu-

rorehabilitación robótica. 

Índices— Biomecánica, cinemática, cinética, 

marcha, neurorehabilitación y robótica. 
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I. INTRODUCCIÓN 

os sistema de análisis de movimiento 

optoelectrónico en tres dimensiones (3D) 

están basados en tecnología de video digital, 

que proporciona información referente al 

movimiento tridimensional de las personas y 

con lo cual se pueden calcular rangos de 

movimiento (ROMs), velocidades, acelera-

ciones, fuerzas de reacción, torques y activi-

dad eléctrica muscular (EMG) [1]. Para la 

valoración biomecánica funcional de los 

miembros pélvicos la tarea por excelencia 

que se estudia y analiza es la marcha. Los 

datos obtenidos durante un estudio de análi-

sis de la marcha se comparan con los rangos 

normales y de esta manera medir las desvia-

ciones y/o alteraciones para cada articula-

ción [2]. Las gráficas de los ROMs por articu-

lación (cinemática) y por plano anatómico 

(coronal, sagital y transversal) permiten es-

tablecer relaciones anatómico-funcionales 

con los grupos musculares involucrados. De 

igual manera las fuerzas de reacción (cinéti-

ca) que se desarrollan al contacto entre el 

pie y el piso, en los tres planos anatómicos se 

correlacionan con la alineación de segmen-

tos corporales y su impacto en los mecanis-

mos de compensación y estabilidad corporal 

[3]. La actividad eléctrica muscular registrada 

a través de un sistema inalámbrico con elec-

trodos superficial informa de los patrones de 

actividad y no actividad de los músculos [4]. 

Al poder asociar esta actividad muscular con 

los desplazamientos angulares de las articu-

laciones de miembros pélvicos se puede de-

terminar si la actividad es acorde a la tarea 

funcional (normal) o la actividad muscular 

está aumentada o disminuida. El disponer de 

estos datos en forma organizada y sincroni-

zada ayuda a entender los mecanismos pato-

lógicos y compensatorios que se desarrollan 

durante la tarea funcional, en este caso la 

marcha (independiente o asistida). A partir 

de esta información se pueden diseñar estra-

tegias de rehabilitación con objetivos especí-

ficos. En el presente trabajo se presentan 

datos de una evaluación inicial y seguimiento 

de un caso clínico donde se aplicó neuro-

rehabilitación mediante marcha robótica. 

 

II. INTRODUCCIÓN 

Paciente femenino de 42 años de edad, con 

14 años de diagnóstico de esclerosis múlti-

ple. El trabajo se desarrolló en el Centro de 

Evaluación y Rehabilitación Biónica y Robóti-

ca (Clínica Cerebro) en la Ciudad de México. 

El programa de rehabilitación robótica multi-

factorial que siguió la paciente se conformó 

de tres fases. En el proceso de neurorehabili-

tación se utilizaron los sistemas siguientes: 

cicloergómetro activo-pasivo con retroali-

mentación virtual, plataforma de entrena-

miento del equilibrio, balance corporal y 

propiocepción con retroalimentación virtual,  

plataforma de vibración para estimulación de 

la sensibilidad y propiocepción, entrenador 

robótico de la marcha sobre banda camina-

dora con el peso parcialmente sostenido 

Antes de iniciar y al final de cada fase de 

tratamiento se midieron: parámetros de 

temporales-espaciales, cinemática y cinética 

de la marcha utilizando un sistema optoelec-

trónico de análisis del movimiento en 3D 

(BTS, Italia) y las fuerzas de reacción al piso 

mediante una plataforma de fuerzas (Kistler, 

EUA). 
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III. RESULTADOS 

En los parámetros temporales espaciales se 

observó una mejoría en la velocidad de mar-

cha, la relación de duración entre los perio-

dos de apoyo, oscilación y doble apoyo, los 

cuales se acercaron a los valores normales 

(fig. 1). 

 

 

 

Figura 1. En la tabla se muestran los datos temporales espaciales durante la valoración biomecánica fun-
cional de la marcha. Los datos en verde corresponden a la pierna derecha y en rojo a la pierna izquierda. 

 

Los parámetros de cinemática muestran una mejoría en la amplitud del rango de movimiento de 

manera bilateral. En las gráficas de la figura 2 se observa que la semiflexión en la fase de respuesta 

a la carga, que sirve para absorber la energía del impacto después del contacto inicial, aparece en 

el estudio realizado después del tratamiento. Esta semiflexión no se observa en el estudio previo 

(Fig. 2). 

 

 
 

Figura 2. La cinemática de en el plano sagital de la articulación de rodilla durante el ciclo de marcha. 
Antes y después del tratamiento con marcha robótica. 

 



 

 

 

 
135 

Las fuerzas de reacción mejoran sensiblemente en el estudio subsecuente, después del tratamien-

to de marcha robótica, particularmente en el vector vertical y en el vector antero-posterior.  

 

 

Figura 3. Las fuerzas de reacción al contacto entre el pie y el piso, durante la marcha a velocidad autose-
leccionada sobre una superficie plana. 

 

IV. CONCLUSIONES 

Poder medir el progreso y los beneficios fun-

cionales del paciente después de cualquier 

abordaje fisioterapéutico es importante para 

poder conocer los elementos exitosos en 

cada caso. En la rehabilitación del paciente 

neurológico mediante elementos de alta 

tecnología y marcha robótica este segui-

miento biomecánico-funcional es valioso 

para medir el grado de avance y progresión 

además de poder dar una valiosa retroali-

mentación al paciente y al grupo de especia-

listas clínicos asociados en cada caso clínico.  

 

V. REFERENCIAS 

1. Simon SR. Quantification of human motion: 
gait analysis-benefits and limitations to its appli-
cation to clinical problems. J Biomech. 2004 
Dec;37(12):1869-80. 
2. Sutherland DH. The evolution of clinical gait 
analysis part l: kinesiological EMG. Gait Posture. 
2001 Jul;14(1):61-70.  
3. Winiarski S, Rutkowska-Kucharska A. Estimated 
ground reaction force in normal and pathological 
gait. Acta Bioeng Biomech. 2009;11(1):53-60. 
4. Tugui RD, Antonescu D. Cerebral palsy gait, 
clinical importance. Maedica (Buchar). 2013 
Sep;8(4):388-93.  
 
 
  



 

 

 

 
136 

 
 
 
 

CAPITULO 4 
NUEVAS TÉCNICAS 
TERAPÉUTICAS EN 

NEUROREHABILITACIÓN 
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Resumen_ Este artículo trata de la moviliza-

ción neuromeníngea y su aplicación clínica 

en el tratamiento del dolor relacionado con 

trastornos mecanosensitivos que pueden 

afectar al tejido nervioso. 

Se destaca el papel del nervio como fuente 

de dolor y las bases biomecánicas en las que 

se sustenta la estimulación mecánica del 

tejido nervioso como forma de exploración y 

o de tratamiento desde una óptica de fisio-

terapia contemporánea. 

Palabras clave.- dolor troncular, moviliza-

ción neuromeníngea, neurodinámica, me-

canosensibilidad neural. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

a movilización neuromeníngea, también 

conocida como movilización neural, o del 

sistema nervioso, o simplemente neurodi-

námica, es un método de evaluación y tra-

tamiento del aparato neuromusculoesquelé-

tico que centra su acción en la estimulación 

mecánica del sistema nervioso y de las es-

tructuras anatómicas responsables de su 

protección directa por medio del movimien-

to, con el fin de influir positivamente en sus 

funciones fisiológicas, mecanosensitivas y 

biomecánicas. 

El creciente interés que la movilización del 

tejido nervioso está generando en la actuali-

dad ha condicionado un incremento en el 

número de nuevas investigaciones y estudios 

clínicos que buscan demostrar sus efectos y 

la eficacia terapéutica de estos procedimien-

tos [1-5]. 

En la valoración de sus efectos clínicos se 

consideran los cambios en el comportamien-

to del dolor, el grado de discapacidad perci-

bida o la modificación de los signos y sínto-

mas relacionados con alteraciones de la me-

canosensibilidad del sistema nervioso [6]. 

Los posibles efectos terapéuticos desde un 

punto de vista fisiopatológico, neurobiológi-

co o mecánico, tales como los relacionados 

con la mejora de la circulación intraneural [7, 

8], efectos sobre el comportamiento del 

transporte axonal, cambios en la viscoelasti-

cidad del tejido nervioso o la disminución de 
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la actividad de las áreas de descargas axona-

les ectópicas o la conducción nerviosa son 

hasta el momento hipótesis, sin duda plausi-

bles, pero sin confirmar del todo. 

Actualmente los procedimientos de moviliza-

ción del sistema nervioso han llegado a for-

mar parte de las estrategias terapéuticas 

habituales utilizadas en el manejo del dolor 

por fisioterapeutas y otros profesionales de 

la salud. 

 

II. EL NERVIO COMO FUENTE DE 

DOLOR 

El nervio periférico se puede definir como 

una “agrupación de largas extensiones tubu-

lares de tejido conectivo por cuyo interior 

discurren las fibras nerviosas o axones para 

dar inervación a los tejidos”. En esta defini-

ción se destaca, deliberadamente, el compo-

nente conectivo del tronco nervioso y su 

papel como medio físico, a través del cual la 

fibra nerviosa es conducida hasta alcanzar su 

objetivo, que es todo tejido inervado. De 

esta manera el SNC se comunica con todo el 

organismo formando una estructura conti-

nua, tanto desde un punto de vista bioquími-

co y electroquímico, como mecánico, que se 

extiende desde el encéfalo y la médula espi-

nal hasta los tejidos diana.  

Las envolturas conectivas vehiculizan a los 

axones del Sistema Nervioso Periférico (SNP) 

y garantizan, gracias a sus propiedades físi-

cas, la normalidad en la transmisión de la 

señal nerviosa. Se trata de un tejido sensible 

que cuenta con su propia inervación a través 

del nervi nervorum [9-12], puede deducirse 

que éste, en condiciones no inflamatorias, 

puede ser fuente de señales nociceptivas 

frente a estímulos intensos y que, bajo con-

diciones de sensibilización periférica, puede 

ser generador de nocicepción mostrando 

alteraciones de la mecanosensibilidad [13]. 

La mayor parte de sus terminaciones son 

libres y con capacidad de mecanorrecepción 

[14]. Lo que le hace diferente a otros tejidos 

y que merece ser destacado es la función 

que desempeña, que no es otra que la pro-

tección mecánica e histoquímica directa  de 

las vías nerviosas en la periferia. 

Los nociceptores del nervi nervorum son 

descritos como peptidérgicos, pueden liberar 

neuropéptidos y regular funciones tisulares 

como la respuesta de inflamación neurogéni-

ca [12, 15, 16]. Se ha propuesto que la pro-

pagación de la mecanosensibilidad a lo largo 

del tronco nervioso, fuera de la zona local del 

daño, estaría mediada por la inflamación 

neurógena a través de los nervi nervorum, 

cuyos ramos se extienden a distancias relati-

vamente largas [17]. Siguiendo este razona-

miento, el dolor generado por un nervio 

puede responder a un modelo fisiopatológi-

co del dolor de tipo nociceptivo periférico, es 

decir, la percepción del dolor debe mantener 

una relación proporcional con el estímulo 

que lo genera, su duración debe coincidir con 

la evolución natural del proceso fisiopatoló-

gico tisular que lo desencadena y sus carac-

terísticas clínicas no deben necesariamente 

diferir del dolor nociceptivo que pueda pro-

ducirse a partir de la irritación de cualquier 

otro tejido, somático o visceral, cuyos noci-

ceptores se encuentren sensibilizados o reci-

ban estímulos intensos o potencialmente 

amenazantes. A este dolor se le ha denomi-

nado dolor troncular nervioso, en cuyo ori-

gen se  atribuye un papel importante al au-
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mento de la actividad de los nociceptores 

sensibilizados dentro del tejido conectivo 

nervioso [9]. Pero si el nervio sufre un tras-

torno mayor, en el cual las fibras nocicepti-

vas del nervi nervorum y/o las que inervan 

otros tejidos diana pasan a ser una fuente 

periférica de descargas ectópicas, los efectos 

sobre el SNC debidos a este daño de la vía 

periférica somatosensorial pueden generar 

un cuadro de dolor complejo con más o me-

nos rasgos neuropáticos [18-20]. La zona 

lesionada de un nervio puede adquirir, por 

tanto, la capacidad de generar sus propios 

impulsos ectópicos de forma  espontánea o 

inducidos por el movimiento [18, 19]. 

Un modelo emergente que explica los tras-

tornos de la mecanosensibilidad tisular aso-

ciados a dolor musculoesquelético, es el es-

tudiado en las lesiones por esfuerzo repetiti-

vo, en el cual los efectos tisulares del estrés 

reiterativo afecta tanto a estructuras nervio-

sas como a los estructuras no neurales [21-

24]. 

Estos mecanismos se relacionan con la ex-

presión celular de mediadores de la inflama-

ción en ambos tejidos [23] y los efectos de la 

función efectora de los nociceptores, llama-

da inflamación neurógena. 

Por ejemplo, en esfuerzos repetitivos de la 

extremidad anterior en ratas, se produce un 

incremento de macrófagos y células inmuni-

tarias que liberan citocinas como IL1-alfa, 

IL1-beta, TNF-alfa e IL6 en el tejido conectivo 

del nervio mediano [24, 25], estos cambios 

inflamatorios producidos en la periferia ge-

neran modificaciones en el comportamiento 

neuronal en el asta dorsal de la médula [23]. 

No existen razones para pensar que este 

modelo sólo sea aplicable a las extremidades 

superiores. El modelo puede contribuir a 

explicar trastornos mecanosensitivos del 

tejido nervioso en cualquier región. 

Desde un punto de vista terapéutico, los 

efectos obtenidos de la movilización del teji-

do nervioso dirigida específicamente para 

tratar los trastornos de la mecanosensibili-

dad han sido explicados, en parte, por posi-

bles cambios en los focos locales de irrita-

ción, como puede ser el complejo de la raíz 

nerviosa y también, por la activación de me-

canismos de modulación del dolor a nivel 

periférico y central, que pueden explicar, 

entre otros mecanismos, los fenómenos ob-

servados en el comportamiento de células 

gliales satélites del Ganglio de la Raíz Dorsal 

y la respuesta de los astrocitos a nivel medu-

lar en animales que han recibido moviliza-

ción neural[4, 6]. Estas maniobras pueden 

además influir sobre los mecanismos de evi-

tación asociados al miedo o aprensión al 

movimiento, cuando se aplican conjunta-

mente con procedimientos de carácter cog-

nitivo, como puede ser una educación neu-

robiológica apropiada. 

 

III. CONSIDERACIONES BIOMECÁ-

NICAS 

El SN, junto al tejido conectivo que le prote-

ge, forma una estructura mecánica continua 

y unitaria que se extiende desde la cavidad 

encefálica y el canal raquídeo hasta todos los 

tejidos corporales inervados, manteniendo a 

lo largo de toda su extensión una relación de 

continente-contenido de carácter dinámico 

con las estructuras musculoesqueléticas a 

través de las cuales discurre hasta alcanzar 
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su objetivo o estructura diana, formando 

parte esta última de su continuidad. 

El movimiento del aparato locomotor modi-

fica la forma y la dimensión del continente 

del SN, es decir, las estructuras neuroprotec-

toras del canal raquídeo y el lecho de los 

nervios en las extremidades cambian de lon-

gitud y de forma durante el movimiento. 

La dimensión longitudinal del canal raquídeo 

se modifica de manera significativa con los 

movimientos del tronco, especialmente con 

los movimientos en el plano sagital y frontal. 

En flexión el canal raquídeo puede ser entre 

5 y 9 centímetros más largo que en extensión 

[26, 27]. Con la inclinación lateral, el canal 

raquídeo aumenta la dimensión en el lado de 

la convexidad [27]. Frente a estas modifica-

ciones de longitud las estructuras neurome-

níngeas deben adaptarse. 

Louis [28] realizó mediciones en 24 cadáve-

res frescos flexionando y extendiendo el 

conjunto del raquis. Observó que la médula 

espinal se elonga y se desplaza simultánea-

mente (C1: 7mm hacia caudal, D1: 7mm ha-

cia craneal y L1: 10mm hacia caudal). Louis 

afirma que en la flexión la médula espinal se 

deforma en su conjunto un 10%, y que esta 

deformación no es homogénea a lo largo del 

cordón medular, el máximo estrés en la fle-

xión se focaliza aproximadamente alrededor 

de C6, D6, L4 y en las raíces lumbosacras por 

debajo de la cuarta raíz lumbar. 

En las extremidades se ha observado que la 

dimensión del lecho neural del nervio me-

diano puede variar en 10 centímetros en 

función de la posición que adopte la extre-

midad [29]. El lecho del ciático puede cam-

biar su dimensión  entre 9 y 12 centímetros 

[30]. El tejido nervioso y sus estructuras pro-

tectoras se adapta a estos cambios por me-

dio de la deformación y la excursión. Las 

características viscoelásticas de las estructu-

ras nerviosas dependen en gran medida del 

componente conectivo que las protege, si 

éste se lesiona o se fibrosa puede alterar sus 

propiedades de viscoelasticidad y ante una 

carga tensil o compresiva, a priori no dañina, 

sufrir un exceso de tensión de tracción y un 

aumento anormal de la presión intraneural 

[31, 32]. 

Se puede afirmar que los nervios tienen una 

clara tendencia a deslizarse a favor de una 

gradiente de tensión, lo que permite distri-

buir la carga en el sistema de una forma más 

equitativa, evitándose así la focalización pun-

tual de la tensión. Esta propiedad de las es-

tructuras neurales es de gran importancia 

para preservar su función ya que permite 

disipar el exceso de tensión que puede favo-

recer el deterioro o daño del tejido nervioso 

[33]. 

Cuando una articulación desarrolla un movi-

miento rotacional en torno a un eje se pro-

duce una modificación en la longitud del 

lecho neural de los nervios que discurren en 

torno a ella, esto provoca mecanismos de 

deformación y de excursión de estos troncos 

nerviosos en relación al lecho neural [32]. 

La excursión que desarrolla un tronco nervio-

so en relación al lecho neural en una articu-

lación se ha definido como movimiento con-

vergente y/o divergente [34-36]. 

Este comportamiento convergente también 

se describe a nivel del neuroeje, como se 

mencionó anteriormente, el movimiento de 

flexión de la región cervical genera un com-
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portamiento convergente de la médula hacia 

el nivel vertebral C6. 

La amplitud y la dirección de los movimien-

tos de excursión, así como la deformación 

que alcanza el tejido nervioso frente al mo-

vimiento de las extremidades, es dependien-

te de las articulaciones que participen en el 

movimiento y de la secuencia en la que lo 

hagan[37]. 

 

IV. BASES DE LA APLICACIÓN CLÍ-

NICA 

La consideración del sistema nervioso como 

un continuo mecánico resulta de utilidad a la 

hora de entender la selección de movimien-

tos utilizados durante las pruebas de provo-

cación neurodinámicas (PPN) y durante la 

aplicación terapéutica del método. Son va-

rios los estudios que han buscado definir la 

amplitud del movimiento normal y patológi-

co del sistema nervioso [35, 38-43]. Esta 

aproximación ayuda a entender la implica-

ción de la transmisión de movimiento (desli-

zamiento) y el desarrollo de tensión (estira-

miento) a lo largo y dentro del sistema neu-

roconectivo. 

Las diferentes funciones del sistema nervioso 

se pueden ver comprometidas si el compor-

tamiento mecánico del sistema nervioso no 

es bueno, como cuando está sometido a un 

exceso de tensión mantenida en el tiempo o 

cuando una interfase constriñe en exceso el 

paso de los nervios a su través. Dentro de 

estas funciones mermadas están las hemodi-

námicas (la vascularización del tejido neural), 

el transporte axoplásmico y la conducción 

nerviosa. Diferentes estudios han demostra-

do el efecto del estiramiento del nervio peri-

férico sobre la circulación sanguínea intra-

neural: un estiramiento de un 8% durante 30 

minutos, produce un descenso del 50% en la 

circulación sanguínea intraneural; si el esti-

ramiento es del 8.8% durante una hora, el 

descenso es del 70% y si el estiramiento es 

del 15% durante 30 minutos, se produce un 

bloqueo del 80-100% en la circulación san-

guínea [44, 45]. También se ha demostrado 

que un estiramiento/tensión del 6% de un 

nervio periférico mantenido durante una 

hora provoca un descenso del 70% en los 

potenciales de acción, mientras que un esti-

ramiento/tensión del 12% durante una hora, 

produce un bloqueo completo de la conduc-

ción [46]. 

El aumento de la mecanosensibilidad neural, 

característico del comportamiento disfun-

cional del tejido nervioso, es un hallazgo 

clínicamente relevante en la evaluación del 

dolor relacionado propiamente con el siste-

ma nervioso. El reconocimiento de los signos 

físicos relacionados con la mecanosensibili-

dad neural propuestos por Hall y Elvey [47] 

se plantea como objetivo de la exploración 

del paciente con dolor potencialmente rela-

cionado con el sistema nervioso como fuente 

del mismo. 

1) Postura antiálgica. 

2) Disfunción del movimiento activo. 

3) Disfunción del movimiento pasivo, que se 

correlaciona con la disfunción del movimien-

to activo. 

4) Respuestas adversas a los tests de provo-

cación del tejido neural, que deben relacio-

narse específica y anatómicamente con 2 y 3. 
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5) Alodinia mecánica en respuesta a la palpa-

ción de los troncos nerviosos específicos, que 

debe relacionarse específica y anatómica-

mente con 2 y 4. 

6) Evidencia desde la exploración física de 

una causa local de dolor neurogénico, que 

debe involucrar al tejido neural que ha mos-

trado respuesta en 4 y 5. 

A. Prueba de provocación neural 

Las pruebas de provocación neural (PPN) son 

procedimientos de uso habitual en el exa-

men físico de pacientes que padecen tras-

tornos neuromusculoesqueléticos. Su aplica-

ción  es utilizada en el sistema nervioso con 

finalidades que no difieren de las buscadas al 

explorar el aparato locomotor. El fisiotera-

peuta, solicitando movimientos activos al 

paciente o posicionándole de forma pasiva, 

puede modificar el grado de tensión mecáni-

ca del SN. En la literatura médica y de fisiote-

rapia se encuentra una amplia información 

descriptiva acerca del uso de pruebas que 

persiguen valorar el comportamiento mecá-

nico y mecanosensitivo del SN [34, 47-54]. El 

Sistema Nervioso al estar incluido en un con-

tinente formado por el aparato musculoes-

quelético modifica su forma y  dimensión en 

función de los movimientos y posiciones que 

éste adopte [47, 55]. 

Las PPN permiten obtener información acer-

ca de la mecanosensibilidad del SN y su con-

tinente, y de la relación dinámica entre am-

bos [34]. La mecanosensibilidad del tejido 

puede modificarse en función del estrés me-

cánico de los nervios que le inervan. 

Las PPN se basan en una premisa básica, que 

se resume en que es posible aplicar una ten-

sión mecánica selectiva a las estructuras 

neurales a pesar de que otras estructuras 

también sufran tensión en su aplicación [56]. 

La combinación  de movimientos de las ex-

tremidades y del raquis permite focalizar y 

sesgar la tensión mecánica a las estructuras 

neurales [34, 39, 54]. 

Al alejar el origen del destino de un tronco 

nervioso se da lugar a una serie de aconte-

cimientos que no se limitan sólo a un meca-

nismo de tensión recíproca del tejido neu-

ral[34], al aumentar la dimensión longitudi-

nal del continente el nervio se tensa sufrien-

do deformación viscoelástica, disminución 

del área de sección transversal, aumento de 

la presión intraneural, disminución del apor-

te de sangre intraneural, excursión o despla-

zamientos en relación al continente y com-

presión al acodarse contra poleas (articula-

res, osteofibrosas, miotendinosas y vascula-

res)[34]; el nervio puede transferir parte de 

esa carga tensil al tejido diana por la estre-

cha relación anatómica entre los nervios, sus 

terminales y el tejido inervado. 

Los objetivos de una prueba de provocación 

neural son: 

• Valorar la función mecánica del teji-

do nervioso. 

• Valorar la función mecanosensitiva 

del tejido nervioso. 

• Asociar las respuestas de la prueba 

con los síntomas del paciente. 

• Relacionar las respuestas de la prue-

ba con los mecanismos contribuyentes del 

síntoma. 

• Valorar la calidad de la respuesta 

muscular. 
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• Asociar las respuestas al resto de los 

hallazgos físicos. 

Resulta evidente que son necesarios esfuer-

zos para alcanzar un consenso a la hora de 

aplicar criterios comunes al interpretar la 

relevancia clínica de las respuestas de las 

PPN, así como una mayor estandarización de 

las intervenciones terapéuticas en función de 

la eficacia demostrada, a lo que puede con-

tribuir el uso de reglas de predicción clínica. 

B. Palpación neural 

La exploración física cuenta con una impor-

tante herramienta clínica como es la palpa-

ción. La palpación en términos generales 

permite al fisioterapeuta: 

• Identificar las  estructuras anatómi-

cas implicadas como fuente generadora de 

dolor. 

• Evocar los síntomas del paciente. 

• Valorar la mecanosensibilidad tisular 

en función de la relación estímulo - respues-

ta (hiperalgesia, alodinia). 

• Hallar signos inflamatorios locales. 

• Encontrar alteraciones del trofismo 

tisular. 

• Evidenciar trastornos en la movilidad 

y en la elasticidad tisular local. 

Todos estos hallazgos  pueden encontrarse al 

palpar directa o indirectamente al tejido 

nervioso. Las características físicas de los 

troncos nerviosos son variables tanto en un 

mismo sujeto como entre sujetos diferentes 

[48], como lo es también la mecanosensibili-

dad. Los cambios en la mecanosensibilidad 

de los troncos nerviosos parecen formar 

parte de cuadros de dolor común en el apa-

rato locomotor, lo que ha sido puesto en 

evidencia en algunos trabajos en los que se 

alude a una posible explicación de tipo neu-

rogénico en los mecanismos implicados [21]. 

Algunos estudios señalan que la inflamación 

local de un tronco nervioso, sin aparente 

daño axonal, aumenta la mecanosensibilidad  

frente a la presión y al estiramiento [11, 20]. 

Las aferencias nociceptivas que explican es-

tas respuestas mecánicas, son fibras tipo A y 

C vinculadas al nervi nervorum responsables 

de la sensibilidad del componente conectivo 

del nervio [9, 12]. 

C. Movilización neural como tratamiento 

de los trastornos mecanosensitivos del 

tejido nervioso 

Una aproximación terapéutica conservadora 

puede basarse en procedimientos dirigidos a 

reducir la compresión que los tejidos circun-

dantes ejercen sobre las raíces, plexos o 

troncos nerviosos periféricos. Se trata de 

maniobras que, desde un punto de vista me-

cánico, persiguen una apertura de las inter-

fases mecánicas [57]. El efecto analgésico de 

estas técnicas puede relacionarse con esta 

reducción de la mecanosensibilidad al dismi-

nuir los factores mecánicos agravantes [58, 

59], incluyendo un efecto sobre los factores 

hemodinámicos alterados por la compresión 

[44, 60] y la inflamación neural [61]. 

Otra opción terapéutica es la utilización de la 

movilización del propio tejido neural. Para 

reducir la mecanosensibilidad neural se pro-

ponen técnicas de deslizamiento, frente a las 

técnicas de adición progresiva de tensión 

[62-64]. Las técnicas de deslizamiento neural 
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son maniobras de movilización neural que 

producen un movimiento de excursión o 

deslizamiento de las estructuras neurales en 

relación a sus tejidos adyacentes. Estas ma-

niobras suman los componentes de las PPN 

suficientes como para llevar a un estado de 

ligera tensión al tejido neural involucrado. 

Desde esta posición, y siempre manteniendo 

la movilización lejos de la provocación de 

síntomas neurogénicos, se añade tensión 

desde un extremo a la vez que se libera des-

de el otro, generando una gradiente de ten-

sión que facilita el deslizamiento [65]. 

 

V. EVIDENCIA DE LA EFICACIA TE-

RAPÉUTICA 

La literatura científica relacionada con el 

estudio de la eficacia terapéutica de la movi-

lización neural es limitada. En este ámbito 

destaca la revisión sistemática llevada a cabo 

por Ellis [60]. El estudio sostiene que la 

muestra de los 10 randomized controlled 

trials (RCT) revisados es muy heterogénea, 

en tanto que incluye una gran variedad de 

patologías exploradas y se utilizan muchos 

tipos diferentes de técnicas de movilización 

neural. Esta situación dificulta la compara-

ción del beneficio de una determinada inter-

vención en pacientes diferentes. Además, 

Ellis señala los diversos fallos metodológicos 

cometidos en los RCT sometidos a análisis, 

como el uso de diferentes métodos de apli-

cación para la movilización neural, la hetero-

geneidad de las variables medidas, y los pro-

blemas en la aleatorización y cegamiento de 

la muestra [60]. Tras estas consideraciones, 

la revisión revela que existe evidencia limita-

da de la eficacia terapéutica de la moviliza-

ción neural en el cuadrante superior, mien-

tras que en el cuadrante inferior los resulta-

dos obtenidos no son concluyentes. La con-

clusión del estudio es que, pese a que existe 

una cierta evidencia en apoyo de la eficacia 

terapéutica de la movilización neural, son 

necesarios más RCTs que respeten una ma-

yor homogeneidad [60]. 

La movilización neural constituyen una forma 

de intervención segura, fácil y rápida [3] que 

puede realizarse manualmente por parte del 

terapeuta o activamente por parte del pro-

pio paciente. Actualmente, y ateniéndonos a 

los resultados de la investigación al respecto, 

la movilización neural dista de merecer el 

título de gold standard en el tratamiento de 

los síntomas neurales. Sin embargo, los pe-

queños pero significativos resultados de di-

versos estudios (especialmente la revisión 

sistemática de Ellis [60]), sugieren la selec-

ción de su uso en la práctica clínica si la se-

lección del paciente es idónea. 
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Abstract: The science and technology conti-

nue to evolve, and the area of physiothera-

py is no exception, in this work shows the 

memories of the seminar entitled : High 

Energy Lasertherapy in pain management: 

new modality in physiotherapy, presented 

during the 1st Iberoamerican Congress of 

Neurorehabilitation, organized by the Cen-

tro Mexicano Universitario de Ciencias y 

Humanidades (CMUCH) Puebla, México, 

march, 2015, where are present generali-

ties, key concepts and research findings 

with this new modality, recently incorpora-

ted in Mexico and Latin America , and in the 

last 10 years has been widely accepted, and 

growth in United States and Europe (mainly 

in Italy and Germany), this is known as High 

Energy Laser Therapy (High Power, High 

Intensity, Class IV); thus has been it accep-

tance that already in most of the Physical 

Therapy centers in these countries have left 

behind other traditional modalities (Low 

Level Laser Therapy and Therapeutic Ul-

trasound). 

Keywords— Class IV Laser Therapy, High 

Energy Laser Therapy, High Intensity Laser 

Therapy, High Power Laser Therapy, Infla-

mmation, Pain, Physical Therapy modality. 

Resumen: La ciencia y tecnología continúan 

evolucionando, y el área de fisioterapia no 

es la excepción, en este trabajo se presentan 

las memorias del seminario titulado: Laser-

terapia de alta energía en el manejo del 

dolor: nueva modalidad en fisioterapia, que 

se presenta durante el 1er Congreso Ibe-

roamericano de Neurorehabilitación, orga-

nizado por  el Centro Mexicano Universitario 

de Ciencias y Humanidades (CMUCH), Pue-

bla, México, marzo, 2015, donde se mues-

tran generalidades, conceptos claves y re-

sultados de investigaciones realizadas con 

esta nuevas modalidad  de reciente incorpo-

ración en México y América Latina, y que en 

los últimos 10 años ha tenido una gran 
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aceptación y crecimiento en Estados Unidos 

y Europa, principalmente en Italia y Alema-

nia, esta es conocida como Láser Terapia de 

Alta Energía (Alta Potencia, Alta Intensidad, 

Clase IV), tanto ha sido su aceptación que ya 

en la mayoría de los centros de Fisioterapia 

de estos países se han dejado atrás otras 

modalidades tradicionales (Láser Terapia de 

Baja Potencia y Ultrasonido Terapéutico). 

Índices—Dolor, Inflamación, Láser Terapia 

de Alta Energía, Láser Terapia de Alta Inten-

sidad, Láser Terapia de Alta Potencia, Láser 

Terapia Clase IV, Modalidad de Fisioterapia.  

 

I. INTRODUCCIÓN 

n la práctica diaria llegan a nuestros cen-

tros de Medicina Física, Kinesiología o 

Fisioterapia, pacientes que buscan soluciones 

a un problema que les impide realizar las 

actividades de la vida cotidiana, a este pro-

blema el paciente lo refiere principalmente 

como DOLOR, que provoca una serie de limi-

taciones, que afectan la vida cotidiana y la-

boral. El clínico tiene que hacer un diagnósti-

co preciso, buscando la raíz del problema 

que provoca dicho dolor, y para resolver 

este, cuenta con un arsenal de modalidades 

terapéuticas para tratarlo, pero ¿Cuál de 

estas modalidades ayudara a resolver de 

forma más eficiente la afectación de nuestro 

paciente? 

Se han venido utilizado modalidades que 

ahora conocemos como tradicionales, que 

son estas las que se continúan usando en la 

mayoría de los Centros de tratamiento de 

nuestro país, (Ultrasonido Terapéutico, Dia-

termia Onda Corta o Microondas, Láser Te-

rapia de Baja Potencia), técnicas estas no 

invasivas, para tratar los cuadros dolorosos 

de origen músculo-esquelético más comu-

nes. 

Pero desde ya casi 20 años, principalmente 

en Europa se han venido utilizando nuevas 

modalidades no invasivas, conocidas como 

Avanzadas o Innovadoras, como son la Tera-

pia Láser de Alta Energía, TECAR Terapia, y 

Terapia de Ondas de Choque Extracorporeas, 

que pueden ser  una opción más eficaz  para 

ofrecer  una solución efectiva y rápida al  

problema de dolor músculo-esquelético,  

teniendo así  herramientas que por los resul-

tados en investigaciones, han probado tener 

buenos y más rápidos resultados. 

En nuestro caso, hablaremos  más a fondo de 

la Láser Terapia de Alta Energía (HELT por sus 

siglas en inglés de High Energy Laser Thera-

py), modalidad derivada de la terapia con 

láser de baja potencia (LLLT por sus siglas en 

Inglés de Low Level Laser Therapy) y que por 

sus particulares resultados clínicos se han 

venido diferenciando una de la otra. HELT es 

la modalidad  de mayor crecimiento en Norte 

América y una de las 2 junto con TECAR Te-

rapia en Europa; en América Latina esta es 

apenas incipiente, por lo que, con el presen-

te trabajo, se pretende proporcionar infor-

mación general de manera introductoria, a 

esta interesante modalidad, ya que todavía 

en nuestros países no se cuenta con expe-

riencia clínica suficiente para compartir ca-

pacitación y resultados entre los profesiona-

les en activo, y los alumnos en las aulas de 

las instituciones académica. 
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II. HISTORIA DEL LÁSER 

La palabra “L.A.S.E.R.” es un Acrónimo en 

Inglés de: Ligh Amplification by the Stimula-

ted Emission of Radiation. La teoría fue des-

crita por primera vez en 1916 por Albert 

Einstein que abrió el camino para el desarro-

llo del láser terapéutico que usamos hoy en 

día para el dolor. 

El primer láser fue uno de rubí y funcionó por 

primera vez el 16 de mayo de 1960. Fue 

construido por Theodore Maiman. En Europa 

esta técnica se ha utilizado desde su descu-

brimiento para uso terapéutico en 1967, 

cuando un profesor húngaro en medicina 

llamado Endré Mester, MD, poco años des-

pués de que el láser fuese inventado. Mester 

al realizar un experimento para probar si la 

radiación con láser podía causar cáncer en 

ratones [1]. El rasuro el pelo de las espaldas 

de estos y los dividió en dos grupos, a uno lo 

irradio con un láser de baja potencia de ruby 

(694 nm),  al grupo con tratamiento no le dio 

cáncer, y él se sorprendió, al observar que el 

cabello crecía más rápido que el grupo que 

no recibió tratamiento. El llamo a este fenó-

meno “Bioestimulación Láser”. Este descu-

brimiento fue la punta de lanza para todos 

los estudios que se han realizado desde ese 

entonces hasta la actualidad con Laser Tera-

pia. 

A finales de la década de los1960´ se inventa-

ron los láseres de diodo. Lo cual permitió 

bajar los costos de los láseres y se convirtie-

ron, de equipos de uso exclusivo de laborato-

rio a dispositivos para uso industrial, comer-

cial, telecomunicaciones, almacenamiento de 

datos, en medicina, etc. que ha revoluciona-

do la sociedad moderna con un sinfín de 

aplicaciones que son ya habituales en nues-

tra vida diaria actual. 

 

III. CARACTERÍSTICAS DE LA LUZ 

LÁSER 

El láser es una radiación electromagnética 

artificial (No presente en la Naturaleza), por 

lo que primero revisaremos las propiedades 

de la luz láser. 

A. Propiedades De La Luz Láser. [2] 

Monocromaticidad: La luz láser tiene un an-

cho de banda muy estrecho (a una sola longi-

tud de onda). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.1 Podemos apreciar el ancho de banda estre-
cho de un haz láser He-Ne vs un haz de LED 

(Light Emitting Diode), con un ancho de banda 
mucho más amplio. 

 



 

 

 

 
151 

 

 

 

Coherencia: Los Láseres tienen un alto grado 

de coherencia, está constituida la onda con 

una diferencia de fase constante. 

Fig.2 Coherencia generalmente significa “orden” 
o sincronización. Cuando una tropa de soldados 

esta marchando, sus movimientos son 
coherentes como un haz laser. 

 

 
 

Fig. 3  Si la tropa  esta con permiso de moverse 
libremente sus movimientos son incoherentes 

como el de la luz natural o un haz LED. 

 

Direccionalidad: y unidireccionalidad con 

dirección definida y mínima divergencia. 

 

Fig. 4 La radiación que sale del láser, lo hace en 
cierta dirección y se dispersa con un ángulo de 

divergencia definido. Esta dispersión angular del 
láser es muy pequeña comparada con otras 
fuentes de radiación electro-magnética y se 

describe mediante un pequeño ángulo de diver-
gencia (del orden de mili-radianes). 

 

 

 

IV. LÁSER TERAPÉUTICO EN EL TE-
JIDO BIOLÓGICO 

 

La terapia con láser ésta basada sobre la 

creencia de que la radiación láser y posible-

mente la luz monocromática en general, es 

capaz de alterar la función celular y tisular, 

mayormente dependiendo de la característi-
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ca de la propia luz (ej. Longitud de onda, 

coherencia) [3]. Por definición, LLLT tiene su 

lugar en bajas intensidades de irradiación y 

estas no son el resultado de un proceso ter-

mal [4] Más recientemente, la láser terapia 

de Alta Intensidad (HILT), la cual usa altas 

intensidades de radiación láser y causa una 

menor y lenta absorción de la luz láser por 

los cromóforos, ha estado siendo utilizada y 

probada en recientes estudios [5],[6]. 

A) Los cromóforos celulares y primera 

ley de fotobiología 

La primera ley de Fotobiología establece que 

para la luz visible de baja potencia para tener 

algún efecto en un sistema biológico vivo, los 

fotones deben ser absorbida por bandas de 

absorción electrónicos pertenecientes a al-

gunos foto receptores moleculares, o cromó-

foros [7]. Un cromóforo es una molécula (o 

parte de una molécula) cual imparte algo de 

color que decide el compuesto de la cual 

este es un ingrediente. Los cromóforos casi 

siempre se producen en una de dos formas: 

sistemas de electrones pi conjugados y com-

plejos metálicos. Ejemplos de tales cromófo-

ros se pueden ver en la clorofila (utilizado 

por las plantas para la fotosíntesis), hemo-

globina, citocromo c oxidasa (Cox), mioglobi-

na, flavinas, flavoproteínas y porfirinas [8]. 

Los cromóforos que principalmente tomare-

mos en cuenta en láser terapia en los tejidos 

son: el agua, la Melanina (piel), Hemoglobina 

(por su contenido de hierro), Citocromo C 

Oxidasa (por su contenido de cobre en la 

mitocondria), Grasa y Proteína. 

 

 

B) Espectro de acción y óptica de tejido 
 

Una consideración importante debería incluir las 
propiedades ópticas de los tejidos. Hay una lla-
mada "ventana óptica o terapéutica" en el teji-
do, en donde se maximiza la penetración eficaz 

en el tejido de la luz. Esta ventana terapéutica se 
extiende aproximadamente desde 650 nm a 

1200 nm. Fig 5. 

 
 
 

La absorción y dispersión de la luz en el tejido 
son a la vez mucho más alto en la región azul del 
espectro que el rojo, debido a que los cromófo-

ros tisulares principales (hemoglobina y la mela-
nina) tienen bandas de alta absorción a longitu-
des de onda más cortas, la dispersión del tejido 
de la luz es superior a longitudes de onda más 

cortas y, además, el agua absorbe fuertemente 
la luz infrarroja en longitudes de onda superiores 
a 1100 nm. Por lo tanto el uso del láser en tera-
pia se da casi exclusivamente en la banda lumí-
nica del rojo y del infrarrojo cercano luz (600-

1100 nm) [8] Fig.6. 
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La fototerapia se caracteriza por su capaci-

dad de inducir procesos fotobiológicos en las 

células. Los espectros de acción exactos se 

necesitan para la determinación de foto re-

ceptores, así como para nuevas investigacio-

nes sobre los mecanismos celulares de la 

fototerapia. El espectro de acción muestra 

que la longitud de onda específica de la luz 

se usa más eficazmente en una reacción 

química específica [9]. El hecho de que defi-

ne los espectros de acción puede ser cons-

truido para diversas respuestas celulares 

confirma la primera ley de fotobiología des-

crito anteriormente (absorción de la luz por 

los cromóforos moleculares específicos). 

C) Respiración mitocondrial y el ATP 

La investigación actual sobre el mecanismo 

de los efectos en láser terapia implica inevi-

tablemente mitocondrias. Las mitocondrias 

juegan un papel importante en la generación 

de energía y el metabolismo. Las mitocon-

drias se describen a veces como "centrales 

eléctricas celulares", porque convierten mo-

léculas de los alimentos en energía en forma 

de Adenosín Trifosfato (ATP) a través del 

proceso de fosforilación oxidativa. 

El mecanismo del láser terapia a nivel celular 

se ha atribuido a la absorción de radiación 

visible y monocromática del infrarrojo cer-

cano (NIR), por los componentes de la cade-

na respiratoria celular [10]. Varias piezas de 

evidencia sugieren que las mitocondrias son 

responsables de la respuesta celular a la luz 

visible y NIR. Los efectos de láser de HeNe y 

otra iluminación en mitocondrias aisladas de 

hígado de rata, han incluido un aumento de 

potencial electroquímico de protones, más la 

síntesis de ATP [11], el aumento de ARN y la 

síntesis de proteínas [12] y el aumento de 

consumo del oxígeno, potencial de membra-

na, y el aumento de la síntesis de ATP y 

NADH. 

D) El citocromo c oxidasa y la liberación 

de óxido nítrico. 

Los espectros de absorción obtenidos para 

citocromo c oxidasa en diferentes estados de 

oxidación se registraron y se encontró que 

son muy similares a los espectros de acción 

para las respuestas biológicas a la luz [9]. Por 

lo tanto, se propuso que Cox es el foto re-

ceptor primario para la gama de color rojo-

NIR en células de mamífero [9]. 

El óxido nítrico (NO) producido en la mito-

condria puede inhibir la respiración median-

te la unión a Cox y competitivamente despla-

zando el oxígeno, especialmente en células 

estresadas o con hipoxia [11]. Aumento de 

las concentraciones de NO a veces se pueden 

medir en cultivos celulares o en los animales 

después de la terapia con  láser  debido a su 

foto liberación de la mitocondria y Cox. Se ha 

propuesto que la terapia láser podría funcio-

nar por foto disociación del NO a partir de 

Cox, invirtiendo así la inhibición de la respi-

ración mitocondrial debido a la unión excesi-

va del óxido nítrico [14].  

En general los efectos de la terapia con láser 

son efecto fotoquímico, foto estimulación 

mecánica y en los láseres de alta energía un 

efecto térmico. 

E) Efecto foto químico 

El efecto foto químico, se entiende por la 

estimulación de la reparación tisular a través 

de la activación del ATP y el ciclo de Kreps. 
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Los láseres de Alta Energía aseguran la acti-

vación de los cromóforos Citicromo C oxidasa 

y Flavoproteina (activación de las reacciones 

que afectan la ventilación celular). 

F) Efecto mecánico 

El láser es absorbido por los cromóforos, 

donde, la absorción de los fotones estimula a 

la hemoglobina oxigenada a liberar mayor 

cantidad de oxigeno sobre la zona del tejido 

tratado, poniendo a disposición de la mito-

condria mayor cantidad de oxigeno disponi-

ble para metabolizarlo en el ciclo de Kreps 

con ayuda de la estimulación mecánica de los 

fotones del láser al citocromo C oxidasa.  

G) Efecto térmico 

El efecto térmico se logra con la radiación 

láser de alta energía, ya que el agua es un 

cromóforo, esta se calienta por  los fotones a 

nivel celular, provocando gradientes de tem-

peratura a nivel molecular, generando una 

acción antiinflamatoria que se produce por 

medio del Efecto Lievens. Con la activación 

de la microcirculación también se genera un 

efecto anti edema. 

La vasodilatación se debe a los gradientes de 

temperatura y la mediación de la histamina y 

el óxido nítrico. La vasodilatación que genera 

la terapia Láser de Alta Energía compensa la 

presión hidrostática inter capilar a través del 

mantenimiento de la actividad del sistema 

venoso. 

 Mayor carga de los vasos linfáticos 

 Restablecimiento del equilibrio del  

peristaltismo vascular 

 Disminución del Edema 

 Modulación de la cascada de media-

dores pro inflamatorios COX2 

 Limitación de la actividad de los algo 

receptores 

 Aumento de la actividad de la micro-

circulación con drenaje de los cata-

bólicos de la inflamación. 

H) Los efectos de la terapia láser de alta 

energía [15] 

 Acelera la reparación tisular y creci-

miento celular. 

 Rápida curación de úlceras 

 Reducción de la formación de tejido 

fibroso. 

 Anti-inflamatorio 

 Analgésico 

 Estimula la actividad vascular 

 Incrementa la actividad metabólica 

 Mejora la función nerviosa 

 Inmuno regulación 

 

V. LÁSER EN FISIOTERAPIA ACTUAL 

En Fisioterapia, la terapia láser es una de las 

modalidades que se han venido utilizando 

desde ya hace más de 40 años, principalmen-

te con equipos de Láser de Baja Potencia 

clasificados como Clase IIIb, y con potencias 

que oscilan desde los 5 miliwatts hasta los 

500 miliwatts (0.5 Watts), en la actualidad es 

muy conocida y utilizada en México y otros 

países de América Latina. 

De reciente incorporación en nuestro país 

pero con más de 20 años desde que fue 

creado el primer dispositivo Láser de Alta 

Energía, y con gran crecimiento y aceptación 

en Europa (Italia, Alemania, España princi-

palmente) y en Estados Unidos durante los 

últimos 10 años, es la Terapia con Láser de 



 

 

 

 
155 

Alta Energía (HELT, High Energy Laser Thera-

py*), también conocida  como Láser Terapia 

de Alta Potencia (HPLT, High Power Laser 

Therapy*), Láser Terapia de Alta Intensidad 

(HILT, High Intensity Laser Therapy*) o inclu-

so Láser Terapia Clase IV, ya que se clasifica-

da como Clase IV, por tener potencias por 

arriba de los 0.5 watts (500 mW), siendo las 

potencias medias máximas más utilizada 

para esta modalidad, y van desde 5 watts 

(5,000mW) hasta  30 Watts (30,000 

mW).[16],[17]. 

El primer dispositivo de este tipo fue desa-

rrollado hace más de 25 años, en 1988 en 

Italia, por un equipo de Médicos e Ingenieros 

donde uno de estos pioneros fue el Ing. 

Giancarlo Aloisini. Este láser, fue desarrolla-

do a partir de un láser quirúrgico Nd:Yag 

[18], este tipo de dispositivo, el diodo láser 

se encuentra dentro del equipo con u siste-

ma de refrigeración electrónico y el haz del 

láser es conducido por fibra óptica, al final de 

esta fibra se cuenta con un lente que desen-

foca el láser, haciendo que el tamaño del 

punto del haz láser sea de 1 cm2 a varios 

cm2, por lo que las densidades de potencia 

de estos láseres llega a ser de 0.5watts hasta 

5 watts por cm2 en promedio; llegando a 

lograr los efectos de termo- foto-bío-

estimulación necesarios en fisioterapia. Cabe 

recalcar, que estos láseres, aunque son de 

alta potencia o Clase IV, se deben diferenciar 

de los láseres quirúrgicos, ya que, los quirúr-

gicos tienen un haz láser al final de la fibra 

óptica también, pero con un tamaño del 

punto del de uno o dos milímetros, por lo 

que, pueden lograr altas densidades de po-

tencia, de hasta 1,200,000 mili watts/cm2, 

con los efectos conocidos de corte, ablación 

y fotocoagulación, que los láseres terapéuti-

cos de alta potencia no logran. 

En Estados Unidos en el año 2002 fue autorizado 
por la FDA para uso terapéutico el primer laser 
de baja potencia (Clase IIIb) y este era de tan 
solo 5 mili watts, en el año siguiente 2003 se 

autorizó por la FDA el primer láser terapéutico 
de Alta Potencia (Clase IV) de una potencia me-
dia en CW de 7,500 mili watts. Desde ese enton-
ces y a la fecha (año 2015),  se tienen autoriza-
dos para uso terapéutico, dispositivos con po-
tencias de hasta 30 watts (30,000 miliWatts), 

por lo que, se puede decir que el aumento de las 
potencias láser ha sido constante hasta llegar a 
ser de 6,000 veces más que  el primer láser auto-

rizado por FDA en Estados Unidos. [*] Fig 7 
 

 
 

 

A. Tendencia actual en el uso de láser 
terapia de alta energía 
 
EUROPA 

En Europa desde hace más de 10 años se ha 

ido extendiendo el uso de los equipos láser 

de alta energía, al grado que actualmente en 

Italia y Alemania su uso es muy popular, en la 

mayoría de los centros de tratamiento de 

fisioterapia y medicina deportiva, y en los 

demás países de este continente, día a día su 

uso es más común. 
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TABLA I: EUROPA 
PORCENTAJE DE CENTROS QUE UTILIZAN H.E.L.T. 

2015[19] 
 

CLÍNICAS Y 

CENTROS DE: 

ITALIA ESPAÑA ALEMANIA RESTO 

DE EU-

ROPA 

FISIOTERAPIA 80% 40% 60% 40% 

MEDICINA 

DEPORTIVA 

100% 60% 80% 80% 

 

ESTADOS UNIDOS 

En Estados Unidos, su uso ha crecido en el 

área de Quiropráctica, ya que en este país se 

tiene una cultura muy arraigada en esta pro-

fesión, con más de 8,000 dispositivos láser de 

Alta Potencia vendidos desde el 2003 a la 

fecha, son utilizado en diversas disciplinas 

del área médica y veterinaria, estas cifras 

estimadas por los conteos de clínicas regis-

tradas con los diferentes proveedores de 

estos equipos en este país. [20],[21]. 

 

VI. MÚLTIPLES LONGITUDES DE 

ONDA LÁSER SIMULTÁNEAS 

Actualmente la tendencia en la industria del 

láser terapéutico es el uso de varias longitu-

des de ondas simultáneas en un mismo equi-

po, para ser más eficiente los efectos del 

láser sobre los tejidos, ya que cada longitud 

de onda tiene un coeficiente de absorción 

diferente sobre los cromóforos, logrando 

efectos varios. 

Uno de los dispositivos de reciente incorpo-

ración al mercado internacional es el iLux-

Triax (Mectronic Medicale, Bergamo, Italia) 

[19] este es un dispositivo con potencia me-

dia máxima de 15 watts, y maneja simultá-

neamente 3 longitudes de onda láser (810 

nm, 980 nm y 1064nm) Fig.8, logrando una 

tripe acción en los tejidos. Por ejemplo,  la 

enzima terminal en la cadena respiratoria es 

el citocromo C oxidasa, este  determina la 

eficiencia de la célula a nivel mitocondrial 

para convertir  las moléculas de oxígeno en 

ATP. Esta enzima tiene su mayor absorción 

en la banda de la longitud de onda 810 nm, 

el ciclo de ida y vuelta entre los estados de 

reduxidasa y oxidadas, tiene su propio ritmo, 

en cada ciclo se produce una molécula de 

ATP. Independientemente del estado de las 

moléculas enzimáticas (reduxidasa u oxida-

sa), cuando esta absorbe un fotón, le dará la 

vuelta al estado. La absorción de fotones a 

acelerar este proceso y aumentar la produc-

ción de ATP celular. La longitud de onda 980 

nm, actúa sobre los nociceptores térmicos y 

mecánicos, por ser una longitud de onda con 

mayor absorción en agua, los fotones al ser 

absorbidos por ella, la energía es convertida 

en calor, este efecto superficial y profundo 

genera gradientes de temperatura, estimu-

lando la micro-circulación y también un efec-

to mecánico en la hemoglobina liberando 

más oxígeno en los tejidos por tener esta 

longitud de onda una mayor absorción en la 

hemoglobina oxigenada. La longitud de onda 

1064 nm, es la que tiene menor efecto de 

dispersión dentro del tejido, y menor absor-

ción en cromóforos como melanina pudien-

do llegar a tener una mayor densidad de 

potencia en tejidos más profundos, logrando 

un muy buen efecto analgésico y bio-

estimulatorio a profundidad. [22] 
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Fig. 8 Ejemplo de gráfico del coeficiente de ab-
sorción de los cromóforos de 3 longitudes de 
onda láser utilizados en el equipo iLux-Triax, 

(810 nm ,980 nm, 1064 nm) [19] 
 

 
 

 

VII. ¿PORQUE ES NECESARIA LA 
ALTA POTENCIA EN LÁSER TERA-
PIA? 
 

A) ¿Qué sucede cuando la luz láser inci-
de sobre tejido biológico? 
 

Primero tenemos que tomar en cuenta los 4 
efectos principales de la luz láser cuando incide 

en tejido biológico, provocando reflexión, absor-
ción, transmisión y dispersión,(Fig.9) todos estos 
efectos tenemos que valorar al calcular la dosis 
de tratamiento, ya que no es la misma energía 

que se necesitará para irradiar un tejido superfi-
cial que uno profundo. 

 

B) Ley de lambert-beer 
 

 
 

La ley de Beer-Lambert relaciona la intensidad 
de luz entrante en un medio con la intensidad 

saliente, después de que en dicho medio se pro-
duzca “absorción”. La ley explica que hay una 

relación exponencial entre la transmisión de luz 
a través de una sustancia y la concentración de 
la sustancia, así como también entre la transmi-
sión y la longitud del cuerpo que la luz atraviesa. 

Fig 10 
 

La ley de Lambert-Beer, ayuda mucho para 

comprender los nuevos conceptos de la te-

rapia con láser actual, y el porqué de la nece-

sidad de utilizar potencias más altas para 

poder lograr los resultados de la Foto-bio-

estimulación con Láser en tejidos más pro-

fundos. Cada longitud de onda tiene su pro-

pia curva de absorción y la energía laser que 

se tiene en la superficie de un tejido a tratar, 

esta sería de un 100% y conforme penetra en 

el tejido, según esta la Ley, esta energía láser 

se va atenuando [23](Fig.11). 
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Fig.11 Nótese en la gráfica hecha por Investigadores Italianos  utilizando láseres de varias longitudes de 
onda y una misma potencia de salida, observaremos, como cada una tiene una curva de absorción propia 
sobre el tejido y que esta curva es más o menos gradual y constante en cada una de estas longitudes de 

onda. 
 

 
 

Fig.12 Ahora veremos un gráfico donde tenemos una misma longitud de onda y varias potencias medias 
de láser. Observamos,  que un haz láser de una “misma longitud de onda”, lo suministramos a varias po-

tencias (1 W,10 W o 25W ), este haz mantendrá una misma curva de penetración, en el caso de este gráfi-
co, del 100% de la energía láser que se ha proporcionado en la superficie, solo un 30% llegará a 6 cm de 

profundidad, no importa  la potencia suministrada (1 W,10 W o 25 W). Por lo que, sí proporcionamos una 
mayor potencia láser en la superficie, entonces, será mayor la cantidad de energía que llegará a tejido 

más profundo. 
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VIII. DOSIS 

Antes que nada, tenemos que entender los diferentes parámetros que se usan para la dosificación 

con láser. 

 

 

 



 

 

 

 
160 

Revisando la Tabla 2 y 3, podemos entender  los parámetros a considerar en Láser terapia y su dosifica-
ción, por lo tanto, podremos comprender de mejor forma, por qué se utilizan potencias medias altas en 

láser terapia de alta energía 
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En la Fig.13 se observa la utilización de potencias medias de diferentes láseres terapéuticos, con una mis-
ma dosis y misma área de tratamiento. Note usted que los tiempos de tratamiento varían enormemente, y 

en las potencias medias que van de 5 mili watts a 500 mili watts, los tiempos de tratamiento serían no 
viables para una terapeuta en su práctica diaria, sin embargo si se usan potencias medias más altas se 

pueden cubrir esta misma área de tratamiento, y en tiempos aceptables. 

 

 

 

IX. LA DOSIS IN VITRO SE DEBEN 

AJUSTAR PARA USAR IN VIVO. 

En láser terapia, algunas investigaciones 

muestran muy buenos resultados y otros no, 

la mayoría de ellas utilizan los resultados de 

dosis que se llevaron a cabo in vitro a in vivo, 

con la firme idea que a dosis bajas pueden 

lograr efectos estimulatorios (entre 1 a 10 

joules/cm2)[24], siguiendo la hipótesis de la 

curva de Arnld-Schultz [25].  En nuevas inves-

tigaciones se ha comprobado que hay varias 

curvas de estimulación e inhibición, y que no 

necesariamente tenemos que trabajar con el 

estándar de dosis de 1 a 10 joules/cm2[25]; 

por ejemplo, en una investigación con tejido 

celular in vitro, se ha encontrado que dosis 

de 50 J/cm2, hay algún tipo de inhibición, 

pero continuando con una mayor dosis de 

estimulación, retorna el crecimiento celular 

con dosis de 100 J/cm2, iniciando una nueva 

fase de estimulación[26],otro estudio hecho 

recientemente y presentado en los posters 

del Congreso anual de NAALT /WALT en el 

2014[27], muestra que al estimular tejido de 

medula espinal seccionado previamente en 

ratones, se realizaron pruebas a diferente 

dosificación para lograr un efecto de re-

inervación del tejido seccionado, a densida-

des de potencia de 3.5 Watts/cm2 y 3 dife-

rentes dosis:  500 J/cm2, 750 J/cm2 y 1,000 

J/cm2, encontrando que la dosis de 1,000 

J/cm2 presento una mejor respuesta y datos 

de re-conexión sensitiva parcial, seguida en 

los resultados positivos de 750 J/cm2 y en 

tercer lugar 500J/cm2,[27] por lo que con 

esto se pudiera desmitificar, que las dosis 

extremadamente bajas son solo estimulato-

rias, y las dosis altas son inhibidoras. 
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Las dosis que se han utilizado in vitro al lle-

varlas in vivo, no son viables por la baja pe-

netración a profundidad de la luz láser, ya 

que de la energía suministrada en la superfi-

cie, solo un porcentaje menor pueden llegar 

a tejido profundo, por los efectos sobre el 

tejido de la luz láser, como es la reflexión, 

trasmisión, absorción, y dispersión. 

Se han venido haciendo diversos estudios en 

cadáver de animales (ex vivo) donde se han 

colocado receptores láser a diferentes pro-

fundidades (e.j. piel, tejido graso, músculo, 

en el centro de la articulación y después de la 

articulación, en tejido muscular del lado 

opuesto al irradiado con láser) encontrando, 

que del 100 % de la energía laser aplicada en 

la superficie, solo un  50 %, penetra a 2.4 cm 

de profundidad, y tan solo un 2% del haz  

irradiado en la superficie, fue detectado en el 

centro de la articulación, por los equipos de 

medición.[28] 

Por su parte, en otra investigación, Compara-

ron los parámetros de tratamiento con láser 

para nervios periféricos lesionados, en este 

caso nervio peroneo, con láser infra-rojo 

(810 y 980 nm longitud de onda), se realizó a 

partir de una serie de experimentos in vitro 

usando fibroblastos humanos primarios y 

neuronas corticales primarios de rata. Los 

parámetros de las investigaciones in vitro 

sirvieron de referencia, para realizar trata-

miento con láser para nervios periféricos 

lesionados. Los parámetros del láser utiliza-

dos en los estudios in vivo se calcularon so-

bre la base de datos de los estudios in vitro y 

las mediciones de penetración de luz. Para 

los experimentos in vivo, se utilizaron un 

total de 22 conejos blancos de Nueva Zelan-

da. In vitro, se utilizó la  longitud de onda 

980 nm a 10 mW / cm, mejoró significativa-

mente el alargamiento de las neuritas a den-

sidades de energía entre 2 y 200 mJ / cm. In 

vivo la penetración de la luz infrarroja medi-

da en conejos anestesiados mostró que, en 

promedio, 2.45% de la luz aplicada a la piel 

alcanza la profundidad del nervio peroneo. 

Por lo que se procedió a ajustar la dosis de in 

vitro a in vivo tomando en cuenta en el 

cálculo que el 2.45% del láser aplicado en la 

superficie de la piel, llega al sitio de trata-

miento, modificandose los parámetros a 1,5 

W de potencia de salida, 43 segundos de 

exposición, 8 cm área y una energía total de 

65 J. Encontrando que usando densidades de 

potencia de 2 W mejoraron significativamen-

te el rebrote axonal [29]. 

 

X: INVESTIGACIONES CON LÁSER 

TERAPIA DE ALTA ENERGÍA. 

En la literatura científica es muy común en-

contrar gran cantidad de estudios sobre LLLT, 

sin embargo, a últimas fechas, se han inves-

tigado y comparando la HILT vs LLLT. Por e.j. 

Thabet AAM y su equipo (2013)[30], encon-

traron que láser terapia en un método efec-

tivo para el manejo de la osteoporosis y me-

jora la densidad mineral ósea en mujeres 

postmenopáusicas. Sobre la base de este 

estudio demostraron que el HILT resulto ser 

más eficaz que el LLLT. 

Por su parte, Alayat M.S. y Elsodany A. M. 

(2014) [31] en otro estudio donde se investi-

gó y comparó HILT, LLLT, y grupo de control 

placebo, en el tratamiento de pacientes con 

Parálisis de Bell, encontrando que tanto HILT 

y LLLT tuvieron mejores resultados vs el gru-

po de control tratado con placebo, más sin 

embargo, el grupo tratado con HILT obtuvo 
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mejores resultados clínicos que el grupo 

tratado con LLLT. 

Así también Kheshie A.R. y Alayat M.S. 

(2014)[32] en su trabajo, presentaron los 

resultados de las investigaciones entre HILT 

versus LLLT, en la mejoría del dolor y funcio-

nalidad de la osteoartritis de rodilla, donde 

encontraron que HILT y LLLT ayudan en el 

tratamiento de esta patología vs grupo de 

control manejado con placebo, sin embargo 

también demostraron que HILT mostró una 

mayor reducción del dolor que los pacientes 

tratados del grupo con LLLT. 

En otras investigaciones, Santamato A, y su 

equipo(2009)[33], compararon Láser Tera-

péutico de Alta Potencia vs Ultrasonido Te-

rapéutico en Síndrome de Pinzamiento 

Subacromial, en un ensayo clínico aleatorio, 

donde encontraron que los participantes con 

diagnóstico de Sx. de Pinzamiento Subacro-

mial, mostraron una mayor reducción en el 

dolor y mejora en la funcionalidad articular 

del movimiento y la fuerza muscular del 

hombro afectado, después de 10 sesiones de 

tratamiento con HILT, que los participantes 

que recibieron terapia con Ultrasonido Tera-

péutico por un período de 2 semanas conse-

cutivas. 

Comforti M y su equipo (2013) [34], compa-

raron el Láser terapéutico de Alta Potencia 

(HPLT) con un simple convencional manejo 

de rehabilitación física, en lesión de latigazo 

cervical grado 1 y 2, donde encontraron que 

después de 6 semanas de tratamiento, hubo 

una reducción en las puntuaciones del dolor 

en la escala de VAS del Grupo A tratado con 

HPLT (VAS=20) vs Grupo B tratado con Sim-

ple convencional rehabilitación física 

(VAS=34,8) (P=0.0048). El tratamiento con 

HPLT permitió una rápida recuperación y 

regreso al trabajo. Grupo A (HPLT) después 

de 48 días contra 66 días del Grupo B (Simple 

convencional rehabilitación física). 

Notarnicola A. y su equipo (2013)[35], inves-

tigaron y compararon el uso de Láser tera-

péutico de Alta Energía con 3 longitudes de 

onda láser ( 810nm +980 nm +1064 nm) 

combinado con Cryo terapia local (aire seco a 

-30 C), conocido en Europa como CHELT (Por 

sus siglas en ingles de Cryo + High Energy 

Laser Therapy), donde se utilizaron estas dos 

modalidades en combinación, versus Terapia 

de Ondas de Choque Extracorporeas (ESWT 

por sus siglas en inglés) en el tratamiento de 

la tendinopatía insercional crónica del ten-

dón de Aquiles, y llegaron a la conclusión 

después de comparar los dos grupos de tra-

tamiento, que fue estadísticamente superior 

los resultados del grupo tratado con CHELT a 

2 meses de finalizado el tratamiento que el 

grupo tratado con ESWT en 3 escalas dife-

rentes de medición, y después de 6 meses 

ambos grupos mostraron mejoría similar en 

2 de las 3 escalas de medición utilizadas y 

CHELT fue superior en la tercera escala. Por 

lo que CHELT terapia dio alivio del dolor más 

rápido y mejor que ESWT, dándole también 

al paciente una completa recuperación fun-

cional y mayor satisfacción con un tratamien-

to más cómodo. 

Osti R. y su equipo (2014)[22], investigaron el 

uso de Láser Terapia de Alta Energía (HEL 

siglas en ingles combinó el tratamiento con 

un equipo de TECAR Terapia (siglas en espa-

ñol o italiano de Transferencia de Energía 

Capacitiva y Resistiva),en este estudio llega-

ron a la conclusión de que la asociación entre 

terapia láser iLux-Triax y terapia TECAR Pha-

ron en el tratamiento del dolor lumbar, con o 
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sin dolor en las piernas, puede reducir signi-

ficativamente el dolor y mejorar la calidad de 

vida en pacientes con degeneración e infla-

mación en región lumbar. 

En este último estudio de reciente publica-

ción podemos observar la combinación de las 

dos modalidades avanzadas, la Láser Terapia 

de Alta Energía y TECAR Terapia. 

Con esto no se ésta desacreditando el uso de 

LLLT u otras modalidades, en el caso de LLLT 

y HILT las dos son láser terapia, y estamos 

hablando que es energía electromagnética, 

en el rango de los 600 nm a 1200 nm, lo que 

varía es el volumen de energía proporciona-

da en una misma unidad de tiempo, que 

permite tratar mayor volumen de tejido. Una 

analogía es la siguiente: “Si necesitamos re-

gar el pasto de un campo de futbol con agua 

(en nuestro caso láser terapia), tenemos dos 

formas de hacerlo, primera, usamos agua 

que sale de la llave o grifo de una casa habi-

tación típica, a través de una manguera con 

un diámetro  de 1/2” pulgada, y segunda, 

usaremos una tubería de agua a presión tipo 

cañón de un diámetro de 4”, en los dos ca-

sos, estamos utilizando agua (analogía de 

láser rojo-NIR en nuestro caso), pero, ¿Con 

cuál de las dos formas, voy a conseguir regar 

el campo de futbol en un tiempo razonable?” 

de igual manera, podemos transpolar la ana-

logía al uso de HILT y LLLT.) y TECAR Terapia 

en el tratamiento del dolor bajo de espalda 

en adultos, en este estudio se utilizó un 

equipo de HEL (Siglas en Inglés de High 

Energy Laser) de 3 longitudes de onda 810 

nm +980 nm + 1064 nm y se  

 

 

XI. CONCLUSIÓN 

La Terapia Laser de Alta Energía, es una no-

vedosa modalidad para su uso en Fisiotera-

pia y Medicina Deportiva, y para quien ya la 

han utilizado en su práctica diaria, podrá 

sentirse satisfecho con los resultados obte-

nidos, no es la reforzar y mejorar los trata-

mientos ya existentes. Cada vez más tera-

peutas alrededor del mundo la están incor-

porando a su práctica diaria; nuestros cen-

tros de tratamiento en América Latina no se 

deben quedar atrás, ante los avances de 

nuevas tecnologías en Fisioterapia y Rehabili-

tación. panacea o una varita mágica, como 

todas modalidades que se utilizan, ésta 

siempre debe de ser precedida por un co-

rrecta diferenciación y valoración clínica. Sin 

embargo, representa una herramienta tera-

péutica, que vendrá a  
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Hypertonia and Spasticity) 
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Abstract—Dry needling objective is to 

achieve structural changes in the muscle, 

the endplate and the distal terminal axon, 

and also to provoke a neuromodulation 

effect in different levels of the central ner-

vous system. In 2007, Dr. Pablo Herrero 

created DNHS® technique, based on dry 

needling techniques, but with specific diag-

nostic criteria and application guidelines for 

this kind of patient. It has been demonstra-

ted that dry needling is beneficial for the 

management of hypertonia and spasticity 

and that it contributes to improve the mo-

vement dysfunction of patients with central 

nervous system lesion. Nowadays one of the 

research lines in Physiotherapy at San Jorge 

University is researching the DNHS® techni-

que effects from a clinical and neurophysio-

logical approach.   

Keywords—Cerebrovascular disease, Dry 

Needling, Hypertonia, Spasticity. 

Resumen—La punción seca tiene como obje-

tivo conseguir cambios estructurales sobre 

el músculo, la placa motora y el axón termi-

nal distal, además de conseguir un efecto de 

neuromodulación a diferentes niveles del 

sistema nervioso central. En el año 2007, el 

Dr. Pablo Herrero creó la técnica DNHS®, 

basada en las técnicas de punción seca, 

aunque estableciendo unos criterios diag-

nósticos y una pauta de tratamiento especí-

fica y definida para este tipo de pacientes. 

Se ha demostrado que la punción seca es 

beneficiosa en el manejo de la hipertonía y 

la espasticidad y que contribuye a la mejora 

de la disfunción del movimiento del pacien-

te con lesión del sistema nervioso central. 

Actualmente una de las líneas de investiga-

ción en Fisioterapia en la Universidad San 

Jorge está centrada en el estudio de los 

efectos de la técnica DNHS® a nivel clínico y 

neurofisiológico. 

Índices—Enfermedad Cerebrovascular, Es-

pasticidad, Hipertonía, Punción Seca. 
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I. INTRODUCCIÓN 

a fisioterapia es una ciencia en continuo 

crecimiento, como lo demuestra el gran 

número de publicaciones que tratan de dar 

soporte a nuestras actuaciones diarias como 

fisioterapeutas. Como en el resto de discipli-

nas la tendencia es a la superespecialización, 

aunque ésta también entraña riesgos, ya que 

precisamente dentro de la fisioterapia se 

tiende en exceso a compartimentar algunas 

áreas lo cual obedece a los deseos de la 

mente humana más que a la propia realidad. 

En nuestra experiencia como fisioterapeutas 

e investigadores, la unión de diferentes áreas 

ha supuesto siempre el mayor enriqueci-

miento de las mismas. Un ejemplo de ello 

son dos áreas como la fisioterapia muscu-

loesquelética y la fisioterapia neurológica, 

íntimamente relacionadas pero muy separa-

das en la mente de algunos terapeutas toda-

vía. El abordaje del paciente neurológico, 

realizado tradicionalmente desde una óptica 

muy centrada en los tradicionales conceptos 

de la fisioterapia neurológica, no ha tenido 

muchas veces en cuenta el conocimiento 

desarrollado en otras áreas o no ha incorpo-

rado la adaptación de los mismos a la disci-

plina. Un ejemplo de esto podría ser el tema 

que nos ocupa, la fisioterapia invasiva. Apar-

te de una comunicación en el Congreso de 

Munich de la Myopain Society [1], no existía 

ninguna publicación científica que informara 

del uso de la punción seca en pacientes neu-

rológicos con el objetivo de mejorar la espas-

ticidad o la función. El primer artículo cientí-

fico de la punción seca en pacientes neuroló-

gicos con este objetivo se realizó en 2007 

bajo el título “A case study looking at the 

effectiveness of deep dry needling for the 

management of hypertonia” y fue publicado 

por el Dr. D. Pablo Herrero, creador de la 

técnica de punción seca DNHS®, con criterios 

diagnósticos específicos para el paciente 

neurológico. Si bien es cierto que en ese 

momento pocos fisioterapeutas vieron en la 

punción seca una alternativa real al trata-

miento del paciente neurológico, hoy poco a 

poco se está consolidando como una técnica 

de tratamiento que supone un indudable 

complemento al resto de técnicas tradiciona-

les. La fisioterapia invasiva ha demostrado 

tener efectos estructurales sobre el músculo, 

la placa motora y el axón terminal distal [2], 

así como capacidad de neuromodulación a 

diferentes niveles [3][4]. Se ha demostrado 

que esta neuromodulación es beneficiosa en 

el tratamiento de  la espasticidad e hiperto-

nía del paciente con una lesión del sistema 

nervioso central, y contribuye a la mejora de 

la disfunción del movimiento que éste pre-

sente [3][4]. 

En lo que se refiere a la hipertonía, esta pue-

de ser definida como “resistencia al movi-

miento pasivo”. La hipertonía suele dividirse 

en términos generales en dos grandes com-

ponentes [5], unos categorizados como 

“neurales” o “centrales”, y otros considera-

dos como “biomecánicos” o “periféricos”. En 

cuanto al componente central o neural de la 

hipertonía, encontramos la espasticidad. Si 

buscamos en la bibliografía, podemos encon-

trar diferentes definiciones, las cuales mues-

tran una evolución en su definición dando 

cada vez más importancia al componente 

aferente. La definición clásica propuesta por 

Lance en 1980 nos habla de “incremento en 

el reflejo tónico de estiramiento dependiente 

de la velocidad con reflejos tendinosos exa-

gerados, resultado de la hiperexcitabilidad 

del reflejo de estiramiento” [6]. Hoy día se 
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acepta que la espasticidad es sólo parcial-

mente responsable de la hipertonía y que 

otras características positivas del síndrome 

de la primera motoneurona, así como los 

componentes periféricos de la hipertonía, 

contribuyen a este aumento de la resistencia 

al movimiento pasivo [7]-[12]. 

Dentro de los componentes periféricos, en-

contramos la tixotropía y cambios en las 

propiedades viscoelásticas del músculo. Se 

sabe que posiciones mantenidas en acorta-

miento durante mucho tiempo (como es el 

caso de estos pacientes), producen cambios 

en las propiedades biomecánicas de las fi-

bras musculares debido a la propia inmovili-

zación y falta de contractilidad, lo cual con-

lleva una pérdida de unidades motoras fun-

cionales, atrofia de células musculares, cam-

bios fisiológicos y metabólicos en las fibras 

(transformación del tipo de fibra) y un au-

mento de la rigidez (proliferación de tejido 

conectivo, cambios mecánicos en las fibras, 

etc.) [13][14]. 

Teniendo en cuenta todo lo anterior, parece 

razonable pensar que las personas con lesión 

del sistema nervioso central (SNC) sean sus-

ceptibles de sufrir puntos gatillo miofasciales 

(PGMs). Incluso se podría pensar que la pre-

sencia de PGMs en este tipo de pacientes 

será más frecuente, debido a que los facto-

res de activación y perpetuación, además de 

ser más severos, van a estar siempre presen-

tes. 

Los PGMs se definen como zonas hiperirrita-

bles del músculo esquelético asociadas a 

nódulos palpables en las bandas tensas de 

las fibras musculares que afectan a las pro-

piedades viscoelásticas del músculo [15]. Su 

principal sintomatología es el dolor, pero se 

sabe que son capaces de provocar otro tipo 

de disfunciones sensitivas, motoras y vegeta-

tivas [15] Estos nódulos se caracterizan por 

ser sensibles a la palpación, observándose en 

muchas ocasiones el signo del salto [15] al 

palpar los PGMs en el paciente. Cuando esos 

nódulos palpables se estimulan mecánica-

mente, se puede producir en ocasiones tam-

bién dolor referido y la denominada respues-

ta de espasmo local (REL) ya sea de forma 

visible o palpable [15][16]. La REL se define 

como una “contracción fugaz de un grupo de 

fibras musculares tensas (banda tensa) que 

atraviesan un punto gatillo” [15]. 

La punción seca es una de las técnicas más 

efectivas en el tratamiento del dolor miofas-

cial causado por PGMs, como bien se ha evi-

denciado en los últimos años [17]. Sin em-

bargo, apenas se encuentran estudios sobre 

el tratamiento de PGMs en pacientes neuro-

lógicos. En 2004 se publicó uno de los prime-

ros estudios  con pacientes hemipléjicos, que 

demostró una disminución del dolor de 

hombro mayor en el grupo tratado con pun-

ción seca que en el tratado únicamente con 

fisioterapia convencional [18]. 

A partir de ahí, sólo unos pocos fisioterapeu-

tas han publicado sus experiencias clínicas 

demostrando el efecto de la punción seca en 

pacientes con hipertonía y/o espasticidad 

[1]-[3]-[19]. Aunque la causa-efecto no que-

daba claramente establecida, estos trabajos 

sirvieron para establecer unas bases sobre 

las que poder empezar a trabajar e investi-

gar. El artículo anteriormente citado [3] y 

que serviría de base para el desarrollo de la 

técnica DNHS®,  marcó un antes y un des-

pués en el abordaje del paciente neurológi-

co, ya que se trataba de un estudio pionero 

en este campo. Si bien no había nada demos-
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trado hasta la fecha, era lógico pensar que si 

otro tipo de tratamientos como la toxina 

botulínica tipo A (BTX A), tenían  efectos 

positivos en el manejo de la hipertonía y 

espasticidad [20], la punción seca también 

tendría dichos efectos, ya que ambos trata-

mientos actúan sobre la misma estructura (la 

placa motora disfuncional). En el caso de la 

punción seca, el efecto es puramente mecá-

nico, mientras que en el de la toxina es quí-

mico, pero ambos tratamientos provocan 

una denervación de las placas motoras, que 

son la estructura diana. La eficacia de la BTX 

A no sólo está demostrada en el tratamiento 

de la hipertonía y la espasticidad, sino que 

existen numerosas publicaciones que de-

muestran su eficacia también en el trata-

miento del dolor miofascial, aunque algunos 

planteen ciertas dudas y la necesidad de una 

investigación más exhaustiva [21]. Cuando se 

compara la punción seca con la infiltración 

de diferentes sustancias (entre ellas la BTX 

A), se ha visto que ésta es al menos igual de 

efectiva, sobre todo cuando la punción seca 

va acompañada de respuestas de espasmo 

local (REL) [22]-[25]. La eficacia de la toxina 

para ambas patologías y el hecho de que su 

actuación fuera sobre la placa motora fue, en 

parte, lo que llevó a pensar en la hipótesis 

del uso de la punción seca de PGM en pa-

cientes con hipertonía y espasticidad. 

Actualmente se ha creado un grupo de inves-

tigación en fisioterapia en la Universidad San 

Jorge con el nombre de “iPhysio” que mayo-

ritariamente centra sus líneas de investiga-

ción en el área de la fisioterapia invasiva. 

Una de estas líneas es la denominada iNeuro, 

que estudia la efectividad de la técnica 

DNHS® en pacientes así como los procesos 

neurofisiológicos subyacentes. En los inicios 

de la técnica se comenzó trabajando  sobre 

el componente periférico de la hipertonía, ya 

que se creía que los efectos que se podían 

conseguir  a nivel central eran muy limitados. 

Posteriormente, tras valorar la obtención de 

resultados positivos en distintos pacientes, 

se observó que existían cambios que demos-

traban una mejora en los patrones de reclu-

tamiento motor a nivel global. Estas mejoras 

sólo eran explicables por cambios a nivel del 

procesamiento central, lo que dio lugar a la 

reformulación de las hipótesis sobre las que 

se basaba la técnica DNHS® y al inicio de 

nuevos estudios  de investigación centrados 

en el análisis del movimiento y la función. 

 

II. HIPÓTESIS DE LA TÉCNICA 

DNHS® 

Para explicar las diferentes hipótesis que 

revelan los mecanismos de acción  de la téc-

nica DNHS®, es necesario describir los distin-

tos niveles que pueden encontrarse altera-

dos en un paciente con lesión del SNC: 

A. Fibra muscular y placa motora 

 Según la hipótesis integrada de Simons [15], 

la formación de PGMs se debe a una con-

tracción de los sarcómeros debida a una 

placa motora disfuncional en la que se pro-

duce un aumento en la concentración de Ach 

debido a una excesiva liberación de la mis-

ma, o bien a una falta de acción de la acetil-

colinesterasa. Si bien es cierto que no hay 

estudios previos que hablen de la existencia 

de PGMs en pacientes neurológicos, sí que 

existen muchas publicaciones que hablan de 

los cambios que se producen a nivel muscu-

lar en pacientes con espasticidad (modifica-
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ciones del tamaño de las fibras musculares, 

aumento de la rigidez…). Además, en pacien-

tes espásticos, se postula que existe una 

mayor sensibilidad a la ACh reflejada en un 

aumento en el número de receptores de ACh 

en toda la superficie de la fibra muscular, lo 

cual podría explicar la presencia de PGMs a 

lo largo de todo el vientre muscular en algu-

nos pacientes [26]. Por tanto, todos estos 

factores –aumento de la concentración de 

ACh, medio ácido y el aumento en el número 

de receptores de ACh– podrían contribuir a 

los cambios estructurales que se producen 

en los músculos espásticos, lo que podría 

acabar produciendo el desarrollo de PGMs 

en el tejido blando [26]. Uno de los meca-

nismos de generación de estas disfunciones 

de la placa motora y por tanto de la forma-

ción de PGMs es la contracción repetida de 

un músculo, especialmente si éste se en-

cuentra previamente en posición de acorta-

miento. En el caso de pacientes neurológi-

cos, donde los patrones de movimiento son 

en muchas ocasiones preferentes y en otras 

dominantes o casi exclusivos, es lógico pen-

sar que pueda haber una sobrecarga mayor 

de determinados grupos musculares. Si a 

este hecho añadimos que dichas contraccio-

nes van a ser realizadas por músculos en un 

cierto grado de acortamiento previo, pode-

mos pensar que la prevalencia de PGM en 

estos pacientes va a ser muy alta. 

Domingo et al. [2] describen la destrucción 

de la unión neuromuscular y la posterior 

regeneración de la misma tras la aplicación 

de la punción seca en tejido muscular sano 

en ratones. Si tenemos en cuenta estos me-

canismos de acción de la punción seca, po-

demos hipotetizar que los siguientes factores 

podrían explicar las mejorías clínicas en la 

respuesta motriz que se observan tras la 

aplicación de la técnica DNHS® [26]: 

 La destrucción mecánica del axón y 

del botón sináptico podría conducir a la dis-

minución de los niveles de ACh, ya que se 

estaría evitando la síntesis de ACh por falta 

de transportadores de colina [27]. 

 La punción seca, cuando consigue la 

respuesta de espasmo local, estaría consi-

guiendo un lavado de sustancias sensibilizan-

tes [28] que además permitiría mejorar la 

función de la acetilcolinesterasa. 

 La normalización de las característi-

cas de las fibras musculares haría que se 

produjera una reprogramación y/o modifica-

ción de la información aferente que llega 

desde el músculo esquelético a la médula 

espinal, lo que permitiría normalizar de for-

ma transitoria el procesamiento de la infor-

mación a nivel central y mejorar por consi-

guiente la respuesta motriz, como se ha de-

mostrado en un reciente estudio con Elec-

troencefalografía [4], del que se hablará más 

adelante. 

B. Reflejos espinales 

Cuando aplicamos punción seca, pueden 

aparecer RELs, pero si ésta es aplicada en 

pacientes con espasticidad, además pode-

mos observar respuestas de espasmo global 

(REG), denominadas como GIS en inglés [3]. 

La principal diferencia es que la REL es una 

contracción transitoria y fugaz de un grupo 

de fibras musculares que atraviesan un PGM, 

y que generalmente aparece tras una estimu-

lación del PGM o incluso de la banda tensa, 

mientras que la REG se define como una 

contracción de un músculo o varios, de for-

ma global. 
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Se ha evidenciado que la REL es un reflejo 

espinal no dependiente de centros superio-

res [29]. Como posible hipótesis, podría con-

siderarse que tanto la REL como el RM son 

reflejos espinales polisinápticos que compar-

ten al menos gran parte de las vías aferentes, 

medulares y eferentes [26]. Sabemos que la 

espasticidad depende del reflejo miotático, 

por lo que la aplicación de la técnica DNHS® 

podría ejercer algún efecto neuromodulador 

sobre el mismo, consiguiendo así una mejora 

de la espasticidad [3]. 

Además, esta neuromodulación podría estar 

produciendo un fenómeno de plasticidad 

neuronal mediante la modificación del um-

bral de activación de las neuronas, lo que en 

el caso de un paciente con lesión del sistema 

nervioso podría favorecer una mejora de la 

función al activar vías compensatorias (aper-

tura de sinapsis silentes o inefectivas) o crear 

nuevas colaterales [26]. 

Por otro lado, en relación a la REG, se ha 

observado que al aplicar la técnica DNHS®, 

no sólo se producen cambios en el lado de la 

intervención, sino que en el caso de afecta-

ción bilateral puede manifestarse en el otro 

lado [3]. Este fenómeno tendría apoyo en 

estudios que muestran cómo al al realizar la 

punción de un PGM, se producían efectos 

remotos en otros PGMs de otros músculos 

tanto homo como contralateralmente en 

modelos animales [29]. Se sabe que un sis-

tema nervioso sensibilizado puede mostrar 

alteraciones tales como una disminución del 

umbral de activación frente a estímulos ex-

ternos o la activación de neuronas adyacen-

tes que en una situación fisiológica normal 

no se activarían [30]. Se ha documentado en 

determinados estudios que un sistema ner-

vioso sensibilizado por PGM activos puede 

hacer que la punción de éstos provoquen 

actividad electromiográfica en PGM del lado 

contralateral [31]. Es por ello que la hipótesis 

se basa en que la REG podría tratarse de un 

reflejo medular polisináptico de mayor com-

plejidad que la REL [26]. En el caso del pa-

ciente con lesión del SNC, podría hipotetizar-

se que tanto la REL como la REG podrían 

estar activando estas vías reflejas y neuro-

modulando la actividad de sinergistas (ago-

nistas y antagonistas) tanto homolateral 

como contralateralmente [26], basándonos 

en algunos estudios publicados [29][31]. 

C. Vías neurales del SNC 

El efecto de la técnica DNHS® podría residir 

no sólo en las mejoras periféricas sino en los 

efectos indirectos que estos cambios pudie-

ran tener sobre el SNC. Podría hipotetizarse, 

en relación a estos efectos indirectos, que la 

disminución local de la concentración de ACh 

tendría unos efectos positivos sobre el SNC, 

al disminuir el potencial efecto irritante que 

la misma tiene sobre el SNC, bien porque 

pudiera ser vehiculizada retrógradamente al 

cuerpo neuronal, lo cual parece difícil, bien 

porque de alguna forma estuviera enviando 

aferencias sensibilizantes al SNC [26]. A estos 

efectos indirectos y locales, podría unirse 

una mejora sobre el fenómeno de denerva-

tion supersensitivity, que postula la existen-

cia de  una mayor sensibilidad a la Ach refle-

jada en un aumento en el número de recep-

tores de Ach en toda la superficie de la fibra 

muscular [32]. 

Actualmente se ha realizado un estudio en el 

que se observan los cambios a nivel del encé-

falo tras la aplicación de la técnica DNHS® en 

dos pacientes que habían sufrido un acciden-

te cerebrovascular (ACV). El efecto de la 
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punción seca sobre el músculo esquelético 

podría reflejarse en una modulación transito-

ria de las vías neurales implicadas en el desa-

rrollo de la espasticidad. 

Los pacientes incluidos en el estudio [4] pre-

sentaban una paresia izquierda (P1) y una 

derecha (P2) a consecuencia del ACV. Se 

realizaron registros con electroencefalografía 

cuantitativa (QEEG) de las principales ondas 

cerebrales (delta, theta, alpha y beta) y se 

calculó el valor de la cordancia electroence-

fálica antes y después de la aplicación de la 

técnica DNHS®. La medida de la cordancia 

proporciona valores positivos (o concordan-

tes) los cuales indican un funcionamiento 

cerebral normal y negativos (o discordantes) 

típicos de lesiones y estados de baja perfu-

sión cerebral y metabolismo. 

En el P1, se encontraron cambios estadísti-

camente significativos en todas las ondas 

excepto en la frecuencia theta (Tabla I y Fig. 

1 y 2). Estos cambios, en principio son favo-

recedores del estado de vigilia, así como de 

la actividad sensomotora y la coordinación 

de funciones cerebrales en general. 

TABLA I 
REGISTRO DE LAS ONDAS CEREBRALES ANTES Y 

DESPUÉS DE LA INTERVENCIÓN EN EL P1. 
 

 
 

 
 

FIGURA 1 
REPRESENTACIÓN GRÁFICA DE LAS ONDAS CEREBRALES ANTES DE LA INTERVENCIÓN EN P1 
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FIGURA 2 
REPRESENTACIÓN GRÁFICA DE LAS ONDAS CEREBRALES DESPUÉS DE LA INTERVENCIÓN EN P1 

 

 
 
 

En el P2 se registraron cambios estadísticamente significativos en las potencias absolutas de todas 

las frecuencias excepto para delta (Tabla II y Fig. 3 y 4). Se observó un aumento significativo de la 

actividad cerebral tras la aplicación de la técnica DNHS® (como muestran los valores máximos de 

las paletas de colores para cada frecuencia antes y después de la punción). Este efecto de estimu-

lación moderado, previsiblemente mejora también la actividad sensomotora y la coordinación de 

funciones cerebrales en general. 

 

TABLA II 
REGISTRO DE LAS ONDAS CEREBRALES ANTES Y 

DESPUÉS DE LA INTERVENCIÓN EN EL P2. 
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FIGURA 3 
REPRESENTACIÓN GRÁFICA DE LAS ONDAS CEREBRALES ANTES DE LA INTERVENCIÓN EN P2 

 

 
 
 
 
 

FIGURA 4 
REPRESENTACIÓN GRÁFICA DE LAS ONDAS CEREBRALES DESPUÉS DE LA INTERVENCIÓN EN P2 
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Los resultados obtenidos en el cálculo de la 

cordancia se muestran en las tablas III y IV. 

En dichas figuras se aprecia un aumento de 

la cordancia (paso de discordante a concor-

dante) después de la punción para ambos 

pacientes, muy en particular en las regiones 

frontales y prefrontales. En el caso de P1, la 

cordancia total aumentó un 48% y la discor-

dancia disminuyó un 66%, mientras que para 

P2 la cordancia aumentó un 26% y la discor-

dancia disminuyó hasta alcanzar un valor de 

0 (100%). Esto es un indicador positivo del 

procesamiento de la información asociada a 

la actividad neuronal. 

 

TABLA III: CÁLCULO DE LA CORDANCIA EN P1 

P1    

 Pre 
DNHS 

Post 
DNHS 

Variación 
(%) 

Cordancia 2921 4309 +48 

Discordancia -2925 -992 -66 

 
 

TABLA IV: CÁLCULO DE LA CORDANCIA EN 
P2 

 

En el siguiente cuadro (Tabla V) se resume lo 

explicado hasta ahora en cuanto a los dife-

rentes niveles sobre los que actúa la técnica: 

 

 

 

 

TABLA V: RESUMEN DE LAS HIPÓTESIS 
 

Resumen de las hipótesis de actuación de la 

técnica DNHS® [26] 

Cambios a nivel de la placa y la fibra muscu-

lar 

 Disminución de los niveles de Ach 
por rotura de la placa motora 

 Lavado de sustancias sensibilizantes 
a través de la REL o REG 

 Normalización de la fibra muscular y 
por tanto  de las aferencias 

Cambios a nivel medular 

 Neuromodulación del reflejo miotá-
tico 

 Fenómenos de plasticidad neuronal 
Cambios a nivel de centros superiores del 

SNC  

 Mejora del procesamiento senso-
riomotriz 

 

 

III. METODOLOGÍA DE APLICACIÓN 

DE LA TÉCNICA 

Basándose en lo aplicado al síndrome de 

dolor miofascial (SDM), la técnica DNHS® 

tiene una metodología de aplicación especí-

fica, en la que se establecen unos criterios 

diagnósticos esenciales y confirmatorios, una 

guía para el procedimiento, una pauta de 

aplicación, y unas indicaciones y contraindi-

caciones absolutas y relativas [26]. 

A) Valoración del paciente 

La valoración del paciente neurológico, como 

para cualquier otro paciente deberá comen-

P2    

 Pre 
DNHS 

Post 
DNHS 

Variación 
(%) 

Cordancia 7747 9762 +26 

Discordancia -293 0 -100 
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zar con la realización de la historia clínica y 

anamnesis. Por el tipo de paciente del que se 

trata, y pensando en que quizá uno de los 

tratamientos a aplicar vaya a ser la técnica 

DNHS®, es relevante preguntar por el tipo de  

medicación que toma, especialmente si toma 

anticoagulantes o antiepilépticos. También 

es de utilidad preguntar al paciente si alguna 

vez ha sido tratado con BTX A y los resulta-

dos obtenidos. Es importante hablar con el 

paciente sobre sus expectativas con el tra-

tamiento para poder establecer objetivos 

reales. 

Tras esta entrevista inicial, la metodología 

DNHS® se fundamenta en un protocolo de 

valoración que consta de dos partes diferen-

ciadas: una exploración física, que incluiría 

una valoración de la función global junto con 

una exploración analítica de los diferentes 

segmentos corporales, y una exploración 

específica de la existencia o no de PGMs. 

La valoración de la función comienza en el 

momento que el paciente entra a la consulta, 

observando cómo se mueve, y puede conti-

nuarse con una serie de test funcionales 

estandarizados para poder analizar el nivel 

funcional global por ejemplo, en la manipu-

lación o marcha, entre otros. Esto, junto con 

la anamnesis, proporciona información fun-

damental sobre el estado del paciente y nos 

ofrece una visión global que nos guiará en la 

valoración analítica. 

La exploración física de los diferentes seg-

mentos corporales busca identificar múscu-

los o grupos musculares dominantes de ma-

nera global (predominancia de flexores, por 

ejemplo). Una vez determinado esto, se valo-

ra analíticamente la resistencia al movimien-

to pasivo de estos músculos y se determina si 

está resistencia depende de la velocidad. 

Aunque toda estructura viscoelástica tiene 

un componente velocidad-dependiente, si 

éste es elevado, pensaremos en una predo-

minancia de la afectación del componente 

central. Si la resistencia al movimiento pasivo 

no es muy velocidad dependiente, entonces 

pensaremos que es el componente periférico 

es el predominante. 

Para saber si la técnica DNHS® tendrá efecto, 

se deben discriminar las estructuras respon-

sables de la limitación de movimiento, y para 

ello resulta imprescindible valorar la calidad 

del movimiento a lo largo de todo el rango 

de movimiento disponible, así como la sen-

sación terminal. Una sensación terminal 

blanda será indicativa de que la limitación 

está siendo causada por un músculo y que 

por tanto es posible conseguir cambios con 

la aplicación de la técnica DNHS®. Dentro de 

que hallemos una sensación terminal blanda, 

hay que tener en cuenta que en el caso del 

paciente neurológico se suele caracterizar 

por ser muy inelástica, fruto de la remodela-

ción de los tejidos tan frecuente en estos 

pacientes. Por el contrario, una sensación 

terminal firme, que además va a ser muy 

inelástica, nos estará informando de una 

gran remodelación de tipo capsular. Esto en 

principio limitará los efectos de la técnica 

DNHS®, aunque puedan conseguirse ciertas 

ganancias en la medida en que exista un 

cierto componente de tipo muscular en la 

restricción del movimiento. 

Previo a la palpación en busca de PGMs, se 

deben identificar vectores musculares más 

tensos o reactivos, para acotar la zona de 

búsqueda de PGM y obtener información 

sobre estructuras profundas. Se realiza un 

test de estiramiento primero a baja veloci-
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dad, para detectar bandas tensas o vectores 

con más tensión o acortamiento y después a 

alta velocidad para identificar los vectores 

más reactivos. Una vez encontrados estos 

vectores, se realiza la palpación en busca de 

PGMs dentro de estos mismos vectores mus-

culares. 

B) Criterios diagnósticos 

Los criterios diagnósticos esenciales han sido 

definidos en comparación a los establecidos 

por Travell y Simons para el diagnóstico de 

PGMs [15]. Las características especiales de 

este tipo de pacientes hacen que los criterios 

no puedan ser exactamente iguales, con lo 

que se establecieron los expuestos en la Ta-

bla VI. 

 

TABLA VI: CRITERIOS DIAGNÓSTICOS ESENCIALES 

[26] 

1 DENTRO DEL CONJUNTO DE BANDAS 

TENSAS, AQUÉLLA QUE MUESTRA UN 

MAYOR GRADO DE TENSIÓN (EN 

MÚSCULOS ACCESIBLES) 

2 ZONA NODULAR DENTRO DE LA BANDA 

O ZONA MÁS SENSIBLE, SI EXISTE  

3 VALORACIÓN DEL MOVIMIENTO Y FUN-

CIÓN DEL PACIENTE 

4 RESTRICCIÓN DEL RANGO DE MOVI-

MIENTO, AUMENTO DE LA RESISTENCIA 

AL MOVIMIENTO PASIVO O DESENCADE-

NAMIENTO DEL REFLEJO MIOTÁTICO 

(RM) 

 

Uno de los motivos de la modificación, es 

que parte de los criterios para el diagnóstico 

de PGM se basan en el dolor. El paciente 

neurológico suele tener alterada la sensibili-

dad, con lo que el dolor no va a ser la carac-

terística principal a tener en cuenta. Por otro 

lado, los dos primeros criterios se ven modi-

ficados debido a que en estos pacientes no 

vamos a encontrar una única banda tensa, 

sino probablemente el músculo estará lleno 

de ellas, por lo que deberemos seleccionar 

aquélla que muestre mayor tensión. Además, 

en ocasiones, debido a lo que hemos comen-

tado, será difícil para el paciente diferenciar 

una zona más sensible, con lo que en ese 

caso, seleccionaremos la zona más nodular. 

Por otro lado, al igual que para el diagnóstico 

del SDM, se cuenta con unos criterios diag-

nósticos confirmatorios, también basados en 

los anteriores, pero adaptados a las caracte-

rísticas del paciente, de nuevo prescindiendo 

de aquéllos relacionados con el dolor (Ver 

tabla VII). 

TABLA VII: CRITERIOS DIAGNÓSTICOS CONFIR-
MATORIOS [26] 

1 IDENTIFICACIÓN VISUAL O TÁCTIL DE 

UNA RESPUESTA DE ESPASMO GLOBAL 

(REG) O REL POR LA INSERCIÓN DE UNA 

AGUJA EN LA ZONA NODULAR 

2 LIBERACIÓN NEURAL (LIBERACIÓN DE LA 

CONTRACCIÓN O RELAJACIÓN MANTENI-

DA) 

3 DEMOSTRACIÓN ELECTROMIOGRÁFICA 

DE LA ACTIVIDAD ELÉCTRICA ESPONTÁ-

NEA CARACTERÍSTICA DE LOCI ACTIVOS 

EN EL NÓDULO SENSIBLE DE UNA BANDA 

TENSA 



 

 

 

 
179 

C) Procedimiento y pauta de aplicación 

El procedimiento de aplicación de la técnica 

DNHS®, se divide en 4 pasos [26]: 

1. Colocar el músculo a tratar en posición 

sub-máxima de estiramiento  

2. Explorar  con la aguja controlando la esta-

bilidad del segmento hasta conseguir la “li-

beración neural” (generalmente inmediata-

mente después de una REL o REG) 

3. Mantener la posición durante un breve 

lapso de tiempo hasta que la liberación neu-

ral permite posicionar el músculo en nueva 

posición de estiramiento sub-máxima 

4. Sacar la aguja al plano cutáneo, posicionar 

nuevamente el músculo tratado en una posi-

ción de estiramiento sub-máximo y sondear 

de nuevo con la aguja 

La posición del músculo en estiramiento 

submáximo se debe, por un lado, a facilitar la 

diferenciación de bandas tensas y zonas no-

dulares (ya que generalmente el músculo 

está muy acortado) y, por otro lado, a facili-

tar la “liberación neural”, ya que ésta se con-

sigue con una separación real de la actina y 

la miosina (los puentes entre ambas son más 

difíciles de establecer en posición de estira-

miento) [33]. Es importante fijar el miembro 

a tratar en esta posición, ya que en ocasiones 

la intensidad de la REL o REG puede ser muy 

elevada, así como mantenerla durante un 

breve periodo de tiempo hasta que la libera-

ción permita posicionar de nuevo el músculo 

para explorar una vez más con la aguja en 

busca de respuestas [26]. 

Se considera recomendable una periodicidad 

entre sesiones de 7 a 10 días para respetar 

los plazos de reparación propios de una le-

sión neuromuscular [2]. 

Las experiencias clínicas y estudios realizados 

hasta la fecha indican que se produce una 

mejoría en el paciente durante las 3 o 4 pri-

meras sesiones de tratamiento [3]. Como 

media, a partir de las 5 o 6 sesiones se alcan-

za el inicio de la fase de meseta en la que los 

cambios son difícilmente perceptibles. Por 

este motivo la pauta de aplicación de la téc-

nica DNHS® estudiada en diversos proyectos 

de investigación consta de diferentes tandas 

de tratamiento, compuesta cada una de ellas 

por 3 o 4 sesiones [3] separadas por un in-

tervalo de entre 7 y 10 días. Sin embargo, en 

la clínica diaria, su aplicación puede ser mu-

cho más flexible, y de hecho se recomienda ir 

combinando la punción seca sobre músculos 

concretos dentro de la propia sesión de re-

educación, en función de los objetivos de la 

misma. Esto permite que el fisioterapeuta 

pueda realizar punción seca en diferentes 

músculos y diferentes días siempre que lo 

considere necesario y adaptarlo a la duración 

de los efectos que presente cada paciente 

concreto, ya que en ocasiones los resultados 

son visibles con una sola aplicación. La única 

regla que se remarca es la no realización de 

punción seca en una misma zona si no han 

transcurrido al menos 7 días. 

Tras la aplicación de la técnica DNHS®, el 

paciente debe realizar algún tipo de ejercicio 

funcional que le ayude a integrar los efectos 

conseguidos a través del tratamiento. No se 

pretende el uso de la técnica de manera ais-

lada, sino en combinación con otros trata-

mientos de fisioterapia neurológica. 
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D) Indicaciones y contraindicaciones 

La técnica DNHS® se indica, actualmente, 

para aquellos músculos que presentan un 

incremento de la resistencia pasiva, valorada 

analíticamente, o en aquéllos que, tras una 

valoración funcional, están dificultando una 

determinada función motriz del paciente. 

Para este análisis, se recurre a la considera-

ción de los propios PGM como activadores 

y/o perpetuadores de otros PGM [26]. La 

técnica DNHS® se aplica a los músculos fun-

cionalmente alterados, a sus agonistas y 

antagonistas y a los que comparten la misma 

inervación buscando un efecto neuromodu-

lador [4]. 

Las contraindicaciones y peligros de la técni-

ca DNHS® coinciden con las de la punción 

seca de los PGM. Al tratarse de pacientes 

neurológicos, deben tenerse en cuenta otras 

contraindicaciones consideradas relativas 

como son las alteraciones de la sensibilidad, 

el uso de anticoagulantes y la epilepsia [4]. 

 

IV. AVANCES EN EL ESTUDIO DE LA 

TÉCNICA DNHS® 

En los últimos años se ha avanzado mucho 

en los estudios que valoran la eficacia de la 

técnica DNHS®. Actualmente se está traba-

jando en diferentes proyectos de investiga-

ción. Se podrían distinguir tres áreas diferen-

ciadas en torno a las bases de la técnica: 

Área Básica, Área Clínica y Área Neurofisioló-

gica. 

 

 

A) Área Básica 

Esta área es la más reciente, y actualmente 

se están sentando las bases para comenzar a 

trabajar en ella. Se pretende observar la  

regeneración de la unión neuromuscular tras 

la aplicación de la técnica DNHS® en modelos 

animales. Las pautas de aplicación de la téc-

nica se basan en estudios realizados sobre 

este fenómeno de reparación, tras la aplica-

ción de la punción seca en modelos animales 

[2]. Uno de los objetivos de esta área de 

investigación, es ver si las pautas que segui-

mos para la aplicación de la punción seca en 

el SDM, son trasladables a pacientes con 

afectación del SNC. 

B) Área Clínica 

Actualmente se están realizando dos proyec-

tos para ver la eficacia de la técnica DNHS en 

pacientes con ACV crónico. Uno de ellos en 

miembro inferior, y otro en miembro supe-

rior. Aunque en un principio la técnica fue 

ideada para tratar la hipertonía y la espasti-

cidad, como se ha dicho anteriormente, se 

ha observado que además se producen cam-

bios funcionales en los pacientes tratados 

con ella. Por ello, las investigaciones actuales 

están enfocadas a demostrar los cambios en 

ambos aspectos y no sólo a nivel de la espas-

ticidad. 

En el proyecto para miembro superior, se 

pretende valorar el efecto terapéutico de la 

técnica en cuanto a disminución de la espas-

ticidad e hipertonía (medida con la escala de 

Asworth modificada), la mejora en funciona-

lidad del miembro superior (mediante la 

Escala Fugl Meyer), y la mejora en la calidad 

de vida percibida por el paciente (mediante 

el Índice de Stroke Impact Scale). 
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En el proyecto para miembro inferior se valo-

ra la función la marcha en el laboratorio de 

análisis del movimiento dónde además son 

analizados parámetros cinemáticos y elec-

tromiográficos. 

C) Área Neurofisiológica 

Este área se ha especializado en la valoración 

de los hallazgos encontrados a nivel neurofi-

siológico con la aplicación de la técnica 

DNHS®. En concreto, dentro de esta área se 

engloban proyectos tales como el estudio de 

la efectividad de la técnica medido mediante 

EEG, que ya ha sido explicado y desarrollado 

anteriormente. Además de este proyecto, se 

ha realizado otro pero, en esta ocasión, utili-

zando un método de valoración novedoso 

como lo es la tensiomiografía [34]. 

La tensiomiografía (TMG) es una técnica in-

novadora y sencilla que permite analizar las 

propiedades contráctiles de los músculos 

superficiales. Se trata de un método diagnós-

tico que funciona a través de la observación 

de cambios geométricos que ocurren en el 

vientre muscular tras una contracción. El 

propósito de la TMG es la monitorización 

continua del estado de las fibras musculares 

y la vigilancia de su evolución. En este estu-

dio se pretende establecer valores de modi-

ficación tensiomiográfica tras la aplicación de 

la técnica en un paciente con secuelas de 

ACV. 

Los parámetros medidos con TMG en este 

estudio fueron: 

1. Deformación máxima (Dm): Viene dada 

por el desplazamiento radial del vientre 

muscular. 

2. Tiempo de contracción (Tc): Tiempo que 

tarda el músculo en alcanzar el 90% de des-

plazamiento máximo. El Tc resulta un pará-

metro con mucha variabilidad, por ello se 

utilizará el parámetro de velocidad (Vc), que 

incluye indirectamente a el valor Tc aunque 

valorado en relación al Dm. 

Los músculos de elección  para el tratamien-

to y valoración fueron: el músculo bíceps 

braquial y tríceps braquial a nivel del miem-

bro superior, y el músculo recto femoral del 

cuádriceps, semitendinoso, bíceps femoral y 

gastronecmio medial y lateral a nivel del 

miembro inferior. Se realizó una primera 

medición (V1) en condiciones basales. A los 

14 días, se realizó una medición pre-

intervención (V2) y una medición post-

intervención (V3), realizada en el mismo día. 

A los 21 días tras la medición post-

intervención (V3), se realiza una medición de 

seguimiento (V4) para valorar la duración y/o 

evolución de los efectos de la técnica DNHS®. 

A continuación se muestra una tabla (Tabla 

VIII), así como una representación gráfica 

(Fig. 5 y 6), de los cambios obtenidos en los 

diferentes parámetros. Los datos han sido 

procesados de la siguiente forma: 1) Medi-

ciones de control para observar si se produ-

cen cambios sobre el estado basal entre dos 

días diferentes y su importancia (V2-V1); 2) 

Cambios obtenidos con el tratamiento de 

DNHS intra-sesión (V3-V2); 3) Cambios que 

se mantienen durante el periodo de segui-

miento (V4-V2). 
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TABLA VIII: RESULTADOS DE LOS PARÁMETROS MEDIDOS CON TMG 
 

 

 

FIGURA 5: DEFORMACIÓN MÁXIMA 
 

 
 
 
 

FIGURA 6: VELOCIDAD DE CONTRACCIÓN 
 

 
 

Se observó un aumento en los valores del 

parámetro de Dm en los músculos evaluados 

tras la aplicación de punción seca. Según el 

estudio de Rodríguez-Matoso unos valores 

bajos en este parámetro indican una gran-

cantidad de tono, mientras que un valor ele-

vado indica una falta de tono. Los resultados 

hallados tras la aplicación de punción seca en 

el caso de los músculos espásticos estarían 

mostrando una disminución de la rigidez 

muscular a nivel de miembro inferior a corto 

plazo, que incluso continúa disminuyendo 

durante el periodo de seguimiento en 

músculos como el BF y GL. Se apreció un 

aumento del parámetro Dm para todos los 

grupos musculares evaluados en la medición 

post-intervención respecto a la pre-

intervención (V3 respecto a V2). 

El aumento en los valores de la velocidad de 

contracción tras la intervención con la técni-

ca DNHS®, indicaron una mejor eficiencia 

muscular en la velocidad de contracción 

muscular a corto plazo. 

Este estudio es la primera prueba experi-

mental controlada con TMG realizada para la 

valoración de los efectos de la técnica 

DNHS®. Mediante TMG se ha podido eviden-

ciar cambios en el Dm, que indicaría una 

disminución en la hipertonía muscular tras la 

aplicación de la técnica, aunque es necesario 

realizar más estudios para analizar la aplica-
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ción de los parámetros de la TMG a esta po-

blación. 

Cabe destacar que también se está trabajan-

do en otro estudio en el que se pretende ver 

los cambios en el tono muscular en pacientes 

con espasticidad tras sufrir un ACV después 

de tras la aplicación de la técnica DNHS®. Se 

analizarán diferentes variables biomecánicas 

mediante el uso de un equipo de dinamome-

tría isocinética y variables neurofisiológicas a 

través de un estudio del reflejo de Hoffmann 

(reflejo H). 

El reflejo H [35], es un reflejo que se induce 

de forma eléctrica de forma análoga al refle-

jo de estiramiento (que se produce por un 

estímulo mecánico). La diferencia entre am-

bos reflejos es que el reflejo H se inicia en la 

fibra aferente sensitiva mientras que el refle-

jo de estiramiento se inicia por la activación 

previa del huso neuromuscular. Este reflejo 

se considera una herramienta importante 

para el estudio no invasivo de la integración 

sensomotora y de la plasticidad del SNC en 

seres humanos [36] y por ello es muy em-

pleada en la valoración de la actividad refleja 

monosináptica en la médula espinal. Permite 

estimar la excitabilidad de la motoneurona 

alfa cuando la inhibición presináptica y la 

excitabilidad intrínseca de esta motoneurona 

permanecen constantes. Se ha empleado 

para la valoración de la respuesta del sistema 

nervioso en distintas afecciones neurológi-

cas, lesiones musculoesqueléticas, dolor, 

entrenamiento deportivo. 

Respecto a la espasticidad, la amplitud del 

reflejo H se incrementa por lo general de 

manera significativa en el lado afectado de 

pacientes espásticos en comparación con 

sujetos sanos [37]-[39] o el lado no afectado 

[40]. El músculo en el que se aplicará la téc-

nica y se valorará el reflejo H, es el sóleo, ya 

que su amplitud y sus mecanismos inhibito-

rios espinales han sido extensamente usados 

para evaluar la base neural de movimiento y 

la espasticidad en los seres humanos con y 

sin lesión neurológica [36]. 

Este estudio permitirá conocer el mecanismo 

de actuación de la técnica DNHS® sobre el 

tono muscular a nivel biomecánico y neurofi-

siológico por lo que, se podrá entender me-

jor la eficacia de dicha técnica a nivel clínico. 
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Abstract— The Cognitive Neurorehabilita-

tion has developed in recent years to the 

pair of theories of Cognitive Psychology, 

Theories of learning and thrust of neurosci-

ence. By using these lines of research the 

most successful strategies are conceived to 

manage the patient with neurological defi-

cit encouraging first cognitive abilities. E. 

Boyden studies have substantiated a strate-

gy over handling processes selective activa-

tion or deactivation of neurons in the past 

four years. Using light as a facilitator or 

inhibitor of neurological work. Coupled with 

these elements the uniqueness of music 

perception by the brain makes this combi-

nation is an innovative and highly empow-

erment strategy to use them as tools thera-

peutic approach in patients with neurologi-

cal deficit, especially those with cognitive 

impairment or coordination. In this article 

expressed the basis of these theories and 

demonstrates the potential clinical implica-

tions of its use and application case. 

Keywords— Neurorehabilitation Cognitive 

Strategies attention, Cognitive Exercises, 

Coordination, Cognitive Psychology, Neuro-

science, Music Therapy. 

Resumen— La Neurorehabilitación Cogniti-

va se ha desarrollado en los últimos años a 

la par de teorías de la Psicología Cognitivas, 

Teorías del aprendizaje y el empuje de las 

neurociencias. Gracias al uso de estas líneas 

de investigación se gestan las estrategias 

mas acertadas para manejar al paciente con 

déficit neurológico fomentando en primer 

lugar sus capacidades cognitivas. Los estu-

dios de E. Boyden han fundamentado en los 

últimos 4 años una estrategia más de ma-

nipulación de los procesos de activación o 

desactivación selectiva de neuronas. Utili-

zando la luz como un facilitador o inhibidor 

del trabajo neurológico. Aunados a estos 

elementos el carácter único de la percepción 

de la música por parte del cerebro convierte 

a esta combinación es una estrategia inno-

vadora y con gran potenciación para usarlos 
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como herramientas de abordaje terapéutico 

en los pacientes con déficit neurológico, 

principalmente a aquellos con compromiso 

cognitivo o de coordinación. En este articulo 

de expresan las bases de estas teorías y se 

demuestra con un caso clínico los posibles 

alcances de su uso y aplicación. 

Índices—Neurorehabilitación Cognitiva, 

Estrategias de atención, Ejercicios Cogni-

tivos, Coordinación, Psicología Cognitiva, 

Neurociencias, Terapia Musical. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

l impacto de las lesiones con componen-

tes neurológicos en los adultos resulta 

altamente preocupante en el orden de salud. 

La incidencia de mas e innumerables 

secuelas tras un Accidente Cerebro Vascular 

son mas recurrentes en la población 

económicamente activa, así como la preva-

lencia de un mayor numero de pacientes con 

lesiones cerebrales tras accidentes automo-

vilísticos se traducen en un reto para la 

mayoría de los servicios de Fisioterapia en el 

mundo. Encontrar las estrategias acertadas y 

eficientes para su manejo es esencial para 

pronosticar buenos resultados, más óptimos 

y con el menor numero de secuelas. Pero la 

verdad se impone ante los buenos deseos, la 

persona con un daño cerebral severo tendrá 

por si mismo una gama de secuelas que se 

exacerban dependiendo del lugar de la le-

sión, el grado de la afectación y la edad del 

paciente. La Neurorehabilitación Cognitiva 

resulta de una herramienta mas para el 

manejo del paciente neurológico. Tratar de 

comprenderla y aplicarla acertadamente es 

sin duda un reto para el terapeuta, ya que 

este método resulta un verdadero desafío al 

momento de aplicar las estrategias correctas 

en el paciente. Los estudios actuales de la 

fisiología de la Cognición nos ofrecen útiles 

herramientas para mejorar los procesos de 

reparación neurológica fomentados con es-

trategias cognitivas. 

 

II. NEUROREHABILIACION 

Los múltiples hitos en las neurociencias han 

deja ver lo importante de conocer cada uno 

de los avances en este rubro, hoy por hoy las 

neurociencias establecen las mayor gama de 

enfoques para comprender el compor-

tamiento neurofisiológico del cerebro en 

etapas cognitivas. 

Durante décadas se consideró que las estruc-

turas neurales de los seres humanos eran 

algo rígido e inmutable debido a postulados 

establecidos por diversos investigadores de 

tiempos antiguos dentro de los que se con-

sideró que algunos habían sido planteados, 

Ramon y Cajal quien dejó abierto el panora-

ma científico para que se buscaran métodos 

y formas de re-modelar el sistema nervioso 

de los humanos, siendo Ernesto Lugano en 

1906 quien acuñó el término “plasticidad 

cortical”. Hacia la segunda mitad del siglo XX 

se fue hizo más evidente que el sistema ner-

vioso del adulto era, efectivamente, suscep-

tible de ser modificado aún en etapas tardías 

de la vida, incluyendo su continua capacidad 

plástica presente desde antes del nacimien-

to, siendo Donald Hebb quien realizó los 

estudios iniciales que demostraron que las 

sinapsis corticales eran remodeladas por la 

experiencia .  
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La plasticidad, principalmente la cortical, es 

la capacidad que tiene el tejido neural de 

sufrir cambios adaptativos o reorganizacion-

ales, de manera fisiológica o patológica. En el 

primer caso, se incluyen todas aquellas ac-

tividades de la vida diaria que el individuo 

enfrenta desde el momento de la gestación 

hasta su muerte. Dentro de estas se incluyen, 

por ejemplo, el aprendizaje de un idioma o la 

capacidad que va desarrollando de filtrar 

información, en ocasiones, irrelevante al 

sistema nervioso como ruido, olores, colores, 

etc.  

El otro aspecto, o sea, el patológico puede 

ser, por su parte, adaptativo o maladapta-

tivo. 

 

III. TERAPIA COGNITIVA 

Los Ejercicios de Terapia Cognitiva, ponen de 

manifiesto la importancia de fomentar en el 

paciente con daño neurológico que la inte-

gración y uso de modalidades cognitivas en 

el cerebro lesionado pueden fomentar su 

recuperación en base a las múltiples conex-

iones utilizadas. 

Si entendemos, desde el punto de vista neu-

rofisiológico, al comportamiento de las inter-

conexiones neurológicas podríamos de-

scribirlas como aquella red de interconex-

iones que se establecen tras un estimulo 

dado y principalmente a las múltiples vías de 

interconexiones que se pueden generar. 

Podríamos usar el siguiente ejemplo. 

Imaginemos al cerebro como un repleto 

salón de clases, si nos colocamos en un ex-

tremo de este y solicitamos al alumno mas 

cercano que pase un bolígrafo al compañero 

del otro extremo, seguramente lo que hará 

es pasarlo al compañero a lado de el, a si 

sucesivamente hasta llegar a su destino. En 

este ejemplo practico podríamos observar 

que el trayecto del objeto que se traslada 

seguramente será el mas corto y el mas efi-

ciente atravesando el salón de clase usando 

la vía mas rápida, difícilmente bolígrafo 

tendrá un trayecto alrededor del salón. Este 

ejemplo nos pueda ayudar a entender como 

la Neurofisiología de la Cognición usa las vías 

mas eficientes para trasmitir impulsos neuro-

lógicos, las secuencias y las repeticiones 

establecen las interconexiones necesarias 

para eficientizar la vía mas funcional en el 

aprendizaje. 

¿Pero, que sucede en el cerebro dañado? 

Usando el ejemplo anterior deberíamos de 

pensar en cómo sería la ruta de desplaza-

miento del objeto en cuestión si impidiéra-

mos a la mitad del grupo ser parte de mo-

vimiento del bolígrafo. Sin duda podría llegar 

al lugar esperado pero serian múltiples las 

posibles rutas que se puedan establecer para 

lograr su objetivo. Es con este simple ejem-

plo lo que describe la neurofisiología de las 

capacidades Cognitivas tras una lesión, las 

rutas neurológicas eficientes se encuentran 

bloqueadas o inexistentes pero la constante 

exigencia de establecer rutas alternas. Todo 

lo anterior se basa en los estudios del Dr. 

Buzan quien describió lo “mapas mentales” 

quien fisiológicamente establece que el 

cerebro humano utiliza diferentes vías de 

ingreso, “bits” que resultan de múltiples vías 

criticas que sumadas representan lo que 

entendemos como memoria, ante un estimu-

lo especifico como seria, por ejemplo, escu-

char música en una habitación con una gama 
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de otros o variables sensaciones , podemos 

inferir que esta variabilidad de estímulos 

generaran rutas neurológicas que al ser 

repetidas y perfeccionadas establecerán 

rutas que estructuran secuencias neurológi-

cas que evocan, una experiencia especifica. 

Fisiológicamente se pueden entender que la 

memoria y el aprendizaje están íntimamente 

relacionados. Se pueden entender dos tipos 

de memorias. La primera corresponda al 

aprendizaje y memorización de los proceso 

de movimiento, en ellos encontramos a la 

marcha, la deglución, e incluso algunos pa-

trones de movimiento complejo como lo son 

la carrera, el salto o el equilibrio. Todos ellos 

tiene un elemento común que se  

 

IV. USO DE LA MÚSICA Y EL COLOR 

COMO BASE DE LA REHABILI-

TACIÓN COGNITIVA 

El concepto de Musicoterapia resulta en 

muchos casos ser sobre utilizada, en muchos 

casos se da por hecho la falta de evidencia 

científica en este aspecto. En el presente 

trabajo citaremos las conclusiones que gen-

eran las neurociencias ante el uso de la 

música y los cambios neurológicos registra-

dos de manera comprobable. 

Con el apoyo de tecnología más clara de 

imagenología TAC y RMN se han podido 

comprobar cambios importantes en cerebros 

dañados. La música por si misma representa 

neurológicamente un lenguaje pero la per-

cepción de la música tiene un carácter único 

ya que sus características de ritmo, secuen-

cia, tono y timbre le proporciona un carácter 

cognitivo pues establece rutas similares al 

aprendizaje de secuencias y memorización. 

Así se ha demostrado, mediante estudios de 

RM, que los músicos entrenados presentan 

algunas peculiaridades: 

a) utilizan más el hemisferio izquierdo, pero 

también la indudable implicación del hemis-

ferio derecho hace que la asimetría a favor 

del plano temporal izquierdo sea menor que 

en la población general 

b) activan menos superficie cortical para 

realizar un determinado paradigma 

c) la porción anterior de su cuerpo calloso y 

su cerebelo tienen mayor tamaño 

El tono, el timbre, el ritmo, la melodía y la 

respuesta emocional propiciada por la músi-

ca parecen tener localizaciones cerebrales 

distintas. El timbre se procesa y percibe fun-

damentalmente en el hemisferio derecho, la 

melodía en ambos hemisferios y el ritmo y 

los elementos secuenciales atañen al hemis-

ferio izquierdo, según se ha demostrado con 

estudios de PET 

Los investigadores de la neurofisiología de la 

música han empezado a entender estos pro-

cesos en los últimos años. Para explorar los 

vericuetos que sigue la música por el cerebro 

algunos investigadores llevan a cabo estudios 

de personas con lesiones cerebrales que 

afectan alguna de sus capacidades musicales. 

Localizando la lesión en el cerebro se pueden 

hacer deducciones acerca de la función que 

cumple la zona afectada en el reconocimien-

to de la música. Otros investigadores 

emplean técnicas para visualizar la actividad 

cerebral en tiempo real, como la tomografía 

de emisión de positrones y la resonancia 



 

 

 

 
190 

magnética funcional. Estas técnicas permiten 

observar al cerebro en acción al procesar 

música. 

Así se han dado cuenta de que la música no 

sólo activa la corteza auditiva, sino también 

otras regiones del cerebro especializadas en 

tareas muy diversas: las que controlan los 

músculos (particularmente en las personas 

que tocan algún instrumento), los centros del 

placer que se activan durante la alimentación 

y el sexo, las regiones asociadas con las emo-

ciones y las áreas encargadas de interpretar 

el lenguaje. 

Según Robert Zatorre, neurocientífico del 

Instituto Neurológico de Montreal, las ac-

tividades musicales (escuchar, tocar, com-

poner) ponen a funcionar casi todas nuestras 

capacidades cognitivas. Muchos neuro-

científicos se interesan en la neurofisiología 

de la música porque ésta puede revelar 

muchas cosas acerca del funcionamiento 

general del cerebro. 

En general el hemisferio dominante se espe-

cializa en relación con los detalles imagina-

tivos, precisos en todas las descripciones y 

respuestas; es decir, es analítico y secuencial 

(puede sumar, sustraer, multiplicar, etc.). Su 

dominancia se deriva de sus habilidades ver-

bales e ideacionales y de su enlace con la 

autocon-ciencia 

Hasta hace poco se creía que el rendimiento 

cognitivo superior del cerebro humano se 

debía a su magnitud y esta es una burda 

creencia sin ninguna idea creativa. Por el 

contrario, ahora se propone que las fun-

ciones extraordinarias del cerebro humano 

se derivan de la neoneocorteza, que proba-

blemente sería insignificante en los homi-

noides más avanzados, en analogía con el 

modelo del simio. Las áreas 39 y 40 son las 

más claramente definidas de la neocorteza, 

pero los lóbulos prefrontal medio y temporal 

inferior también lo están. Las áreas neoneo-

corticales son la base estructural para 

muchas de las asimetrías. En la evolución de 

los homínidos podemos suponer que existió 

una imperiosa necesidad de más circuitos 

neuronales con un exquisito diseño para 

poder satisfacer la amplia demanda del nue-

vo desarrollo evolutivo, especialmente para 

los niveles más altos del lenguaje. 

Por consiguiente, se generó una estrategia 

evolutiva consistente en no formar más neo-

corteza con una representación dual y, en su 

lugar, se produciría, al nacer, una tendencia 

hacia la derecha o hacia la izquierda para una 

u otra función nóstica durante la maduración 

retardada. 

 

V. EXPERIENCIA CLÍNICA 

En base a todo lo anterior se han podido 

establecer de manera experimental estrate-

gias de Neurorehabilitación Cognitiva en los 

primeros pacientes que pueden ser candida-

tos idóneos para utilizar estas técnicas. 

Fomentando el carácter cognitivo en el pa-

ciente se estableció un plan de abordaje 

terapéutico en pacientes con daño neuro-

lógico principalmente con secuelas de un 

derrame Cerebral. 

Paciente; uno de los primeros pacientes can-

didatos a este proceso es el paciente 1 que 

llamaremos Pedro. 
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Pedro tiene 56 años, masculino, sin anteced-

entes heredofamiliares de importancia, 

hipertenso desde hace mas de 12 años, 4 

meses atrás sufre una hemorragia por 

Hipertensión descontrolada, ingresando a 

urgencias con confusión, choque al estado 

general e hipotonía generalizada, tras 2 

semanas de estancia en el servicio de Medic-

ina Interna es dado de alta e inicia inmedi-

atamente su tratamiento de rehabilitación. 

Al inicio de su tratamiento Pedro se presenta 

despierto pero confuso, no logra seguir in-

strucciones sencillas, afásico y sialorrea, se 

traslada en silla de ruedas asistido por un 

familiar, no logra bipedestación y sus trasla-

dos son en bloque, el tono muscular del 

hemicuerpo izquierdo es normal pero con 

pobre control de movimiento, el hemicuerpo 

derecho prevalece la hipotonía generalizada 

con mano en flexión y hombro en rotación 

interna. Al revisar su TAC y RMN se puede 

visualizar daño en el tejido cortical del lóbulo 

parietal izquierdo con predominio del terri-

torio de la arteria cerebral media. 

Tras la valoración de AVDH se cuantifica una 

dependencia del 90%, nivel G en índice de 

Katz, resulta imposible valorar coordinación 

homologa y heteróloga. 

El plan de tratamiento a Pedro es el común al 

ingreso al centro de rehabilitación, se pro-

gramaron 15 sesiones dos veces por semana 

de 45 minutos cada uno los cuales constaban 

de movilización de hemicuerpo derecho, 

reeducación de músculos activos y estimular 

la sedestación y la bipedestación, pero se 

inicia desde su primera sesión de terapia 

física la aplicación de ejercicios Cognitivos, 

con enseñanza de patrones básicos de músi-

ca, y de secuencias de movimientos aprendi-

dos. Todo esto bajo condiciones de luz con 

predominio azul. 

El primer ejercicio cognitivo se estableció 

mostrándole al paciente una serie de figuras 

básicas, con contornos claros y contrastante. 

Inicialmente se le presentaron 4 figuras, ante 

la presencia de ellas se le estableció una 

instrucción de movimiento. 

 

Tabla 1. Tabla de Figuras 

Figura Movimiento solicitado 

 Tocarse la nariz con el 
dedo índice de la mano 

izquierda 

 Cerrar y abrir los ojos 

 Golpear el suelo con los 
pies 

 Tocarse la oreja iz-
quierda 

 

Pedro tardo dos sesiones para tener en claro 

los movimientos solicitados 

Se fueron integrando más movimientos en el 

trascurso de las semanas. Logrando llegar 

hasta 15 figuras y movimientos aprendidos, 

se procuro no cambiar los ejercicios solicita-

dos por imágenes, solo se relazaban más 

complejos y con solicitud de bipedestación y 

equilibrio. 

Se estableció un programa progresivo de 

entrenamiento y enseñanza de una melodía 

básica de no más de 30 notas, iniciando con 

ejercicio básicos de tarareo de la melodía  así 

como realización de secuencias de ritmo y 

metrica, hasta la ejecución de la misma en 

un xilófono, los resultados fueron claros pues 

Pedro logró realizar la melodía de “Navidad” 
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en el trascurso de 6 sesiones, las ultimas 9 

sesiones las realizo de manera adecuada y se 

decidió que las últimas sesiones no solo las 

repasara sino también las enseñara a otros 

pacientes. 

Se le mostraron operaciones de adición y 

sustracción de dos números hasta llegar al 

máximo de dos cifras, se intento la realiza-

ción de operaciones básicas y sencillas ma-

temáticas, pero se opto por proporcionarle 

material para poder hacer sus operaciones 

de manera escrita. 

Se relazaron ejercicios de coordinación ini-

cialmente homólogos y concluyeron en het-

erologos. Fue en este rubro donde se ob-

servaron las mayores limitaciones ya que al 

término de las 15 sesiones establecidas se 

observaron notables fallas en secuencias 

alternas que no lograban ser totalmente 

controladas, pero en general se pudo cor-

roborar su ejecución correcta por momentos. 

Para terminar el abordaje cognitivo se le 

proporciona al paciente material para realiz-

ar pinturas con la técnica y el tema que le 

resulta posible, restringiéndolo solamente al 

uso del color azul en sus múltiples matices, al 

final de las sesiones se permitió el acceso a 

matices de verde. Realizo 15 pinturas con 

trazos claros e imágenes bien definidas, cabe 

hacer mención que todos estos trabajos 

prevaleció las figuras humanizadas, el pa-

ciente siempre refirió que eran las imágenes 

de sus hijos. 

Tras el lapso de 15 sesiones se observaron 

avances significativos. 

Pedro concluyo sus sesiones atento y des-

pierto, ubicado en espacio y tiempo, lograba 

seguir instrucciones de movimientos com-

plejos y de ubicación temporoespacial, logro 

obtener lenguaje claro y sin la necesidad de 

interlocutor, solo breves confusiones de 

términos en frases complejas, continuaban 

sus traslado silla de ruedas asistido por un 

familiar, no logra bipedestación inde-

pendiente, inicio marcha con un patrón de 

stepage, con una clara limitación de las fases 

adecuadas del miembro inferior derecho, 

predominando el deficiente choque de talón, 

el tono muscular del hemicuerpo izquierdo 

es normal, el hemicuerpo derecho se estruc-

turo el patrón espástico con predominio 

flexor principalmente en miembro torácico. 

La valoración de AVDH final ofreció un re-

sultado de45% de dependencia, en índice de 

Katz reporto una calificación C. con respecto 

a la coordinación logro sostener un globo por 

más de 30 repeticiones sin que se le cayera. 

Su marcha no se estableció formalmente 

pero si inicio un proceso de desplazamiento 

en barras. 

Significativamente Pedro mostro un avance 

inusual en su desarrollo ya que al termino de 

sus 15 sesiones que corresponden a mes y 

medio de terapias se pudo observar una 

respuesta cognitiva favorable, movimientos y 

reacciones de defensa adecuadas y sobreto-

do un lenguaje claro y congruente. 

Sin lugar a dudas las estrategias Cognitivas 

aunadas al tratamiento convencional gen-

eraron resultados significativos. Serán nece-

sarios establecer protocolos de atención a 

pacientes candidatos a estos métodos pero 

sobre todo la elaboración de investigaciones 

experimentales que puedan comparar el 

avance real y valido que evidencie el 

verdadero impacto de estas estrategias. 
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VI. CONCLUSION 

Cabe hacer hincapié en el constante re-

querimiento del personal de Neurorehabili-

tación en conocer y aplicar los nuevos 

conocimientos generados por las diferentes 

fuentes de fisiología neurológica de la Cog-

nición que generan las neurociencias actu-

ales. 

Conocer sus principios así como sus pro-

puestas son las principales bases para esta-

blecer procedimientos más acertados de 

abordaje terapéutico a pacientes con daño 

neurológico. 

La terapia cognitiva representa una innova-

dora estrategia de atención en la Neu-

rorehabilitación, como un método neurológi-

co representa una herramienta para el arse-

nal terapéutico, que bien puede complemen-

tar o sumar con técnicas estructuradas o 

métodos más conocidos. 

Las estrategias cognitivas son múltiples e 

infinitas, conocer sus principios solo da las 

bases para construir múltiples acciones o 

ejercicios cognitivos con énfasis en la ense-

ñanza de la música. 

Para concluir es indispensable validar con 

estrategias de medición sus alcances reales, 

sus criterios de inclusión y los momentos 

acertados y eficientes para su uso. No queda 

más que invitar al personal interesado en la 

Neurorehabilitación en utilizarlas y registrar 

los avances y hallazgos pues es sin duda una 

de las técnicas neurológicas más recientes e 

innovadoras así como con grandes alcances. 
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Abstract— introduce the concept of Neuro-

facilitación as technique and as neurological 

definition. In the actuality the neurofacili-

tación involved at the nervous central sys-

tem maturation process, but with a thera-

peutic focus, and making a system with the 

stimulations that going to facilitate the neu-

rological organization in the habilitation 

and rehabilitation process. It is about a 

therapeutic by levels: spinal cord, brain 

stem, mesencephalon and brain cortex. The 

neurological stimulations for the levels of 

maturation of the central nervous system 

have different ways of therapeutic applica-

tion and the movement answers going to 

determinate the technique to use according 

with the neurological bases. 

Keywords— Cortex, Spinal, Stimulations, 

Maturation, Mesencephalon, Movement, 

Neurofacilitación, Brain stem, technique. 

Resumen—Se presenta el concepto de Neu-

rofacilitación, como técnica y como defini-

ción neurofisiológica. Las perspectivas actu-

ales de la neurofacilitación involucran a la 

evaluación del proceso de maduración del 

sistema nervioso central, pero con un en-

foque orientado hacia la terapéutica, 

sistematizando las estimulaciones que van 

dirigidas a facilitar la organización neuro-

lógica en los procesos de habilitación y re-

habilitación. Se plantea un abordaje por 

niveles: médula espinal, tallo cerebral, cere-

bro medio o mesencéfalo y corteza cerebral. 

Las estimulaciones neurológicas dirigidas a 

los niveles de maduración del sistema nervi-

oso central tienen diferentes alternativas de 

aplicación terapéutica y las respuestas mo-

toras van a determinar la técnica a seguir 

con apego a las bases neurofisiológicas.  

Índices— Corteza, Espinal, Estimulación, 

Maduración, Mesencéfalo, Motora, Neuro-

facilitación, Reflejos, Tallo, Técnica. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

l concepto de neurofacilitación lo po-

demos definir desde dos perspectivas. El 

concepto fisiológico el cual pretende dis-

minuir el umbral de las motoneuronas (alfa) 

localizadas en el asta anterior de la médula 

espinal, llevando hacía ella los estímulos por 

diferentes vías y que por la repetición, se 

faciliten las vías de acceso, al reducir el um-

bral. El concepto técnico es la aplicación de 

los principios fisiológicos en el cuerpo hu-

mano en su evolución ontogénica durante el 

proceso de habilitación o rehabilitación. 

E 
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El objetivo de neurofacilitación es organizar y 

priorizar los datos clínicos que se obtienen 

del paciente haciendo evidente las nece-

sidades de la terapéutica y seleccionando las 

vías de acceso a las células del asta anterior 

de la médula espinal (motoneuronas). 

Existen múltiples aportaciones de las téc-

nicas que se pueden aplicar a los pacientes 

con daño neurológico, las de primera gener-

ación como los métodos de Temple-Fay, 

Doman y Delacato, Bobath, Facilitación Neu-

romuscular Propioceptiva, Rood y Phelps. De 

segunda generación consideraremos los 

métodos de Vojta y de Katona. Podemos 

agregar una tercera en relación al abordaje 

conductual como los métodos de Petó, Mon-

tessori, Pavlov, Vygotsky y la Musicoterapia, 

las cuales tienen diferentes aplicaciones 

terapéuticas para facilitar la recuperación 

neurológica. 

Las bases neurofisiológicas son el punto de 

partida para sustentar la aplicación de una 

técnica y estas tienen como principios bási-

cos la maduración del sistema nervioso cen-

tral y el desarrollo ontogénico.  

 

II. MADURACION DEL SISTEMA 

NERVIOSO CENTRAL 

La maduración del sistema nervioso central 

tiene una dirección que va de la médula es-

pinal, tallo, cerebro medio y la corteza. Esta 

es completamente inversa a la dirección del 

desarrollo, la cual es céfalo-caudal, próximo-

distal y ventro-dorsal. 

 

Existen reflejos o reacciones representativas 

de cada uno de los cuatro niveles de madu-

ración del sistema nervioso central, las 

cuales en el proceso de la estimulación neu-

rológica las consideraremos para orientar el 

enfoque terapéutico. Estos niveles son: mé-

dula espinal, tallo cerebral, cerebro medio o 

mesencéfalo y corteza. 

A. Medula espinal 

Los reflejos representativos a este nivel son: 

el reflejo miotático (osteotendinoso), el re-

flejo flexor (triple flexión o de retirada) y el 

reflejo extensor cruzado. 

En la tabla I se muestran los reflejos de mé-

dula espinal, sus receptores y sinapsis. 

Tabla I. Reflejos, receptores y tipos de sinapsis a 
nivel medular. 

 

 

 

También consideraremos en este nivel los 

reflejos que interactúan con los anteriores 

como son la inhibición recíproca y la co-

contracción. 

Reflejo Receptor Sinapsis 

Miotatico 
Propioceptor 

(huso muscular) 
Monosinaptico 

Flexor 

Exteroreceptores 

(receptores 

cutáneos) 

Bisinaptico 

Extensor 

Cruzado 

Exteroreceptores 

(receptores 

cutáneos) 

Polisinaptico 
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B. Tallo 

Los reflejos de este nivel son los tónicos de 

cuello simétricos y asimétricos con sus res-

pectivas variantes y los tónicos laberínticos. 

C. Cerebro medio o mesencéfalo 

Los reflejos de este nivel son las reacciones 

ópticas, laberínticas, de control de cuello, las 

reacciones de cabeza actuando sobre cuerpo 

y las reacciones de cuerpo actuando sobre 

cuerpo. 

D. Corteza cerebral 

Las reacciones de este nivel son las de equili-

brio las cuales se pueden explorar y estimu-

lar en diferentes posturas del neurodesarro-

llo como son: decúbito ventral (prono), de-

cúbito dorsal (supino), sedestación, cuatro 

puntos, hincado y bipedestación. 

 

III. ESTIMULACIONES NEUROLÓGI-

CAS 

Según Montes, A. (1996), hay algunas inves-

tigaciones que hacen constar que hay un 

mayor desarrollo neurológico cuando se 

produce un adiestramiento y estímulos debi-

damente adaptados para cada situación y 

sujeto. También Darwin hace una correlación 

entre el tamaño del cerebro y la demanda 

funcional. 

Los estímulos pueden poner en marcha el 

proceso de plasticidad neuronal y debe ser 

oportuno en el momento en que se presenta 

y adecuado en calidad y cantidad. 

 

Los estímulos (mecánicos, térmicos etc.), los 

proporciona el medio ambiente para que los 

receptores sensoriales los introduzcan el 

cuerpo humano y a través de las vías aferen-

tes se lleven como impulso eléctrico al nivel 

de integración del sistema nervioso central, 

posteriormente a través de las vías eferentes 

lleguen al órgano efector (músculos). 

Se pueden seleccionar y adecuar las estimu-

laciones, las cuales deben ser dirigidas a los 

niveles de maduración del sistema nervioso 

central para favorecer la organización neuro-

lógica. 

 

IV. ESTIMULACIONES DIRIGIDAS A 

LA MEDULA ESPINAL 

En este nivel, la médula se convierte en el 

centro integrador del sistema nervioso cen-

tral conectando las vías aferentes (sensoria-

les) y eferentes (motoras) en sus diferentes 

segmentos. 

A. Reflejo de estiramiento o miotático 

La estimulación se logra en forma directa 

sobre el vientre muscular o los tendones al 

musculo seleccionado. Las estimulaciones 

pueden ser proporcionadas por percusiones, 

presiones o golpeteos en forma manual o 

instrumentada (martillo de reflejos) de dife-

rente intensidad, la integración se realiza en 

los segmentos medulares correspondientes a 

cada músculo (miotomas) y la respuesta es la 

contracción del músculo estimulado. La res-

puesta puede ser variable y va de una con-

tracción visible o palpable hasta completar el 

arco de movilidad correspondiente. 
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B. Reflejo flexor o triple flexión 

Generalmente la estimulación la realizamos 

debajo del tercer ortejo del pie del segmento 

a estimular, con percusión, presión o traza-

do; la respuesta involucra a la cadena de 

músculos flexores del segmento estimulado 

(cadera, rodilla y tobillo), es bisinpático y su 

integración es medular involucrando varios 

segmentos. 

C. Reflejos extensor cruzado 

La estimulación del reflejo extensor cruzado 

se realiza de igual manera que el reflejo fle-

xor pero el impulso eléctrico cruza la medula 

espinal y la respuesta muscular es en la ca-

dena extensora del miembro pélvico contra-

rio al estimulado. 

D. Inhibición reciproca  

La estimulación se realiza con percusión, 

presión o golpeteos manual o instrumentada 

de diferente intensidad dirigido al vientre 

muscular o a los tendones del agonista para 

inhibir (relajar) el antagonista y que se reali-

ce de esta manera el movimiento sincróni-

camente. Lo referido anteriormente significa 

que debemos estimular el agonista para ob-

tener una relajación del antagonista, ejemplo 

al estimular el bíceps para relajar el tríceps 

braquial y que de esta manera se realice la 

flexión por el bíceps. 

E. Co-contracción 

La estimulación de la co-contracción se reali-

za con percusión, presión o golpeteos sobre 

los vientres musculares o los tendones en 

forma simultanea de agonistas y antagonis-

tas de esta manera se obtiene la contracción 

de ambos la que se conoce como co-

contracción, esta favorece la estabilidad al-

rededor de la articulación de los músculos 

estimulados. También se pueden estimular 

los grupos musculares realizando una com-

presión estabilizadora (cargas de peso) sobre 

las articulaciones. 

Las estimulaciones, la descripción como faci-

litarlas y la representación gráfica se presen-

tan en la tabla número II. 

Tabla II. Estimulaciones dirigidas a Médula Espi-
nal 

 

Estimulaciones neurológicas  
Respuestas 

motoras 

Reflejo miotático o de estira-

miento: presión, percusión de 

forma manual o instrumentada 

sobre vientres musculares o 

tendones del musculo agonista 

de diferente intensidad según 

se obtenga la respuesta reque-

rida. 

 

Facilitación: Realizar la acción 

del musculo estimulado. 

 

 

Contracción 

del músculo 

estimulado. 

Reflejo flexor: presión, percu-

sión o trazado por debajo del 

tercer ortejo del miembro pél-

vico a estimular. 

 

Facilitación: Presión sobre los 

tendones de los isquiotibiales 

para realizar la triple flexión. 

 

 

Contracción 

de cadena de 

flexores del 

segmento 

estimulado.  

Reflejo extensor cruzado: pre-

sión, percusión o trazado por 
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debajo del tercer ortejo del 

miembro pélvico contrario. 

(Reflejo flexor) 

 

Facilitación: compresión estabi-

lizadora en extensión sobre el 

miembro pélvico no estimulado. 

 

Contracción 

de cadenas de 

extensores de 

segmento 

contrario al 

estimulado. 

Co-contracción: presión o per-

cusión simultanea de músculos 

agonistas y antagonistas. 

Compresión sobre articulacio-

nes (carga de peso) 

 

Facilitación: estabilización de 

músculos alrededor de la articu-

lación. 

 

 

Contracción 

de agonistas y 

antagonistas  

Inhibición recíproca: presión o 

percusión de vientres muscula-

res del agonista. 

  

Facilitación: movimiento del 

músculo agonista. 

 

Contracción 

del musculo 

estimulado y 

relajación del 

antagonista. 

 

 

V. ESTIMULACIONES DIRIGIDAS AL 

TALLO ENCEFALICO. 

En este nivel existe una peculiaridad que hay 

que comentar y aclarar, las estimulaciones 

que son los giros, la flexión o extensión de 

cuello así como las diferentes posiciones del 

cuerpo, decúbito ventral (prono), decúbito 

dorsal (supino) y decúbitos laterales (dere-

cho o izquierdo); desencadenan cambios de 

tono en el cuerpo tendiente a la flexión o a la 

extensión de los segmentos corporales. De 

esta manera tenemos dos grandes grupos de 

reflejos a este nivel: los reflejos tónicos de 

cuello y los reflejos tónicos laberínticos. 

A. Reflejos tónicos de cuello 

Los reflejos tónicos son simétricos si los es-

tímulos son de flexión o extensión de cuello. 

Los reflejos tónicos son asimétricos si la es-

timulación sobre el cuello son las rotaciones 

hacia la derecha o a la izquierda. 

B. Reflejos tónicos laberinticos 

Los reflejos tónicos son decúbito ventral 

(prono), decúbito dorsal (supino) y decúbito 

lateral derecho o izquierdo. 

Los reflejos tónicos de cuello y laberínticos 

de este nivel se pueden clasificar según el 

tiempo de respuesta en: atrapamiento, in-

termitentes e integrados. 

Los reflejos de tallo de atrapamiento son 

cuando a la aplicación del estímulo la res-

puesta motora establece un patrón que no 

se pueden romper voluntariamente por un 

periodo de tiempo igual o mayor a 30 segun-

dos. 

Los reflejos de tallo intermitentes son cuan-

do a la aplicación del estímulo la respuesta 

motora establece un patrón que se puede 

romper voluntariamente en un periodo de 

tiempo menor a 30 segundos. 

 

Los reflejos de tallo integrados son cuando a 

la aplicación del estímulo la respuesta moto-
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ra no establece un patrón definido o se pre-

sentan las reacciones de enderezamiento, es 

decir, son controlados por niveles superiores 

de maduración como mesencéfalo y corteza. 

Los reflejos de tallo si persisten posterior a la 

edad en que se deben integrar, lo cual para 

diferentes autores varía entre 4 y 6 meses de 

edad, tienen un valor pronostico ya que se 

consideran patológicos e interfieren con el 

neurodesarrollo, por lo que su inhibición o 

integración a niveles de control superiores es 

de relevante importancia. 

Las estimulaciones, la descripción como faci-

litarlas y la representación gráfica se presen-

tan en la tabla número III. 

 

Tabla III. Estimulaciones dirigidas a Tallo Cere-
bral 

 

Estimulaciones neu-

rológicas 
Respuestas motoras 

Reflejos tónicos 

simétricos de cuello: 

en decúbito dorsal 

(supino) flexionar el 

cuello. 

 

Variante: en decúbi-

to ventral (prono) 

extender el cuello 

 

 

 

Patrón flexor en miem-

bros torácicos y extensor 

en miembros pélvicos. 

 

Variante: Patrón extensor 

en miembros superiores 

y patrón flexor en miem-

bros inferiores. 

Reflejos tónicos 

asimétricos de cue-

llo: al girar la cabeza 

hacia la derecha o 

izquierda. 

 

 

 

Patrón extensor del 

miembro torácico y pél-

vico del lado facial y 

flexor del miembro torá-

cico y pélvico del lado 

nucal. 

Reflejos tónicos 

laberinticos, ventral: 

Posicionar al pacien-

te en decúbito ven-

tral (prono). 

 

 

 

Patrón de flexión de 

cabeza, de miembros 

torácicos y pélvicos. 

Reflejos tónicos 

laberinticos, dorsal: 

Posicionar al pacien-

te en decúbito dorsal 

(supino). 

 

Variante: Posicionar 

al paciente en decú-

bito lateral derecho 

o izquierdo 

 

 

 

Patrón de extensión de 

cabeza, de miembros 

torácicos y pélvicos. 

 

Variante: extensión del 

miembro torácico y pél-

vico que quedan por 

debajo y una flexión del 

miembro torácico y pél-

vico que quedan por 

arriba. 
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VI. ESTIMULACIONES DIRIGIDAS A 

INHIBIR REFLEJOS DEL TALLO EN-

CEFALICO. TECNICAS DE INHIBI-

CION DE REFLEJOS. 

Las estimulaciones en este nivel de integra-

ción están destinadas a imponer patrones de 

movimiento para que se integren los reflejos 

de tallo a niveles superiores. 

La imposición de patrones movimientos tie-

ne un principio básico a considerar, lo que 

pudiéramos llamar la regla de oro, es llevar la 

cabeza a la línea media posterior a ello se 

imponen patrones de movimiento en el resto 

de los segmentos corporales. 

Las técnicas para inhibir los reflejos de tallo 

que interfieren con el neurodesarrollo son 

suprasegmentarias y segmentarias. 

Las técnicas de inhibición suprasegmentarias 

tienen como objetivo primordial romper 

patrones de movimiento determinados por 

los giros del cuello integrándolos paulatina-

mente a reacciones de enderezamiento y de 

equilibrio. 

Las técnicas de inhibición segmentario tienen 

el objetivo inhibir los reflejos que interfieren 

con el tono muscular y los reflejos de estira-

mientos, para posteriormente facilitar el 

movimiento. Cuando se quiere llevar a una 

posición de inhibición se pueden aplicar las 

técnicas por segmentos previa a la posición 

para facilitarla. 

Estas técnicas se convierten en una verdade-

ra paradoja estimular para inhibir. Otra op-

ción es que se pueden realizar estimulacio-

nes vestibulares que se integran a nivel de 

cerebro medio y a las reacciones de endere-

zamiento y de equilibrio que pueden tam-

bién inhibir las reacciones de tallo cerebral. 

La inhibición es el término utilizado, pero los 

reflejos nunca desaparecen sino que se inte-

gran a niveles de control superior y persisten 

por toda la vida. 

Hay que considerar el diagnóstico y las alte-

raciones del neurodesarrollo ya que en mu-

chas ocasiones no se requerira la inhibición 

de los reflejos de tallo y las perspectivas y 

objetivos terapéuticos cambian. 

En la fig. 1 se muestra la ruta crítica a seguir 

en el daño encefálico con un enfoque tera-

péutico. 

Figura 1. Ruta crítica del daño encefálico y su 
terapéutica. 

 

 

 

Las estimulaciones, la descripción como faci-

litarlas y la representación gráfica se presen-

tan en la tabla número IV. 
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Tabla IV. Estimulación para la inhibición de refle-
jos de tallo cerebral (técnicas de inhibición su-

prasegmentarias) 

 

Estimulación para 

la inhibición de 

reflejos  

Imposición de patrones 

motores 

Reflejos tónicos 

simétricos, asimé-

tricos y laberinti-

cos en posición de 

decúbito dorsal 

(supino).  

 

 

La cabeza en la línea media 

flexionar el cuello, poste-

riormente flexión de miem-

bros torácicos y pélvicos 

Reflejos tónicos 

simétricos, asimé-

tricos y laberinti-

cos en posición de 

decúbito ventral 

(prono).  

 

 

La cabeza en la línea media 

extender el cuello, discre-

tamente más elevada que la 

cintura escapular con ligera 

flexión de codos y caderas, 

estas últimas en rotación 

externa. 

Reflejos tónicos 

asimétricos y 

simétricos de 

cuello,  

patrón homolate-

ral.  

 

 

En posición de decúbito 

ventral (prono): Girar la 

cabeza a la derecha o iz-

quierda sincrónicamente 

flexionar miembro torácico 

y pélvico del lado facial y 

extender miembro torácico 

y pélvico del lado nucal. 

Reflejos tónicos 

asimétricos y 

simétricos de 

cuello, 

patrón cruzado o 

heterolateral.  

 

 

En posición de decúbito 

ventral (prono): 

Girar la cabeza a la derecha 

o izquierda sincrónicamente 

flexionar miembro torácico 

y extender miembro pélvico 

del lado facial, así como 

extender miembro torácico 

y flexionar miembro pélvico 

del lado nucal. 

 

 

VII. ESTIMULACIONES DIRIGIDAS 

AL MESENCEFALO 

El cerebro medio o mesencéfalo es una es-

tructura del encéfalo pequeña, pero con 

múltiples opciones  para realizar estimula-

ciones a este nivel. Las reacciones de ende-

rezamiento son las que llevan al cuerpo hu-

mano desde los decúbitos hasta la bipedes-

tación pasando por diferentes secuencias y 

lograr vencer la gravedad. Didácticamente 

las vamos a considerar en: 

a) Reacciones ópticas 

b) Reacciones laberínticas 

c) Reacciones de cuello  

d) Reacciones de cabeza actuando so-

bre cuerpo 

e) Reacciones de cuerpo actuando so-

bre cuerpo. 
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A. Reacciones ópticas 

Se inician con el contacto y el seguimiento 

visual de tal manera que son de las primeras 

reacciones a estimularse. Influyen en el tono 

muscular para mantener la posición corporal 

sea cual sea la postura adquirida. Se combi-

nan para su actuación con las reacciones 

laberínticas y de cuello, de tal manera que 

son difíciles de aislar. Una forma en que se 

eliminen estas reacciones son ocluyendo la 

visión (tapando los ojos) dejando de esta 

manera libres para actuar a las reacciones 

laberínticas y de cuello. 

B. Reacciones Laberínticas 

Se integran en este nivel y no se deben de 

confundir con las reacciones laberínticas del 

nivel de tallo, mientras estas últimas interfie-

ren con el proceso de maduración las me-

sencefálicas facilitan las reacciones de ende-

rezamiento que llevan al cuerpo humano a 

vencer la gravedad al incorporase. Las reac-

ciones laberínticas mantienen una alienación 

de la cabeza con el resto del cuerpo de tal 

manera que el cuerpo sigue a la cabeza o la 

cabeza sigue al cuerpo, si la estimulación que 

realizamos es en forma inversa (de pelvis a 

cabeza). Estas reacciones interactúan en 

forma coordinada con las ópticas de tal ma-

nera que se refuerzan. 

C. Reacciones de control de cuello 

Las reacciones de enderezamiento de cuello 

son difíciles de analizar en forma aislada y se 

coordinan con las reacciones ópticas y labe-

rínticas para mantener la posición de la ca-

beza en relación con el resto del cuerpo. 

Permite el control de cuello a través de sus 

músculos de tal manera que estabilizan el 

cuello para interactuar con las reacciones 

ópticas y laberínticas. Se considera que es el 

primer signo del desarrollo humano estable-

ciendo la dirección céfalo caudal. 

D. Reacciones de cabeza actuando sobre 

el cuerpo 

El estímulo es el giro de la cabeza y la res-

puesta es el giro en bloque las cinturas esca-

pular y la cintura pélvica. Las reacciones óp-

ticas, laberínticas y de cuello más que sumar-

se se potencializan para facilitar este objeti-

vo. La importancia de estas reacciones es 

que movilizan el cuerpo y lo posicionan para 

ir venciendo en forma paulatina la gravedad 

al incorporarse. Los giros del cuerpo de de-

cúbito ventral (prono) a decúbito dorsal (su-

pino) es un ejemplo clásico de la acción de 

cabeza sobre cuerpo. 

E. Reacciones de cuerpo que actúan so-

bre cuerpo 

Estas son muy similares a la anteriores, la 

diferencia es que al girar la cabeza le siguen 

en orden de frecuencia la cintura escapular y 

posteriormente la cintura pélvica en una 

disociación evidente. Esta disociación entre 

la cintura escapular y la cintura pélvica per-

mite facilitar el movimiento en los patrones 

totales para ubicar el cuerpo en el espacio. 

Existe una variante, que es una reacción de 

enderezamiento llevado a la inversa y que 

puede ser aplicado en forma terapéutica. La 

variante consiste en girar la cintura pélvica y 

posteriormente en orden de frecuencia y con 

una evidente disociación le siguen la cintura 

escapular y la cabeza, como objetivo final se 

consigue el giro de decúbito dorsal (supino) 

al decúbito ventral (prono) o viceversa. 
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Las reacciones de enderezamiento actúan en 

forma conjunta para llevar al cuerpo a vencer 

la gravedad a través de las secuencias moto-

ras. 

Las secuencias motoras del desarrollo van 

desde el decúbito ventral (prono) o desde el 

decúbito dorsal (supino), giros (volteo), se-

destación, cuatro puntos (gatas), hincado y 

bipedestación.  

Las reacciones de enderezamiento actúan 

como patrones de movimiento totales y pa-

trones de movimiento segmentarios en todo 

este proceso de enderezamiento. Los patro-

nes de movimiento totales es la relación que 

guarda el cuerpo humano en relación con el 

espacio (posturales) y los patrones de movi-

miento segmentarios es la relación que 

guardan los segmentos en relación al cuerpo 

humano. 

Las reacciones de enderezamiento y los pa-

trones de movimiento totales siguen el desa-

rrollo ontogénico que a su vez es determina-

do filogénicamente. Los procedimientos bá-

sicos en los patrones de movimiento totales 

siguen el principio de movilidad-estabilidad-

movilidad (habilidad), para esto menciona-

remos un ejemplo: la movilidad previa a la 

estabilidad corresponde a los patrones de 

movimiento totales y segmentarios que se 

requieren para llevar a la posición de cuatro 

puntos (postura-estabilidad) y posteriormen-

te facilitar el movimiento de gateo (movili-

dad-habilidad) y los patrones de movimiento 

segmentarios en este ejemplo son extensión 

de miembros torácicos, flexión de caderas y 

rodillas para mantener la posición en cuatro 

puntos. 

Las estimulaciones, la descripción como faci-

litarlas y la representación gráfica se presen-

tan en la tabla número V. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla V. Estimulaciones dirigidas al mesencéfalo 
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Estimulaciones neurológicas Respuestas motoras 

Reacciones ópticas: colocar un objeto que 

llame la atención para favorecer el contacto 

visual, se mueve el objeto para que se esta-

blezca un seguimiento, esto se puede realizar 

en diferentes posiciones del neurodesarrollo. 

 

 

Mantener la postura a través de contracciones musculares 

fásicas y tónicas 

Reacciones laberínticas: colocar en diferentes 

posturas del neurodesarrollo. 

 

 

Mantiene la alineación cabeza en relación con el cuerpo, 

esto se logra por laberintos que ubican al cuerpo en el espa-

cio (se eliminan las reacciones ópticas). 

Reacciones de control de cuello: colocar en 

diferentes posturas del neurodesarrollo. 

 

Una prueba clásica para valorar esto es la 

prueba de tracción. 

 

 

Los músculos del cuello estabilizaran la cabeza en alienación 

con el cuerpo manteniéndolo contra la gravedad 

Reacciones de cabeza sobre cuerpo: Girar la 

cabeza (1) 
 

El cuerpo sigue a la cabeza en la misma dirección en forma 

de bloque es decir la cintura escapular y pélvica en forma 

sincrónica y sin disociación (2). 

Reacciones de cuerpo sobre cuerpo: al girar la 

cabeza (1). 

 

Variante: se gira la pelvis(3) 

 

El cuerpo sigue en la misma dirección en forma disociada es 

decir la cintura escapular primero (2) y posteriormente la 

cintura pélvica (3). 

Variante: le sigue en la misma dirección la cintura escapular 

(2) y la cabeza (1) con o sin disociación entre las mismas. 
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VIII. ESTIMULACIONES DIRIGIDAS 

A LA CORTEZA CEREBRAL 

En la corteza cerebral se integran las reac-

ciones de equilibrio, aunque se separan di-

dácticamente de las reacciones de endere-

zamiento ambas se requieren para mantener 

la postura y facilitar el desplazamiento del 

cuerpo humano. 

Las reacciones de equilibrio son las adapta-

ciones automáticas del tono muscular postu-

ral como reacción a los efectos de la grave-

dad y al desplazamiento de los segmentos 

corporales. Se puede resumir de la manera 

siguiente, en dos palabras equilibrio y grave-

dad. Las respuestas neurológicas sobre el 

sistema musculoesquelético surgen para 

vencer la atracción que ejerce la gravedad 

hacia el centro de la tierra. Es decir que para 

lograr adecuadas estimulaciones a nivel de 

corteza también debemos recordar algunos 

principios básicos de biomecánica. 

El equilibrio desde el punto de vista biome-

cánico está relacionado con la base de sus-

tentación y el centro de gravedad del cuerpo 

humano. A mayor altura del centro de gra-

vedad y menor base de sustentación mayor 

inestabilidad y por lo contrario a menor altu-

ra del centro de gravedad y mayor base de 

sustentación mayor estabilidad. De esta ma-

nera para realizar las estimulaciones de las 

reacciones de corteza tendremos en conside-

ración el binomio postura-equilibrio. 

El humano posee dos líneas de defensa posi-

bles como respuesta neurológica a la fuerza 

de gravedad. 

 

A. Primera Línea: centro de gravedad 

dentro de la base de sustentación 

Si una situación se sale de equilibrio pero se 

mantiene dentro de la base de sustentación 

las respuestas musculares son mínimas, se 

mantiene la cabeza en posición normal en el 

espacio y el tronco así como las extremida-

des o segmentos corporales serán las encar-

gadas de mantener el equilibrio. 

B. Segunda línea: centro de gravedad 

fuera de la base de sustentación 

Si el centro de gravedad sale fuera de la base 

de sustentación y en forma brusca las res-

puestas musculares son mayores y por lo 

tanto son más observables haciéndose uso 

de la reacción de paracaídas y la cabeza po-

drá o no moverse del cuerpo, aunque siem-

pre tiende a buscar la base de sustentación. 

La reacción de paracaídas consta de movi-

mientos de las extremidades que quedan 

hacia abajo en relación con la superficie los 

cuales son abducción con co-contracción y 

estabilización de las extremidades para pro-

tección de la caída, las extremidades que 

quedan por arriba de las mencionadas ante-

riormente realizan un movimiento en abduc-

ción este movimiento busca mantener el 

equilibrio. 

Las reacciones de defensa o de protección 

pueden ser anteriores, laterales y posterio-

res, aparecen en esta secuencia durante el 

desarrollo. 

Las reacciones de equilibrio se pueden esti-

mular en las diferentes posiciones del desa-

rrollo: decúbitos (prono y supino), sedente, 

cuatro puntos, hincado y bipedestación. 
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Las estimulaciones, la descripción como faci-

litarlas y la representación gráfica se presen-

tan en la tabla número VI. 

 

Tabla VI. Estimulaciones dirigidas a Corteza 
Cerebral 

 

 

 

 

 

 

Estimulaciones neurológicas. Respuesta motora. 

Decúbito: en posición de decúbito ventral (prono) o 

dorsal (supino) sobre una mesa de balancín estimular 

las reacciones de equilibrio en sentido lateral. 

 

 

Abducción con co-contracción de protección de las 

articulaciones que quedan hacia abajo y abducción 

en movimiento de las articulaciones que por arriba. 

Sedestación: laterales, se puedes colocar en superfi-

cie fija como una silla o en superficie móvil como en 

una pelota terapéutica o rodillo. Se empuja o se jala 

el cuerpo hacia la derecha o hacia la izquierda. 

 

Estas reacciones se pueden estimular en sentido 

anterior y posterior. 

 

 

Abducción con extensión protectora de las articula-

ciones que quedan por debajo y abducción con 

movimiento de equilibrio de las extremidades que 

quedan hacia arriba de las anteriores. 

 

Cuatro puntos (gatas): empujar o jalar hacia el lado 

derecho o izquierdo 

 

Las estimulaciones en esta posición se podrán reali-

zar en sentido anterior, posterior y en diagonal. 

 

 

Abducción con extensión protectora de las articula-

ciones que quedan por debajo y abducción con 

movimiento de equilibrio de las extremidades que 
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quedan hacia arriba de las anteriores. 

 

Bipedestación: Empujar o jalar hacia el lado derecho 

o izquierdo 

 

Las estimulaciones en esta posición se podrán reali-

zar en sentido anterior y  posterior. 

 

 

Abducción con extensión protectora de las articula-

ciones que quedan por debajo y abducción con 

movimiento de equilibrio de las extremidades que 

quedan hacia arriba de las anteriores. 

 

 

IX. EVALUACIÓN Y CONTRAINDI-

CACIONES 

En la neurofacilitación se requiere de una 

evaluación adecuada y continua para rediri-

gir las estimulaciones de acuerdo al objetivo 

terapéutico. 

Existen situaciones en las que se puede con-

traindicar las técnicas de neurofacilitación:  

 

 Cuando se desconoce el diagnóstico 

y/o la historia natural de la enferme-

dad 

 En pacientes sin valoración médica 

especializada 

 Cuando no se tienen resultados en el 

tiempo esperado 

 Cuando aparecen datos de daño 

neurológico o músculo-esquelético y 

cuando se desconocen las bases neu-

rofisiológicas. 
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Abstract— The Stroke is a disease presents a 

great challenge in their approach and the 

inter vision to achieve greater functionality 

of post-stroke person and also reduce the 

maximum systemic weaknesses. The Neuro-

rehabilitation has the challenge of integra-

ting efficient and coordinated manner to all 

professionals who bring in the Stroke reco-

vered among which are the Neurologists, 

Physiotherapists, Occupational Therapists, 

Speech Therapists Psychologists and Social 

Workers. 

Professionals involved in inpatient to outpa-

tient physical rehabilitation should apply all 

therapeutic resources with the fundamen-

tals of any intervention understood as pi-

llars neuroscience, the concept of mirror 

neurons, neurophysiology, therapeutic te-

chniques and the correct timing of therapy, 

adapted to the needs of the person and 

concentrated in three stages, soft Tissue 

Management, Muscular Activation and Fun-

ctional Activity associated with the Motor 

Relearning Programme. 

Keywords— Neurorehabilitation, Stroke, 

Mirror Neurons, Neuroplasticity, Com-

prehensive Training, Motor Relearning Pro-

gramme. 

Resumen— El Accidente Cerebrovascular es 

una patología que representa un gran desa-

fío en su abordaje y en la visión interprofe-

sional para alcanzar la mayor funcionalidad 

de la persona afectada posterior al ictus, así 

como también disminuir al máximo las defi-

ciencias sistémicas. La Neurorehabilitación 

tiene el desafío de integrar de manera efi-

ciente y coordinada a todos los profesiona-

les que intervienen en la recuperación del 

Accidente Cerebro Vascular, entre los cuales 

están; los Neurólogos, Fisioterapeutas, Te-
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rapeutas Ocupaciones, Fonoaudiólogos, 

Psicólogos y Trabajadores Sociales. 

Los profesionales que intervienen en la 

rehabilitación física hospitalaria hasta la 

ambulatoria deben aplicar todos los recur-

sos terapéuticos con las bases fundamenta-

les de toda intervención, entendiendo como 

pilares: la neurociencia, el concepto de neu-

ronas espejos, la neurofisiología, las técni-

cas terapéuticas y la correcta distribución 

del tiempo durante la terapia, adaptada a 

las necesidades de la persona y concentrada 

en tres etapas; Manejo de Tejido Blando, 

Activación Muscular y  Actividad Funcional 

asociados al Programa de Reaprendizaje 

Motor. 

Índices— Neurorehabilitación, Accidente 

Cerebrovascular, Neuronas Espejos, Neuro-

plasticidad, Entrenamiento Exhaustivo, Pro-

grama de Reaprendizaje Motor. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

a Neurorehabilitación es, tanto un méto-

do diagnóstico, como una intervención 

terapéutica, que potencia al máximo la recu-

peración de todo tipo de pacientes [1]-[2], 

posterior a una lesión del sistema nervioso 

central o periférico, integrando la rehabilita-

ción con base en la neuroplasticidad, neuro-

fisiología, biomecánica, análisis del funcio-

namiento de los sistema involucrados, avan-

ces científicos y diferentes intervenciones 

terapéuticas, con el único objetivo de alcan-

zar la máxima funcionalidad e integración de 

la persona [3]. 

En el Mundo existen más de mil millones de 

personas con algún grado y tipo de discapa-

cidad y más de doscientos millones con limi-

taciones en su funcionalidad [4], esto genera 

un gran desafío en todos los niveles de la 

salud pública, sociales, asistenciales y educa-

tivos [4] para disminuir al máximo cualquier 

tipo de barrera en la inclusión de las perso-

nas con discapacidad, entendiendo que, en-

tre menos restricciones de participación so-

cial, menos discapacidad presenta [4]. 

En este sentido, la rehabilitación especializa-

da en pacientes con patologías neurológicas 

tiene un rol preponderante en la funcionali-

dad de una persona luego de una lesión del 

sistema nervioso, interviniendo, por una 

parte en la rehabilitación de un paciente 

neurocrítico, y por otra en su  inclusión social 

y ocupacional [4]. 

 

II. METODOLOGÍA 

Esta revisión se caracteriza por ser un estu-

dio descriptivo transversal con enfoque ana-

lítico. Esta revisión hace referencia a la recu-

peración de una persona con accidente Ce-

rebrovascular, posterior a  la estabilización 

hemodinámica, vía aérea permeable y sin 

apoyo ventilatorio [5]. 

Esta revisión se compone de las siguientes 

etapas: 

1. Revisión bibliográfica de las bases de la 

Neurorehabilitación. 

2. Selección de ideas fundamentales para la 

justificación del marco teórico de las inter-

venciones terapéuticas. 

L 



 

 

 

 
212 

3. Organización de las bases fundamentales 

de la Neurorehabilitación para la reflexión 

clínica. 

4. Síntesis de las ideas fundamentales y re-

sultados de la búsqueda de información de la 

revisión. 

III. RESULTADOS 

A. Bases Fisiopatológicas 

El Accidente Cerebrovascular (ACV) o Evento 

Cerebro Vascular (EVC) es un síndrome clíni-

co caracterizado por una alteración rápida de 

las funciones cerebrales, esta condición de 

origen vascular puede ser de tipo hemorrági-

co, isquémico o embólico [6], para la Organi-

zación Mundial de la Salud es un síndrome 

clínico caracterizado por el rápido desarrollo 

de signos focales o la alteración global de las 

funciones cerebrales, que dura más de 24 

horas o que conducen a la muerte, sin otras 

causas evidentes de origen vascular, que 

puede ser de inicio: isquémico, hemorrágico 

o embólico [7], [8]. 

En el proceso fisiopatológico de una lesión 

cerebral de origen isquémico se pueden ob-

servar dos áreas principales, un área llamada 

Zona de Necrosis Neuronal donde la neurona 

por la falta de perfusión, nutrientes, altera-

ción homeostática y alteración del Ph mue-

ren por apoptosis y una segunda área llama-

da Zona de Penumbra donde las neuronas 

circulantes están en una etapa de shock, con 

un metabolismo disminuido, riesgo de apop-

tosis y sobreviviendo por un flujo de circula-

ción residual, el cual de no generarse un 

soporte terapéutico básico anticoagulante y 

antiinflamatorio aumentará la Zona de Ne-

crosis Neuronal [7], [8], [9], [10]. 

 

De esta manera, una persona con ACV que 

ingresa rápidamente a una unidad especiali-

zada en neurorehabilitación y cuya patología 

es rápidamente detectada podría lograr re-

cuperar las neuronas de la Zona de Penum-

bra y así mantener la Zona de Necrosis Neu-

ronal con la menor área afectada  posible [7], 

[8], [9], [10]. 

B. Bases de la Neurorehabilitación 

Los movimientos del cuerpo humano son el 

producto de acciones muscular que no tie-

nen un objetivo o una finalidad funcional, en 

cambio un acto motor es un movimiento, 

cuyo principal objetivo es la funcionalidad 

[11]. Estos últimos se relacionan directamen-

te con las neuronas espejos, que son un cir-

cuito celular cortical que comprende las 

áreas Fronto – Parieto - Temporal, incluida el 

área de Broca[11], [12], que en su activación 

identifica los actos motores observables en 

otro humano, así como las órdenes verbales 

de emitidas por otras personas sobre un acto 

motor, como por ejemplo el caso de obser-

var un individuo tomando un vaso de agua o 

recibir la instrucción de hacerlo [11], [12]. 

Así mismo, el concepto de neuronas espejos 

también se relaciona con la empatía y la 

identificación de los actos motores; por lo 

tanto, son la base fundamental de la replica-

ción de un acto motor observable, entrenado 

y asociado a una práctica exhaustiva, con el 

objetivo de perfeccionar la ejecución del acto 

motor [11], [12], los cuales intervienen en la  

rehabilitación de una persona según su expe-

riencia previa, la etapa en el ciclo de vida, la 

condición física, la morbilidad y la motivación 

[11], [12]. 
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Las neuronas espejos no solo son la respues-

ta a la empatía, sino también a la motivación 

y adhesión a la terapia y a la capacidad de 

una persona para estimular los circuitos neu-

ronales en las zonas corticales y subcorticales 

en presencia de un acto motor observable, 

audibles [11], [12]. 

Así mismo, es importante contar con los co-

nocimientos necesarios en Imagenología 

Neurológica para analizar la mejora continua 

de la zona de penumbra de personas con un 

ACV en tratamiento y también identificar las 

zonas de necrosis neuronal para determinar 

las posibles deficiencias sistémicas, desde la 

unidad de paciente neurocrítico, hasta la 

unidad de rehabilitación ambulatoria [13], 

[14]. 

Por otra parte, la recuperación de la zona de 

penumbra se puede asociar con la mejora  

biomecánica de los actos motores, represen-

tada en la recuperación del equilibrio, con-

trol del centro de gravedad y mejora en la 

transferencia de una postura funcional baja a 

una más elevada, ejemplo de esto es la 

transferencia del sedente al bípedo, como 

también el avance de la marcha [13], [14]. 

C. Bases Terapéuticas 

Actualmente no existe un método “Gold 

Estándar” para la ejecución de la rehabilita-

ción del ACV [15], lo que genera que la fisio-

terapia para los pacientes con ACV sea incier-

ta porque los enfoques tradicionales para 

este tipo de usuarios se centran en la recu-

peración motora y funcional [16], [17]. 

La recuperación motora se refiere a la capa-

cidad de un individuo para llevar a cabo los 

movimientos bajo control voluntario de la 

misma manera que antes del ACV [18], [19], 

mientras que la recuperación funcional se 

refiere a la mejora de la capacidad del indivi-

duo para llevar a cabo actividades tales como 

el auto cuidado y la movilidad de forma in-

dependiente, desde aquí nace la propuesta 

terapéutica compuesta por una serie de en-

foques neurofisiológicos desarrollados por 

Bobath, Rood, Kabat, Brunstrom y Carr & 

Shepherd [13], [20], [21], [22]. 

Dentro de estos métodos terapéuticos uno 

de los más difundidos es el Concepto Bobath, 

pero también existe un método de rehabili-

tación de origen australiano de eficiencia 

similar llamado Programa de Reaprendizaje 

Motor [13], [14], que se caracteriza por un 

entrenamiento exhaustivo de la persona y 

divide la terapia en; manejo de tejido blando, 

activación muscular y actividad funcional. 

Ninguno de los dos métodos es superior al 

otro, pero bajo el Programa de Reaprendiza-

je Motor existe evidencia de una mayor me-

jora de la funcionalidad del miembro supe-

rior en el ACV isquémico del adulto en com-

paración con el Concepto Bobath [13], [20], 

[21]. 

D. Propuesta Terapéutica 

La sesión de neurorehabilitación se reco-

mienda ser dividida en tres etapas, tanto la 

rehabilitación hospitalaria, como en la ambu-

latoria y en la medida en la que la persona 

recupera su funcionalidad, los tiempos dis-

tribuidos en cada etapa se van modificando. 

Estas etapas son las siguientes; 

Manejo de Tejido blando: Se trata de una 

intervención terapéutica de característica 

pasiva para la persona tratada, que prepara 

los tejidos antes de una activación muscular, 

que incluye la movilización pasiva de la piel, 
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movilización articular, muscular y de tendo-

nes y ligamentos. Esta etapa puede relacio-

narse con la Terapia Manual Ortopédica, 

masajes excéntricos en la musculatura hiper-

tónica, espásticidad o hipotónico, aplicación 

de agentes físicos, termoterapia, vendaje 

funcional y todas las técnicas en las cuales la 

persona que recibe la terapia no tiene inter-

vención activa. 

Activación Muscular: En esta etapa se gene-

ra una intervención que se relaciona con la 

activación sensorial, propioceptiva, carga de 

peso, fuerza o movimiento activo o activo 

asistido por parte del paciente, facilitación o 

inhibiciones de patrones musculares, percu-

sión muscular, movimiento contra la grave-

dad, entrenamiento muscular, movilizacio-

nes activas, cambio de posiciones y fortale-

cimiento muscular, mediante lo cual se pre-

paran los sistemas corporales que intervie-

nen en los actos motores. 

Actividad Funcional: Durante esta etapa se 

consolidan los actos motores, mediante ta-

reas significativa para el paciente, con un 

objetivo identificado relacionado con activi-

dades de la vida diaria, actividades ocupa-

cionales e interés deportivos o didácticos de 

los pacientes, es muy importante el cierre de 

la terapia con este tipo de actividades, en 

tanto que consolida el acto motor a través de 

diferentes estrategias con exigencia ascen-

dente. 

La distribución de estas etapas de la terapia 

se adapta a cada paciente, debido a que no 

existe un estándar porque cada paciente 

presenta características particulares, pero si 

se puede orientar el trabajo en estas tres 

etapas de acuerdo al estadio de la patología. 

Tabla n° 1: Recomendación de distribución de la 
terapia en un estadio agudo. 

 

ETAPA DISTRIBUCIÓN 

DEL TIEMPO DE 

TERAPIA  

ESTADIO 

MANEJO DE 

TEJIDO 

BLANDO 

30% de la Terapia Agudo 

ACTIVACIÓN 

MUSCULAR 

50 % de la Terapia Agudo 

ACTIVIDAD 

FUNCIONAL 

20 % de la Terapia Agudo 

 
Tabla n° 2: Recomendación de distribución de la 

terapia en un estadio subagudo. 
 

ETAPA DISTRIBUCIÓN 

DEL TIEMPO DE 

TERAPIA  

ESTADIO 

MANEJO DE 

TEJIDO 

BLANDO 

20% de la Terapia Subagudo 

ACTIVACIÓN 

MUSCULAR 

40% de la Terapia Subagudo 

ACTIVIDAD 

FUNCIONAL 

40 % de la Terapia Subagudo 

 

 

III. DISCUSIÓN 

El desafío para los profesionales de la salud 

que participan, tanto en la recuperación fun-

cional, como en el equipo de trabajo de una 

unidad de Neurorehabilitación, deben estar 

siempre en contante desarrollo para interve-

nir eficazmente en la rehabilitación de la 

persona y con el mayor repertorio terapéuti-

co posible. 

Mediante el desarrollo continuo de los pro-

fesionales de la salud se deben cuestionar los 

procesos terapéuticos actuales, verificar si 

cumplen o no con los objetivos terapéuticos, 

de no ser así formar un equipo interdiscipli-
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nario que elabore las bases necesarias para 

justificar las intervenciones terapéuticas para 

el cumplimiento de dichos objetivos. 

De los repertorios terapéuticos en neuro-

rehabilitación contamos con un método co-

nocido a nivel mundial que es el Concepto 

Bobath basado en teóricas del control motor 

y por sobre todo en la facilitación o inhibi-

ción de patrones motores de una lesión del 

sistema nervioso, pero que no logra satisfa-

cer todas las necesidades terapéuticas de las 

personas con ACV. Adicionalmente el Pro-

grama de Reaprendizaje Motor desarrollado 

en Australia, tiene como objetivo principal la 

recuperación funcional de la persona, basado 

en un entrenamiento continuo y ascendente 

de la terapia, administrando la sesión de 

manera coordinada con los objetivos de tra-

tamiento, logrando una terapia controlada y 

adaptada a las necesidades de la persona con 

ACV. 

Independientemente de la estrategia selec-

cionada para la recuperación de un paciente 

con una lesión neurológica, es importante 

distribuir la terapia de manera organizada, 

con una evaluación constante de los cambios 

y adaptación de los recursos terapéuticos 

para el logro de objetivos y por sobre todo la 

recuperación en la ejecución de los actos 

motores. 

Así mismo para el logro de los objetivos se 

deben utilizar técnicas terapéuticas con una 

sólida base científica, que justifiquen estas 

técnicas y eviten el carácter empírico de las 

intervenciones, para que se puedan estable-

cer estimadores puntuales y de esta manera 

generar investigación cuantitativa con una 

alta evidencia científica. 

IV. CONCLUSIÓN 

La Neurorehabilitación tiene bases funda-

mentales y es preciso que se rescaten como 

justificación de las intervenciones terapéuti-

cas. Es importante que todo Fisioterapeuta, 

Kinesiólogo o Terapeuta Físico no solo se 

concentre en ejecutar técnicas en favor del 

paciente, sino que también cada técnica 

utilizada en la recuperación de una patología 

neurológica cuente con las beses científicas, 

neuroplásticas, neurofisiológicas y biomecá-

nicas que respalden cada técnica. 

El terapeuta además de concentrarse en la 

técnica pasiva de las intervenciones debe 

tener la capacidad de observar, evaluar y 

analizar todas las disfunciones presentes en 

la persona con un diagnóstico de Accidente 

Cerebrovascular, luego de este análisis verifi-

car las limitaciones y alteraciones sistémicas 

que presenta cada persona, para luego iden-

tificar las restricciones de participación aso-

ciadas al nivel y tipo de discapacidad, porque 

con este razonamiento clínico se pueden 

establecer los objetivos de tratamiento que 

constantemente hay que reevaluar y modifi-

car a medida que el paciente mejore y realice 

determinadas actividades funcionales. 

Del mismo modo, se recomida que el tera-

peuta distribuya el tiempo de la terapia es-

tándar como lo indica la Tabla n°1 y la tabla 

n°2, también se necesita identificar las técni-

cas que aplicará en el manejo de tejido blan-

do como etapa preparatoria, activación mus-

cular del sistema musculo esquelético, vesti-

bular, propioceptivo, somatosensorial y cir-

culatorio, mediante la intervención sensitiva, 

propioceptiva, y gravitatoria como etapa 

intermedia y finalizar una con actividades 

funcionales significativas que concluyan la 
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terapia, vinculando estas etapas con los ob-

jetivos terapéuticos del tratamiento del pa-

ciente en relación con la mejora de los actos 

motores. 
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Abstract—Oropharyngeal dysphagia is a 

very prevalent problem in people with neu-

rological diseases or the elderly. The conse-

quences can be very serious health, malnu-

trition, dehydration, pneumonia, immuno-

deficiency, to the point of compromising the 

survival of the individual. Early detection of 

dysphagia is essential to prevent serious 

future complications, however, still clearly 

underdiagnosed. Diagnosis of dysphagia 

requires a complex assessment, extensive 

and interdisciplinary participation. There is 

variety of techniques and therapeutic inter-

ventions that can help and improve the 

health of people with dysphagia, quality of 

life and thereby reduce the health costs that 

serious nutritional and respiratory complica-

tions produced.  

Keywords—dysphagia, neurogenic dyspha-

gia,  oropharyngeal dysphagia, rehabilitati-

on, swallowing disorders, swallow maneu-

ver. 

Resumen— La disfagia orofaríngea es un 

problema muy prevalente en personas que 

sufren enfermedades neurológicas o en la 

edad avanzada. Sus consecuencias pueden 

llegar a ser muy graves para la salud, 

malnutrición, deshidratación, neumonía, 

inmunodeficiencia, hasta el punto de com-

prometer la supervivencia del individuo. La 

detección precoz de la disfagia es funda-

mental para evitar las graves complicacio-

nes futuras, sin embargo, sigue estando 

claramente infradiagnosticada. El diagnós-

tico de la disfagia requiere una evaluación 

compleja, extensa y la participación inter-

disciplinaria. Existe variedad de técnicas e 

intervenciones terapéuticas que pueden 

ayudar a mejorar el estado de salud de las 

personas con disfagia, su calidad de vida y 

reducir con ello, los gastos sanitarios que las 

graves complicaciones nutricionales y respi-

ratorias ocasionan. 

Índices— disfagia, disfagia neurógena, dis-

fagia orofaríngea, rehabilitación, trastornos 

de la deglución, maniobra deglutoria. 

 

I. INTRODUCCIÓN 

a disfagia orofaríngea (DO) es un proble-

ma de la deglución muy habitual en per-L 



 

 

 

 
219 

sonas que sufren  enfermedades neurológi-

cas o en personas de edad avanzada. La alte-

ración deglutoria tiene complicaciones muy 

graves para las personas, suele producir  

alteraciones nutricionales y respiratorias 

(desnutrición, deshidratación, neumonía, 

inmunodeficiencia), hasta el punto de com-

prometer la supervivencia del individuo [1]. 

A pesar que el cuadro clínico de la DO es muy 

prevalente en neurología y geriatría, sigue 

estando claramente infradiagnosticada y no 

se vinculan sus complicaciones más impor-

tantes a este problema.  En Europa el 80% de 

los pacientes no están diagnosticados de DO 

ni reciben ningún tratamiento para esta do-

lencia [2]. La detección precoz de la DO y su 

diagnóstico es fundamental para evitar las 

graves complicaciones futuras y disminuir su 

elevada tasa de mortalidad. Existen distintas 

intervenciones terapéuticas, nutricionales e 

interdisciplinares de las que se puede benefi-

ciar el paciente con DO para poder seguir 

alimentándose por vía oral y mantener un 

estado nutricional adecuado a sus necesida-

des de salud. 

 

II. FISIOLOGÍA DE LA DEGLUCIÓN 

El acto de deglutir se divide en 3 fases: oral, 

faríngea y esofágica. 

En la fase oral se llevan a cabo los procesos 

de elaboración del bolo alimenticio y poste-

rior transporte hacia la orofaringe. 

En la fase faríngea se desencadena el reflejo 

deglutorio y se asegura el cierre de la vía 

aérea para evitar la entrada de los alimentos 

al aparato respiratorio. 

En la fase esofágica los esfínteres del esófago 

se abren y cierran para permitir el paso de 

los alimentos hacia el estómago y evitar re-

flujos. 

 

III. DISFAGIA OROFARINGEA 

La DO indica la presencia de alteraciones en 

la fase oral y faríngea de la fisiología degluto-

ria normal. La persona que sufre DO puede 

tener dificultades para formar el bolo ali-

menticio y/o transportarlo de la boca en 

dirección al esófago. 

Las enfermedades neurológicas y el enveje-

cimiento suelen producir este tipo de disfa-

gia, se trata de una alteración funcional de la 

motilidad orofaríngea. La gravedad de la DO 

puede variar desde una dificultad moderada 

hasta la imposibilidad de alimentarse por la 

boca. 

En las últimas versiones de la Clasificación 

Internacional de las Enfermedades (CIE-9 y 

CIE-10), publicadas por la Organización Mun-

dial de la Salud, existe un código específico 

para la DO (787.2, R13). La inclusión de la DO 

en esta clasificación va a permitir incremen-

tar el conocimiento de esta patología y mejo-

rar el continuum asistencial. 

 

IV. PREVALENCIA DE LA DISFAGIA 

La prevalencia de la disfagia en pacientes con 

enfermedades neurológicas y las asociadas al 

envejecimiento es extraordinariamente ele-

vada y muy poco conocida (Tabla 1) [2, 3]. 
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ENFERMEDAD / ESTADO 

GERIÁTRICO 

PREVALENCIA 

Accidentes cerebrovascula-

res 

43-60% 

Enfermedad de Parkinson 52-82% 

Esclerosis Lateral Amiotrófi-

ca 

Casi el 100% 

Esclerosis Múltiple Más del 44% 

Enfermedad de Alzheimer 45-84% 

Traumatismos craneoencefá-

licos 

25-61% 

Ancianos institucionalizados 56- 78% 

Ancianos ingresados en un 

hospital general 

44% 

 

V. COMPLICACIONES DE LA DISFA-

GIA 

Las complicaciones de la DO funcional están 

relacionadas con la seguridad o con la efica-

cia deglutoria. Cuando existen déficits en la 

seguridad deglutoria se producen complica-

ciones respiratorias (neumonías aspirativas); 

mientras que cuando existen déficits en la 

eficacia deglutoria las complicaciones son 

nutricionales (desnutrición y deshidratación). 

Las complicaciones nutricionales y respirato-

rias son muy graves y muy frecuentes. La 

prevalencia de la desnutrición en disfágicos 

de origen neurológico es del 25% y en ancia-

nos disfágicos del 33% [4], [5]. La deshidrata-

ción es también una complicación muy fre-

cuente, aunque su prevalencia es mucho más 

desconocida. 

En cuanto a las complicaciones respiratorias 

suponen la principal causa de mortalidad en 

la DO. El 50% de los pacientes neurológicos y 

pacientes ancianos presentan alteración de 

la seguridad con penetraciones y aspiracio-

nes pulmonares [6], [7]. Las aspiraciones 

orofaríngeas ocasionan frecuentemente in-

fecciones respiratorias y el 50% de los pa-

cientes desarrollan neumonías aspirativas, 

con una mortalidad asociada del 50% [8]. 

 

VI. MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

La afectación orofaríngea suele producir 

síntomas muy evidentes y característicos, a 

pesar de ello puede pasar desapercibida 

tanto a pacientes y familiares, como a los 

propios profesionales sanitarios que no están 

familiarizados con el problema. Todo esto 

repercute negativamente en el estado de 

salud de las personas que la sufren, disminu-

ye su calidad de vida y eleva las tasas de  

morbimortalidad y dispara los gastos sanita-

rios. 

Es importante que el equipo asistencial co-

nozca las principales manifestaciones clínicas 

de la disfagia. Entre los síntomas y signos 

más frecuentes destaca la retención del bolo 

en la boca, dificultades para iniciar la deglu-

ción, atragantamientos y tos forzada al beber 

líquidos, residuos bucales posdeglución, ba-

beo, reflujo nasal, degluciones fraccionadas 

para tragar una cantidad normal de comida, 

cambios en el timbre de la voz, pérdida de 

peso, signos de deshidratación y desnutri-

ción, dolor o molestias al tragar, infecciones 
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bronquiales de repetición, fiebre de origen 

desconocido, rechazo a tomar determinados 

alimentos o bebidas, entre otros [1]. 

 

VII. EVALUACIÓN DE LA DISFAGIA 

Diagnosticar precozmente la disfagia es fun-

damental para evitar el riesgo de complica-

ciones nutricionales y respiratorias. El diag-

nóstico de la disfagia es complejo, requiere 

entrenamiento y una aproximación interdis-

ciplinaria. 

Se propone una evaluación de la disfagia por 

niveles: clínica, funcional y de participación 

en el entorno. 

La evaluación clínica incluye el registro de 

informaciones y déficits que ocasionan difi-

cultad para deglutir y la elaboración de una 

historia clínica específica en la que se regis-

tren datos como: edad, diagnósticos médicos 

y medicaciones que pueden explicar el pro-

blema para deglutir, método de nutrición y 

dieta que hace habitualmente el paciente, 

estado físico general, estado cognitivo y nivel 

de alerta por si en un futuro se propone la 

intervención terapéutica, también se debe 

evaluar el estado respiratorio y registrar la 

existencia de antecedentes respiratorios y 

causas de hospitalización. La evaluación clíni-

ca se suele hacer mediante procedimiento de 

anamnesis con el paciente o cuidador princi-

pal. En este sentido la participación del cui-

dador principal en el proceso diagnóstico y 

también terapéutico es de capital importan-

cia. 

La evaluación funcional incluye la explora-

ción directa de las fases deglutorias. A través 

de la inspección directa se puede analizar la 

funcionalidad de la fase oral (función mandi-

bular, labial, lingual y palatina), y también de 

la fase faríngea (observación del reflejo de-

glutorio y de los mecanismos de protección 

de la vía aérea). La fase esofágica es la me-

nos accesible a la exploración directa. 

Para la evaluación funcional se recomienda 

realizar pruebas con alimentos. El método de 

exploración clínica Volumen-Viscosidad ayu-

da a detectar la disfagia y los riesgos de aspi-

ración pulmonar. La prueba consiste en ad-

ministrar tres viscosidades distintas (néctar, 

líquida y pudding) a diferentes volúmenes, 

estando el paciente  conectado a un pul-

sioxímetro. 

La evaluación funcional se puede completar 

mediante exploraciones complementarias. La 

prueba diagnóstica de referencia y más ex-

tendida en el ámbito clínico para la detección 

de la DO es la videofluroscopia. Consiste en 

un análisis radiológico dinámico para obser-

var, a tiempo real, el tránsito de los alimen-

tos por las vías digestivas altas y sus posibles 

disfunciones. Otras pruebas que pueden 

ayudar a completar el estudio de la deglu-

ción son la manometría y gammagrafía, en-

tre otras. 

Finalmente, se debe tener presente que la 

alteración de una función tan vital como es la 

deglución puede repercutir en la esfera psi-

cosocial y relacional de la persona. Por ello 

es necesario evaluar el nivel de participación 

en el entorno y la percepción de la calidad de 

vida. Cuestionarios como el Swallowing Qua-

lity of Life Scale (SWAL-QOL) permiten eva-

luar la percepción de la propia calidad de 

vida del paciente con DO. 

 



 

 

 

 
222 

VIII. INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA 

El objetivo principal del tratamiento de la 

disfagia es conseguir que la persona pueda 

deglutir por vía oral de forma segura y eficaz 

y mantener un estado nutricional adecuado. 

Existe variedad de estrategias rehabilitadoras 

para tratar la DO, sin embargo, el manejo 

actual del paciente con disfagia es muy hete-

rogéneo y depende básicamente de los re-

cursos de cada centro. 

Ante un diagnóstico de DO, la primera cues-

tión que tiene que abordar el equipo asisten-

cial es definir el método de alimentación que 

deberá seguir el paciente. La evaluación de la 

disfagia permite decidir si el paciente puede 

mantener la alimentación por vía oral, o si 

requiere de un método alternativo (nutrición 

enteral, parenteral). 

Cuando el equipo asistencial decide mante-

ner la alimentación por vía oral, es importan-

te elegir la dieta que asegure mantener la 

eficacia y seguridad deglutoria. Muchos pa-

cientes con DO deben modificar las consis-

tencias de los alimentos que ingieren (espe-

sar los líquidos, comer triturados). El médico 

o nutricionista deberá hacer un estudio nu-

tricional con definición de la dieta y la posibi-

lidad de añadir suplementos nutricionales 

(alimentos hiperproteicos, fibra, etc). 

A partir de este momento ya se puede iniciar 

el tratamiento rehabilitador. Las técnicas 

posturales son un recurso clásico que permi-

te modificar la forma que transitan los ali-

mentos por las vías digestivas, tienen el obje-

tivo de disminuir el riesgo de aspiración. La 

flexión anterior del cuello es una posición de 

seguridad para la vía aérea ya que reduce el 

espacio entre base de la lengua y la faringe, 

el bolo alimenticio transita más lento en esta 

posición. Por el contrario, la flexión posterior 

facilita el descenso gravitatorio del bolo por 

la faringe e incrementa su velocidad de trán-

sito. La rotación lateral de la cabeza favorece 

el paso del bolo por el costado contralateral. 

Mientras que la inclinación lateral facilita un 

paso homolateral. Las estrategias posturales 

consiguen evitar el 25% de las aspiraciones 

[9], [10]. 

Las maniobras deglutorias son otro recurso 

terapéutico para compensar la presencia de 

déficits deglutorios y seguir manteniendo 

una alimentación por vía oral. Requieren la 

participación activa del paciente y entrena-

miento hasta ser automatizadas. Para prote-

ger la vía aérea y asegurar el cierre laríngeo 

se recomienda la deglución supraglótica y 

supersupraglótica. Para facilitar el paso del 

bolo al esófago se recomienda la maniobra 

de Menselsohn, la deglución forzada y la 

maniobra de Masako.  

La estimulación sensitiva es una estrategia 

para incrementar la conciencia sensorial y 

activar el sistema nervioso antes de deglutir. 

Se pueden utilizar variedad de estímulos 

sensitivos y sensoriales para aumentar la 

eficacia y seguridad de la deglución (estímu-

los térmicos, mecánicos, gustativos, olfati-

vos, táctiles, etc). 

La estimulación motora es otra intervención 

rehabilitadora que tiene el fin de mejorar la 

motricidad y fuerza muscular de las estructu-

ras implicadas en la deglución. Comprende 

un programa de ejercicios neuromusculares 

específicos para labios, lengua, velo del pala-

dar, musculatura masticatoria, musculatura 

suprahioidea y cuerdas vocales. 
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Por último la electroterapia es un recurso 

más en el abanico de estrategias rehabilita-

doras para la disfagia. La electroestimulación 

muscular, la estimulación térmica, el 

miofeedback, la estimulación magnética 

transcraneal o la estimulación eléctrica 

transcutanea han demostrado ser de gran 

utilidad en pacientes con disfagia. 

No podemos terminar este artículo sin men-

cionar la importancia de la colaboración in-

terdisciplinaria y del ámbito familiar en el 

tratamiento de la disfagia. La complejidad de 

los síntomas y la especificidad de las enfer-

medades que acompañan a la disfagia re-

quieren la colaboración de todos. 
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Avances en el manejo de las 
Enfermedades 

Crónico-Degenerativas del 
Sistema Nervioso 

 

Raul Arcega Revilla 
 

 
Summary 

The XXI century is characterized by the in-

crease in average age, due inter alia that 

diseases are being diagnosed early and re-

ceive appropriate treatment. A group of 

protagonists conditions that are becoming 

increasingly important in our society, these 

are degenerative diseases of the central 

nervous system (CNS), called neurodegene-

rative diseases (END). They are major disea-

ses, high morbidity and mortality for which 

currently there are no effective treatments. 

It is claimed that these diseases are real 

epidemics in the XXI century, characterized 

by physical and psychological dependence 

after 75 years. There is currently an intense 

search for drugs to investigate active ele-

ments that modify the evolution of neuro-

degenerative phenomena. Neurotransmit-

ters are one of those objectives, the other 

cell death. 

Keywords: neurotransmitters, cell death, 

apoptosis 

Resumen 

El siglo XXI esta caracterizando por el au-

mento en el promedio de edad, debido entre 

otras cosas a que las enfermedades están 

siendo diagnosticadas en forma temprana y 

recibiendo tratamientos oportunos. Existe 

un grupo de padecimientos protagónicos 

que cobran cada vez mayor importancia en 

nuestra sociedad, estos son, las enfermeda-

des degenerativas del sistema nervioso cen-

tral (SNC), denominadas enfermedades neu-

rodegenerativas (END). Son enfermedades 

de alta prevalencia, elevadas morbilidad y 

mortalidad para las que actualmente no se 

dispone de tratamientos eficaces. 

Se afirma que este tipo de enfermedades 

serán verdaderas epidemias en el siglo XXI, 

caracterizadas por la dependencia física y 

psíquica después de los 75 años. Actualmen-

te existe una búsqueda intensa de fármacos 

destinados a investigar sobre elementos 

activos que modifiquen la evolución de los 

fenómenos neurodegenerativos. Los neuro-
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transmisores son uno de esos objetivos, el 

otro la muerte celular. 

Palabras clave: neurotransmisores, muerte 

celular, apoptosis. 

 

na linea de investigación avanzada es 

mantener los niveles y la funcionalidad 

de los neurotransmisores, responsables de la 

excitabilidad y conductibilidad de la neurona, 

unidad básica del sistema nervioso. 

Compuestos químicos constituidos por ami-

nas, aminoácidos y peptinas. Se conoce la 

relación de estos con modificaciones especi-

ficas en END. La investigación de los últimos 

años se centra en la síntesis, almacenamien-

to,  liberación, catabolismo y recaptación de 

estos neurotransmisores. Por otra parte 

cualquier ser vivo depende de un correcto 

funcionamiento celular. El equilibrio fisioló-

gico contempla la muerte celular y ésta pue-

de ocurrir por dos vías diferentes; necrosis 

como sucede en forma patológica o acciden-

tal y apoptosis que es la muerte programada 

fisiológicamente, este último, es un proceso 

definido genéticamente el cual parece parti-

cipar en el origen y desarrollo de las END. 

Ambos tipos de muerte tienen características 

funcionales y morfológicas que las diferen-

cian y que a la vez son definitorias. Las 

células del sistema nervioso presentan para-

dojas de sobrevivencia, por una parte tienen 

una limitada capacidad de renovación y por 

otra muchas neuronas sobreviven a lo largo 

de la vida del individuo. La neurona no es 

capaz de tolerar mucho tiempo la falta de 

oxigeno o procesos inflamatorios, la neurona 

carece de un potencial regenerativo y esto 

genera una relación entre la lesión cerebral y 

una discapacidad con poca recuperación. 

Sabemos de las reducidas posibilidades que 

tiene la neurona de sobrevivir a cualquier 

daño (ej. hipertermia, hipoxia, tóxicos…) o la 

disminución patológica de su población celu-

lar, como se ha observado, en la enfermedad 

de Alzheimer (EA) donde aparece una deple-

ción de neuronas colinérgicas del hipocam-

po, amígdala y corteza. Las neuronas dopa-

minérgicas de la sustancia nigra y ganglios 

basales en la enfermedad de Parkinson, las 

neuronas de los ganglios basales y del tálamo 

en la enfermedad de Huntington, o en la 

esclerosis lateral amiotrófica (ELA) se han 

descrito disminuciones en la población de 

motoneuronas. Esta pérdida neuronal se 

refleja en la aparición de disfunciones de los 

procesos de memoria y lenguaje, en el con-

trol y la coordinación del movimiento, dismi-

nución en las capacidades intelectuales y 

aparición de movimientos irregulares e invo-

luntarios de las extremidades o de los 

músculos de la cara y la parálisis progresiva 

de los músculos que intervienen en la movi-

lidad, el habla, la deglución y la respiración. 

Existen padecimientos crónicos en el sistema 

nervioso central, que llegan para quedarse, a 

veces desde la infancia. Aunque existe varia-

bilidad en el impacto clínico sobre el pacien-

te, la mayoría son discapacitantes e incapaci-

tantes. La fragilidad de la célula nerviosa a 

factores nocioceptivos hace que el concepto 

de reparación neuronal sea pesimista, la 

variabilidad de secuelas de los diferentes 

padecimientos inflamatorios, isquemicos, 

tóxicos, infecciosos o degenerativos lo con-

firman. En los países desarrollados y en los 

países emergentes, las enfermedades neuro-

degenerativas, vasculares y oncológicas re-

presentan una alta morbimortalidad. Las 
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lineas terapéuticas actuales son sintomáticas 

y otras destinadas a modificar la evolución 

natural de la enfermedad actuando sobre la 

inflamación o la función de los neurotrasn-

misores, mismos que en algunas enfermeda-

des disminuyen y en otro caso aumentan. 

Existen factores que pueden están relaciona-

dos con enfermedades neurodegenerativas 

como; la edad, defectos genéticos, excitoto-

xicidad, anormalidades del citoesqueleto, 

autoinmunidad, deficiencia de minerales, 

estrés oxidativo, toxicidad metabólica, hiper-

tensión, desordenes vasculares o varios ac-

tuando al mismo tiempo. 

Tradicionalmente el tratamiento para las 

END se inicia hasta la aparición de los prime-

ros síntomas. No existe el tratamiento pre-

ventivo, ya que se desconoce la etiología y 

gran parte de la fisiopatología de estas en-

fermedades. Del conocimiento de las END y 

su relación con los factores de riesgo que 

pueden acelerar la enfermedad dependerá 

nuestra intervención, por ejemplo identifi-

cando la afectación de las motoneuronas en 

ELA, los trastornos motores de la EP, los fac-

tores genéticos de la EH o los trastornos de 

memoria de la EA. La participación de los 

radicales libres (RL) y el estrés oxidativo (EO) 

están considerandos como factores de alto 

riesgo en las END. El EO, es uno de los princi-

pales responsables del daño durante la is-

quemia y la inflamación. El organismo tiene 

varios mecanismos de defensa para el con-

trol de una excesiva producción de RL, a tra-

vés de enzimas antioxidantes. Los radicales 

libres (RL) son moléculas o átomos que por-

tan uno o más electrones desapareados y 

son altamente reactivos. Pueden generar 

daño celular, tisular y pérdida de la funciona-

lidad. Es conocido que los RL inducen daño 

oxidativo e intervienen en la fisiopatología 

de varias enfermedades que afectan al sis-

tema nervioso [1]. El organismo tiene varios 

mecanismos de defensa para el control de 

una excesiva producción de RL, a través de 

enzimas antioxidantes, sin embargo, cuando 

la generación de RL excede la capacidad de 

defensa antioxidante, se genera un estrés 

oxidativo (EO), causando daño tanto al ADN 

como a proteínas y lípidos [2]. El EO es el 

producto combinado de una excesiva forma-

ción de especies reactivas de oxígeno (EROs) 

y especies reactivas al nitrógeno (ERN) y de 

una disminución en la eficacia de los siste-

mas antioxidantes endógenos. Una de las 

especies radicales más agresivas y nocivas es 

el radical hidroxilo (OH), el cual puede pro-

ducirse en el cerebro bajo condiciones fisio-

lógicas [3]. El SNC es rico en ácidos grasos 

insaturados y fierro. La asociación del alto 

contenido lipídico con una alta actividad 

metabólica lo hace vulnerable al daño oxida-

tivo [4]. Existen abundantes reportes de la 

participación de EO en la patogénesis de END 

como EP [5), EA [6], EH y ELA [7], que inclu-

yen, disminución en la actividad enzimatica 

antioxidante, EO, oxidación de ADN y oxida-

ción proteica [8], [9]. Conocer los factores de 

riesgo así como tener un diagnostico precoz 

serán los elementos cardinales para la inter-

vención temprana en las END. La mayoría de 

las END llevan un tiempo de gestación, inclu-

so años antes de los primeros síntomas, tie-

nen un desarrollo lento y oculto, en parte 

debido a que las neuronas periféricas o re-

manentes suplen la función de las células 

dañadas (plasticidad cerebral), compensando 

el proceso neurodegenerativo, por lo tanto 

se ha de identificar el riesgo y pensar pre-

cozmente para actuar oportunamente[10]. 

Resultaría ideal contar con marcadores bio-
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lógicos para cada una de las END, pero ac-

tualmente no se tienen, así que se tendrán 

que utilizar técnicas de diagnostico precoces 

mas estrictas, con objetivos claros y precisos, 

para modificar la evolución de la enfermedad 

y mejorar la calidad de vida. Un ejemplo es 

identificar a los pacientes con trastornos de 

memoria semántica y deterioro cognitivo 

leve que se observa en individuos mayores 

de 75 años, estos tiene un 47% de posibilida-

des de desarrollar demencia al cabo de 30 

meses por causas relacionadas con enferme-

dad vascular cerebral o niveles elevados de 

lipoproteinas de alta densidad (HDL) y bajos 

niveles de folato [11], [12]. Existen actual-

mente dos lineas de acción en las END, la 

primera, etiopatogénica, que tiene como 

objetivo detener la muerte celular y recupe-

rar las poblaciones celulares; la segunda es la 

fisiolapatológica prevenir, retardar o amino-

rar la sintomatología propia de los niveles de 

neurotransmisores [13]. Los neurotransmiso-

res son los encargados de la mantener la 

funcionalidad de la neurona, manteniendo el 

equilibrio entre excitabilidad y conductibili-

dad, la primera regulando el potencial 

transmembrana y la segunda trasmitiendo 

esa excitabilidad a otras neuronas. Los neu-

rotransmisores se  liberan en la superficie 

pre-sinaptica y se ligan a receptores en la 

superficie post-sinaptica produciendo un 

cambio en el potencial de acción. Se han 

observado cambios en los niveles de algunos 

neurotransmisores, por ejemplo: disminu-

ción de acetilcolina en EA, de dopamina en 

EP y elevación de glutamato en ELA. Entre los 

principales neurotransmisores tenemos: 

Acetilcolina, Dopamina, Noradrenalina, Sero-

tonina, Acido gamma amino butirico, glicina 

y glutamato. 

Acetilcolina 

La Acetilcolina (Acho), este neurotransmisor 

esta localizado en las neuronas motoras de la 

medula espinal, proscencefalo basal, cuerpo 

estriado y sistema nervioso autónomo, fue el 

primero en ser confirmado como neuro-

transmisor, participa en las sinapsis neuro-

musculares, ganglionares del sistema nervio-

so autónomo y órganos de la división para-

simpática. Participa en circuitos extrapira-

midales, en áreas de asociación y en los nive-

les de conciencia, atención, orientación y 

memoria. La Acho esta involucrada por su 

carencia en la EA y por su exceso en la EP. La 

Acho se encuentra disminuida en los pacien-

tes con EA, por lo tanto la vanguardia farma-

cológica esta dirigida a aumentar los niveles 

séricos de este neurotransmisor. Existen 

objetivos muy claros en la investigación de la 

Acho entre los que destacan: potencializar la 

síntesis de Acetilcolina, receptores nicotini-

cos e inhibidores del catabolismo de la Ace-

tilcolina, este último es el más investigado 

[14]. Sobresaliendo principalmente el do-

nepecilo, la rivastigmina y la galantamina 

empleados para EA. Actualmente existen 

cerca de 700 protocolos de investigación de 

Acetilcolina y anticolinesterasicos con objeti-

vos diversos que van desde las enfermeda-

des demenciales, trasplantes, autismo, endo-

teliales hasta las adicciones [15]. 

Dopamina 

La dopamina es uno de los neurotransmiso-

res más importantes con mayor influencia y 

repercusión catecolaminergico, activa los 

cinco tipos de receptores celulares de dopa-

mina. Se produce principalmente en la subs-

tancia negra entre otros lugares del sistema 

nervioso. La dopamina también es una neu-
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rohormona liberada por el hipotálamo. Como 

fármaco es un simpaticomimetico. En la na-

turaleza, aprendemos a repetir comporta-

mientos que conducen a maximizar recom-

pensas, la dopamina proporciona la señal al 

cerebro responsable del nuevo comporta-

miento. La dopamina es el neurotransmisor 

involucrado directamente con los pacientes  

de Parkinson, la investigación actual se reali-

za  en cuatro frentes; precusores de dopami-

na (levodopa), potencializadores de su libe-

ración (amantadina), agonistas de los recep-

tores dopaminergicos (pramipexol) e inhibi-

dores de su catabolismo (entacapona y tol-

capona). Actualmente con este neurotrans-

misor se están realizando aproximadamente 

3000 protocolos de investigación de los cua-

les 446 están relacionados directamente con 

la enfermedad de Parkinson. [16] 

 

Glutamato 

El glutamato es la forma ionizada del acido 

glutámico, las neuronas glutamatergicas 

comprenden alrededor del 80% de la pobla-

ción total de las neuronas de la corteza cere-

bral. Participa en el 70% de las sinapsis exci-

tatorias. Bajo ciertas condiciones resulta ser 

neurotóxico, tanto en eventos agudos como 

crónicos (enfermedad vascular cerebral y 

esclerosis lateral amiotrofica respectivamen-

te). Estudios recientes han relacionado los 

altos niveles de glutamato con ideación sui-

cida (16). El glutamato es el principal marca-

dor bioquímico de deterioro neurológico 

después del evento vascular cerebral, pero 

también esta relacionado con la entrada de 

Calcio a las neuronas en enfermedades cró-

nicas como ELA, EP, EH y EA. El objetivo tera-

péutico consiste en disminuir los niveles si-

napticos de este neurotransmisor. Entre los 

fármacos que destacan como antagonista del 

glutamato y mayor actividad neuroprotecto-

ra es la memantina que puede mejorar los 

síntomas de la demencia en pacientes en 

etapa inicial [17]. 

 

MUERTE CELULAR EN EL SISTEMA 

NERVIOSO CENTRAL. 

La muerte celular puede considerarse de dos 

maneras conveniente o inconveniente. La 

muerte celular conveniente es la programa-

da como ocurre en la apoptosis, la inconve-

niente es la muerte no anticipada de la célu-

la. En ocasiones la distinción entre necrosis y 

apoptosis no es muy clara en algunas patolo-

gías, por ejemplo el daño isquemico. El cono-

cimiento de los mecanismos de muerte celu-

lar dará oportunidad de proveer de herra-

mientas de neuroprotección y reparación. La 

muerte celular en general puede iniciarse de 

dos formas, extrínseca (ej. ambientes adver-

sos) e intrínsecas (ej. mutaciones genéticas). 

Uno de los disparadores más potentes que 

disparan la necrosis en las neuronas es la 

depleción energética aguda como en la is-

quemia o hipoglicemia, produciendo un ex-

ceso de glutamato y una sobre excitación, 

fenómeno conocido como excitotoxicidad 

[18]. 

El estrés oxidativo puede disparar tanto ne-

crosis como apoptosis por la acumulación de 

radicales libres, como en EA y ELA [19]. El 

incremento del calcio intracelular induce 

daño y muerte cerebral. El retículo endo-

plasmico es el compartimiento para el alma-

cenamiento del calcio y puede liberar enor-

mes cantidades en condiciones extremas 



 

 

 

 
229 

[20]. El papel del calcio es tan importante 

que los tratamiento farmacológicos que inhi-

ben su liberación desde el retículo endo-

plasmico tiene un efecto protector contra la 

muerte celular. La agregación proteica y la 

regulación del pH son otras condiciones im-

portante en el inicio y la progresión de la 

necrosis celular. Estos estímulos descritos 

pueden generar muerte celular tanto necro-

sis como apoptosis dependiendo de la inten-

sidad del estímulo, los estímulos mayores 

generaran necrosis, los estímulos menores 

apoptosis. En relación al sistema nervioso 

central, se tiene mayor información sobre la 

necrosis celular que de la apoptosis. Las pro-

teasas lisosomales y citoplasmaticas así co-

mo las caspasas son claves en la destrucción 

celular, y están relacionados con el enveje-

cimiento y patologías neurodegenerativas 

asociadas a la edad. La apoptosis en el SNC 

es esencial, ya que permite la selección y 

refinamiento de conexiones neuronales [21]. 

Las caspasas son responsables del daño mi-

tocondrial, al regular la liberación de factores 

apoptogénicos, alteraciones nucleares y la 

muerte celular. La apoptosis tiene dos recep-

tores de muerte una extrínseca mediada por 

la inflamación y la otra intrínseca mediada 

por la homeostasis del calcio [22]. Existen 

otro elementos participantes como la glía, 

sobre todo los astrocitos, que juegan un do-

ble papel, el de producir tanto citoquinas 

inflamatorias IL-1b y TNFa, como antiinfla-

matorias  IL-3, de este balance surge la rela-

ción con las enfermedades neurodegenerati-

vas [23], [24]. Pero que hace el organismo 

ante el embate tanto de la muerte celular 

fisiológica como la patológica. Existen facto-

res que contrarrestan estos fenómenos, se 

denominan factores de crecimiento forma-

dos por la insulina, IGF-1, IGF- II (Insulin-like 

Growth Factor -1-II), receptores celulares y 

las proteínas especificas de unión a IGF, es-

tos participan en la modulación de procesos 

fisiológicos, crecimiento, reproducción, enve-

jecimiento y metabolismo. La OGF-I e IGH-II 

son factores de crecimiento neuronal genui-

nos, dependiente de fuentes locales como la 

microvasculatura y las meninges, teniendo 

efectos positivos para la función cerebral y la 

disminución de los niveles de beta -amiloide 

[25]. Se ha señalado que el IGF podría preve-

nir la muerte de motoneuronas después de 

daño en nervios periféricos, promoviendo su 

regeneración, así como su participación en la 

fisiopatología de reparación de lesiones en 

medula espinal. Existen reportes que la IGF-I 

previene la activación de la caspasa-3 

[26,27]. 

Se comprende la actividad específica de cada 

factor de crecimiento en contextos celulares 

pero se ignoran los mecanismos de sus ac-

ciones múltiples. Por ejemplo, tanto la insu-

lina como el IGF-I controlan la homeostasis 

de la glucosa central para la manutención del 

tejido nervioso [28], sin embargo las acciones 

múltiples podrían deberse a su actividad 

anti-apoptótica. IGF-I parece ser un factor de 

sobrevida para neuronas adultas, y en espe-

cial, en situaciones de daño neuronal. La 

isquemia severa induce una disminución de 

IGF-I, y el pre-tratamiento con IGF-I atenúa la 

muerte celular inducida por isquemia de 

neuronas hipocampales, corticales, estriata-

les y de motoneuronas. La IGF-I es neuropro-

tector en la enfermedad de Huntington, pro-

tege a las neuronas y células de Schwann 

después de axotomía [29], efecto comparti-

do con  IGF-II. La actividad de IGF-I en la 

promoción de la sobrevida neuronal lo hace 

un factor atractivo para usar en varias pato-
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logías neurodegenerativas [30], como Escle-

rosis Lateral Amiotrófica, neuropatías de 

motoneurona, periféricas y adrenoleucodis-

trofia, para las cuales se esperara el resulta-

do en pruebas clínicas. 

Otro modelo de crecimiento nervioso es el 

NGF (Neural Growth Factor). Primer factor 

del crecimiento neuronal desde hace más de 

30 años. El NGF desempeña un papel esen-

cial para la sobreviva y diferenciación de 

ciertas poblaciones neuronales por la activa-

ción de un receptor con actividad tirosina 

quinasa, (TrkA). Hace pocos años se recono-

ció que el NGF ejerce su acción a través de 

un sistema dual de receptores, el receptor 

tradicional TrkA y un segundo receptor, de 

menor afinidad y especificidad, p75NTR, que 

pertenece a la familia de receptores TNFa. El 

p75NTR es abundante durante el desarrollo 

embrionario, pero disminuye hasta desapa-

recer en neuronas maduras. El receptor p75 

parece cumplir una función doble; cuando 

une la neurotrofina junto a la activación de 

su receptor de alta afinidad (Ej. TrkA), su 

efecto es trófico y neuroprotector. pero 

cuando une una neurotrofina en ausencia de 

la activación de su receptor de alta especifi-

cidad, se activa una vía de promoción de 

muerte celular [31]. 

Este equilibrio entre la interacción y activi-

dad de ambos tipos de receptores es deter-

minante en la sobreviva neuronal. En condi-

ciones de daño o estrés neuronal, la expre-

sión de TrkA puede disminuir, mientras que 

la de p75NTR aumenta [32]. Cuando esto 

ocurre, el mismo NGF puede inducir la apop-

tosis de neuronas vulnerables. Los mecanis-

mos de muerte neuronal mediada por p75 

no se conocen bien, parecen corresponder a 

mecanismos apoptóticos que involucran la 

activación de caspasas. La expresión de 

P75NTR aumenta en células expuestas y en 

motoneuronas en degeneración por exposi-

ción a ON [33], procesos que podrían partici-

par en la neurodegeneración observada en la 

Esclerosis Lateral Amiotrófica. 

Existen otro grupo de dianas terapéuticas 

entre las que destacan, las anti-inflamatorias 

por inhibición de la ciclooxigenasa (COX) ej 

los salicilatos. El colesterol, niveles perma-

nentemente altos están relacionado con la 

aparición de placas amiloides. Otros como 

los factores de crecimiento neuronal y hor-

monal así como la inmodulación y las vacu-

nas experimentales contra las END son apro-

ximaciones más cercanas de posibilidades 

terapéuticas. 

La terapia con células madre es una estrate-

gia que puede modificar el curso natural de 

las END siendo actualmente una cercanía 

experimental. 

 

CONCLUSIÓN 

El siglo XXI será el de las enfermedades neu-

rodegenerativas, se continuara con la nece-

sidad de comprender su compleja fisiopato-

logía, la fenomenología de la excitotoxicidad, 

inflamación de los astrocitos, el estrés oxida-

tivo, los niveles de mantenimiento de neuro-

transmisores y los mecanismos  coherentes y 

detallados de la muerte celular. Solo así la 

farmacología ofrecerá la posibilidad de con-

tar en un futuro cercano con posibilidades 

terapéuticas reales para END. 
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reguntarse qué es la salud y qué es la 

enfermedad para un profesional que 

trabaja para ellas, debería ser un ejercicio 

permanente y con conciencia. Es necesario 

revisar qué modelos hemos incorporado 

sobre este binomio durante nuestra forma-

ción académica y en la práctica clínica, ya 

que el avance sostenido de los conocimien-

tos desde lo conceptual a lo molecular ha 

modificado sustancialmente sus significados. 

Debería ser realizado con conciencia ya que 

desde el significado incorporado y elegido, 

abordaremos a nuestros pacientes y su en-

torno y diseñaremos las estrategias para 

tratarlos. 

La antigua definición de salud de la OMS aún 

hoy vigente, en la actualidad supone que 

gran parte de la humanidad no estaría del 

lado de la salud, entendida desde esa defini-

ción “como un completo estado de bienestar 

bio-psico- social”. Inevitablemente nos pre-

guntamos: ¿Quién está en un completo esta-

do de bienestar…”?, lo cual presenta un pro-

blema no solo individual, sino a nivel sanita-

rio. La salud y la enfermedad parecerían ser 

compartimientos estancos. 

Esta definición, revisada por sanitaristas du-

rante largos años, tampoco incluye el con-

cepto de funcionalidad, propuesto en otras 

definiciones más actuales [1]. 

De los modelos formulados acerca del bino-

mio “salud- enfermedad”, es muy interesan-

te el desarrolado por Salleras, que plantea a 

la salud y la enfermedad como un continuo, 

en donde la persona está transitando en 
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forma  permanente los extremos del mismo, 

del óptimo de salud hasta la enfermedad 

completa (o la muerte). Desde este modelo 

se comienza a incorporar la idea de que para 

transitar este continuo ocurren numerosos 

eventos en la vida del individuo, de los cuales 

muchos están bajo su control, apareciendo el 

concepto de “responsabilidad” sobre el pro-

pio estado de salud o enfermedad [1]. 

Paralelamente a este modelo, aparece el 

concepto de “Salutogénesis” en donde a 

diferencia del modelo tradicional de la “Pa-

togénesis”, el individuo tiene participación 

activa sobre los factores que determinan 

esos estados (que están bajo su control), 

como son el estilo de vida y sus hábitos [1]. 

En un artículo reciente acerca de la revisión 

de la definición de salud de la OMS, los auto-

res del mismo proponen un concepto más 

actualizado sobre este constructo, sugiriendo 

que la salud es “la capacidad de adaptación y 

autogestión” [2]. 

Esta definición contemplaría no sólo los as-

pectos biológicos implicados en la misma, 

como son los mecanismos adaptativos de la 

reacción al estrés, sino los aspectos conduc-

tuales del individuo, el cual ya no es un sim-

ple espectador de su estado físico sino que 

construye gran parte de su ambiente epige-

nético. 

Como contrapartida, en la definición de  

enfermedad, tampoco se tienen en cuenta 

los factores dinámicos implicados en ella, 

sino que termina siendo una descripción de 

lo objetivable. 

Desde hace poco más de dos décadas, dos 

disciplinas comienzan a aportar una mirada 

innovadora sobre la complejidad del estado 

de salud-enfermedad, incorporando tanto 

los aspectos cognitivo conductuales del indi-

viduo hasta las variables moleculares, posibi-

litando la demostración científica de lo que 

empíricamente supimos largo tiempo acerca 

de la inexistente disyunción mente-cuerpo. 

 

I: LA MEDICINA DEL ESTRÉS Y LA 

PSICONEUROINMUNOENDOCRI-

NOLOGÍA (PNIE) 

Estas dos disciplinas surgidas de la Medicina, 

con sus aportes científicos nos han propor-

cionado por primera vez la evidencia de la 

relación estrecha y simultánea entre los 

eventos de la esfera mental (pensamientos, 

imágenes, cogniciones, etc.) y la respuesta 

corporal, mediada por una reacción adapta-

tiva, fisiológica y evolutiva como es la reac-

ción al estrés.  

A la pregunta: ¿Qué ocurre en el individuo 

que se encuentra en un estado de emociona-

lidad negativa, sumergido en una realidad 

problemática y que de un  momento para 

otro enferma?, la Medicina del Estrés y la 

PNIE hoy nos aportan respuestas a partir de 

la  integración de procesos que las especiali-

dades médicas en forma individual aún no 

pueden brindar, probablemente por partir 

del paradigma tradicional para explicar la 

salud y la enfermedad. 

Desde lo cognitivo y lo conductual, el estrés 

es definido como “Una relación particular 

entre el individuo y el entorno que es eva-

luado por éste como  amenazante o desbor-

dante de sus recursos y que pone en peligro 

su bienestar” (Lazarus y Folkman) [3]. La 

PNIE explica cuales son los cambios corpora-
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les que se disparan cuando esa evaluación 

que hace el cerebro determina que el estí-

mulo (o estresor) es amenazante, ya que esa 

reacción preparará al organismo con la in-

tención de que se adapte a la nueva situa-

ción, que está forzando la homeostasis y 

poniendo en funcionamiento los mecanismos 

alostáticos, pero con el objetivo evolutivo de 

la protección y la supervivencia [4]. 

En un escenario ideal, un individuo con bue-

na salud y hábitos saludables que percibe un 

estresor como amenazante, si tiene recursos 

para afrontarlo, el estímulo es de corta dura-

ción y de poca intensidad y la reacción bioló-

gica adaptativa tiene un cierre adecuado, no 

sufrirá un impacto sobre su salud. Pero esto 

ocurre casi en forma excepcional. 

La mayoría de la población mundial presenta 

una sumatoria de factores que la vulnerabili-

zan (microestrés cotidiano) [5] y la ubican 

más del lado de la enfermedad que de la 

salud. 

Si nos referimos sólo a la percepción de los 

estímulos, sabemos la inmensa variabilidad 

que implica esto en lo individual, ya esa per-

cepción conforma el marco de referencia con 

que cada individuo interpretará al mundo, 

forjado desde una historia de vida particular, 

un sistema de creencias y valores únicos 

desarrollados además dentro de una ciudad, 

un país y una cultura determinadas.  

La mayoría de los individuos percibe diaria-

mente más de un estresor amenzante, no 

tiene demasiados recursos para el afronta-

miento efectivo, y esta reacción al estrés 

está activada casi permanentemente (con lo 

que los mecanismos adaptativos “se desgas-

tan”) con lo que  se llega a la situación de 

carga alostática. Si a esto le sumamos una 

herencia genética que dispone a enfermeda-

des, hábitos no saludables y un entorno am-

biental y social tóxico e inseguro, la ecuación 

dará como resultado síntomas y enfermeda-

des. 

Según la PNIE, la salud entonces es: 

• Es la adaptación circadiana, metabó-

lica, endócrina y psicológica a cambios per-

manentes.  

• Es la habilidad de adquirir estabilidad 

a través del cambio. 

La fluctuación y la adaptabilidad definen la 

salud. 

La enfermedad: 

Resulta de la pérdida de estas capacidades. 

El mediador biológico de esta pérdida es la 

carga alostática, o el precio que paga el or-

ganismo por la sobrecarga y falla de los sis-

temas de adaptación. 

El estrés marca el cómo (ocurre). 

La PNIE explica el qué (ocurre). 

 

II. CARGA ALOSTÁTICA 

La carga alostática, además de ofrecernos 

una comprensión más dinámica del camino 

hacia la enfermedad, nos está hablando que 

la misma tiene un tiempo de existencia. Es 

raro que aparezca de un momento para otro. 

No llega por mala suerte. Tiene una historia 

biológica. 
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Entonces el individuo debe tomar conciencia 

del protagonismo que tiene sobre su propio 

estado de salud-enfermedad y debe ser in-

formado adecuadamente para tomar deci-

siones acerca de lo que va decidir para su 

salubridad o no. 

La persona cumple un rol activo y responsa-

ble en su curación o mejoramiento de su 

calidad de vida. El profesional se transforma 

entonces en un guía o facilitador ofreciendo 

información útil y alternativas saludables 

para evitar la carga alostática. 

 

III. TRANSCAUSALIDAD 

De los modelos propuestos para explicar la 

confluencia de numerosos factores que in-

fluyen en la dominancia de los estados de 

salud o enfermedad, tomamos el de la Dra. 

Lutgendorf, que nos muestra la complejidad 

de los factores más importantes que impac-

tan en el binomio [6].  

Y siguiendo la idea propuesta en el modelo, 

basándonos en lo anteriormente descripto 

sobre la concepción dinámica de los estados 

de salud-enfermedad, podemos hablar que 

tanto para estar sanos como para enfermar, 

no es suficiente que un solo vector esté bien 

(o mal). Tienen que congregarse varios, pro-

bablemente muchos de estos vectores para 

que resulten en tales estados. 

Por eso hablamos de Transcausalidad dentro 

del modelo de trabajo de la Transdisciplina. 

La Transcausalidad es un constructo que 

remite a la complejidad existente en situa-

ciones tan multifactoriales como son los es-

tados de salud o enfermedad, desde un nue-

vo paradigma dinámico aportado por la Me-

dicina del Estrés y la PNIE. 

Convoca al desafío de entender que esa 

combinación de factores es única para cada 

individuo. Los diversos factores en realidad 

no confluyen, sino que se atraviesan gene-

rando una trama de difícil lectura la mayoría 

de las veces, y que requiere hoy de la partici-

pación de un equipo para su completa com-

prensión y abordaje. 

Desde la perspectiva de la complejidad, es 

difícil y riesgosa en nuestra opinión, la reso-

lución de situaciones que llevan a enfermar a 

un individuo desde la soledad de un consul-

torio. Se necesita una red de disciplinas dife-

rentes, dispuestas a dialogar, a aprender 

unas de otras, a sostenerse y encontrar las 

mejores estrategias de tratamiento, con la 

participación activa y consciente del indivi-

duo (y también de su entorno) para llegar a 

buen puerto con lo emprendido. 

 

IV. SALUD, ENFERMEDAD Y 

CALIDAD DE VIDA 

Sabemos que estar sano o enfermo de forma 

objetivable solamente no define la calidad de 

vida del individuo. El componente subjetivo 

es el factor concluyente. Según la OMS, la 

calidad de vida es “La percepción de un indi-

viduo de su situación de vida, puesto en el 

contexto de su cultura y sistemas de valores, 

en relación a sus objetivos, expectativas, 

estándares y preocupaciones”. En esta defi-

nición encontramos muchos de los vectores 

que confluían en el modelo de Lutgendorf 

para que el individuo se encuentre más del 

lado de la salud o enfermedad, sin embargo 
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una persona con una enfermedad crónica 

puede percibirse con una buena calidad de 

vida. Es por eso que debe incluirse también 

esa variable (la enfermedad) como vector en 

aquellos que padecen patologías crónicas. 

Así tenemos entonces una nueva dimensión 

que es la Calidad de Vida Relacionada a la 

Salud, que relaciona ambas variables: “Per-

cepción del impacto que produce la enfer-

medad y el tratamiento en la calidad de vida 

de un individuo enfermo”. 

Desde el modelo de la transdisciplina agrega-

ríamos que la calidad de vida es la percep-

ción del estado de bienestar bio-psico-socio-

espiritual, producto de los hábitos que dia-

riamente transitamos y que se construye 

según la historia personal. 

Hoy contamos con numerosos instrumentos 

de medición para hacer una medida cuanti-

tativa del nivel de calidad de vida que posee 

el individuo, llamadas escalas de calidad de 

vida, de las cuales existen escalas globales y 

otras específicas para patologías crónicas, 

además de escalas que miden el impacto del 

estrés en los cuidadores. 

El individuo y su realidad, con todos los vec-

tores que lo atraviesan y lo hacen oscilar 

entre la salud y la enfermedad, se presentan 

como un desafío mucho mayor para el profe-

sional de la salud que tiene como tarea lo-

grar que esté mejor o se cure. 

 

V. EL LUGAR DEL PROFESIONAL DE 

LA SALUD EN LA TRANSDISCIPLINA 

Para el médico ya no alcanza con el aprendi-

zaje de un sinnúmero de enfermedades y 

síndromes, o actualizarse en forma perma-

nente sobre las últimas drogas o tratamien-

tos para tal o cual patología. La labor del 

médico se ve ahora atravesada por una 

enorme cantidad de factores que hacen a la 

“vida personal” del paciente, exigiendo po-

ner el cuerpo para resolver problemas más 

allá de lo estrictamente orgánico (duda no 

resuelta:” ¿quién se ocupa de los médi-

cos?”). Ya no es él quien puede asegurar y 

determinar a través de correcto diagnóstico 

y adecuado tratamiento, un estado de má-

xima salud en el paciente. Su intervención se 

ve modificada porque la conducta del mismo 

(que opta por un determinado estilo de vida) 

marcará en definitiva el resultado de esta 

relación. El acto médico incluye indefecti-

blemente educar para la salud, hacer pre-

vención primaria o secundaria, en forma 

permanente. 

En la relación médico-paciente tradicional, el 

lugar verticalista que ocupa el profesional, 

puede encubrir la creencia por cierto omni-

potente, de que la salud o no del paciente 

depende de él. En el modelo de la salutogé-

nesis, se corre al médico a un lugar de acom-

pañante y facilitador para que además de 

realizar un correcto diagnóstico e indicar un 

tratamiento pertinente, ayude al paciente 

(ahora reubicado como protagonista princi-

pal de su calidad de vida) a explotar, desarro-

llar o aprender nuevas herramientas para su 

bienestar. 

Es necesario entonces, como profesionales 

de la salud, formarnos en nuestra actitud 

profesional, más allá de nuestras aptitudes, 

condición que aún hoy no forma parte indis-

pensable de la currícula de la mayoría de los 

ámbitos de formación académicos. 
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El ejercicio de la medicina nos muestra que 

muchas de las acciones diagnósticas y tera-

péuticas que se creen necesarias y adecua-

das para las patologías más prevalentes, 

establecidas según métodos tradicionales y 

consensuadas por un cuerpo científico profe-

sional, no han logrado en un número incó-

modo de casos, el objetivo básico de devol-

verle a la población un estado de bienestar. 

El crecimiento de las enfermedades crónicas 

no transmisibles es un ejemplo, aunque su 

contrapartida positiva sea que se ha conse-

guido la supervivencia en enfermedades 

antes mortales. 

Podrían ser algunas respuestas a este com-

plejo problema: la mirada y la acción que 

excluye otras disciplinas, el foco puesto  sólo 

en la patología y no en la generación de es-

trategias de salud, el trabajo aislado del mé-

dico, el esfuerzo exagerado de evitar la 

muerte antes que mejorar la vida en ciertas 

enfermedades. 

El médico (u otro profesional de la salud) 

transdisciplinario debería tener más pregun-

tas que certezas. Proponemos reflexionar 

como ejercicio, sobre situaciones que nos 

pueden incomodar o hacer pensar en temas 

no técnicos pero indispensables para nuestro 

crecimiento integral: 

En mi universo: ¿para qué existe la medici-

na?  ¿Puedo y quiero  siendo médico, cumplir 

con las expectativas  de esta profesión? 

¿Estoy preparado para entender que mi sa-

ber sólo puede abarcar una parte del univer-

so de las personas en cuanto a ayudarlas, y 

que si no conozco de otros saberes no los 

puedo excluir a la hora de hacer  un diagnós-

tico y ofrecer un tratamiento? 

Además de mis conocimientos técnicos tra-

dicionales que debo actualizar ¿soy lo sufi-

cientemente flexible como para aceptar que 

hay métodos terapéuticos fuera de mi ámbi-

to que pueden ser tan o más eficientes que 

los que yo aplico, a la hora de generar bie-

nestar en un paciente? 

¿Tengo la posibilidad de reflexionar acerca 

de lo que el paciente o su enfermedad des-

piertan en mí  y cómo esto influye en mi 

tarea? ¿Soy consciente que mis acciones, mi 

actitud con el paciente y no solo mis conoci-

mientos, influyen en el éxito o fracaso de un 

tratamiento que indico? 

Responder a estas preguntas nos ubican en 

el lugar necesario de consciencia y seguridad 

para afrontar la tarea de ser empático con el 

paciente, y ser más efectivo en  las acciones. 

 

VI. EL CAMINO HACIA LA ENFER-

MEDAD 

Es enorme el cúmulo de información con la 

que contamos en la actualidad sobre las en-

fermedades, incrementada exponencialmen-

te por los avances tecnológicos que nos 

permiten una comprensión muy amplia de 

los eventos que ocurren en el organismo, 

desde lo conductual hasta lo molecular. Esto 

ha generado el desarrollo de cada vez más 

disciplinas y sub disciplinas ya que es imposi-

ble que un solo profesional centralice toda la 

información. El peligro está en perder de 

vista que, si sé mucho de lo que pasa “en la 

mano” por ejemplo, acompañando “a esa 

mano” hay todo un individuo y un entorno 

que no puede ser olvidado a la hora de deci-

dir estrategias diagnosticas y terapéuticas. 
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¿Cómo se integra toda esa información para 

comprender la constelación compleja que 

significa una enfermedad? ¿Cómo se llega, 

de un conflicto emocional a tener una pato-

logía banal o en el peor de los casos, a una 

enfermedad discapacitante o incluso la 

muerte? ¿Cuál es el camino “biológico”? 

Como se mencionó anteriormente, la Medi-

cina del Estrés y la PNIE nos ofrecen una 

respuesta satisfactoria. 

La reacción al estrés va a modular el estado 

de alostasis, o carga alostática transitando ya 

el estrés crónico. 

Cómo mediador, las emociones disparadas 

por la percepción particular de los estímulos, 

condicionarán el ambiente biológico donde 

funcionarán las células. 

En el ejemplo clásico de una situación distre-

sante que dispara la emoción del miedo, 

como puede ser un robo a mano armada, el 

ladrón y el revólver en la cabeza serían como 

los representantes del antiguo depredador 

de nuestros antepasados. En esa evaluación 

casi universal de amenaza, el organismo res-

ponderá con los cambios necesarios que 

necesita para protegerse y sobrevivir. Esos 

cambios constituyen un programa biológico 

que data de la existencia del ser humano 

como especie y más aún, de su parentesco 

evolutivo con otros animales: la reacción de 

huida o lucha, la del estrés agudo y que no se 

ha modificado a lo largo de más de 100.000 

años como especie. 

En esa reacción ocurren eventos biológicos  

(muchos de ellos en la actualidad  han perdi-

do su condición adaptativa en el ser humano)  

necesarios para que se pueda “huir o luchar” 

(si no hay otra salida) con el “depredador”: 

• Inmovilización (freezing) 

• Palidez en manos y rostro 

• Aumento del flujo sanguíneo en m. infe-

riores 

• Aumento de la catarsis y diuresis 

• Piloerección 

• Aumento de la tolerancia al dolor 

• Aumento de la frecuencia cardíaca 

• Aumento de la frecuencia respiratoria 

• Aumento de la tensión arterial 

• Incremento de atención y la vigilancia 

Estos cambios preparan al individuo (o ani-

mal) para focalizar la atención en lo que ocu-

rre, para mimetizarse con el medio ambiente 

si es posible y engañar al depredador, au-

mentar la fuerza muscular y salir corriendo o 

luchar, y estar preparado para las posibles 

lesiones. 

Estas modificaciones han permitido la super-

vivencia de muchas especies, inclusive la 

nuestra. 

Sin embargo, si bien este programa sigue 

siendo indispensable para otros animales, en 

el caso del ser humano en su contexto ac-

tual, no sólo no es de utilidad sino que puede 

atentar contra su salud [7]. 

El problema es que la situación descripta del 

ladrón y el revólver en la cabeza no es lo más 

frecuente que le ocurre a un individuo. 

¿Cuántos “depredadores imaginarios” vemos 

cotidianamente en los seres que nos rodean, 

incluso en los más queridos? ¿Cuántas situa-
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ciones evaluamos como de supervivencia 

cuando en realidad sólo son crisis momentá-

neas? Una orden mal dada por el jefe, o una 

discusión con nuestra pareja, o un hijo ado-

lescente que no respeta los límites, ¿no re-

presentan para nuestro cerebro esos peligros 

que ocurrían en la sabana? Si los interpreta-

mos como amenazantes, la reacción al estrés 

se va a desencadenar siempre, por lo que el 

organismo acumulará a lo largo del día las 

consecuencias de funcionar más allá del lími-

te, con el consiguiente riesgo de la carga 

alostática y aparición de síntomas y enfer-

medades, si esto se prolonga por mucho 

tiempo.  

Entonces, la respuesta al estrés no tiene que 

ver con lo que pasa, sino como interpreta-

mos lo que pasa [8]. Es decir que para que se 

dispare esta respuesta es fundamental la 

interpretación que hagamos de los estímulos 

y esto será condicionado por la propia histo-

ria, los valores y creencias, o la forma en que 

se mira al mundo. Por lo tanto, no existe una 

sola realidad, la realidad es la que interpre-

tamos y que será más o menos estresante 

según cómo y cuándo ocurra. 

Entrelazados con estos mecanismos, se agre-

gan los hábitos que condicionan nuestro 

estilo de vida, y también aportan un ambien-

te epigenético determinado que favorecerán 

la salud o la enfermedad. 

En la experiencia de trabajar desde hace 

muchos años en discapacidad, sumado a la 

suficiente información científica sobre el 

tema, podemos decir que “la discapacidad es 

la sombra de nuestro estilo de vida actual”. 

Repasemos los hábitos prevalentes que se 

relacionan con el riesgo de enfermar: 

• Sedentarismo 

• Alimentación inadecuada (poca, mucha, 

disbalanceada, etc.) 

• Adicciones (tabaco, drogas legales o ilega-

les, alcohol, conductuales) 

• Conductas de riesgo (en el manejo, en la 

sexualidad, en las diversiones, etc.) 

• Estrés psicosocial 

La lista podría ser más extensa, pero estos 

hábitos están directamente relacionados con 

el desarrollo de las enfermedades que hoy 

constituyen las primeras causas de muerte y 

discapacidad en el mundo: las enfermedades 

vasculares (cardiológicas y neurológicas), los 

accidentes, los tumores, la obesidad y la DBT 

tipo II. 

El paciente que enferma y sobre el cuál in-

tervenimos para que recupere su salud y su 

bienestar, necesita entonces además de un 

diagnóstico acertado y el tratamiento farma-

cológico correspondiente, otra serie de in-

tervenciones que son de importancia indis-

pensable para alcanzar efectividad: 

• Lograr en el paciente una toma de 

conciencia de su estado y la responsabilidad 

que le compete a través de elegir o practicar 

hábitos no saludables. 

• Promover la reflexión, enseñanza y 

puesta en práctica de hábitos saludables con 

el objetivo de obtener y mantener buena 

salud desde una perspectiva integral (mente-

cuerpo-entorno), en el contexto de una deci-

sión consciente del paciente de querer cam-

biar, eligiendo con el profesional las estrate-

gias de cambio más convenientes de acuerdo 

al momento de vida que transita. 
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• Crear conciencia sobre la influencia 

directa de las situaciones de estrés negativo 

en la salud y en la evolución de enfermeda-

des preexistentes (prevención primaria y 

secundaria). 

• Aprender a controlar y disminuir las 

situaciones de riesgo para la salud integral. 

• Ayudarlo a modificar la percepción 

de los estímulos cotidianos. 

Cabe entonces reflexionar que, el paciente 

de hoy nos enfrenta a una trama compleja 

de transcausalidad que deberá ser abordada 

desde distintas disciplinas, que confluyan en 

un plan único, consensuado y enriquecido 

por diferentes saberes que tendrá como 

objetivo además de lo farmacológico, cam-

biar la percepción negativa de la realidad de 

ese individuo, sus hábitos y modificar su en-

torno a lo más saludable posible. 
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l panorama de la salud mundial no es 

alentador. El aumento sostenido de las 

Enfermedades Crónicas No Transmisibles 

(ECNT) nos muestra por un lado el éxito al-

canzado por las ciencias de la salud, logrando 

la supervivencia en patologías hasta no hace 

tanto mortales en la mayoría de los casos 

(como el ACV y el TEC), y prolongado la ex-

pectativa de vida de la población en general. 

Pero este éxito se acompañó con el incre-

mento de personas que sufren de una disca-

pacidad permanente o con enfermedades 

crónicas que suponen un deterioro en la 

calidad de vida de los mismos además de un 

gasto sanitario importante. 

Si bien las políticas sanitarias y las interven-

ciones gubernamentales de cada país tienen 

una injerencia decisiva en la salud de la po-

blación, como profesionales de la salud nos 

enfrentamos al desafío individual de aportar 

nuestro grano de arena en esta trama tan 

compleja. 

Y la pregunta que debemos formularnos es si 

desde nuestra tarea cotidiana contribuimos a 

esta resolución. Estamos formados para ac-

tuar sobre lo que vemos, lo que tenemos 

enfrente, lo que urge. Pero estamos pocos 

formados para hacer prevención. 

En parte esta actitud podría explicarse por 

entenderse aún a la salud y la enfermedad 

como  compartimientos estancos, como en-

tidades separadas que no tiene relación 

temporal. Este paradigma obsoleto, nos nu-

bla la posibilidad de razonar que la enferme-

dad tiene una historia de eventos previos, 

conformados por multiplicidad de factores a 

los que llamaremos transcausalidad; eventos 

biológicos, conductuales y sociales. 

En una compleja constelación estos factores 

(como son la herencia genética, los ciclos 

vitales, hábitos alimentarios, el nivel de acti-

vidad física, el entorno ambiental y un modo 

de mirar el mundo que filtrará o no los estre-

sores amenazantes, entre otros), constituirán 

el ambiente epigenético en donde las células 

funcionarán y cumplirán su función básica de 

supervivencia. 

E 
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Sabemos que la genética es determinante 

para ciertas patologías (por ejemplo enfer-

medades metabólicas heredables). Sin em-

bargo, este tipo de enfermedades son poco 

frecuentes. Es más habitual ver a individuos 

que tienen una disposición genética para 

alguna patología, de los cuales algunos la 

desarrollan y otros no. Mucho se ha avanza-

do en el esclarecimiento de este enigma 

(¿por qué algunos sí y otros no?), aunque 

quedan muchas preguntas por responder. 

Sin embargo, focalizarnos en el ambiente 

epigenético como para orientar la respues-

tas, parece ser un buen camino. 

 

I. EPIGENÉTICA. SALUD Y ENFER-

MEDAD 

¿Cómo definiríamos a la epigenética? Sabe-

mos que es la interacción entre genes y am-

biente que se produce en los organismos 

vivos, pero siendo más precisos diríamos que 

la epigenética [1] tiene que ver con: 

 Aquellos cambios estables y hereda-

bles en la expresión génica, que no 

son atribuidos a alteraciones en las 

secuencias de ADN. Estos cambios 

pueden afectar tanto la expresión de 

los genes como las propiedades de 

sus productos finales. 

 A nivel molecular: Cualquier modifi-

cación de las histonas o del grado de 

metilación del ADN (compactación 

de la cromatina) que afecte la expre-

sión génica. 

La expresión permanente y cotidiana de 

nuestros genes proporciona a la célula las 

sustancias químicas indispensables para su 

buen funcionamiento y supervivencia. 

Los genes se mantendrán estables (salvo 

mutaciones eventuales y muy poco frecuen-

tes), pero lo que se modificará es su expre-

sión, dando como resultado ese funciona-

miento normal o una alteración del mismo, 

que podría tener consecuencias de leves a 

graves. 

¿Cómo se modifica la expresión génica? Por 

un conjunto de señales bioquímicas que, a 

modo de interruptores, activan o apagan la 

función de los genes. 

Las hormonas, neurotransmisores, citokinas, 

enzimas, etc, modulan la expresión génica en 

forma permanente durante el funcionamien-

to celular normal. Microorganismos patóge-

nos, tóxicos, fármacos y más, como elemen-

tos extraños a la célula, también la modifi-

can. 

Y sustancias químicas cuya producción estará 

relacionada con determinados hábitos, tam-

bién modificarán ese ambiente epigenético. 

Las alteraciones epigenéticas: 

• Pueden acumularse en el tiempo. 

• Son reversibles. 

• Son heredables mitóticamente, no 

meióticamente en los humanos (poca o nula 

evidencia en otros animales, sí en las plan-

tas). 

Como resumen podemos decir que todo 

proceso que se traduzca a nivel bioquímico 

en el organismo, y específicamente en la 

célula, podrá modificar la expresión génica e 

impactar en el funcionamiento de la misma. 
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Más adelante veremos cómo eventos de la 

esfera emocional o psicológica, o hábitos no 

saludables se traducirán en una modificación 

del ambiente epigenético, con la consiguien-

te alteración del funcionamiento celular. 

Las modificaciones epigenéticas comienzan a 

tener protagonismo y generar atención cien-

tífica ya desde el momento de formación del 

ser humano, es decir en el ambiente prena-

tal. La evidencia científica que aportan los 

estudios de la llamada programación pre y 

posnatal o programming, indican que el am-

biente pre y posnatal adverso está asociado 

con: 

• Desarrollo de disfunción neuroendó-

crina. 

• Trastornos cardiometabólicos. 

• Riesgo incrementado para enferme-

dades psiquiátricas en la adultez. 

En estos mecanismos se incluyen alteracio-

nes de: 

• Niveles de nutrientes, oxígeno, hor-

monas, estrés oxidativo. 

• Desarrollo y función de la placenta. 

• Transporte de nutrientes y gases. 

 

II. FACTORES DE RIESGO 

¿Cómo se relaciona un tema tan molecular 

como es la expresión génica con algo tan 

macro como es una enfermedad discapaci-

tante? 

Los individuos pueden ser más vulnerables o 

más resilientes a enfermarse. Cada uno con-

tará en su historia con factores que lo ex-

pondrán a esas dos vertientes. Estos facto-

res, llamados “factores de riesgo” serán con-

diciones heredadas o adquiridas que vuelven 

vulnerable al sujeto y aumentan el riesgo de 

padecer una enfermedad o condición pato-

lógica. 

Podemos clasificarlos en: 

No controlables 

• Herencia genética. 

• Edad, sexo. 

Controlables 

• Hábitos. 

• Nivel de estrés. 

• Comorbilidades. 

Los factores de riesgo explicarían en parte 

ese viaje temporal desde los eventos que 

ocurren a nivel celular hasta (en un tiempo 

no establecido pero existente) la manifesta-

ción de una enfermedad de importancia leve, 

moderada o grave. 

Es claro que no tendremos posibilidades de 

intervenir en lo no controlables, pero sí hay 

mucho por hacer conjuntamente con un 

paciente decidido a cambiar, sobre aquellos 

controlables a través de un trabajo de pre-

vención sostenido. 
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III. ACV y AUTISMO. DOS PATO-

LOGÍAS PREVALENTES PARA TRA-

BAJAR EN PREVENCIÓN 

Accidente cerebrovascular 

En todo el mundo, el accidente cerebrovas-

cular (ACV) es la segunda causa más común 

de muerte luego del infarto de miocardio. Es 

la primera causa de discapacidad adquirida. 

La tasa de incidencia del ACV en los países en 

desarrollo y subdesarrollados, aumentó en 

casi un 50%. Esto se puede deber a cambios 

en la distribución de factores de riesgo vascu-

lar modificables como son el tabaquismo, 

comida chatarra que produce sobrepeso y 

obesidad, hipertensión arterial, hipercoles-

terolemia, e inactividad física. 

Se considera que la hipertensión es respon-

sable del 54% de la mortalidad por ACV en 

los países de bajos y medianos ingresos, se-

guidos de un 15% debido a hipercolestero-

lemia y un 12% debido al tabaquismo. 

El ACV se clasifica como: 

 Isquémico (80%) 

 Hemorrágico intracerebral (15%) 

 Hemorrágico subaracnoideo (5%) 

Autismo 

El término autismo se utiliza en general para 

referirse a un subconjunto de enfermedades 

dentro de los Trastornos Generalizados del 

Desarrollo (TGD). El autismo representa un 

desorden severo del desarrollo neural carac-

terizado por un impedimento sostenido en la 

interacción social y en la comunicación, y por 

patrones de comportamiento estereotipados 

o restrictivos. Los síntomas inician típicamen-

te durante la infancia, y el síndrome se mani-

fiesta completamente alrededor de los 4 

años de vida. Según los últimos estudios 

epidemiológicos estas enfermedades afectan 

entre 2 y 6 de cada 1000 niños, dependiendo 

del país. (Dra. Amaicha Depino, Instituto de 

Fisiología, Biología Molecular y Neurocien-

cias. UBA-CONYCET). 

Si bien no aparenta haber relación entre 

estas dos enfermedades tan comunes la ac-

tualidad (una en adultos y otra en niños) 

pareciera haber puntos de contacto a nivel 

molecular que comienzan a encontrarse en 

diferentes líneas de investigación. En ambas 

patologías se ha puesto foco en los procesos 

de estrés oxidativo. 

Para explicar en forma sencilla este meca-

nismo químico, diremos que se produce 

cuando hay un disbalance entre la produc-

ción de radicales libres y la de antioxidantes 

en la célula, con predominio de los primeros 

que son altamente dañinos. 

La reacciones de óxido- reducción se generan 

constantemente en la célula, más específi-

camente en la mitocondria. Producto de 

estas reacciones son los radicales libres; se 

producen durante las reacciones metabóli-

cas, mientras las células del organismo trans-

forman los alimentos en energía. Si no son 

neutralizados por otros productos químicos 

llamados antioxidantes, dañan macromolé-

culas y alteran procesos celulares (funciona-

lidad de las membranas, producción de en-

zimas, respiración celular, expresión génica). 

En exceso generan el llamado estrés oxidati-

vo. 
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Hay factores identificados que aumentan el 

estrés oxidativo, varios de los cuales tienen 

que ver con algunos hábitos: 

• Cierto tipo de alimentos. 

• Radiaciones ionizantes. 

• El humo del cigarrillo. 

• El aire contaminado. 

Los relacionados con los hábitos, son aque-

llos que deberían modificarse lo antes posi-

ble para evitar la continuidad del daño. 

Las lipoproteínas (LDL) circulantes en exceso 

en la sangre ngresan al endotelio vascular 

comenzando un proceso de modificación, 

con participación de elementos del sistema 

inmunológico. Estas lipoproteínas modifica-

das además se oxidarán, iniciando un proce-

so de daño endotelial que culminará con la 

formación de las placas ateromatosas, sus-

trato de los accidentes de placa, trombosis y 

obstrucción arterial, dando lugar en el cere-

bro a la mayoría de los ACV. 

En el ACV hemorrágico, luego de la hemorra-

gia intraparenquimatosa (HI), el hierro se 

distribuye alrededor del hematoma. Un me-

canismo por el cual el hierro podría causar 

daño tisular es la generación de radicales 

libres. En los animales se ha comprobado el 

daño causado por estos radicales después de 

la HI mientras que los atrapantes de radica-

les libres reducen la lesión cerebral post HI 

[2]. Los radicales libres no son el causante de 

la hemorragia, pero se sabe que empeoran la 

evolución. 

Si bien hay consenso acerca de la existencia 

de un componente genético, el autismo 

muestra una alta heterogeneidad genética 

que sugiere la interacción entre una predis-

posición genética y un factor ambiental. 

Entre estos factores, la infección viral ma-

terna ha sido citada como la principal causa 

ambiental, aunque ha sido poco estudiada. 

En esta línea, algunos estudios han mostrado 

la presencia de glía activada, neuroinflama-

ción y expresión de citoquinas en algunas 

regiones del cerebro (corteza, amígdala, hi-

pocampo y cerebelo) de pacientes con au-

tismo (Dra. Amaicha Depino, Instituto de 

Fisiología, Biología Molecular y Neurocien-

cias. UBA-CONYCET). 

Varios estudios sostienen la relación entre 

estrés oxidativo y Autismo (TEA): 

“Se están acumulando pruebas de que los 

TEA se caracterizan por ciertas anomalías 

fisiológicas, como el estrés oxidativo, la dis-

función mitocondrial y la desregulación in-

mune / inflamación.”[3] 

“Tanto la predisposición genética y el medio 

ambiente han sido implicados en la etiología 

del autismo; el impacto de estos factores 

desencadenantes ambientales se asocia con 

un aumento del estrés oxidativo, y se agrava 

aún más cuando se combina con la suscepti-

bilidad genética.” [4] 

 

IV. PREVENCIÓN 

Cuando la persona goza de buena salud, es 

indispensable generar conciencia acerca de 

cómo cuidarla y no desarrollar enfermeda-

des. La participación de profesionales en 

programas de prevención, en diferentes ám-

bitos sociales y en todos los grupos etarios, 

tiene un protagonismo esencial, más allá de 

las políticas sanitarias. 
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En el área de la discapacidad, desde el mode-

lo de la salutogénesis, además de dedicarnos 

a tratar la patología ya establecida, debemos 

trabajar en la prevención de nuevos eventos 

o comorbilidades, que agravan la evolución 

de la misma. 

Es necesario entonces concientizar a la per-

sona de la importancia de implementar cam-

bios en su estilo de vida, incluyendo también 

a su entorno, ya que éste es un partícipe 

activo en el día a día del paciente, en lo refe-

rente a la mayoría de los hábitos que van a 

impactar en la evolución de la enfermedad. 

El enfermo y su entorno familiar y social de-

ben entender que la enfermedad tiene una 

historia biológica y que se deben hacer cam-

bios para no volver a andar el mismo camino. 

La prevención a todas luces debería ser el 

camino más transitado en las ciencias de la 

salud. Sin embargo constituye una paradoja, 

porque es muy difícil llevarla a cabo. 

En un artículo muy interesante acerca del 

tema, su autor el Dr. Harvey V. Fineberg [5] 

se pregunta por qué es tan difícil la preven-

ción. Él hace una distinción entre la medicina 

curativa, que tiene como el objetivo que los 

pacientes recuperen su estado anterior de 

salud, y la medicina preventiva, la cual no se 

centra en la patología sino en el riesgo. 

Y plantea, como obstáculo, que "El éxito de 

la prevención es silencioso e invisible“. No 

tiene espectacularidad. Es difícil convencer a 

alguien de que no haga ciertas cosas porque 

no hay manera de documentar o demostrar 

que los esfuerzos preventivos de una perso-

na mejoraron su salud. 

No son suficientes las evidencias científicas 

que asocian estilo de vida con enfermedades 

para ese convencimiento. Si no lo veo, no lo 

creo. 

En la era actual de la inmediatez (un conoci-

do cantante de rock de nuestro país y que 

murió de sobredosis, decía en uno de sus 

temas: “No sé lo que quiero pero lo quiero 

ya”), el valor de lo que puede pasar pero no 

pasó está subestimado. 

El trabajo sobre la prevención se dificulta 

entonces porque: 

• Las personas en general cuando 

desean algo, lo quieren inmediatamente. 

• La prevención a menudo significa 

hacer algo todos los días y la recompensa no 

sólo es estadística e invisible, sino también 

alejada.  

• La mayoría de las personas prefieren 

recompensas tangibles aquí y ahora. 

El Dr. Fineberg plantea estrategias para su-

perar los obstáculos en la prevención: 

1. Retribución económica por la preven-

ción. 

2. Reducir los costos de la prevención. 

3. Involucrar a los empleadores. 

4. Reingeniería para disminuir la nece-

sidad de acción individual. 

5. Emplear políticas que faciliten las 

opciones correctas. 

6. Empleo de los multimedios para edu-

car, reformular y obtener cambios positivos. 
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Los puntos 1 y 2 son por lo menos llamativos 

y para reflexionar, ya que propone un incen-

tivo económico no sólo a los médicos que 

realizan acciones preventivas, sino también a 

los individuos y familias que adopten simila-

res medidas. 

 

V. NO BAJAR LOS BRAZOS 

Si bien el camino de la prevención se nos 

presenta con dificultades, sabemos lo tras-

cendente que es el papel de la misma para 

mejorar la evolución de enfermedades dis-

capacitantes. No debemos bajar los brazos; 

con paciencia y apoyándonos en un equipo 

de trabajo que contenga al paciente y la fa-

milia, es necesario implementar acciones que 

logren modificar estilos de vida no saluda-

bles. 

¿Cómo trabajar para poner en práctica con 

los pacientes, lo que aporta la Medicina del 

Estrés y la PNIE? 

• Fomentar la toma de conciencia so-

bre la responsabilidad  hacia el propio estado 

de salud-enfermedad. 

• Valorando, enseñando y estimulando 

el desarrollo de hábitos saludables. 

• Habilitando una nueva forma de 

afrontar las situaciones distresantes. 

¿Qué es un hábito? 

Es una conducta aprendida, a partir de la 

repetición de la misma hasta incorporarla 

automáticamente. 

Cuando trabajamos para la creación de uno 

nuevo o transformar uno ya existente, de-

bemos tener en cuenta que hay que interve-

nir en los tres pilares que conforman un há-

bito: 

 Qué hago o debo hacer. 

 Cómo lo hago o debería hacerlo. 

 La voluntad que pongo para hacerlo. 

Este último punto está íntimamente relacio-

nado con la motivación previa que sostiene 

la voluntad de hacerlo. De la conjunción de 

estos tres vectores surge el hábito como 

conducta. Que se sostengan en el tiempo, 

cuando no se desarrollaron naturalmente o 

implican adoptar conductas no siempre gra-

tas para la persona (ejemplo: cambiar la 

forma de alimentarse) es otro gran desafío 

que implica más paciencia y constancia. 

Los hábitos que no deberíamos dejar de revi-

sar en un paciente en el cual queremos reali-

zar prevención primaria o secundaria son: 

• La alimentación. 

• La actividad física. 

• El sueño y los espacios de relajación. 

• El área social de la diversión y espar-

cimiento. 

• El área de ejercicio intelectual como 

es el trabajo y el estudio. 

• La red de apoyo social y afectivo, y 

las estrategias de afrontamiento a situacio-

nes estresantes.  

Existen diferentes instrumentos y abordajes 

que pueden ayudar a la revisión de estos 

hábitos. En nuestra práctica nos es de mucha 

utilidad el llamado Hexágono Vital [6], que a 

través de un cuestionario sencillo y con pun-
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tajes totales (trasladados al dibujo de un 

hexágono de base), permite a la persona 

identificar cómo está aquí y ahora respecto 

de estos 6 hábitos, con la posibilidad de plan-

tearse objetivos de cambio en tiempos con-

sensuados. 

 

 

 
Dibujo del Hexágono Vital 

 

VI. EFECTOS DE ALGUNOS HÁBI-

TOS SALUDABLES 

Son numerosas las publicaciones que de-

muestran los beneficios de la práctica de 

ciertos hábitos. Si tomamos la actividad física 

como ejemplo, está demostrado que su prác-

tica regular en períodos de tres meses se 

acompañan de aumento del volumen de 

materia gris en las cortezas prefrontal y tem-

poral y aumento del volumen de sangre ce-

rebral en el giro dentado del hipocampo, en 

individuos de mediana edad, evidenciado en 

estudios por imágenes [7][8]. En los indivi-

duos con buen estado físico los volúmenes 
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del hipocampo son mayores que en los indi-

viduos con estado físico inadecuado [9]. 

En un programa desarrollado en una ciudad 

de Estados Unidos que capacita a voluntarios 

ancianos con alto riesgo de deterioro cogni-

tivo, como asistentes de maestros para niños 

pequeños en las escuelas del barrio, se hizo 

un estudio piloto con un grupo de estos an-

cianos. El programa combina educación, 

actividad física y participación social para los 

voluntarios, además de ofrecer (aunque sea 

difícil de cuantificar) la posibilidad de hallar 

un significado y propósito en la vida. Se les 

efectuaron RMN funcionales al grupo piloto 

encontrándose aumentos en la actividad 

cerebral en la corteza prefrontal izquierda y 

la corteza cingulada anterior, durante el in-

tervalo de 6 meses en relación con los con-

troles.  Hubo mejorías en la función ejecutiva 

y la actividad de la corteza prefrontal en los 

voluntarios ancianos [10]. 

 

 

VII. CONCLUSIONES 

La evidencia existente entre los hábitos y el 

estilo de vida no saludable, y las enfermeda-

des que hoy discapacitan a gran parte de la 

población mundial, (afectando a una franja 

etaria cada vez más joven), nos obliga a re-

plantearnos a los profesionales de la salud, 

que nuestras estrategias terapéuticas y mo-

dos de intervención tienen que actualizarse. 

Es necesario acompañar nuestras acciones 

con la actitud de fomentar nuevos hábitos 

saludables, comprometiendo al paciente y su 

entorno en un trabajo sobre el día a día, 

aunque los resultados sean a futuro, aunque 

no se vean. 
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I. INTRODUCCIÓN 

Familia y Discapacidad 

ntegración de saberes en Discapacidad. 

El desafío de una definición. “El condicio-

namiento de la cultura”. 

Hasta el momento encontramos un quantum 

enorme de material con la clara intención de 

establecer solo lazos de gratitud y bienestar 

familiar. 

La pregunta que nos debemos formular es 

acerca de la complejidad del ser humano,  lo 

irresoluto, de la incertidumbre, la diversidad 

y si lo llevamos al terreno de la individualidad 

hay que agregarle  por añadidura el compo-

nente familiar. 

Es decir, si conjugamos una fórmula, nos da 

como resultado: individuo + complejidad+ 

diversidad + disfunción + incertidumbre = 

familia compleja. 

 

II. FAMILIA COMPLEJA 

Aquellas situaciones de índole familiar cons-

tituidas entre el devenir del tiempo y la 

inexorable continuidad de la vida, determi-

nando hechos fundados e infundados, de 

innumerables experiencias positivas y nega-

tivas que influyen en cada uno de los inte-

grantes de la familia. 

No hay situación más verdadera que la en-

fermedad. 

Una enfermedad o accidente cuestiona vio-

lentamente una manera de actuar, es una 

pausa en la vida, que hay que investigar. 

La vida consciente indaga su interioridad, 

busca la trascendencia, ir más allá de lo fe-

nomenológico, parte de una búsqueda del 

propio ser que tendrá momentos de desco-

nocimiento, de dolor y que requerirá de la 

aceptación e integración de nuestras partes 

negadas. 

El verdadero desafío es vivir en estado de 

integridad. 
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Donde la consciencia hecha luz, la sombra 

retrocede. 

Por tal motivo sostenemos que las familias 

son complejas. 

 

III. DEFINICIÓN DE FAMILIA 

Según la declaración de los derechos huma-

nos, es el elemento natural universal y fun-

damental de la sociedad. 

Lazos principales que definen una familia. 

Vínculos de afinidad derivados del estable-

cimiento de una relación reconocida social-

mente como matrimonio. 

Las diferentes sociedades permiten la unión 

entre dos personas mientras que en otras es 

posible la poligamia y vínculos de consangui-

nidad. 

Como la filiación entre padres e hijos. 

No hay consenso sobre la definición de Fami-

lia 

Las formas de vida familiar son muy diversas, 

dependiendo de: factores sociales, cultura-

les, económicos y afectivos. 

Por Ejemplo:  

*Familias mono-parentales: mayor número 

en las sociedades industrializadas. 

*Familias homo-parentales: la legislación en 

varios países reconoce el matrimonio homo-

sexual. 

*Familia nuclear: madre, padre y su descen-

dencia. 

*Familia extensa: no solo son los padres y 

madres, puede incluirse abuelos, tíos, pri-

mos, parientes consanguíneos o afines. 

Familia ensamblada: compuesta por agrega-

dos de dos o más familias. 

 

IV. ANTROPOLOGÍA 

Occidente: en las sociedades más primitivas 

existían dos o tres núcleos familiares unidos 

por vínculo de parentesco que se desplaza-

ban juntos gran parte del año pero que se 

dispersaban en estaciones con escasez de 

alimentos. 

Esta era una familia de unidad económica, 

los hombres cazaban, las mujeres recogían y 

preparaban los alimentos, además de cuidar 

a los niños. Infanticidio (muerte violenta al 

niño) y expulsión del núcleo familiar de los 

enfermos que no podían trabajar. 

Asociación de un hombre y una mujer junto a 

sus hijos. 

Hace 4.000.000 años, los primitivos homíni-

dos ya constituían ésta clase de uniones.  

Familia de primates con capacidad para an-

dar sobre sus pies en posición erguida, dota-

dos de inteligencia y habilidad manual. 

Vinculada a la evolución del ser humano, que 

pertenece al orden de los primates.  

Asociación de un hombre y una mujer junto a 

sus hijos. 

Antepasados del Hombre (incluido él): 

La agrupación se establece a partir de que 

ambas partes (los simios y los seres huma-
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nos) comparten elementos entre sí como: la 

anatomía, postura y algunas costumbres. 

Se componen: varias subfamilias y géneros. 

la más importante: la tribu GORLLINI “Gori-

las” 

HOMINI incluye actuales seres humanos 

(Género Homo) 

Si bien se utiliza para los simios; se hace refe-

rencia a los antepasados más cercanos al 

hombre.  

 La evolución implica siempre, una al-

teración de las condiciones existen-

tes, hacia un estadio superior. 

 En el cual, se hace presente, una ma-

yor complejización de las mismas. 

 Este proceso, se llevó a cabo en 5 a 7 

millones de años. 

 

La vida en familia 

• ¿La familia era sagrada? 

• ¿Tan buenos eran esos tiempos? 

• ¿La familia de antaño, alguna vez 

estuvo libre de violencia? 

 

V. ¿FAMILIA, SINÓNIMO DE DIS-

FUNCIO-NALIDAD? 

La partícula dis en la palabra disfuncional era 

el nombre que daban los romanos al mundo 

mitológico subterráneo. Cuando estudiamos 

mitología siempre nos encontramos con per-

sonajes malignos y con alguna especie del 

mundo subterráneo. Lo mismo sucede con la 

familia que siempre tiene su sombra, para 

hablar de lo oculto de lo no manifiesto. 

• La vida está llena de situaciones que 

nos sorprenden muchas veces no estamos 

preparados y arriban sin pedir permiso. Estos 

momentos complejos no saben de leyes y 

mucho menos pensar que vayan a solicitar 

cierta anuencia de parte del paciente. Ha-

blamos de enfermedad. 

• A partir de este penoso hecho se 

suscitan variables intervinientes con el pro-

pósito muchas de las veces, de desestabilizar 

roles y funciones en cada miembro de la 

familia. 

• La historia de la humanidad tuvo la 

necesidad, la impronta de jerarquizar los 

controles en el hogar. Tendientes a articular 

sociológicamente pautas y normas de convi-

vencia. 

 

VI. TEST DE FAMILIA 

Evaluaciones proyectivas que determinarán 

la importancia de roles y funciones, además 

de la implicancias emocionales. 

El concepto familia como entidad psicológica 

desarrolla la instancia del primer eslabón de 

la cadena social / cultural. 

En las pruebas proyectivas es en donde apa-

recen indicadores importantes de aspectos 

emocionales que determinan el “clima” 

emocional familiar. 

Ejemplos: Familia, familia kinética, H.T.P 

(adultos) Pata Negra, C.A.T  (niños)  
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VII. ENFOQUES EN ORIENTACIÓN 

FAMILIAR 

Hemos de considerar diferentes enfoques 

desde la clínica psicológica ya que la particu-

laridad de cada patología nos remite a consi-

derar que repercusiones de índole familiar 

determinará emocionalmente su circunstan-

cia y que dará comienzo a cambios profun-

dos de roles y funciones. 

PARKINSON 

ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR 

ESCLEROSIS LATERAL AMIOTRÓFICA 

ESCLEROSIS MULTIPLE 

TRASTORNO GENERAL DEL DESARROLLO 

(TGD) 

TRAUMATISMOS ENCEFALO CRANEALES 

GRAVES 

ENCEFALOPATIAS CRONICAS NO EVOLUTIVAS 

 

VIII. LEY DE RESONANCIA 

Partimos de la base que cada individuo per-

tenece a una historicidad única e irrepetible. 

Determinadas herramientas nos ayudan a 

confeccionar el material histórico y aventurar 

la disposición hacia el futuro, marcado por el 

accidente o enfermedad. 

La Anamnesis; herramienta fundamental 

clínica nos permite una orientación acerca de 

la vida pretérita, presente y que nos dará luz 

a revisar los acontecimientos venideros. 

Desde lo psicológico opera en el supuesto de 

que el consultante ya conoce su vida y está 

capacitado para dar datos sobre sí mismo. 

La importancia radica que de lo no se da 

como conocimiento explícito, emerge en 

reiteradas oportunidades de otra manera. 

El aspecto psicosocial del paciente, es otro 

elemento que nos servirá como guía funda-

mental para una mejor aproximación del 

mismo. 

En ella referenciamos, el motivo de consulta, 

factores desencadenantes de la enfermedad 

(aspecto subjetivo), autoconocimiento de la 

personalidad, aquellos aspectos psicológicos 

significativos (carácter, personalidad, princi-

pios axiológicos, etc). 

De suma importancia la actividad laboral que 

desempeña en la actualidad, sobre todo para 

determinar si la patología adquirida privó de 

manera total o parcial dicha ocupación. 

 

IX. LA IMPORTANCIA DE LA CONS-

CIENCIA 

Ser consciente de algo que me sucede es la 

premisa de la autoconciencia, consciencia y 

subjetividad van juntas. 

Discernir entre deseo y la realización, nos 

permite simbolizar, salir de la literalidad. 

La consciencia nos lleva más allá del instinto, 

nos permite elegir, nos da herramientas para 

hacerlo. No hay “escapatoria”, afortunada-

mente de la Consciencia. 

La Consciencia es una condición previa al ser. 
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“Quién vea las cosas desde un comienzo, 

tendrá de ellas lo mejor”. Aristóteles. 

NO HAY ACONTECIMIENTO MAS VERDADE-

RO QUE LA PROPIA ENFERMEDAD. 

Propensión al accidente: 

Personalidad que se inclina a afrontar sus 

conflictos en forma de accidente. 

Karl Marbe (psicología práctica) observa que 

el individuo que ya ha sufrido un accidente 

tiene más probabilidades de sufrir otros ac-

cidentes que el que nunca los ha tenido. 

Mecanismo de proyección: constantemente 

buscamos la manera de proyectar la culpa 

hacia afuera. 

En psicopatología de la vida cotidiana, cita 

también los accidentes como puntos de un 

propósito Inconsciente. (Sigmund Freud) 

 

X. LA VIDA CON SENTIDO 

“Una vida que no se examina a sí misma no 

merece ser vivida “(Sócrates) 

“Es necesario atravesar varias capas psíqui-

cas y espirituales “Salir del Ego (nuestra más-

cara, el yo oficial) (Carl Jung) 

“La conciencia es el órgano de sentido, cuan-

do esta despierta, la pregunta por el sentido 

aparece” 

Lo que haces es quizás insignificante, pero es 

importante que lo lleves a cabo porque solo 

tú puedes hacerlo.” 
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XI. ESTADISTICAS Y PATOLOGIAS 

FRECUENTES 

a) Accidente Cerebro Vascular 

Causa más de 2 muertes por hora. Primera 

causa de discapacidad en el país.18.400 ar-

gentinos fallecen por año de esta enferme-

dad. 

 

b) Esclerosis Múltiple 

De 2 a 3 millones de personas en el mundo, 

afectan principalmente a individuos de sexo 

femenino entre 18 a 40 años. 

c) Parkinson 

1 persona cada 1000, mayores de 50 pueden 

llegar a padecer este mal. Tenemos en nues-
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tro país, 60.000 pacientes con esta enferme-

dad. 

d) Traumatismo Encéfalo Craneal 

Los TEC provocan más muertes e incapacida-

des que cualquier otro problema neurológico 

en los individuos menores de 50 años. Re-

presentan la principal causa de muerte, en 

los adultos y jóvenes. 

e) Encefalopatía Crónica No Evolutiva 

Es una enfermedad que sufren 2 de cada 

1000 chicos. 

f) Autismo 

Siguen mostrando un crecimiento explosivo, 

desde el 2008, subió un 78 % desde el año 

2000. En la actualidad 1 de cada 88 niños 

sufre este trastorno. En el 2002, la prevalen-

cia era 1 de cada 150. En el 2006, 1 de cada 

110. La prevalencia se da en países desarro-

llados. 
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os desequilibrios en el estado de salud, 

nos abren formas de ver el mundo que 

pueden cuestionar toda nuestra vida y 

creencias, previas. 

La integridad que es el ser humano, en oca-

siones se ve interrumpida por una afección 

de origen neurológico. Esta afección puede 

generar alguna forma una disfunción y en 

casos más severos, diferentes grados de dis-

capacidad. En ese momento la vida como 

estaba funcionando cambia, el cuerpo, las 

emociones y la cognición muestran en mayor 

o menor medida que no se podrá seguir 

igual. De repente las escalas de valor y viven-

cias sobre la libertad, la independencia, la 

integridad, la identidad y las prioridades 

ocupacionales se reconfiguran. Cambian los 

proyectos y los roles. 

En ese impactante proceso el cuerpo (y su 

funcionamiento) es vivido como desconoci-

do, distorsionado, enajenado o ausente, en 

ocasiones con un alto grado de auto-rechazo. 

Cambia su funcionalidad, las sensaciones 

habituales, su estética, sus ritmos. El espejo 

muestra un quiebre y una posibilidad dife-

rente. Cambia también en ese momento el 

modo como se acercan los afectos a esa per-

sona y claramente se transforman algunos 

aspectos relacionados a la sexualidad. La 

persona pasa a ser evaluada e intervenida 

por diferentes disciplinas que hacen su parte: 

los profesionales Médicos, Kinesiólogos, Psi-

cólogos, Estimuladores Cognitivos, Terapistas 

Ocupacionales, Fonoaudiólogos, etc, avanzan 

y aplican su praxis sobre el espacio corporal 

íntimo y personal de ese individuo. 

Consideramos que toda persona es influida 

por las constantes “sociedad, tiempo y espa-
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cio”, las cuales se expresan en la historia que 

la persona va construyendo para sí. (Trujillo, 

Álvarez. 1992) Cada persona tiene el poten-

cial para su desarrollo y evoluciona según su 

ritmo individual y capacidades, teniendo en 

cuenta las oportunidades, experiencias ocu-

pacionales y medio ambiente que lo favorez-

ca, o no. Nuestro desafío como profesionales 

de la Neuro-rehabilitación al valorar y eva-

luar un paciente, significa tener en cuenta 

todos estos aspectos anteriores, discrimi-

nando las capacidades y las dificultades. Una 

acertada evaluación marca el sentido y orga-

niza el plan de tratamiento con los objetivos 

a seguir, tanto generales como específicos. 

¿Qué puede y qué no puede hacer esta per-

sona a raíz de la secuela que le presenta la 

enfermedad neurológica? ¿Cómo seleccionar 

las escalas y evaluaciones pertinentes que 

nos brinden el máximo de información, sin 

dejar de tener en cuenta las necesidades que 

le puede tener el paciente y las posibilidades 

reales a nivel institucional (tiempos, espa-

cios, costos)? 

Cualquier sistema de evaluación que no con-

temple el diálogo entre las disciplinas se 

torna extenso y en ocasiones repetitivo para 

el evaluado. En muchas ocasiones la adminis-

tración de algunos test, poseen un tiempo 

muy extenso de administración y de inter-

pretación tornándose muy tedioso. Es de 

fundamental importancia diseñar en nues-

tras instituciones sistemas de valoración y 

evaluación a la altura real de las posibilida-

des del sistema de salud en el cual estamos 

inmersos, que sean coordinados y pertinen-

tes, que permitan organizar las distintas mi-

radas disciplinares en pos de obtener la in-

formación óptima y precisa para la estrategia 

común de rehabilitación en cada etapa. 

En la Neuro-rehabilitación un punto funda-

mental para detectar la incidencia de todos 

los cambios que se presentan en la vida de la 

persona a partir de la enfermedad neurológi-

ca, es la realización de un diagnóstico acer-

tado ya la vez  humanizado. 

La exploración neurológica debe incluir una 

serie de aspectos físicos y otros más específi-

cos para realizar una buena síntesis clínica de 

un paciente con un síndrome neurológico.*1  

La anamnesis y la exploración clínica en 

rehabilitación son la base del diagnóstico 

funcional. Al terminar la anamnesis se debe 

tener una hipótesis sobre la naturaleza de la 

enfermedad (la mayoría es obtenida por un 

familiar próximo) y tras la exploración, su 

posible localización y la limitación funcional. 

La anamnesis recoge los síntomas y su histo-

ria natural (comienzo y evolución). Así permi-

te una orientación a una de las grandes cate-

gorías etiológicas:  

1-Vascular. Brusco. 

2-Infecciosas. 

3-Degenerativas. Comienzo impreciso y de 

años de evolución. 

4-Procesos expansivos. Tumoral. Comienzo 

relativamente agudo y evolución progresiva 

rápida. 

5-Trastornos tóxicos-Metabólicos. 

Los objetivos fundamentales al evaluar son: 

1. Confirmar que existe disfunción del 

aparato locomotor. 

2. Realizar un diagnóstico topográfico. 
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3. Realizar un diagnóstico funcional 

Muchos son los aspectos a observar a través 

de la visión de cada disciplina y en conjunto 

como equipo, favoreciendo una indagación 

profunda del estado actual de la persona y 

sus posibilidades de tratamiento. Específica-

mente es imprescindible evaluar: el nivel de 

conciencia que presenta el paciente (norma-

lidad de estados de entendimiento y vigilia  

para comunicarse con el medio que lo ro-

dea.). De forma más específica la evaluación 

neurológica incluye la valoración de los pares 

craneales, el tono, masa muscular, fuerza, 

actividad refleja, movimientos anormales, 

sensibilidad, la coordinación, la marcha, el 

análisis cinemático del miembro superior y la 

funcionalidad en general (AVD y AVDi). Otro 

punto a evaluar también es su estado mental 

(orientación en tiempo y espacio, memoria, 

praxias y gnosias). Forman parte así mismo la 

evaluación del lenguaje y la deglución, ob-

servando en primera instancia el habla es-

pontánea, la capacidad de comprensión, 

articulación, evocación, repetición y nomina-

ción. 

Otros componentes a coonsignar son: 

• Enfermedades sobreañadidas. 

• Complicaciones. 

• Ortesis o aditamentos. 

• Estado psicológico. 

• Dinámica familiar. 

• Análisis social y ambiental. 

• Análisis ocupacional-laboral. 

De esta forma la valoración y evaluación 

clínica logran cuantificar, en términos fun-

cionales, los problemas bio-psico-sociales del 

paciente, así como las capacidades residuales 

con que cuenta para enfrentar el proceso 

neuro-rehabilitador y su vida en general 

El equipo evaluador, dentro de las institucio-

nes de neuro-rehabilitación, es el responsa-

ble del diagnóstico y evaluación de las capa-

cidades y discapacidades, estableciendo el 

grado de funcionalidad e independencia del 

paciente. El mismo valora las lesiones y el 

déficit funcional en un momento dado y en 

ocasiones realiza una estimación del pronós-

tico más probable, como también la suge-

rencia de un plan terapéutico individualizado 

para cada paciente. 

Una trama de valoración y evaluación Trans-

disciplinaria, releva estos aspectos, entre 

otros, siendo de fundamental importancia 

crear una dinámica entre las disciplinas con 

características estratégicas. 

 

I. PODEMOS FRAGMENTAR PARA 

LUEGO DESFRAGMENTAR? DE LA 

DISCIPLINA A LA TRANSDISCIPLINA 

EN EVALUACIÓN. 

Existen evidencias recientes que indican que 

la decisión de usar un abordaje Transdiscipli-

nario podría afectar positivamente la efecti-

vidad de los dispositivos de evaluación, sien-

do estos más efectivos que los dispositivos 

multidisciplinarios. La falta de diálogo y obje-

tivos comunes entre los evaluadores devuel-

ve una imagen disgregada de la persona eva-

luada y sus condiciones de vida. En conse-

cuencia, los abordajes interdisciplinario y 
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Transdisciplinario serían de mayor importan-

cia para conseguir mayor precisión y perso-

nalización en las evaluaciones, cuando el 

paciente a valorar es más complejo.  

Necesariamente al momento de cuantificar y 

cualificar el estado del paciente, cada disci-

plina instituye una división y especialización 

reductiva e imprescindible, con el objetivo 

de profundizar sobre los dominios propios 

disciplinarios. Esta necesidad produce una 

fragmentación necesaria del objeto de estu-

dio, que es una persona que posee enferme-

dad y/o secuelas a nivel neurológico. 

Pensar al ser humano que estamos estu-

diando como una “unidad” que necesita ser 

restituida es un compromiso que cada eva-

luador y cada equipo debe asumir. No de-

bemos olvidar que fragmentar es únicamen-

te es a fines metodológicos, el verdadero 

desafío es volver a unir lo que se ha separa-

do en pos de un estudio minucioso. 

Cuando hablamos de “personas” resulta  

fundamental recordar que se necesita com-

plejizar. 

Para un equipo evaluador que aspire a la 

Transdisciplina, el objetivo fundamental 

restituir la integridad de la persona evalua-

da es. A su vez es un intento de desarrollar-

nos como profesionales en una actitud de 

mayor comunicación y cooperación entre 

las disciplinas. En su intención de acción, las 

visiones y las responsabilidades se vuelven 

compartidas. 

Algunas estrategias a considerar para devol-

ver integridad de la persona evaluada, se 

relacionan con que cada disciplina desde su 

particular lenguaje y cosmovisión, tenga 

espacios para dialogar con el resto del equi-

po evaluador, en reuniones de síntesis sobre 

cada caso, reconstruyendo la identidad de la 

persona evaluada. Existen casos en donde las 

instituciones no tiene la posibilidad de brin-

darle a los profesionales las instancias nece-

sarias para llevar a cabo reuniones formales. 

Suele pasar que en ocasiones esta carencia a 

nivel organizacional se equilibra a partir de la 

actitud de los integrantes del equipo, que 

consiguen la unificación a través de reunio-

nes informales. 

Un buen camino para la evaluación es inte-

grar componentes de la objetividad y com-

ponentes de la subjetividad. Resulta valioso 

sumar a la información relevada en los pro-

tocolos de evaluación, la mirada subjetiva. 

Una gran tarea es integrar “lo cuantificable 

con lo cualificable”. El evaluador no debe 

olvidar  estar atento a sus impresiones desde 

una actitud de observadora de aquellos 

ítems que ningún protocolo abarca ni descri-

be, incluyendo las percepciones que conside-

ra pertinente. Es sumamente enriquecedor 

observar las diferencias en la manera de 

percibir al paciente con sus temas y conflic-

tos. 

Un equipo evaluador transdisciplinario pro-

cura captar distintos aspectos de la realidad 

al mismo tiempo. La multiplicidad de enfo-

ques debe integrarse y no reducirse a uno 

solo, considerado válido. La percepción si-

multánea en distintos niveles enriquece el 

abordaje a la problemática del paciente. 

Un trabajo expuesto sobre “Contratrasferen-

cia ampliada” en el Congreso Metropolitano 

de Psicología (Buenos Aires 2012), (*3) nos 

lleva a pensar que en este sentido que se 

pueden hacer tres tipos de integraciones: 
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• La integración de las diferentes pers-

pectivas, de acuerdo a las formaciones pro-

fesionales de cada uno de los miembros del 

equipo evaluador 8kinesiólogo, neurólogo, 

psicólogo, terapista ocupacional, fonoaudió-

logo, estimulador neuro-cognitivo, fisiatra, 

etc) 

• La integración de los distintos niveles 

de complejidad de lo que sucede en el mo-

mento de evaluación: nivel motor, discursi-

vo, emocional, relacional. 

• La integración de los distintos lugares 

en el que se ubica cada persona del equipo 

evaluador en la escena latente que trae el 

paciente, dado que las escenas latentes acti-

vadas en ese momento en el paciente resue-

nan de manera diferente en cada uno de los 

profesionales evaluadores. 

Es útil en ocasiones realizar un informe sobre 

las impresiones subjetivas derivadas del len-

guaje no verbal del paciente durante las en-

trevistas. 

Los objetivos de valoración y evaluación, 

como también los de tratamiento y de inte-

gración social desde el modelo Transdiscipli-

nario emergen de un lenguaje interdiscipli-

nario que lleva a acciones colectivas. 

 

II. UNA PROPUESTA DE VALORA-

CIÓN Y EVALUACIÓN TRANSDISCI-

PLINARIA 

Presentamos la síntesis de un modelo a mo-

do de ilustrar un método transdisciplinario 

de valoración y evaluación, que surge de una 

recopilación de los escritos realizados y nue-

vos aportes, basados en la práctica clínica y 

las investigaciones metodológicas. 

El mismo es un modelo que incluye la eva-

luación y tratamiento del paciente que lo 

solicita, en donde un equipo compuesto por 

profesionales de múltiples especialidades, 

aportarán conocimientos y experiencia para 

abarcar y comprender todos los aspectos 

que conforman al ser humano (bio-psico-

sociales) con el objetivo de realizar un diag-

nóstico y delinear una estrategia terapéutica 

que será integral, intensiva y personalizada, 

para llevarla a cabo.*2 

El modelo de valoración y evaluación Trans-

disciplinaria, da el marco teórico y de trabajo 

al equipo, en donde no existe la supremacía 

del saber de una especialidad, sino que todos 

los saberes se atraviesan y enriquecen en 

forma permanente, diferenciándose de la 

visión fraccionada del ser humano que ofre-

cen las especialidades por separado. 

El abordaje se enfoca en la persona desde el 

modelo de la complejidad humana y el pen-

samiento complejo y se entrelaza con el 

aprendizaje de nuevas habilidades generan-

do el potencial necesario para que el pacien-

te y su grupo familiar recuperen un nuevo 

sentido en sus vidas, disminuyendo la de-

pendencia institucional y logrando la integra-

ción social. 

Siguiendo las pautas clínicas de Neuro-

rehabilitación es necesario en primera ins-

tancia el conocimiento y valoración de las 

variables biopsicosociales que intervienen en 

el proceso de salud/enfermedad, para efec-

tuar una revisión y conclusión diagnóstica. 

Una vez concluida esta etapa se realiza la 

elección de objetivos generales y específicos 
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capaces de ser evaluados de forma cualitati-

va y cuantitativa. 

Esta metodología comienza con una evalua-

ción inicial y se repite cada cuatro meses en 

adultos y cada seis meses en los niños, favo-

reciendo el monitoreo periódico de los obje-

tivos planteados. 

La Metodología contempla el primer módulo 

de Valoración y Evaluación. (V.E.) 

Tanto la Valoración como la evaluación son 

efectuadas por los profesionales del Equipo 

Transdisciplinario de Evaluación Continua o 

E.T.E.C, que integran diferentes disciplinas 

intervinientes en la rehabilitación, y no parti-

cipan del tratamiento con los pacientes, 

logrando así una mayor objetividad. Este 

equipo utiliza protocolos estandarizados y 

consensuados internacionalmente posibles 

de ser cuantificados para el posterior segui-

miento y control de los objetivos alcanzados. 

Módulo I. Valoración y Evaluación (V E de 

VETAS): Consta de dos instancias:  

I a. Valoración: Es el primer acercamiento 

realizado entre los tres componentes de 

nuestro modelo de salud: paciente, contexto 

(familia, ámbito social) y el equipo profesio-

nal. En esta primera instancia se realiza un 

reconocimiento de las características clínicas, 

individuales y contextuales valorando las 

fortalezas o habilidades y las dificultades, así 

como el registro de la estructura interna de 

la familia mediante la estimación de las ne-

cesidades y las expectativas puestas por ellos 

en el tratamiento; de acuerdo con el diag-

nóstico de derivación o los síntomas infor-

mados en el primer contacto, se conforma el 

equipo de especialistas que realizará esta 

valoración inicial. 

I b. Evaluación: Con el objeto de investigar 

más profunda y exhaustivamente al paciente 

luego de la primera aproximación (Valora-

ción), a fin de llegar a un diagnóstico propio 

que puede coincidir o no con el diagnóstico 

de derivación, se realiza la segunda parte del 

módulo o evaluación. 

 

Los pilares de la valoración  y de la evalua-

ción son: 

1. Conocer el perfil clínico del paciente 

a ingresar. 

• Aspectos relacionados a la historia de 

su enfermedad. 

• Aspectos neurológicos o fisiátricos. 

• Aspectos personales. 

• Aspectos contextuales y sociales. 

2.  Explorar: 

2.1. Dominios cognitivos. 

• Orientación. 

• Atención. 

• Gnosias. 

• Praxias. 

2.2. Motricidad 

• Tono, rangos articulares- componen-

te clínico. 

• Postura. 

• Movilidad. 

• Marcha. 
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• Funcionalidad. 

• Sensomotricidad (sensibilidad super-

ficial/profunda). Integridad de los órganos 

sensoriales. 

• Aparato vestibular. 

2.3. Las habilidades en: 

• AVD. 

• AVDI. 

• Motricidad gruesa. 

• Motricidad fina. 

2.4. Los factores contextuales y personales. 

• Madurez emocional y afectividad. 

• Entorno familiar. 

• Red educativa, de trabajo y social. 

• Habilidades interpersonales. 

• Nivel de calidad de vida, ansiedad 

y/o depresión. 

El equipo elegido reúne la información que 

surge de la historia de la enfermedad actual, 

los antecedentes personales, los estudios 

complementarios y el examen físico, y com-

bina distintas herramientas técnicas a fin de 

abordar la valoración y evaluación desde un 

enfoque global y dinámico; con estos datos 

se pueden apreciar las diversas habilidades 

del paciente (habilidades comunicativas, 

sociales, cognitivas, motrices y vinculares-

adaptativas). 

 

 

III. IMPLEMENTACIÓN 

Adultos: Valoración y Evaluación: Estas ins-

tancias serán realizadas por el Equipo Trans-

disciplinario de Evaluación Continua o 

E.T.E.C. 

La valoración y la evaluación se realizarán en 

tres módulos desarrollados en días diferen-

tes que requieren de la presencia del pacien-

te en la institución (días A y B), y un tercer 

día (C) opcional, en el que se efectuará la 

investigación de aspectos socioambientales 

en el domicilio del paciente. En este día el 

paciente solo deberá concurrir a la institu-

ción si se necesita profundizar la evaluación 

cognitiva y/o motora sobre determinados 

dominios, a través de nuevos test específi-

cos. 

Al finalizar este proceso se cita al paciente y 

su familia a una entrevista para realizar la 

devolución de este primer módulo, entre-

gándole el informe integral Transdisciplinario 

con los resultados y sugerencias de trata-

miento. Este informe posee validez legal ya 

que el paciente lo puede presentar en su 

cobertura de servicio de salud, indicando la 

mejor opción de tratamiento de acuerdo a 

los objetivos planteados desde cada discipli-

na, el objetivo general de equipo evaluador y 

la sugerencia de intensidad de acuerdo al 

estado actual y necesidades de cada perso-

na.( 

Diagrama general 

• Día A: Llamado de Evaluación general 

• Día B: Llamado de Evaluaciones es-

pecíficas. 
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• Día C: Llamado de Relevo socioam-

biental y evaluación complementaria (Opcio-

nal). 

• Devolución de infome. 

Secuencia en la atención por especialidades 

y actividades a realizar por cada profesional 

en los diferentes días: 

Día A (Evaluación general): 

Se realiza la Valoración + Evaluación. 

Valoración (I a) 

• Entrevista con Presidente de la Fun-

dación o referente institucional: presenta la 

institución e informa cómo va a desarrollarse 

la entrevista. Entrega una Agenda sobre las 

actividades que realizará el paciente en este 

módulo.  

• Fisiatría. Neurología: Llenado del 

“Área Médica” en la Historia Clínica: Motivo 

de consulta, enfermedad actual, anteceden-

tes de enfermedad actual. Examen físico 

(Fisiátrico y Neurológico). Revisión de estu-

dios complementarios y tratamientos reali-

zados incluidos los farmacológicos. Diagnós-

tico de ingreso. 

• Psicología: Entrevista general. Llena-

do de “Área de psicología” de la Historia 

clínica. 

Evaluación (I b) 

 FIM 

 Club Motor 

Se completará la planilla del V.E.T.I con los 

datos del paciente y los resultados de las 

evaluaciones de día A. 

Al finalizar este día se efectúa la revisión de 

los protocolos realizados por los especialistas 

de Neurología, Fisiatría y Psicología, quienes 

informan al resto observando si es requerido 

la administración de algún  test especial el 

día B. 

Día B (Evaluaciones específicas): 

Evaluación (I b) 

• MOCA 

• Escala de depresión de Beck y Escala 

de ansiedad. 

• MSFC (evaluación de los miembros 

superiores- tablero de plantado y miembros 

inferiores –tiempo necesario para recorrer 

25 pies). 

• Escalas específicas de evaluación de 

la calidad de vida de acuerdo a cada patolo-

gía.  

• Si es una EM: FAMS y Escala de in-

tensidad de fatiga y EDSS. 

• Si es una secuela de ACV se adminis-

tra el Fugl Meyer. 

• Si es Enfermedad de Parkinson se 

administra el UPDRS. 

Relevados estos aspectos, Se completa la 

planilla del V.E.T.I con los resultados de las 

evaluaciones de día B y los objetivos genera-

les de trabajo. 

Al finalizar este día se realiza la revisión de 

los protocolos realizados por los especialistas 

y se decide en equipo si es necesario profun-

dizar la evaluación con test complementarios 

de la batería cognitiva o motora/funcional. 
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Día C: 

Es opcional. Se completan los datos con in-

formes recibidos de profesionales externos 

tratantes, y se realiza el relevo socioambien-

tal y el relevo arquitectónico del domicilio 

del paciente.  

Si es necesario se agregan los test comple-

mentarios específicos tanto de la batería 

neurocognitiva como motora-funcional que 

se decidieron luego del día B. 

Niños 

Se realizará en dos días sucesivos: 

Día A: llamado de Evaluación clínica y fami-

liar general. La familia o encargado/s debe-

rán concurrir sin el niño. 

Día B: llamado de Evaluaciones específicas, 

con el niño. 

Día C: Opcional, para complementar evalua-

ciones o relevo socio-ambiental y del domici-

lio. 

Secuencia de actividades: 

Día A (Evaluación clínica y familiar general) 

• Entrevista con la Presidente de la 

fundación o referente institucional: presenta 

la institución e informa cómo va a desarro-

llarse la entrevista. Entrega a los padres una 

Agenda sobre las actividades que realizará el 

paciente en este módulo. 

• Entrevista médica a la familia, o en-

cargados que conozcan la historia médica del 

niño. Se realizará la anamnesis médica, lle-

nado de la Historia Clínica y se le entregará a 

la familia un listado de preguntas acerca del 

perfil sensorial del niño, que deberá comple-

tar y entregar en el día B. 

• Entrevista general desde el área psi-

cológica a la familia o encargados. 

Día B (Evaluaciones específicas en las cuales 

asiste el niño): 

Evaluación neuromotora y/o funcional. 

Examen físico. 

• Gross Motor (para aplicar a pacientes 

con Encefalopatías no Evolutivas). 

• Hasta los tres años: Evaluación y 

seguimiento del desarrollo infantil. 

• De tres a ocho años: Wee FIM. 

• Desde los ocho años: FIM. 

Evaluación psicológica. A partir de los 3 

años: 

• HTP. 

• Juego/juego simbólico. Dibujo libre 

Evaluación Neurocognitiva. 

• Hasta los 5 años: Evaluación y segui-

miento del desarrollo infantil.  

• Entre 6 y 16 años: Stroop, Test de 

percepción de las diferencias, Figura comple-

ja de Rey (A ó B), Trail making test (A y B) y 

Bender. Eventualmente WISC III (se toma en 

dos días sucesivos 

Día C. 

Se concluirá la administración del WISC III (si 

es administrado). 

Se considera algún otro test. 
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Este proceso concluye con un informe unifi-

cado que será explicado al paciente y su fa-

milia en la entrevista llamada de Devolución 

de informe del V.E.T.I. 

En esta Instancia facilitamos la toma de con-

ciencia del paciente y su familia con respecto 

a la necesidad de la participación activa y 

comprometida por parte de ellos, el encua-

dre del tratamiento, el enfoque del progra-

ma, actividades y el objetivo general del tra-

tamiento. *2 
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I. INTRODUCCIÓN 

uestro trabajo tiene como primera 

fuente de inspiración el respeto hacia el 

paciente, así como la búsqueda de una pro-

funda fidelidad por nuestros valores como 

equipo. La motivación sostiene nuestro ca-

mino intentando que la rehabilitación permi-

ta encontrar la potencia y la capacidad desde 

la cual pueda ser restituida la integración y la 

identidad. 

Hace mucho tiempo venimos gestando una 

comprensión diferente a cerca del fenómeno 

de la discapacidad. Preguntas como: qué es 

la discapacidad, quién es el discapacitado y 

qué es lo discapacitante no pueden ser res-

pondidas desde el tecnicismo que plantea el 

modelo de la razón sin evadir la auténtica 

comprensión del hecho. Hemos trabajado 

con la meta de acercarnos a esa compren-

sión y el hallazgo más importante ha sido el 

del trabajo en equipo como la puerta que 

conduce a un lugar verdadero. 

Es indispensable para la restitución de “lo 

perdido” en la discapacidad trabajar múlti-

ples aspectos. En nuestro trabajo profesional 

nos preguntamos en forma recurrente, qué 

es la capacidad y la discapacidad para  llegar 

al descubrimiento de que no hay una única 

respuesta ya que son estados influenciados 

por la enorme complejidad que define al ser 

humano y su entorno, los cuales constituyen 

en sí mismos un sistema complejo. 

Este sistema complejo la complejidad es un 

desafío para el conocimiento, no una solu-

ción. Cuando se dice de algo que “es comple-

jo”, se está confesando la incapacidad de 

brindar una explicación sencilla, clara y preci-

sa. Se siente que distintos aspectos, que 

pueden ser contradictorios, están vinculados, 

pero no se puede dar cuenta de ellos. Se está 

en la vaguedad y en la confusión. A menudo 

decimos de algo que algo “es complejo”, lo 

que quiere decir que cada vez nos cuesta 

más describir y explicar, pero no somos 

conscientes de esta incapacidad. O sea, el 

“es complejo”, expresa nuestro malestar, 

nuestra incapacidad de describir sencilla-

mente, de nombrar claramente, de ordenar 

nuestras ideas. Al origen latino de la palabra: 

complexus, “lo que está tejido conjuntamen-

te”. El conocimiento complejo intenta situar 
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su objeto en el tejido al que está vinculado. A 

la inversa, el conocimiento simplificante tra-

ta de conocer aislando su objeto, es decir, 

ignorando lo que lo relaciona con su contex-

to y, más ampliamente, con un proceso o 

una organización de conjunto. El conoci-

miento complejo intenta reconocer lo que 

vincula el objeto con su contexto, el proceso 

o la organización en la que se inscribe. En 

efecto, el conocimiento es más rico, más 

pertinente en cuanto se le vincula con un 

hecho, un elemento, una información, un 

dato dentro de su contexto. Esto significa 

que el desafío de la complejidad exige la 

comunicación entre los conocimientos sepa-

rados; exige al mismo tiempo principios de 

organización del conocimiento que permitan 

vincular los saberes de manera pertinente); 

incluye también a la práctica profesional. 

En nuestro abordaje el cual asumimos como 

transdisciplinario, la retroalimentación entre 

las diferentes disciplinas (médicos, terapeu-

tas, auxiliares) se articula en un funciona-

miento único. En pos de esta idea trabaja-

mos nuestra mirada sobre el paciente, que 

nunca estará divorciada de nuestra mirada 

sobre nosotros mismos. Creemos que cuanto 

menos mutilante sea esta mirada menos 

mutilará a los pacientes con los que entra-

mos en contacto. 

Entendemos que ha llegado el momento de 

la “técnica humanizada”, de comprender que 

se ha hablado mucho de nuevos tratamien-

tos pero poco de la persona que indica di-

chos tratamientos. 

Mucho hemos aprendido de conocimientos 

técnicos para ejercer una profesión, pero 

poco sabemos acerca de nosotros mismos 

como profesionales. No es posible dar res-

puestas efectivas en salud y a los nuevos 

diagnósticos, si el componente humano del 

profesional está perdido o confuso. 

Para nosotros, el espacio de integración so-

cial es una construcción prioritaria en el tra-

bajo de neurorehabilitación con el paciente: 

su entorno, su familia, su grupo de desenvol-

vimiento social. Este es el espacio en donde 

podrá desplegar el potencial, primero desde  

lo afectivo y luego desde lo intelectual y pro-

ductivo. La posibilidad de acción concreta 

que aparece con el trabajo cierra el ciclo al 

traer la restitución en este ser humano trans-

formado, una vida con un nuevo sentido y 

desplegando al máximo sus posibilidades 

desde hoy. 

Esta experiencia de años en neurorehabilita-

ción nos sitúa en un marco en el cual el en-

tendimiento del éxito de nuestro trabajo está 

condicionado al impacto que este establece 

en la vida diaria de la persona que atende-

mos y por lo tanto en su desarrollo personal 

y social. Para que esto sea posible, las dife-

rentes especialidades intervinientes deben 

comprometerse con metas específicas, inte-

gradas, a mediano y largo plazo. Es en el 

territorio de la Integración Social del pacien-

te donde se pone de manifiesto el verdadero 

salto cualitativo en neurorehabilitación. 

No se trata solo de restituir funciones perdi-

das o deterioradas por algún tipo de discapa-

cidad sino más bien de contribuir con la resti-

tución de una nueva identidad para el pa-

ciente y su familia incluyendo en este proce-

so la mejora de la funcionalidad de las distin-

tas áreas afectadas. 
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Este desafío de lo complejo que se pone en 

juego, lejos de una visión disciplinaria simpli-

ficante del fenómeno. 

Ninguna disciplina por separado puede res-

ponder satisfactoriamente a la cantidad de 

variables necesarias en este ámbito, hacién-

dose evidente que su radio de acción es limi-

tado. 

Este nivel de complejidad impone una acción 

transdisciplinaria y nos lleva a pensar en 

articular saberes, ciencia y sociedad. 

Un eje fundamental entonces para cualquier 

práctica metodológica en neurorehabilita-

ción es una articulación de las disciplinas 

intervinientes a través del trabajo en equipo. 

La formación del profesional en transdiscipli-

na propone ir más allá de la especialidad, 

educando en un sistema que implica el 

aprendizaje integral continuo y en diferentes 

niveles. 

En este sentido el pasaje de la disciplina a la 

transdisciplina es inherente al nivel de com-

plejidad ya planteado y pone en juego aspec-

tos cualitativamente diferentes que hacen a 

la calidad humana del equipo de trabajo. 

 

II. TRABAJO EN EQUIPO EN NEU-

REHABILITACION: “DE LA DISCI-

PLINA A LA TRANSDICIPLINA” 

Desde su aparición durante la Segunda gue-

rra Mundial, el tratamiento en equipo en 

rehabilitación ha venido ganando importan-

cia y jerarquía. Ha sido ampliamente demos-

trado que los profesionales necesitan traba-

jar juntos, más que en paralelo, o, con pro-

pósitos cruzados. 

 

III. DEFINICION DE EQUIPO 

Un equipo es un grupo de personas que se 

relacionan unas con otras como compañeros 

profesionales interactuantes para el logro de 

objetivos compartidos. La construcción del 

equipo es un proceso de estimulación plani-

ficada y deliberada de práctica laboral efecti-

va diseñado para asistir el trabajo del grupo 

en alcanzar sus objetivos y resolver sus pro-

blemas. 

El proceso de formación del equipo para 

planes de tratamiento incluye la recolección 

de información, evaluación de las necesida-

des del grupo, desarrollo, implementación, y 

evaluación del plan. El equipo debe ponerse 

a trabajar en las tareas relacionadas con los 4 

asuntos siguientes: 

1. Objetivos: Los miembros individuales de-

ben estar de acuerdo con los objetivos del 

equipo. Los objetivos mezclados pueden 

provocar frustración, conflicto y desintegra-

ción del grupo. Los propósitos y objetivos del 

equipo deberán ser definidos consensual-

mente, acordados y comprendidos. Estos 

objetivos no tienen que ser rígidos, pero son 

la guía y base para los juicios y decisiones del 

equipo. 

2. Roles: cada integrante del equipo debe 

identificar con claridad cuál es su rol dentro 

del equipo y comprender los roles de los 

otros integrantes del mismo. La integración 

entre las disciplinas será esencial para que el 

tratamiento sea realmente complementario 

y debidamente coordinado. Las diferentes 
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expectativas de los miembros, frecuente-

mente provocan expectativas insatisfechas, 

desconfianza y frustración. 

3. Procedimientos: los miembros del equipo 

deben conocer los procedimientos específi-

cos y comprender los mecanismos y funda-

mentos de lo que se está haciendo. La plani-

ficación flexible y dinámica del programa de 

atención del paciente, incluye un tiempo 

apropiado, y una secuencia de los procedi-

mientos de tratamiento que permita a los 

miembros del equipo asistir al logro de los 

objetivos del equipo. 

4. Interpersonales: para que un equipo fun-

cione efectivamente, los miembros deben 

ser capaces de trabajar con otros, ser cons-

cientes de cómo se relacionan unos con 

otros, aceptar valores individuales, y deter-

minar las formas de comunicación más ade-

cuadas. 

"Unir un grupo de expertos y denominarlos 

equipo, no hace a un equipo. Para ser exito-

sos, los equipos deben ser entrenados jun-

tos, definidos claramente y apoyados por las 

estructuras organizativas”. (Richard Hack-

man, Ph.D - Harvard University). 

La Neurorehabilitación requiere un esfuerzo 

en equipo. Con el tiempo la naturaleza de los 

equipos ha evolucionado desde el trabajo de 

una sola disciplina a equipos multidisciplina-

rios, y luego de equipos interdisciplinarios a 

equipos transdisciplinarios. 

 

IV. DISEÑO DE EQUIPO 

Es evidente en los documentos que profesio-

nales de la rehabilitación reconocen la im-

portancia de los equipos. Por ejemplo, el 

trabajo de los psicólogos se explica en la 

siguiente manera: "La rehabilitación por el 

psicólogo consiste en implicar constante-

mente al equipo de trabajo interdisciplinario  

como condición de la práctica y servicios 

dentro de una red de factores biológicos, 

psicológicos, consideraciones sociales, am-

bientales y políticas con el fin de alcanzar las 

metas óptimas de rehabilitación. (American 

Journal Board Of Professional Psychology, 

2013, párr.3). Del mismo modo, para los 

fisioterapeutas terapeutas físicos: "Los 

miembros de los equipos interdisciplinarios 

también  necesitan interactuar entre sí y con 

los pacientes / clientes / familia y cuidadores 

para determinar las necesidades y formular 

metas objetivos para la intervención de tera-

pia / tratamiento físico. "(World Confedera-

tion for Physical Therapy, 2011, p. 4) Des-

afortunadamente, mientras aunque que los 

profesionales de rehabilitación reconocen 

ser el inquilino central del trabajo en equipo, 

hay poco acuerdo con respecto en cuanto a 

la definición de los modelos de equipo o su 

constitución. 

Sin embargo, hoy existen aspectos esenciales 

y comunes de cada uno de los tres la mayoría 

de los modelos de equipos comunes. Por 

otra parte, hay tres principales modelos de 

equipo: multidisciplinario, interdisciplinario, 

y transdisciplinaria de prestación de servicios 

(Malec, 2013). Uno puede ver la progresión 

desde multidisciplinario -interdisciplinario - 

transdisciplinaria como una evolución en 

cómo son conceptualizados los equipos. 
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MODELO 

 

INTEGRACION 

 

ENFOQUE 

PERSONAL 

Multidisciplina Mínima bajo 

Interdisciplina Moderada bajo 

Transdisciplina Máxima alto 

 

Los equipos transdisciplinarios representan 

el modelo de equipo más trascendente sien-

do la persona más integrada. 

Los mejores equipos están centrados en la 

persona considerando las fortalezas, los défi-

cits, las competencias de la persona, y sus 

objetivos. Como se verán los equipos trans-

disciplinarios son esenciales para la presta-

ción de tratamientos de neurorehabilitación, 

debido a la compleja y crónica naturaleza 

multi-determinado, y de su condición. 

 

V. ATENCION EN LA DISCIPLINA 

INDIVIDUAL 

El modelo médico tradicional de una sola 

disciplina de atención era el modo predomi-

nante antes de La Segunda Guerra Mundial 

(Strasser, Uomoto & Smits, 2008). Al ser un 

exitoso proveedor sola disciplina - se podría 

etiquetar esta uni-disciplinaria - requiere ya 

sea de alcance limitado de la práctica o ex-

traordinaria gama de capacidad. Desafortu-

nadamente, la creciente complejidad de las 

condiciones de salud hace que el mantener 

un enfoque estrecho o amplio conocimiento 

desafiante. Una práctica estrecha es difícil. 

Porque se ha convertido en inusual para 

alguien que presente un caso limpio sin 

complicaciones. Por supuesto, el único prac-

ticante de la disciplina continúa teniendo  

éxito, pero normalmente se establece una 

amplia red de remisión de contactos, crean-

do esencialmente un equipo sin paredes. 

 

VI. EQUIPOS MULTIDISCIPLINA-

RIOS 

Al descubrir la necesidad de trabajar la reha-

bilitación en equipo, los médicos empezaron 

a crear equipos multidisciplinarios; que im-

plicó la atención de coordinar los proceden-

tes de distintas disciplinas. Turner-Stokes, 

Nair, Sedki, Disler & Wade (2011) .define la 

rehabilitación multidisciplinaria como "cual-

quier intervención administrada por dos o 

más disciplinas que trabajan en coordinación 

para cumplir con sus objetivos. Sin embargo, 

esa definición es amplia y abarcaría los tres 

modelos de equipo reseñados aquí. Entonces 

la real función del equipo multidisciplinario 

es sustentar la atención. El sello distintivo 

verdadero de los equipos multidisciplinarios 

verdaderos es la contribución simultánea de 

los miembros del equipo para la neuroreha-

bilitación; lo que sería un obstáculo dentro 

de su tradicional ámbito disciplinario de la 

práctica. Cada disciplina recorta su "territo-

rio", que custodia, se guarda de la intrusión 

de otras disciplinas. 

 

VII. EQUIPOS INTERDISCIPLINA-

RIOS 

El sello distintivo de los equipos interdiscipli-

narios es el reconocimiento que las discipli-

nas se solapan en sus conocimientos y enfo-

que clínico. Mientras cada disciplina todavía 
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se reserva competencias exclusivas en este 

modelo, cada una admite que los elementos 

de sus conocimientos y habilidades son com-

partidas por otras disciplinas. Esto contrasta 

con límites territoriales dogmáticas del pasa-

do (Umphred, Byl, Lázaro & Roller, 2001). 

Hay un reconocimiento de un campo común. 

El modelo incorpora el tratamiento de pla-

nes, métodos de enseñanza, iniciativas edu-

cativas, e intervenciones que son al menos 

compatibles y preferiblemente similares. 

Dentro de las áreas de superposición, los 

proveedores del modelo interdisciplinario 

tienen el mismo manual de estrategias. 

Cuando la atención se coordina, los benefi-

cios de este modelo incluye: una comunica-

ción más clara, técnicas más consistentes de 

tratamiento, y una aplicación más uniforme 

de herramientas de compensación adaptati-

va. Esto conduce a una mayor respuesta al 

tratamiento y mejores resultados. 

 

VIII. EQUIPOS TRANSDISCIPLINA-

RIOS 

Equipos transdisciplinarios son el modelo 

actual de la integración de equipo. Sin em-

bargo, mientras que la progresión de equipos 

multidisciplinarios a equipos interdisciplina-

rios representa un cambio significativo en el 

pensamiento, el paso a equipos transdiscipli-

narios es un verdadero salto cuántico. Los 

equipos transdisciplinarios ejemplifican una 

avanzada manera de conceptualizar el papel 

del tratamiento, aunque el modelo básico 

bajo el término “supra-disciplinar” fue des-

cripto hace tiempo (Karol, 1986). 

El modelo transdisciplinario del equipo cam-

bia la relación entre las disciplinas y los as-

pectos clínicos. El equipo transdisciplinario  

no divide a la persona en áreas de conoci-

mientos específicos de la disciplina como lo 

hacen los equipos multidisciplinarios o equi-

pos interdisciplinarios En lugar de ello, la 

condición sine qua non de equipos transdis-

ciplinarios es que todas las disciplinas son 

responsables de cada problema clínico. Son 

trascendente y como puntos: la integración y 

el papel de la flexibilidad en este tipo de 

equipos es característica de alto rendimien-

to. Malec (2013). 

Los miembros del equipo transdisciplinario 

crean una jerarquía de las cuestiones que 

necesitan dirección, pero la jerarquía suele 

ser un proceso de cambio, a medida que 

surgen nuevos problemas o  progresan otros. 

Los miembros del equipo determinan cómo 

cada disciplina contribuirá a la mejoría de 

cada problema. Por supuesto, algunas disci-

plinas pueden tener más intervención que 

otros, en un problema dado. Sin embargo, 

nadie opta a cabo de contribuir al tratamien-

to de cualquier problema. Ningún problema 

es propiedad de disciplinas particulares, en 

un modelo transdisciplinario. Por lo tanto, 

todo el mundo contribuye con el re-

aprendizaje. Nadie en un equipo transdisci-

plinario rehúye su responsabilidad de cola-

boración o proteger su campo disciplinaria. 

La característica esencial de cómo funciona 

los equipos transdisciplinarios se deriva del 

hecho de que cada proveedor tiene la res-

ponsabilidad de liberar todos los obstáculos 

para el progreso de las personas. 

Debe ser excelente la comunicación entre los 

miembros del equipo para lograr el nivel de 

integración que los equipos transdisciplina-
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rios requieren. A diferencia de los equipos 

multidisciplinario e interdisciplinario donde 

la comunicación se produce principalmente 

entre los miembros del equipo y el médico; 

los equipos transdisciplinarios fomentan la 

comunicación entre todas las disciplinas. Tal 

enfoque de colaboración aumenta el com-

promiso, la motivación y la autogestión a 

largo plazo. 

El núcleo personal es inherente a cualquier 

modelo de equipo. La constante personal 

conduce a la continuidad del tratamiento, la 

formación de equipos. 

Esto es particularmente importante en equi-

pos transdisciplinarios, donde el personal es 

significativamente más integrado que en 

otros equipos. Si un miembro de un equipo 

transdisciplinario trabaja en un equipo mul-

tidisciplinario o interdisciplinario, llegará a 

ser un  profesional más aislado, produciendo 

resultados sub-óptimos y probablemente 

disminuya la general eficacia del equipo, la 

coordinación es crucial y el equipo logra el 

éxito a través de un plan de tratamiento en 

el que cada miembro del equipo juega un 

papel coordinado en cada jugada (cada obje-

tivo del problema clínico). 

Del mismo modo, los equipos transdisciplina-

rios logran los mejores resultados cuando se 

comparten roles. Por lo tanto, la introduc-

ción de un nuevo compañero de equipo que 

no entiende el modelo del equipo  transdis-

ciplinario puede obstaculizar al mismo. Per-

sonal independiente, sin preparación, no 

puede deambular en un equipo transdiscipli-

nario sin disminuir su efectividad. El uso del 

personal que no está entrenado en el mode-

lo transdisciplinario también son destructi-

vos. 

IX. REUNIONES DE EQUIPO 

Se realiza antes de que el paciente comience 

sus actividades en la institución. En ella los 

integrantes del E.T.E.C:  

 Presentan el caso. 

 Presentan los resultados de la eva-

luación. 

 Exponen el/los objetivo/s a trabajar 

por área y de acuerdo a la etapa del 

Módulo de Tratamiento (Módulo II), 

con la actividad sugerida para lograr-

los y la metodología de trabajo que 

se plasmarán en un informe escrito, 

en una hoja destinada a tal fin (Ex-

pediente de Trabajo Transdisciplina-

rio Individual o E.T.T.I). 

 Se restablecen los objetivos de tra-

bajo planteados en el VETI. 

 El plan de actividades para el logro 

de los objetivos que se elija en la 

reunión de equipo estará basado en 

el Manual de Actividades, que resu-

me las  tareas básicas de los trata-

mientos de rehabilitación. Sobre esas 

acciones se agregarán nuevas o se 

harán modificaciones de acuerdo al 

criterio que expongan los profesiona-

les de las diferentes especialidades y 

que sean consensuados en conjunto. 

 Este plan de actividades se plasma 

en el E.T.T.I, hoja que circula en for-

ma de planilla por especialidad y por 

paciente, para que sea accesible e in-

tercambiable por los diferentes pro-

fesionales durante las terapias indi-

viduales y estadías, y con el fin de 

que las actividades puedan ser moni-

toreadas en su realización. 
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Las reuniones del equipo de rehabilitación 

transdisciplinaria tienen dos funciones for-

males: presentación de informes sobre el 

progreso y la planificación del tratamiento / 

resolución de problemas. Sin embargo, una 

de la función implícita es crear un equipo 

cohesionado (Karol, 2003). La información 

parcial obliga al equipo a tomar decisiones 

con una visión incompleta. Esto puede resul-

tar una peor atención. La reunión del equipo 

no es sólo un ejercicio cognitivo, también es 

emocional y requiere la presencia de todo el 

mundo. El medio debe ser psicológicamente 

facilitador del apoyo emocional. Las áreas de 

tratamiento también deben ser entrelazados 

de manera similar a diferencia de campo 

disciplinaria. 

 

X. LIDERAZGO 

La implementación de un equipo transdisci-

plinario requiere liderazgo. Los líderes del 

programa deben entender, modelar y estar 

comprometido con su implementación. 

Además, el líder debe estar preparado para 

abordar el alcance de práctica y la presión de 

preocupaciones del grupo. El lidera también 

debe asistir a las variables de equipo y cultu-

ra de la organización al iniciar un modelo 

transdisciplinario. Esto hace que la selección 

de personal sea crucial. 

Por supuesto, incluso dentro de un equipo 

transdisciplinario, los miembros del equipo 

reconocen que no todas las disciplinas son 

expertas en áreas de competencia funda-

mentales de los demás. Sin embargo, este no 

se opone a los miembros del equipo a ayuda 

para el tratamiento de objetivos de interven-

ción clínica de los demás. Un fisioterapeuta 

puede no ser tan bien informado como un 

psicólogo en problemas de conducta o emo-

cionales; un terapeuta recreativo puede no 

ser tan versado con problemas de equilibrio 

como una fisioterapeuta y una enfermera no 

puede tener todos los conocimiento acerca 

de los trastornos de la comunicación en un 

discurso patológico. Sin embargo, el trata-

miento emocional y conductual no se produ-

ce sólo durante la psicoterapia, el entrena-

miento del equilibrio no se produce sólo 

durante la física terapia y el tratamiento para 

las dificultades de comunicación no sucede 

sólo durante la terapia del habla. Todas las 

disciplinas deben estar preparadas para faci-

litar el cuidado de todos los problemas, in-

cluyendo las conductas, el equilibrio, la co-

municación, etc. Sin embargo, la “liberación 

de papel” y otros aspectos del equipo trans-

disciplinario no se producen en un solo paso 

(King et al., 2009). Los miembros del equipo 

deben lograr la comprensión de las demás 

teorías, información, prácticas, cómo cada 

uno hace sus observaciones y decisiones, y 

qué técnicas y métodos de cada uno utilizar. 

Hay niveles de comunicación que incluye 

información general - el intercambio de habi-

lidades - intercambio de decisiones, desem-

peño de competencias, y compartir interven-

ciones (Lyon y Lyon, 1980). El más avanzado 

equipo transdisciplinario comparte todas las 

funciones. 

En resumen, la transición a un modelo trans-

disciplinario requiere dedicada atención a los 

pasos necesarios para su implementación. 

Esto no es una tarea ocasional; el liderazgo 

debe proporcionar los recursos y el tiempo 

para hacerlo suceder. Estos incluyen: 

1 - Una clara comprensión de la función y la 

cultura del equipo  preexistente. 
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2 - Un análisis detallado del modelo de lide-

razgo y un compromiso con el mismo. 

3 - Provisión por el liderazgo de una visión de 

la función del equipo. 

4 - La inversión por parte del personal en el 

modelo transdisciplinario. 

5 - Una amplia formación del personal en el 

modelo. 

6 - La modernización de los procedimientos y 

formas de apoyar el modelo. 

 

XI. CONCLUSIONES 

El modelo transdisciplinario sería la práctica 

más adecuada para equipos en neurorehabi-

litación. Estos equipos suponen más la pres-

tación de servicios integrados que hacen 

otros equipos. Los problemas no entran a 

través de las grietas, entre las disciplinas, 

porque todo el mundo es responsable de 

todos los temas. Las habilidades para la vida 

se enseñan de una manera coherente desde 

las disciplinas de coordenadas, esfuerzos en 

obstáculos y objetivos clínicos. Todos estos 

beneficios de equipos transdisciplinarios 

sientan las bases para un mejor cuidado. 

Equipos transdisciplinarios representar un 

enfoque centrado en las personas. Sin em-

bargo, para poner en práctica un modelo 

transdisciplinario, los equipos deben tener 

una excelente comunicación entre todas las 

disciplinas y la toma de decisiones comparti-

das. 

En síntesis: las disociaciones entre especialis-

tas de diferentes ámbitos de la neurorehabi-

litación, fragmentan y vacían de sentido, la 

complejidad de la dimensión humana puesto 

en juego cuando una persona padece una 

discapacidad. 

Solo mediante el vínculo de lo instructivo con 

lo afectivo, de despertar emociones y senti-

mientos es posible formar valores, por lo que 

resulta imprescindible promover el dialogo, 

el respeto por el otro y la participación activa 

del paciente su familia y el equipo profesio-

nal. 
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Metodología V.E.T.A.S: 
Metodología de trabajo 

en Transdisciplina 
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Coordinación Clínica y Metodológica 
AlunCo Salud. Fundación AlunCo Internacional. Buenos Aires, Argentina 
 

 
n centro de neurorehabilitación en la 

actualidad enfrenta el particular desafío 

de adecuar su práctica clínica a los innume-

rables cambios que contempla el vivir coti-

diano y nos confronta a posicionarnos entre 

los antiguos y nuevos paradigmas. 

Los avances científicos, las técnicas y proce-

dimientos especiales que se publican todos 

los días, la forma de vida de cada sociedad  

así como el modelo cultural a que estamos 

inmersos nos obligan a fraccionar el conoci-

miento para acceder al saber y luego com-

plementar para comprender y atender al 

paciente. 

En el accionar diario de un centro de neu-

rehabilitación se exige la formación constan-

te de cada uno de sus especialistas y estos a 

su vez, deben compartir sus conocimientos 

para que el equipo en su totalidad sea capaz 

de tener la mayor base teórica posible,  en la 

cual son incorporados modelos y métodos 

provenientes de otras disciplinas. 

La formación de equipos de trabajo en neu-

rorehabilitación parte de su objetivo princi-

pal que es ser capaz de realizar un trabajo 

conjunto que permita atender la gran parte 

de los problemas ocasionados a una persona 

por  la injuria que sufrió su sistema nervioso 

central. 

El modelo transdisciplinario ofrece el marco 

teórico y de trabajo al equipo, en donde no 

existe la supremacía del saber de una espe-

cialidad, sino que todos los saberes se atra-

viesan y enriquecen en forma permanente, 

diferenciándose de la visión fraccionada del 

ser humano que ofrecen las especialidades 

por separado. 

Al “democratizar” el saber la meta a ser al-

canzada no necesariamente será realizada 

por el especialista pertinente; lo realiza el 

miembro del equipo que este en la mejor 

condición actitudinal y motivacional para 

interactuar con el paciente y de esta manera 

facilitar el cumplimiento del objetivo plan-

teado. 
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El paciente a su vez necesita evolucionar 

dentro de su proceso rehabilitador, a través 

de un trabajo desarrollado en etapas que 

posibiliten su adhesión, conciencia, dominio 

y autogestión, con la finalidad de aceptar su 

condición actual, estableciendo una identi-

dad con nuevas perspectivas de autonomía, 

dentro de sus limitaciones. 

La metodología: 

Para que esto sea posible debemos imple-

mentar una metodología aplicada a la clínica. 

En este sentido, la metodología funciona 

como el soporte conceptual que rige la ma-

nera en que aplicamos los procedimientos.  

La metodología debe contener variables 

cuantitativas y cualitativas. 

Variables cuantitativas: 

Para su análisis, utiliza las estadísticas y pa-

trones constantes, trabajando con base en 

una muestra representativa del universo 

estudiado. 

Variables cualitativas: 

Se enfoca en todos aquellos aspectos que no 

pueden ser cuantificados, es decir, son más 

bien interpretativos, subjetivos que parte 

desde lo particular a lo universal. Para esto, 

se accede a los datos para su análisis e inter-

pretación a través de la observación directa, 

las entrevistas o los documentos clínicos. 

Etapas de la metodología de trabajo: 

Análisis

 

 

Análisis

Estrategia

Puesta en 
marcha

Monitorización y 
seguimiento
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Estrategias 

1. Conocimiento y valoración de las 

variables biopsicosociales que intervienen en 

el proceso de salud/enfermedad. 

2. Revisión y conclusión diagnóstica. 

3. Elección de objetivos generales y 

específicos capaces de ser evaluados de for-

ma cualitativa y cuantitativa. 

4. Planificación estratégica y dinámica. 

5. Trabajo en equipo bajo el modelo 

transdisciplinario. 

6. Evaluación, seguimiento y monitoreo 

periódico del plan de tratamiento. 

7. Capacitación y desarrollo profesional 

permanente. 

Puesta en marcha 

 

 

La metodología VETAS surge de la necesidad 

de organizar y planificar nuestra acción clíni-

ca diaria con metas susceptibles de ser ges-

tionada de forma cuantitativa y cualitativa en 

un tiempo previamente determinado gene-

rando la curva de tiempo y espacio necesario 

para ser llevado a una investigación científi-

ca. 

Se utiliza un método estandarizado dividido 

en módulos clínicos que hemos denominado: 

VETAS (Valoración y Evaluación, Tratamiento, 

Abordaje e Integración Social, Seguimiento y 

Monitoreo). (Cuadro 1 y 2) 

 

Para pasar de un módulo a otro del progra-

ma es necesario que el paciente cumpla 

completa y exitosamente una serie de pautas 

de trabajo definidos para cada etapa especí-

fica. Sólo se  inicia el ingreso a las actividades 

del próximo módulo cuando se cuenta con el 

compromiso serio y responsable del paciente 

y su entorno. 

Si bien la metodología debe ser respetada 

para el logro de un funcionamiento fluido y 

ordenado del plan de rehabilitación, se adap-

tará a casos especiales como por ejemplo, en 

el caso de enfermedades degenerativas y en 

el módulo de Integración Social, donde inter-

vienen variables que son ajenas al tratamien-

to en la institución. 
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La metodología de trabajo se inicia en el 

módulo de Valoración y evaluación, que es 

realizado por un equipo designado especial-

mente para este fin, conformado por profe-

sionales de diferentes especialidades, que no 

se encuentran involucrados en la atención 

del paciente. 

La finalidad de este módulo es establecer las 

bases de la realidad biopsicosocial para reali-

zar un diagnóstico inicial y delinear un plan 

de trabajo personalizado, integrado e inten-

sivo  de neurorehabilitación.  

Al equipo de evaluación lo denominamos 

E.T.E.C (Equipo Transdisciplinario de Evalua-

ción Continua) 

Para este fin se utilizarán protocolos estan-

darizados y consensuados internacionalmen-

te posibles de ser cuantificados y una evalua-

ción cualitativa, previamente determinada y 

consensuada. Ambas son utilizadas para el 

posterior seguimiento y control de los objeti-

vos alcanzados. 

Este proceso concluye con un informe unifi-

cado (V.E.T.I.- Valoración y evaluación 

transdisciplanaria integral) que será explica-

do al paciente y su familia en la entrevista de 

Devolución Clínica. 

En esta instancia facilitamos la toma de con-

ciencia del paciente y su familia con respecto 

a la necesidad de la participación activa y 

comprometida por parte de ellos, el encua-

dre del tratamiento, el enfoque del progra-

ma, el objetivo general del tratamiento, la 

metodología empleada y las actividades pro-

gramadas. 

El módulo de Rehabilitación y reeducación 

terapéutica se centra en el aprendizaje de 

habilidades específicas e individuales. 

Se acompaña a las personas hacia la identifi-

cación de sus preferencias, la potencializa-

ción de sus aptitudes, el desarrollo de nue-
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vas, la revisión de sus creencias limitantes, la 

adquisición y/o la optimización de los recur-

sos disponibles para la mayor recuperación 

posible. El trabajo realizado con sus hábitos 

de vida actúa de manera preventiva evitando 

la repetición de su patología de base y favo-

reciendo el incremento de su autonomía y 

reinserción social. 

El módulo de rehabilitación y rehabilitación 

posee 3 (tres) etapas: (Cuadro3) 

 

 

Estas etapas son planificadas y articuladas 

entre todas las especialidades necesarias 

según su patología de base.  Cada etapa  

posee un objetivo general integrativo y obje-

tivos específicos de cada área de interven-

ción. 

Objetivos según etapa de tratamiento: 

Adaptativa  y de Preparación especial: Proce-

so inicial de adaptación recíproca y de la 

puesta en marcha del mecanismo de funcio-

namiento del tratamiento; reconocimiento 

de la planta física por parte del paciente y de 

la dinámica de atención del equipo. Se traba-

jan los mecanismos psicoeducativos iniciales 

de aprendizaje: interacción, atención, moti-

vación, y se realiza la preparación de la con-

dición física, motora e instrumental necesa-

ria para la implementación del programa. 

Este proceso se intensifica y se complejiza de 

forma gradual con todos los profesionales 

indicados en el tratamiento. 

Prefuncional: Instauración de patrones para 

el desarrollo de la autonomía en la vida dia-

ria. Se establece el apoyo y estrategias nece-

sarios para compensar el déficit/alteración, 

aumentando el nivel de independencia en  

las habilidades de la vida diaria. 

Funcional: Desarrollo y consolidación de las 

habilidades para la autonomía en la vida 

diaria. Aplicación de patrones normales y 

generalización de los mismos. 

El plan de actividades para el logro de los 

objetivos se encuentra en el Manual de Me-

todología Clínica en Neurorehabilitación 

Psicofísica y Social, anexo objetivos y activi-

dades, que resume las tareas básicas de los 

tratamientos de rehabilitación. 

Sobre esas acciones se agregarán nuevas o se 

harán modificaciones de acuerdo al criterio 

que expongan los profesionales de las dife-

rentes especialidades y que sean consensua-

dos en conjunto. 
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Este plan de actividades se plasma en el 

E.T.T.I (Expediente  de Trabajo Transdisci-

plinario Integrado), carpeta que circula en 

forma de planilla por especialidad y por pa-

ciente, para que sea accesible e intercambia-

ble por los diferentes profesionales durante 

las terapias individuales y estadías, y con el 

fin de que las actividades puedan ser moni-

toreadas en su realización. 

El E.T.E.C realiza la evaluación y el monitoreo 

de la efectividad del tratamiento cada 4 (cua-

tro) meses. 

Cuando un paciente concluye el último pe-

ríodo de tratamiento (Funcional) y está en 

condiciones de pasar al módulo de Integra-

ción Social, se realizará una evaluación espe-

cial realizada por el E.T.E.C en el que se in-

cluye a la Trabajadora Social, ya que es la 

que diseñará la estrategia de acción para 

este módulo. 

En esta evaluación se utilizará el C.E.I.S (Cri-

terios de Evaluación para la Integración So-

cial). 

El C.E.I.S incluye criterios de: 

• Fonoaudiología. 

• TO. 

• Fisiatría y Kinesiología. 

• Psicología. 

Psicología (deberán cumplirse tres o más 

criterios) 

  

(   ) Que el paciente haya adquirido concien-

cia de enfermedad y /o discapacidad para 

poder planificar actividades de interés social 

y/o laborar a futuro acorde a la edad y apti-

tudes, o formación previa. 

(   ) Que descubra y se apoye en sus poten-

cialidades, reconociendo sus limitaciones. 

(   ) Desarrollo de una conciencia de sí, en la 

que encuentre su identidad y su modo de 

estar en el mundo con su realidad actual. 

(   ) Que durante un módulo de tratamiento 

el paciente haya realizado las salidas y pro-

puestas sociales que se planifiquen, y haya 

trabajado las ansiedades que la situación le 

genera. 

(   ) Que la familia haya hecho su proceso de 

aceptación de la realidad del paciente y pue-

da servir de red de contención para la rein-

serción del mismo. Si no fuera la familia, que 

el paciente reconozca apoyos y referentes en 

su entorno social, que faciliten la nueva eta-

pa. 

(   ) Tener lograda una adecuada función 

cognitiva que permita llevar a cabo una ade-

cuada socialización y planificación de tareas 

acorde a sus intereses. 

(   ) Sostener un estado emocional óptimo 

que permita vincularse adecuadamente con 

otras personas y desarrollar actividades ffue-

ra del hogar. 

Terapia Ocupacional, Fisiatría, Kinesio-

logía y Fonoaudiología 

(Deberán cumplirse cuatro o más criterios). 

(   ) Haber adquirido independencia, con o sin 

adaptaciones en las AVD (higiene menor, 

mayor, alimentación, vestido y desplaza-

mientos, dentro y fuera del hogar. Manejo 

de vejiga e intestino). 
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(   ) Poder desempeñar las AVD instrumenta-

les (manejo de dinero, uso de teléfono, reali-

zación de compras, uso de medios de trans-

porte y control de objetos personales). 

(   ) Poder tomar decisiones que conforman 

el desarrollo de las actividades de la vida 

diaria. 

(   ) Capacidad de ejecución física, mental y/o 

iniciativa para la realización de las tareas. 

(   ) Poder ejecutar y administrar cada una de 

las actividades que conforman su rutina. 

(   ) Manejo de habilidades sociales (escu-

char, iniciar y mantener una conversación, 

pedir ayuda, etc.). 

(   ) Haber logrado una comunicación ade-

cuada sea verbal y/o escrita con o sin facili-

tadores alternativos. 

(   ) Poder realizar transferencias y traslados 

o ambulación con o sin equipamiento para 

movilizarse de manera funcional. 

Estos criterios darán la pauta si el paciente 

los ha alcanzado y está en condiciones de 

pasar al Módulo III. 

La rehabilitación psicofísica de una persona 

carece de sentido en sí misma, si no es pen-

sada en relación a la autonomía, dignidad y 

funcionalidad en su vida diaria. Por este mo-

tivo comprometemos no solo al paciente y su 

familia como también la comunidad con la 

finalidad de lograr la integración social, obje-

tivo final del proceso de neurorehabilitación. 

 

 

Objetivos del Módulo de Integración 

social: 

1. Realizar la integración de los participantes 

del programa a la vida social, a la red educa-

tiva común y/ o a las escuelas de capacita-

ción laboral. 

2. Contribuir a una mejor calidad de vida, de 

cada individuo y su familia a través de la ad-

quisición de hábitos saludables y la construc-

ción de un proyecto personal y social. 

3. Capacitar para el ingreso y/o reingreso a la 

vida laboral de forma consciente de sus habi-

lidades y posibilidades, adecuándolo a su 

nueva identidad. 

4. Estos objetivos se implementan con dife-

rentes niveles de complejidad que va desde: 

5. Ofrecer la posibilidad de una convivencia 

familiar y social  armoniosa. 

6. Estimular la realización de proyectos per-

sonales. 

7. Ayudar pedagógicamente a los que se 

encuentren en la red escolar. 

8. Realizar la integración a la red escolar. 

9. Capacitar para la actividad ocupacional y 

facilitar el ingreso al mismo. Se ofrece dife-

rentes alternativas propias dentro y fuera del 

centro. 

10. Desarrollo de actividades que mejoren su 

calidad de vida. 

Para cumplir con el objetivo de integración 

ponemos en marcha un dispositivo que com-

prende un planeamiento estratégico de la 

preparación psicofísica del paciente, el traba-

jo de concientización familiar, el rastreo de 
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espacios comunitarios, de acuerdo al estilo 

de vida u proyecto de cada uno y el acompa-

ñamiento institucional hasta el momento en 

que la persona y su entorno se encuentren 

adaptados a la nueva situación social. 

Las actividades de integración social com-

prenden 4 (cuatro) áreas de trabajo 

1. Área de Proyecto Social: 

Pensado en las particularidades de cada pa-

ciente programamos un plan de actividades 

socializadoras con anclaje dentro y fuera de 

la institución. Las actividades socializadoras 

se realizan en instancias, iniciando con talle-

res institucionales, pasando por salidas cultu-

rales y terminando en el encuentro del pa-

ciente con un lugar de pertenencia en la co-

munidad. 

Los pacientes pueden elegir entre varias 

opciones de acuerdo a sus gustos y posibili-

dades. 

Objetivo: 

Facilitar el desarrollo de la expresión, del 

potencial creativo individual y la vinculación 

con los demás. 

2. Área de integración escolar: 

Se habla de integración escolar de niños con 

necesidades educativas especiales principal-

mente en relación a la incorporación de es-

tos a las escuelas “comunes” en las que pue-

dan compartir con otros niños que no nece-

sariamente presenten alguna dificultad en 

relación al aprendizaje. 

 

Cuando un niño, ya es tratado por un equipo 

terapéutico y aún no ha sido escolarizado, el 

mismo evaluará y determinará la posibilidad 

del ingreso a este tipo de escolaridad. 

La idea de la integración escolar se basa en la 

concepción de que es más beneficioso para 

todos un grupo heterogéneo que uno –

supuestamente- homogéneo y que con la 

inclusión en el aula de chicos con necesida-

des especiales se benefician tanto unos co-

mo otros. 

Lo más común es que en una escuela los 

chicos tengan una serie de necesidades edu-

cativas comunes y que algunos tengan algu-

na  necesidad individual que el docente del 

grado resolverá con una explicación en el 

recreo o una ejercitación extra. 

En el caso de los niños integrados, hace falta 

incorporar la figura del “maestro integra-

dor”, un adulto especializado que disponga 

de los recursos que el maestro común no 

maneja y que pueda acompañar al niño en el 

aprendizaje de los contenidos y en el apren-

dizaje de los vínculos. 

3. Área de recreación y tiempo libre: 

El uso organizado del tiempo permite un 

desempeño capaz en una variedad de am-

bientes y roles, previendo un equilibrio entre 

las horas de trabajo y el tiempo para descan-

sar y disfrutar de la re-creación. 

Objetivos: 

Promover el descubrimiento y el desarrollo 

de las capacidades de utilización satisfactoria 

del tiempo libre, brindando a la persona la 

oportunidad de llevar adelante una vida in-

tegrada, en equilibrio y con sentido propio. 
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Con un dispositivo recreativo que contemple 

una planificación estratégica en cuanto a la 

plena accesibilidad del medio en cuanto a lo 

físico y arquitectónico, un plan de activida-

des que fomente el desarrollo del ocio como 

espacios de placer y encuentro con uno  

mismo. 

A cada participante se le confeccionará un 

programa de acuerdo a sus necesidades e 

interés. 

4. Área de orientación y formación labo-

ral / ocupacional 

Su acción está dirigida a descubrir y desarro-

llar aptitudes y capacidades que preparen los 

aspirantes para el desempeño eficiente de 

una actividad profesional o laboral, acorde a 

sus intereses y habilidades así como las posi-

bilidades concretas en el mercado laboral. 

La formación laboral está organizada en: 

• Talleres Institucionales, 

• Pasantías Con Tutoría,  

• Pasantías Calificadas  

• Empleo Remunerado. 

Los talleres brindan el conocimiento básico 

de la actividad y la posibilidad de desarrollar 

y adecuar las capacidades, intereses, aptitu-

des y habilidades. 

Cuando el equipo, el paciente y su familia 

puedan dar el siguiente paso, se buscará 

lugares para la realización de prácticas labo-

rales. El resultado de las prácticas, dará una 

idea más terminada acerca de las posibilida-

des de inserción del aspirante en un puesto 

de trabajo competitivo. 

La inclusión laboral requiere del contacto 

real con personas reales. Es la forma más 

compleja y la verdadera integración social.  

Para que toda esta pirámide ocupacional 

funcione contamos que el apoyo de otros 

servicios como servicio social y legal, redes 

de integración laboral, tecnología e informá-

tica. 

Para finalizar es importante recordar que 

toda metodología se torna vacía y sin sentido 

se no conlleva consigo la comprensión que 

somos seres humanos trabajando para otros 

seres humanos,  por este motivo cada profe-

sional en sí mismo integra aspectos técnicos 

denominados “aptitud”, así como los aspec-

tos de desarrollo personal conocidos como 

“actitud”, fundamentales para la vocación en 

la atención en salud. 
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I. INTRODUCCIÓN: 

a necesidad de un cambio: 

Vivimos y trabajamos en modelos pro-

fesionales que desconocen la compleji-

dad creciente en el ámbito real de la persona 

con discapacidad. 

Desde este desconocimiento de la compleji-

dad muchas veces se proponen soluciones 

“técnicas” sin comprender la dimensión real 

de los problemas. 

La realidad que se presenta no se percibe 

como un desafío que hay que enfrentar, sino 

como un obstáculo, imprimiendo aún mayor 

fuerza en la aplicación reincidente de un 

mismo modelo. 

“Nada puede pensarse como una solución 

definitiva, porque entendemos que el ser 

humano y todo su entorno son componentes 

de un fluir permanente que no puede dete-

nerse.” 

La evidencia central es que las nuevas pato-

logías, el incremento de la población con 

discapacidad a nivel mundial, se nos revelan, 

cada día más, ya no como problemas especí-

ficos, sino como problemáticas complejas 

que no pueden seguir atendiéndose satisfac-

toriamente mediante la aplicación exclusiva 

de abordajes basados en disciplinas reduc-

cionistas. 

Proponemos un enfoque TRANSDISCIPLINA-

RIO que nos permita comprender el análisis 

global que requiere el contexto actual. 

La transdisciplinariedad es la solución con 

miras a alcanzar un mayor entendimiento, 

más allá de los ámbitos esbozados por las 

disciplinas estrictas. 

Es decir, el desafío actual no consiste tanto 

en enfrentar estos problemas, sino en en-

frentar la magnitud de las variables intervi-

nientes, en especial en  Neurorehabilitación.  

El desafío consiste en que los profesionales, 

como actores del desarrollo de la interven-

L 
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ción clínica, puedan manejar un abordaje 

centrado en las necesidades del paciente 

para orientar sus acciones y aspiraciones. 

En este marco aparece la apuesta al modelo 

transdisciplinario como una mirada compleja 

para superar las simplificaciones de un pen-

samiento reduccionista. 

 

II. EL CAMBIO DE PARADIGMA EN 

NEUROREHABILITACIÓN 

El concepto de paradigma fue introducido 

por T.KHUN en 1962 en su libro “LA REVO-

LUCION DE LAS ESTRUCTURAS CIENTIFICAS” 

donde habla de patrón como modelo de 

pensar la realidad. PLATON en su momento  

hablo también de patrón en este sentido. 

¿Por qué revisar PARADIGMAS en Neuro-

rehabilitación? 

Los  paradigmas podríamos decir en cierto 

sentido que son estructuras mentales inven-

tadas por el hombre para crear la ilusión de 

armonía con la realidad. 

Durante mucho tiempo estuvimos influen-

ciados por un paradigma REDUCCIONISTA en 

donde se piensa en términos 100% biológico 

o 100% no biológico. 

Las DISCIPLINAS fueron conceptualizadas en 

forma de PIRAMIDE. En la base de ésta se 

encontraba la FISICA. Esto con los años pro-

vocó un estallido disciplinario y sólo con fines 

utilitarios se siguió fragmentando desde una 

actitud huérfana de valores. 

Una de las características más significativas 

de esta modalidad es dividir entre lo humano 

y lo científico, cuando en verdad debería 

existir una articulación entra los saberes 

disciplinarios, ya que así lo requiere el pa-

ciente. 

Esta visión determinista, estática consiste en 

considerar a un ser humano como un orga-

nismo compuesto por 30 ó 50 mil millones 

de células, cuando en realidad lo que nos 

define es la INTERRELACION entre estas célu-

las, sus funciones, combinaciones, etc. 

Muchas veces como una respuesta provoca-

da por este enfoque, cuando nos encontra-

mos ante situaciones que no obedecen a las 

leyes del modelo, aparece como algo AGITA-

DOR y esto se debe únicamente a la insufi-

ciencia de nuestro conocimiento. 

Entendemos entonces que ante la urgencia 

del replanteo de los abordajes en esta área, 

los conflictos y la falta de respuestas ade-

cuadas se aceleran como nunca antes, exi-

giendo nuevas ACTITUDES Y APTITUDES de 

comprensión más globales, mas integradoras 

para poder afrontar RETOS INEDITOS de una 

manera eficiente y sostenible. 

 

III. CAMBIOS DE PARADIGMAS 

Las ideas de Kuhn son enormemente útiles, 

no solo porque ayudan a comprender el pro-

ceso de emergencia de una nueva perspecti-

va, sino también el cómo y el por qué estas 

nuevas visiones se tropiezan invariablemente 

con una terca resistencia a su aceptación 

durante un cierto tiempo. 

Un paradigma es un esquema de referencia 

para entender y explicar ciertos aspectos de 

la realidad, (del griego: paradigma <Patrón>). 
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Aunque Kuhn se refería al terreno científico, 

el término ha sido ampliamente adoptado. 

La gente habla de paradigmas educacionales, 

paradigmas de planificación urbana, cambio 

de paradigma en medicina, y así en otros 

campos. 

Un cambio de paradigma supone un modo 

nítidamente nuevo de enfocar antiguos pro-

blemas. Por ejemplo durante más de dos 

siglos los pensadores de primera fila daban 

por sentado que el paradigma de Isaac New-

ton, su descripción de las fuerzas mecánicas 

como algo predecible, acabaría por explicarlo 

todo en términos de trayectorias, fuerzas y 

gravedad, llegando a penetrar hasta los últi-

mos secretos del universo concebido como 

una inmensa maquinaria de relojería. 

Pero a medida que los científicos han segui-

do indagando en busca de las últimas res-

puestas permanentemente huidizas, empe-

zaban a aparecer aquí y allá ciertos datos que 

simplemente se resistían a encajar en el es-

quema newtoniano. Esto sucede típicamente 

en cualquier cambio de paradigma. Un buen 

día acaba por apilarse un montón excesivo 

de cuestiones enigmáticas que se salen del 

marco ordinario de explicación, forzándolo y 

poniéndolo consiguientemente a prueba. De 

pronto surge una nueva y poderosa eviden-

cia que explica las contradicciones aparentes 

introduciendo un nuevo principio, una nueva 

perspectiva. Al forzar la elaboración de una 

teoría más comprehensiva la crisis no resulta 

destructiva sino instructiva. 

La teoría especial de la Relatividad de Eins-

tein constituyó el nuevo paradigma que vino 

a suplantar a la física de Newton. Esta teoría 

resolvía muchos cabos sueltos, enigmas y 

anomalías que no encajaban en la antigua 

física. Y se trataba de una alternativa real-

mente conmocionante, las viejas leyes de la 

mecánica resultaban no ser universales, no 

servían al nivel de las galaxias ni al de los 

electrones. Nuestra comprensión de la natu-

raleza hubo de trasladarse desde un para-

digma de relojería a un paradigma de inde-

terminación, de lo absoluto a lo relativo. 

 

IV. EL DESARROLLO DEL MÉTODO 

TRANSDISCIPLINARIO EN EL ÁMBI-

TO DE LA NEUROREHABILITACIÓN 

La Neurorehabilitación es un sistema de 

rehabilitación integral, intensivo y activo, con 

un enfoque multidimensional sustentado en 

el principio de plasticidad neuronal. Está 

dirigida a personas que sufren daños en el 

S.N. C. los cuales comprometen las funciones 

motoras y cognitivas. Concibe que el tras-

torno ocasionado, motor ó cognitivo y afec-

ciones asociadas, es susceptible de mejora a 

través del establecimiento de una nueva 

reorganización de funciones neuronales y 

puede ser tratado mediante el aprendizaje 

activo de estrategias. El objetivo primordial 

es el desarrollo integral de la personalidad 

mediante la participación y el aprendizaje 

activo de los propios pacientes, posibilitando 

que las personas con disfunción desarrollen 

al máximo sus capacidades motoras, cogniti-

vas y afectivas como un todo, para su  auto-

nomía e integración social. Va dirigido a la 

persona y no a la función concreta. 

La Transdisciplina plantea la necesidad de un 

dialogo entre saberes indispensables en los 

tratamientos de neurorehabilitación. 
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Conviene distinguir entre el ámbito de la 

Multi- Inter- y Transdisciplina. 

• La Multidisciplina es un trabajo con-

vergente de varias disciplinas diferentes  

hacia el abordaje de un mismo problema. 

Hace referencia a las distintas disciplinas, a la 

división de los campos científicos, a lo más 

específico y propio del desarrollo científico-

técnico. 

 

 

 

• La Interdisciplina, al igual que en la 

multidisciplina, convergen varias disciplinas, 

pero persigue el objetivo de obtener nuevas 

cuotas de saber acerca de un objeto de estu-

dio. Surge algo nuevo a lo que pudiera estar 

previamente delimitado disciplinariamente. 

 

La Transdisciplina aparece en un momento 

de crisis de la ciencia. Surge apelando a la 

división rígida entre las disciplinas; quiere 

operar e intervenir allí donde la disciplina no 

te deja “mover”. Las disciplinas forman espe-

cialistas. El prefijo “trans” se refiere a lo que 

simultáneamente es entre las disciplinas, a 

través de las diferentes disciplinas y más allá 

de toda disciplina. Es un trabajo indagatorio 

que persigue cuotas de saber análogas sobre 

los diferentes objetos de estudio disciplina-

rios, articulándolas de manera que vayan 

conformando un corpus de conocimiento 

que trasciende cualquiera de dichas discipli-

nas. El paradigma Transdiciplinario plantea el 

estudio de las interacciones  entre las partes 

que ya no son partes sino que constituyen 

componentes de algo que las trasciende. 

 

Esta concepción Transdisciplinaria nos lleva a 

redefinir todos los niveles de intervención en 

Neurorehabilitación, trabajando con una 

visión de persona más abarcadora, global y 

compleja, con sus diferentes niveles, cada 

uno interrelacionado con los otros. 

Esa Totalidad es presentada a continuación 

en cuatro niveles cualitativamente diferen-

ciados: 

Objeto 
de 

Estudio

Disciplina

DisciplinaDisciplina

Disciplina

Disciplina

DisciplinaDisciplina

Disciplina

Objeto de 

Estudio 
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 Nivel 1 – Bio 

Todo lo relacionado a nuestro cuerpo físico. 

Lo que somos biológicamente como seres 

vivos. La materia que nos constituye con sus 

mecanismos y leyes. 

 Nivel 2 – Psico 

Están relacionados con el registro y proce-

samiento que la persona hace con lo que le 

sucede. Todos los aspectos emocionales, 

sentimentales, actitudinales, cognitivos, evo-

lutivos, motivacionales, defensas, frustracio-

nes y fantasías de la persona. 

 Nivel 3 – Socio 

Realidad del contexto en el que la persona es 

miembro. Diferencias culturales y familiares. 

Es el sistema al cual pertenece. 

 Nivel 4 – Nivel del Ser. 

El componente del Ser de la persona es ob-

servado a través de los valores, que son inna-

tos de cada individuo. No existen, no existie-

ron y no existirán dos individualidades idén-

ticas en este planeta. La individualidad del 

ser humano se expresa en el mundo, a lo 

largo de la vida, a través de su biografía de la 

cual es dueño exclusivo. 

Conforme la persona va madurando, acumu-

la experiencia, habilidades y sabiduría que 

adquiere principalmente a través de la inter-

acción de las polaridades que existen en su 

interior por medio de su cognición, su emo-

ción y su conducta. 

El pensar, el sentir y la voluntad de la acción  

son elementos básicos del proceso de cam-

bio que atraviesa el paciente en Neuroreha-

bilitación. 
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V. TRANSDISCIPLINA EN NEURO-

REHABILITACIÓN: METODOLOGÍA 

V.E.T.A.S. 

Las personas que por diferentes causas pa-

decen de algún tipo de discapacidad, gene-

ralmente son atendidas en una situación 

multidisciplinaria ya que necesitan ser eva-

luadas desde cada disciplina y probablemen-

te esto causa el aislamiento de su contexto 

social. Una persona es mucho más que la 

suma de las partes que la componen y que 

la patología que padece. 

Podríamos decir entonces que uno de los 

desafíos más importantes en un equipo de 

Neurorehabilitación es construir un discurso 

común al servicio del paciente. Esto nos pro-

pone lograr la integración social del mismo, 

religar y unir toda la información que no 

existe en las partes por separado. Este es el 

proceso que debe acompañar el equipo pro-

fesional para lograr la integración del pacien-

te en un nuevo lugar de significación perso-

nal. 

Proponemos la Metodología VETAS (Valora-

ción, Evaluación, Tratamiento, Abordaje So-

cial) como la expresión llevada a la práctica 

del enfoque transdisciplinario en marco de la 

medicina integrativa. La misma se desarrolla 

en módulos integrados y coordinados, que se 

describen a continuación: 

1. Módulo de valoración y evaluación. 

2. Modulo de rehabilitación y reeducación 

integral e intensiva. 

3. Modulo de monitoreo y seguimiento. 

4.  Modulo de integración social: 

 Integración escolar. 

 Integración laboral. 

 Proyecto social para el tiempo libre y 

la recreación. 
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Módulos

S.V. 

E.

T. A.

 

 

Para pasar de un módulo a otro del progra-

ma es preciso que se cumpla completa y 

exitosamente una serie de pautas de trabajo 

definidos para cada etapa específica. Solo 

iniciamos el ingreso a las actividades del pró-

ximo modulo si entendemos que contamos 

con el compromiso serio y responsable del 

paciente y su entorno. 
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VI. CONCLUSIONES 

1. ¿Cómo se presta una rehabilitación centrada en la persona y no en la  enfermedad? 

2. ¿Cómo generar un lenguaje común en el tratamiento de un paciente? 

3. ¿De qué hablamos cuando nos proponemos la Integración Social del paciente? 

Se hace foco en el paciente como un todo y desarrollan acciones de coordinación que abordan el 

tratamiento. La coordinación de estas sesiones en forma integral favorece la interconsulta y el 

diálogo interdisciplinario. 

Dentro del Módulo Integración Social del paciente nos remitimos a la integración como UNIDAD. 

Pascal plantea: “ Siendo todas las cosas causadas y causantes, ayudadas y ayudantes, mediatas e 

inmediatas y estando todas unidas por un lazo natural e insensible que vincula lo más alejado y las 

vías diversas, sostengo que es imposible conocer las partes sin conocer el todo, y así conocer el 

todo sin conocer las partes”. 

Necesitamos convertirnos en aquellos cambios que queremos ver en el paciente. Esto es transdis-

ciplinariedad, un proceso transdimensional de influencias mutuas. 

Estamos planteando una visión del concepto salud en un sentido diferente, sin fronteras que limi-

ten este proceso de SALUD-ENFERMEDAD en el paciente, sino un concepto que incluye: PACIENTE- 

EQUIPO-ORGANIZACIÓN-SOCIEDAD. 
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VII. ¿CUAL ES EL APORTE DE ESTA FORMA DE TRABAJO? 

 

Posibilitar un principio de acción clínica en 

neurorehabilitacion  que: 

no ordene  sino que organice 

no manipule sino que comunique 

que  no dirija sino que motive. 

En síntesis el EQUIPO debería satisfacer las 

necesidades humanas expresadas en la pato-

logía. 
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I. INTRODUCCION 

a lectura de un articulo encontrado en 

internet despertó mi interés sobre la 

conjunción de dos aéreas que al paciente con 

patología crónica neurológica le generan 

beneficios de forma significativa por lo tanto 

porque no ponerlo en práctica de una forma 

sincrónica. 

Escrito por este colega colombiano, fue este 

párrafo el desencadenante de una nueva 

cosmovisión sobre la evaluación y tratamien-

to en neuromodulación. 

“En la actualidad, la neuromodulación y la 

neurorrehabilitación son áreas que, en gene-

ral, han aportado grandes beneficios a los 

programas de intervención clínica, progra-

mados de manera cuidadosa para cada caso 

en particular. 

Con este enfoque se está logrando cambiar 

aquel cruel destino establecido en algunos 

círculos científicos y académicos para las 

personas que sufren lesiones neurológicas, 

quienes han tomado solo, de manera parcial, 

la parte introductoria que Ramón y Cajal 

planteó hace ya más de un siglo cuando dijo 

inicialmente: “En los cerebros adultos las vías 

nerviosas son algo fijo; terminado, inmuta-

ble. Todo puede morir, nada puede regene-

rase”… pero no hubiera sido quien fue don 

Santiago Ramón y Cajal si no hubiera con-

cluido de manera visionaria que correspodía: 

L 



 

 

 

 
299 

a la ciencia del futuro cambiar, si es posible, 

este cruel decreto”. 

Por lo tanto como primer plan piloto se apli-

co a una patología prevalente crónica como 

la Enfermedad de Parkinson. 

Se detallaran la sistemática de evaluación y 

la intervención temprana de los evaluadores 

en neurorehabilitación. 

 

II. ENFERMEDAD DE PARKINSON 

La enfermedad de Parkinson (EP) es una pa-

tología neurodegenerativa caracterizada por 

bradicinesia, temblor en reposo, rigidez y 

alteración de los reflejos posturales. En la 

histopatología se observa degeneración ní-

grica y presencia de inclusiones neuronales 

llamadas “cuerpos de Lewy”. Es más común 

en mayores de 50 años y se observa en el 1% 

de la población. Existe una predominancia 

masculina de 1,5:1. La etiología es aún des-

conocida, sin embargo se cree que los tóxi-

cos ambientales que pueden lesionar la sus-

tancia negra y los factores genéticos pueden 

ser los causantes. El resultado fisiopatológico 

final del déficit dopaminérgico es una gran 

actividad del núcleo subtalámico y del globo 

pálido interno. 

El tratamiento farmacológico de la EP puede 

ser dividido en el tratamiento inicial y el tra-

tamiento de las complicaciones que estos 

pacientes experimentan a largo plazo, como 

por ejemplo las fluctuaciones en el rendi-

miento, trastornos psiquiátricos, discinesias y 

otras. 

Existe controversia sobre el inicio del trata-

miento farmacológico con levodopa, que es 

sin duda el fármaco más potente, pero al que 

se le atribuyen más complicaciones a largo 

plazo. Debido a esto es que algunos autores 

proponen el comienzo con agonistas dopa-

minérgicos e IMAO. Por otro lado los pacien-

tes con enfermedad avanzada, que requieren 

altas dosis de fármaco presentan efectos 

secundarios como discinecias y fluctuaciones 

motoras. En estos pacientes  se pueden em-

plear métodos quirúrgicos ablativos o, más 

actualmente, de neuromodulación, como la 

estimulación cerebral profunda. 

 

III. NEUROMODULACION EN LA 

ENFERMEDAD DE PARKINSON 

La primera descripción del uso de la neuro-

modulación ocurrió al parecer en el año 15 

D.C., cuando el emperador Tibeirus experi-

mentó disminución del dolor producido por 

un problema de gota que le aquejaba, luego 

de haber sido picado accidentalmente por un 

pescado torpedo. En 1911, Head y Holmes 

demostraron la modulación cortical como 

resultado de la actividad talámica; Hagbarth 

y Kerr hacia 1954 esclarecieron el control 

supraespinal de las vías neurales ascenden-

tes, y en 1965 Carpenter publicó su trabajo 

acerca del control descendente sobre las 

aferencias. En ese mismo año, Melzack y 

Wall describieron la teoría de la compuerta y 

cómo esta intervenía en el control del dolor, 

a nivel del sistema nervioso central. Hacia 

1969 Reynolds descubrió el efecto analgésico 

de la estimulación eléctrica al investigar sus 

efectos en el área periventricular de ratas, la 

cual se relacionó con la producción de endor-

finas. 
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Luego de los avances logrados en diferentes 

aplicaciones clínicas, hacia 1980 se encontró 

su papel mediador en la neuroplasticidad del 

dolor. Todo esto ha permitido en la actuali-

dad inducir procesos de neuromodulación no 

solo para inhibir el dolor, sino también para 

modular la actividad sensorial, sensitiva y 

motora del sistema nervioso, permitiendo 

implementar en el individuo la neurorrestau-

ración correspondiente. 

Este concepto se refiere a la capacidad de las 

neuronas de alterar las propiedades eléctri-

cas en respuesta a los cambios bioquímicos. 

Por lo tanto se han aplicado para el trata-

miento de la EP creándose la estimulación 

cerebral profunda (ECP) la que nació acci-

dentalmente durante un examen electrofi-

siológico pre ablación mientras se realizaba 

un estímulo mayor a 100 Hz y se observó que 

el temblor había desaparecido (Evento vi-

venciado por el Dr. Xxxx). La ECP es una téc-

nica fisiológica y anatómica. Mediante esta 

estimulación las neuronas pueden inhibirse o 

activarse dependiendo de a qué distancia del 

electrodo se encuentran y la orientación con 

respecto al mismo.  

• Estimulación del Tálamo 

La estimulación del núcleo ventral interme-

dio permite una excelente mejoría del tem-

blor contralateral 

• Estimulacion del Globo Pálido 

Este blanco se encuentra justo por encima 

del tracto óptico y adyacente a la cápsula 

interna. Utilizado para el manejo de las dis-

quinesias y como tratamiento de otra pata-

logia llamada Distonia. 

 

• Estimulacion de Núcleo Subtalámico 

Ya que el núcleo subtalámico tiene control 

sobre el globo pálido interno como sobre la 

sustancia negra del tálamo en la enfermedad 

de Parkinson, podemos deducir que la esti-

mulación en este objetivo produce una me-

joría superior siempre y cuando se evite la 

aparición de movimientos anormales. 

Este tipo de método en paciente selecciona-

dos de forma efectiva y racional ha permitido 

ha aquellos pacientes de ya no poseían una 

vida plena reinsertarse en la sociedad de 

forma activida. 

Para llegar a este tipo de técnica de deberán 

seleccionar los pacientes de forma adecuada, 

mediante los criterios de inclusión y exclu-

sión. 

Criterios de inclusión: 

• Diagnóstico de enfermedad de Par-

kinson idiopática según los criterios de la UK 

Parkinsons Disease Society Brain Bank. 

• Ausencia de otras enfermedades que 

limiten la decisión quirúrgica, tales como 

falla hepática, pulmonar, renalo cardiaca.  

• Edad entre 35 y 70años. 

• EP que responda a los siguientes 

criterios: respuesta favorable a la L-dopa 

mayor del 30% en el momento de la inclu-

sión, evaluada según la subescala motora de 

la Unified Parkinson Disease Rating Scale 

parte III (UPDRSIII); estadio 3 ó mayor de 

Hoehn & Yahr en el período OFF; presencia 

de complicaciones motoras inducidas por la 

levodopa. 
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• Persistencia de una invalidez severa 

en ciertos momentos del día; por ejemplo, 

imposibilidad de caminar o necesidad de 

asistencia para las actividades de la vida co-

tidiana, a pesar de todas las estrategias tera-

péuticas. 

• Medicación antiparkinsoniana con un 

esquema estable durante al menos dos me-

ses antes de la cirugía. 

• Ausencia de demencia, según la esca-

la de Mattis (Mattis Dementia Rating Scale); 

el paciente debe tener un puntaje igual o 

mayor de 130, sobre el total de144. 

• Ausencia de psicosis debido al trata-

miento antiparkinsoniano al menos durante 

los seis meses previos a la intervención. 

• Ausencia de depresión severa e ideas 

de suicidio. 

• Paciente cooperador motivado, ca-

paz de colaborar por sí mismo con las escalas 

d eautoevaluación. 

• La aceptación por parte del mismo 

paciente a firmar un consentimiento infor-

mado. 

• Estudios de neuroimágenes en las 

que no se evidencie algún signo de compro-

miso vascular o anomalías que interfieran 

con el trayecto quirúrgico. 

• Paciente portador de marcapaso 

cardiaco u otro dispositivo implantado que 

contra indique el uso de la resonancia mag-

nética nuclear en ocasiones repetidas. 

• Parkinsonismo en relación con algu-

na causa distinta a la idiopática. 

• Depresión severa, prolongada, con 

ideas de suicidio durante los tres meses pre-

vios a la intervención. 

• Paciente con alguna condición médi-

ca o psicológica que pueda llegar a interferir 

con el pronóstico vital o dificulte la evalua-

ción de la actividad motora. 

• Paciente que presente alguna condi-

ción médica que incremente los riesgos de 

una complicación quirúrgica, tal como mal-

formación vascular, tumorcerebral, etc. 

• Consumo de medicamentos que 

interfieran con la coagulación, como anticoa-

gulantes, antiagregantes plaquetarios (ej. 

aspirina, otros antiinflamatorios noesteroi-

dos, etc.), durante al menos un mes antes de 

la cirugía. 

• Antecedente de diátesis hemorrági-

ca. 

• Paciente que no coopere o que no se 

encuentre en condiciones de completar pla-

nillas de autoevaluación. 

• Paciente que retire su consentimien-

to. 

 

Neurorehabilitacion transdisciplinaria 

Concepto que se ha desarrollado de forma 

armónica en la institución a la cual pertenez-

co y describe muy bien en su trabajo escrito 

la Licenciada Karina Bustos: “El equipo trans-

disciplinario es el modelo actual de la inte-

gración de equipo. Sin embargo, mientras 

que la progresión de equipos multidisciplina-

rios a equipos interdisciplinarios representa 

un cambio significativo en el pensamiento, el 
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paso a equipos transdisciplinarios es un ver-

dadero salto cuántico. Los equipos transdis-

ciplinarios ejemplifican una avanzada mane-

ra de conceptualizar el papel del tratamien-

to, aunque el modelo básico bajo el término 

“supra-disciplinar” fue descripto hace tiempo 

(Karol, 1986). 

El modelo transdisciplinario del equipo cam-

bia la relación entre las disciplinas y los as-

pectos clínicos. El equipo transdisciplinario  

no divide a la persona en áreas de conoci-

mientos específicos de la disciplina como lo 

hacen los equipos multidisciplinarios o equi-

pos interdisciplinarios En lugar de ello, la 

condición sine qua non de equipos transdis-

ciplinarios es que todas las disciplinas son 

responsables de cada problema clínico. Son 

trascendente y como puntos: la integración y 

el papel de la flexibilidad en este tipo de 

equipos es característica de alto rendimien-

to. Malec (2013). 

Integración de los dos modelos de trata-

miento para un fin común, la mejoría del 

paciente por de la Evaluación transdiscipli-

naria integral para pacientes con Movimien-

tos Anormales. (Protocolo de evaluación pre 

y postquirúrgico de Neuromodulación) 

 

Metodología de atención 

• El paciente o un familiar responsable 

deberán comunicarse con la institución para 

solicitar un turno para la evaluación. Se le 

explicarán los requisitos médico-

administrativos para la concurrencia en la 

fecha asignada. 

• La evaluación se realizará en dos días 

sucesivos (Días A y B) que son consecutivos 

en los casos en que el paciente viajara desde 

el interior del país o de países de Latinoamé-

rica. El informe final estará disponible al día 

siguiente de finalizada la evaluación, en ho-

rario a confirmar. Se hará una entrevista con 

el paciente y la familia para la devolución del 

informe donde se explicarán los resultados 

de la evaluación. 

• Se enviará una copia vía mail (bajo el 

sistema de protección de datos) al médico 

derivante o por la forma que el mismo re-

quiera. 

Día A (Evaluación general): 

Se realiza la Valoración + Evaluación. 

 

Valoración: 

• Entrevista con el Director Técnico: 

presenta la institución e informa cómo va a 

desarrollarse la entrevista. Entrega una 

Agenda sobre las actividades que realizará el 

paciente en esta evaluación. 

• Fisiatría. Neurología: Historia Clínica. 

Examen físico (Fisiátrico y Neurológico).  

Revisión de estudios complementarios y 

tratamientos realizados, incluidos los farma-

cológicos. 

• Psicología: Entrevista general. 

 

Evaluación: 

FIM. 

Club Motor. 
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Día B (Evaluaciones específicas): 

Calidad de vida y estrés 

• Escala de depresión de Beck. 

• Escala de ansiedad de Hamilton. 

• Cuestionario de calidad de vida PDQ 

39. 

 

Funcionalidad para la vida diaria: 

• MSFC (evaluación de los miembros 

superiores- tablero de plantado y miembros 

inferiores –tiempo necesario para recorrer 

25 pasos o 2.5 metros). 

• UPDRS. 

• Webster (modificado). 

 

Área cognitiva: 

• Trail Making Test (Parte A y B). 

• Test de Stroop. 

• Figura compleja de Rey. 

• Fluencia Verbal Fonológica y semán-

tica. 

• ACE.R 

• MoCa 

 

Frecuencia óptima de evaluaciones: 

• Previo a la cirugía. 

• A los 3, 6, 9 y 12 meses del implante. 

• Posteriormente, una vez por año de 

acuerdo a resultados. 

 

IV. CONCLUSIONES 

Los integrantes de los tratamientos de  neu-

rorehabilitacion en este modelo se transfor-

man en evaluadores precoces ya que son los 

que administran las escalas de evaluación 

prequirurgicas, dando como beneficio se-

cundario el conocimiento del paciente mu-

cho antes de la llegada a un centro de neuro-

rehabilitacion 

• La idea de integrar dos sistemas dife-

rentes de tratamiento (neuromodulación 

mas neurorehabilitación) permitirá tanto al 

paciente como al profesional un beneficio 

importante, ya que sabemos que no existen 

tratamientos cien por ciento efectivos y que 

la superposición de los mismo tiene como fin 

acercase a ese porcentaje.  Que el evaluador 

sea luego el que trata al paciente, favorece  

AlunCo Internacional. Buenos Aires – Argen-

tina. 2014 

Una mejor relación medico paciente. En fin, 

la transdisciplina como tal permite concebir a 

las evaluaciones y a los tratamientos de for-

ma diferente y con un propósito volcado en 

la mejoría cualitativa y la reinserción social. 
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l ejercicio transdisciplinario nos desafía 

diariamente como profesionales y como 

personas. ¿Cuáles son los factores impres-

cindibles para la formación de un terapeuta 

que elija trabajar en dispositivos complejos? 

Las herramientas y contenidos que recibimos 

en nuestras formaciones disciplinarias: ¿nos 

preparan para trabajar desde el modelo 

transdisciplinario? 

Uno de los desafíos más difíciles es el de 

modificar nuestro pensamiento de manera 

que enfrente la complejidad creciente, la 

rapidez de los cambios y lo imprevisible que 

caracteriza nuestro mundo. Debemos recon-

siderar la organización del conocimiento. 

Para ello debemos derribar barreras tradi-

cionales entre las disciplinas y concebir la 

manera de volver a unir lo que hasta ahora 

ha estado separado. 

Toda formación profesional en salud relacio-

nada a la Neurorehabilitación, en algún mo-

mento de la carrera universitaria nos capaci-

ta para relacionarnos con otros profesionales 

y trabajar en equipo en forma multi e inter-

disciplinaria. La Transdisciplina, en general, 

se desarrolla como una abstracción o una 

aspiración difícil de comprender en ocasio-

nes, y más difícil aún de aplicar. 

La concepción acerca de la Neurorehabilita-

ción ha variado considerablemente y los 

modelos profesionales comienzan a concien-

tizarse de la complejidad creciente de la so-

ciedad real en la que estamos inmersos. 

Los dispositivos de Neurorehabilitación hasta 

ahora implementados se han basado en in-

tervenciones que intentan remediar los défi-

cit físicos ó cognitivos en forma desarticula-

da, sin considerar los problemas emociona-

les, conductuales, funcionales y pscio-

sociales de los pacientes y desestimando la 

importancia de capacitar a los profesionales 

intervinientes desde el enfoque de la com-

plejidad. Emerge así la necesidad de un en-

foque integral que articule todas las áreas y 

genere intervenciones que apunten a las 

múltiples necesidades de estos pacientes y 

sus familias, como también de organización y 

el trabajo en equipo. 

E 
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Un enfoque TRANSDISCIPLINARIO promueve 

el análisis global que demandan la Neuro-

rehabilitación y la inclusión social en el vivir 

contemporáneo, brindando herramientas 

estratégicas para actualizar la práctica profe-

sional enfatizando en la articulación de co-

nocimientos de distintos campos. La forma-

ción en este modelo implica la actualización 

del profesional en los principios disciplinarios 

de la Neurorehabilitación, el trabajo en equi-

po desde el enfoque transdisciplinario, los 

sistemas de evaluación, tratamiento e inte-

gración social, la planificación estratégica, la 

visión organizacional y en especial el desa-

rrollo de aspectos actitudinales. 

En el Foro sobre Ciencia y Cultura llevado a 

cabo en Venecia en marzo de 1986, Unesco 

recomienda en el punto seis de la declara-

ción la iniciativa de estimular la universalidad 

y la transdisciplinariedad como marco ade-

cuado para afrontar los desafíos de la ciencia 

en la actualidad. 

En este marco aparece la apuesta al modelo 

transdisciplinario como una mirada alternati-

va para superar las simplificaciones de un 

pensamiento reduccionista. 

 

LA FORMACIÓN EN TRANSDISCI-

PLINA 

Como profesionales en la actualidad nos 

sentimos obligados a una búsqueda de nue-

vas formas de pensar que estén en sintonía 

con un conocimiento que promueva una 

humanidad más justa y responsable. 

No es posible dar respuestas a la crisis global 

que plantea el hombre de hoy, si el compo-

nente humano del profesional se haya perdi-

do o confuso. 

La parte débil de cualquier especialidad es la 

parte humana del trabajo, ya que nadie nos 

prepara para enfrentar  los cambios, las crisis 

y  la complejidad de las relaciones humanas. 

Comprometidos con el nuevo modelo cientí-

fico,  la formación Transdisciplinaria propone 

dar un salto cualitativo en la visión profesio-

nal, educando en un sistema que implica el 

aprendizaje integral continuo y en varios 

niveles. 

Esta perspectiva pone en el centro de nues-

tro sistema a la persona del profesional con-

siderándolo no solo como un observador 

participante sino que además, como un fac-

tor casi determinante de la experiencia. 

El ser humano es el punto de partida, el nú-

cleo y el producto final de cualquier proceso 

de transformación, la persona está en el 

centro de un sistema extremadamente com-

plejo cuyos componentes poseen una natu-

raleza única. Con cada pensamiento, palabra, 

acción que realizo ejerzo mi influencia en la 

totalidad de dicho sistema, el cual a su vez 

me influye a mí. 

En síntesis, podríamos afirmar que la Trans-

disciplina desarrolla en la persona del profe-

sional la capacidad para crear y conservar un 

estado de armonía y disposición inmediata 

para la acción positiva, aunque este inmerso 

en una crisis. 

El profesional Transdisciplinario no sólo po-

see experiencia y formación académica, sino 

que además de esto son personas trabajan 

sobre si mismos continuamente para colabo-

rar con procesos de cambio. 
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La formación en Transdisciplina no se logra a 

través de un curso. Es un proceso que  

desemboca en un abordaje de lo real que 

lleva a una actitud de profunda comprensión  

en todos los actos de la vida cotidiana, en 

una disponibilidad y apertura irrestrictas en 

toda relación. 

Con fines didácticos, lo hemos dividido en 

tres niveles de trabajo: 

 

Técnica        +      Actitud     +       Liderazgo 

1                            2                          3 

 

1) El primer nivel es el de la Técnica, y está 

relacionado con la Aptitud. 

La Aptitud engloba todas las herramientas en 

relación a nuestra profesión experiencia y 

formación académica. Es el arsenal de cono-

cimientos, técnicas, cursos, etc. Integra un 

amplio repertorio de modalidades de inter-

vención, de forma tal de facilitar los procesos 

en relación a nuestra actividad. Nos vamos 

formando y capacitando de acuerdo a la 

especialidad. 

 

2) El nivel de la Persona, está relacionado 

con la Actitud. 

La Actitud, implica el desarrollo personal. Se 

refiere a desarrollar el potencial emocional, 

intelectual, y los valores que están estre-

chamente vinculados con las cualidades in-

natas. Este verdadero potencial es el que 

tiene que ver con la vocación  esencial.  

 

3) En el nivel tres encontramos el Liderazgo 

Holocentrado. 

Este  estadio de Liderazgo es el que podría-

mos denominar de excelencia.   

 

EN QUÉ CONSISTE LA ACTITUD 

TRANSDISCIPLINARIA 

Los profesionales del siglo XXI deberán atre-

verse a desaprender numerosas concepcio-

nes disciplinares y curriculares que se han 

convertido en verdaderos lastres. 

Si entendemos que la gestión del conoci-

miento y por ende la creatividad para susci-

tar verdaderas innovaciones de genuino va-

lor en cualquier campo de servicios, ya no 

responde a las expectativas de lo que solía 

ser aceptable en los últimos quince años, 

entonces hay que generar verdaderas me-

tamorfosis mentales si deseamos explorar las 

nuevas formas de valor agregado que serán 

ampliamente apreciadas por las organizacio-

nes. 

Intentaremos desarrollar y profundizar el 

tema de la ACTITUD como un pilar “conscien-

te” en el medio profesional en el cual nos 

desempeñamos. 

Mucho hemos aprendido sobre los conoci-

mientos técnicos necesarios para ejercer una 

profesión, pero poco sabemos sobre el PRO-

FESIONAL  que va a ejercer dicha profesión. 

Hablar de ACTITUD implica adentrarnos en la 

dimensión de la IDENTIDAD, la RESPONSABI-

LIDAD y la INICIATIVA. 
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Iniciando este camino que nos lleva a la 

comprensión de que es la identidad, nos 

inspiramos en la figura del “Samurai” que 

significa “sirviente”. 

Antiguamente los guerreros incorporaban 

valores y conceptos provenientes de diferen-

tes corrientes religiosas y filosóficas que los 

convertía en líderes. 

Podemos pensar en esta modalidad de ense-

ñanza y capacitación para sostener este mo-

delo transdisciplinario, gestando conocimien-

to, transmitiéndolo a quienes acepten este 

desafío de abrirse a otro paradigma en mate-

ria de salud, educación y acción social. 

La actitud Transdisciplinaria requiere de una 

gran determinación y fundamentalmente un 

sentido de servicio y transcendencia para 

alejarse de las visiones positivistas, cartesia-

nas, newtonianas que nos han sumergido en 

un estado de emergencia. 

Un antiguo precepto dice “quien no haya 

encarado la conquista de sí mismo, difícil-

mente podrá conquistar a otros”. 

Menuda tarea el llamarse Transdisciplinario, 

la de integrar, sumar, formar y formarse en 

aquello en lo que creemos, poniendo énfasis 

en los valores humanos, preocupados por la 

persona en su totalidad. 

 

FUNDAMENTOS HACIA UNA ACTI-

TUD TRANSDISCIPLINARIA 

A) Autoconocimiento 

En el nivel personal se expande la visión y el 

entendimiento de uno mismo. El mayor au-

toconocimiento le permite operar a las per-

sonas de una forma más coherente y asertiva 

sobre la realidad. 

La visión integradora no es una sumatoria de 

variables, es más complejo que eso. Es incor-

porar los polos opuestos como inherentes e 

innatos de todo proceso situación y persona. 

Queremos decir, el ser humano no es ni 

bueno ni malo, es ambas cosas a la vez Posee 

características opuestas y complementarias. 

Su naturaleza es dual. 

En la persona puede suceder que algún polo 

esté oculto, que no sea reconocido. Estos 

polos apartados del conocimiento inmediato 

fueron llamados “puntos ciegos” de la per-

sona y el conjunto de ellos va creando lo que 

se denomina “sombra” del individuo (tér-

mino acuñado por el psiquiatra Jung) son 

imágenes, ideas, juicios de valor, creencias 

que se poseen y no se accede a ellas sino a 

través de un proceso de autoconocimiento. 

En ocasiones algunas facetas de nuestra per-

sonalidad sabotean nuestros esfuerzos, frus-

tra nuestras expectativas y aspiraciones, y 

parece despreciar el crecimiento en nuestra 

profesión en forma integral. La vida profe-

sional constituye un elemento de capital 

importancia en la creación de la “sombra” 

personal y de equipos. Cuando relegamos 

gran parte de nosotros mismos a las profun-

didades oscuras corremos el peligro de que 

nuestra sombra profesional llegue a ser tan 

impenetrable que adquiera “Vida propia” y 

termine transformándose en algo destructi-

vo.*2 

Un aspecto de la actitud del profesional está 

íntimamente en relación con la identidad 

organizacional en la que se halla inmerso, 
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dando marcos de expresión a sus potenciali-

dades o sus debilidades. Es así que las orga-

nizaciones que rechazan la posibilidad de 

desarrollar adecuadamente los recursos hu-

manos y se niegan a considerar con deteni-

miento el problema del estrés, manifiestan 

una notable y peligrosa insensibilidad. Cuan-

do la atención se focaliza exclusivamente en 

la productividad y se desatienden las necesi-

dades del individuo, puede generarse un 

clima de desconfianza tal que, en un intento 

desesperado de resolver la dinámica incons-

ciente de la organización, no duda en conver-

tir en chivos expiatorios a algunos de los 

profesionales y no vacila en sacrificarlos. Las 

culturas colectivas que potencian la comuni-

cación abierta, pueden establecer estrategias 

para resolver los problemas suscitados por la 

sombra individual y  grupal. Una organización 

sana puede contribuir a limitar las expresio-

nes disfuncionales elaborando sistemas de 

retroalimentación adecuados, estableciendo 

acuerdos sobre valores y objetivos y ayudan-

do incluso a potenciar las capacidades más 

profundas de los trabajadores. 

Es posible un cambio? Muchas veces la arro-

gancia, la inflamación del ego nos impiden 

afrontar y asimilar nuestra sombra. En esta 

situación dejamos de escucharnos y desper-

diciamos la posibilidad de aprender más pro-

fundamente sobre nosotros mismos y distor-

sionamos, e incluso llegamos a perder, nues-

tra verdadera identidad. Los profesionales 

con éxito en todo su sistema de vida, son 

aquellos que saben extraer toda la riqueza 

potencial de su sombra y utilizarla en su pro-

vecho, son auténticos aprendices de la pro-

fundidad; saben aprender de sus propios 

fracasos y errores y utilizar adecuadamente 

sus enseñanzas. *2 

La perspectiva Transdisciplinaria implica un 

espacio sin ninguna frontera generadora de 

dualidad ni creadora de conflictos, conocido 

como principio de no contradicción citamos 

algunas: 

Sujeto-Objeto; Espacio interno –Espacio ex-

terno; ETC 

En términos más amplios la persona es la 

responsable de su contexto sus vínculos, su 

cuerpo y la relación con el medio ambiente. 

Las relaciones interpersonales, el estado de 

los vínculos dependen de cuanto se conocen 

así mismo. 

B) Inteligencia Emocional 

Desde siempre hemos oído que el C.I era 

determinante para saber si una persona ten-

dría éxito en la vida, un test podría marcar el 

futuro de su éxito académico y profesional. 

Sin embargo hace ya varios años que desde 

diferentes ámbitos se dieron cuenta que son 

otras capacidades las necesarias para el éxito 

en la vida y esas no las da ningún test de 

inteligencia a nivel intelectual. Es lo que ac-

tualmente se conoce como inteligencia emo-

cional. 

Reconocimiento de emociones ajenas 

El reconocer las emociones ajenas, aquello 

que los demás sienten y que se puede expre-

sar a través de un gesto, una mala contesta-

ción nos puede ayudar a establecer lazos 

más reales y duraderos con personas de 

nuestro entorno. 

No en vano el reconocer las emociones aje-

nas es el primer paso para entenderlos e 

identificarnos con ellas. 
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C) Conciencia de misión personal 

Cuando una persona descubre y realiza su 

misión personal “despierta”. 

Algunas teorías plantean que los niños natu-

ralmente están en contacto permanente con 

sus verdaderos deseos, por esto viven cada 

momento con plenitud (el juego) y con el 

tiempo esto se pierde. 

Debido al factor desencadenante del rol de 

los padres, la escuela y la educación en gene-

ral, comienza un proceso de confusión, debi-

litamiento y distanciamiento de su verdadero 

ser. 

Más adelante aquello con lo que más fácil-

mente contactamos desde la razón es la 

elección de la profesión. Esta corresponde a 

un formato académico pero es importante 

comprender que el verdadero sentido de la 

misión personal trasciende este plano para 

convertirse en aquello que da verdadero 

sentido a nuestras vidas. 

La misión no demanda ser revelada por una 

inspiración divina. Ella está inscripta en cada 

persona, en lo que uno ama, en lo que  nos 

inspira, en lo que solo sabemos hacer” bien”, 

en lo que desearíamos hacer… 

Aquello que necesitamos para conocerla es 

conocernos mejor. 

Encontrar la misión no es un proceso de re-

flexión lógica, más bien es un proceso en el 

cual uno debe empeñar voluntad y corazón. 

Hablamos de talentos particulares, lo que 

uno logra hacer mejor que otros, o lo que 

uno siente más placer en hacer. 

La misión personal podrá ser dicha en pocas 

palabras. Es una frase simple y poderosa que 

explica cuál es tu aporte esencial. Cuando tus 

acciones son acordes con tu misión se en-

cuentra una vida llena de sentido, hay senti-

miento de alegría y de energía fluida. En cada 

momento podrás decir: “Lo que hago está en 

armonía con lo que esencialmente soy”. 

D) Trascender la Normosis 

¿Qué es Normosis? 

Es un concepto muy nuevo desarrollado por 

pensadores modernos ante el fenómeno 

inminente de la extinción de algunas espe-

cies y que también incluye al ser humano. 

La Normosis se puede definir como el con-

junto de normas conceptos, valores, estereo-

tipos, los hábitos de pensar o actuar que son 

adoptados por consenso en determinada 

sociedad y provocan sufrimiento, enferme-

dad y muerte. Se ejecutan sin conocimiento, 

es decir, son inconscientes. Para considerar 

que un comportamiento sea “normótico” 

debe ser: 

 Patógeno en su naturaleza incons-

ciente. 

 Existe un consenso en torno a su 

normalidad. 

 Ser patógeno o letal. 

 Es un hábito de pensar, sentir y ha-

cer. Génesis personal o colectiva 

mediante proceso de introyección. 

El número de Normosis es muy grande. La 

Normosis generalizada más conocida es la de 

la “fantasía de la separatividad”. Es una ilu-

sión, es entender, que se puede separa el 

mundo exterior del interior como si no hu-

biera ninguna relación entre ellos. Las conse-
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cuencias de esta ilusión es el desarrollo de 

las emociones destructivas como el apego a 

todo lo que nos da placer al mundo exterior 

y el rechazo contra todo lo que la amenaza 

del dolor y sufrimiento. Estas son las princi-

pales causas de tensión y estrés que lleva a 

las enfermedades, el sufrimiento que refuer-

za aún más la fantasía de la separatividad .La 

gente vive en un círculo vicioso en el que 

compulsivamente repite el mismo compor-

tamiento. 

Otros ejemplos son: el concepto jurídico de 

guerra justa; la creencia de los recursos natu-

rales como algo inagotable, la Normosis del 

consumo, etc. 

Para conducir con responsabilidad a otras 

personas es preciso convertirnos primero en 

personas “saludables” que atraviesen la 

Normosis. 

¿Cómo hacer para pasar de la Normosis a la 

plenitud? 

La respuesta es “despertar”. Este es el gran 

desafío que tenemos delante, asumir una 

posición. Hay dos posiciones claras: el Nor-

mótico o el ser humano saludable. El Normo-

tico siempre es ignorante de esa capacidad 

de cambio y trascendencia, en cambio el ser 

humano saludable es consciente de la actua-

lización de ese potencial. 

Por lo tanto la actitud Transdisciplinaria se 

propone despertar y formar ”mutantes”. Son 

aquellas personas que estén donde estén 

transforman sus valores, trabajan sobre sí 

mismas para una única finalidad: lograr la 

plenitud, es decir, el pleno alcance de todo 

su potencial , de su libertad y de su conscien-

cia total. 

LIDERAZGO: DEL TÉCNICO AL FACI-

LITADOR HOLOCENTRADO 

¿Cómo hablar de liderazgo sin hablar sobre 

lo que es el ser humano? “Primero, enseñar 

a escuchar”. Una escucha amplia, profunda. 

Después de escuchar percibirás que todo 

está conectado con todo. Queremos propo-

nerles un paralelo entre la figura del líder y la 

figura del profesional.  

Existen tres estadios por los que debe atra-

vesar un líder profesional para llegar a la 

excelencia desde la concepción Transdiscipli-

naria. 

1º estadio: El líder centrado en la teoría, 

en la ideología y en la técnica. 

Sería la infancia en nuestro proceso de desa-

rrollo profesional, la semilla de este poten-

cial humano. Para no repetir el ensayo/error 

necesitamos estudiar los que nos precedie-

ran en la búsqueda. Aprendemos técnicas, 

teorías y en ella nos centramos. Esto nos trae 

un poco de seguridad entre nuestras incerti-

dumbres. Adoptamos verdades que no son 

nuestras y hacemos como aquel  estanciero 

que solo cuenta el ganado de otros. Esto es 

bastante justo cuando somos niños necesi-

tamos la mano de los más antiguos, como 

aquella persona que esta caminando y en su 

camino aparece un río. Hay un barco en la 

orilla, el desconoce la profundidad del rìo. 

Que seria una actitud sensata: ¿utilizar el 

barco o cruzar el río nadando? Utilizar la 

canoa evidentemente. No fue el quien la 

construyó, pero ella esta disponible. 
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2º estadio: El líder centrado en la perso-

na: el facilitador  comprometido con el 

proceso 

Pero si vamos un poco más lejos, entramos 

en otra calidad de liderazgo que denomino 

líder centrado en la persona, en el problema, 

en el aquí y ahora. Este es un líder que esta 

dispuesto a tirar a la basura sus tecnologías y 

sus metodologías, caso estas estén interfi-

riendo en su relación con la realidad viva, 

que no tiene dirección cierta, la realidad es 

siempre mutante. 

Para estar a tono con el proceso de realidad, 

es necesario ser mutante. Este líder ya ilumi-

na un auditorio. Un gran profeta de este tipo 

de liderazgo fue Carl Rogers, que parte del 

principio que todo ser humano tiene una 

tendencia al autodesarrollo, autorrealización 

y autorregulación,  solo se necesita un te-

rreno fértil. Y es aquí que aparece una nueva 

palabra: el facilitador. Usted facilita propi-

ciando un terreno fértil, donde cada uno 

pueda tornarse aquello que es. Este es el 

momento en que el líder adquiere madurez. 

3º Estadio. El líder Holocentrado: El faci-

litador conectado al enchufe universal. 

El tercer estadio que incluye los anteriores, 

puede ser llamado de excelencia: El liderazgo 

Holocentrado: El líder Holocentrado es el que 

se conecta, se liga a la totalidad. Dándose 

cuenta que no esta disociado de la sociedad 

del ambiente del universo y del gran miste-

rio. Es el líder que escucha las sincronicida-

des: el vuelve a la moda de los antiguos, a 

escuchar el trueno a escuchar el ruido de los 

eventos que se conectan en una unidad, 

siempre a partir de una unidad indisociable, 

esto es la sincronicidad. Es lo que Jung jun-

tamente con Pauli, un representante de la 

física cuántica llamaron el principio de las 

comunicaciones “Acausales”, que algunos 

denominan “transcausales”. 

Es el dominio de las coincidencias significati-

vas, cuando los eventos se conectan por su 

significado y no por la causa, nosotros exis-

timos en una unidad de eventos; no estamos 

separados de esas sillas, de los seres huma-

nos que nos rodean de las maquinas, y de 

todo a nuestro alrededor. 

Este líder que está en una sola palabra “liga-

do”: el está ligado al enchufe universal; Es un 

líder que conecta los dos hemisferios cere-

brales: el hemisferio racional, científico tec-

nológico, con el hemisferio poético, místico, 

de la comunión; 

El hemisferio analítico, con el hemisferio 

sintético; el hemisferio izquierdo con el de-

recho: las dos alas que un pájaro necesita 

para volar; las dos piernas que un ser hu-

mano necesita para emprender un viaje con 

corazón.  

La acción Transdisciplinaria no es ni analítica 

ni sintética ni científica ni espiritual; implica 

una comunión una sinergia entre las dos 

naturalezas y dos formas de aprender la 

realidad. 

Se trata de desarrollar nuestra dimensión 

corporal o sea, escuchar contestar el telé-

fono de la enfermedad, de la crisis que nos 

convoca, aprender el sentido de nuestros 

pasos, se trata de trabajar con la Psique, 

introduciendo calidad en nuestro sistema de 

valores.  

Este líder se manifiesta a través del amor. Si 

no hay amor porque vivir? Por lo tanto, el 
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amor se encuentra en el inicio, en el medio y 

en el fin. Nosotros estamos aquí para apren-

der a amar, amar es donación. Algunos do-

nan lo que saben. Y hay aquellos que donan 

lo que son: son los grandes maestros, son los 

líderes Profesionales del futuro. Y la humani-

dad siempre nos ofrece el testimonio de 

seres humanos plenos que nos convocan a 

subir nuestra propia montaña. *1 

 

PRINCIPIOS, VALORES Y OBJETI-

VOS EN LA FORMACIÓN TRANS-

DISCIPLINARIA 

La formación del profesional en Transdisci-

plina necesariamente implica la concientiza-

ción sobre valores. 

Si tenemos que pensar en los valores básicos 

a rescatar dentro de los quipos de trabajo, 

podríamos mencionar: 

• Integridad. 

• Profesionalismo. 

• Respeto por la diversidad. 

 La Integridad: Se refiere al hecho de 

integrar la formación técnica la apti-

tud) y la actitud, gnereando esta sín-

tesis la capacidad para moverse en 

las distintas áreas del conocimiento. 

Se traduce en acciones de  honradez, 

honestidad, respeto por sí mismo y 

por los demás, responsabilidad, con-

trol emocional, disciplina frente a la 

tarea primaria, congruencia, confia-

biliadad y firmeza en sus acciones. 

Integridad es retomar el camino de 

nuestra verdad, es hacer lo correcto, 

por las razones correctas, del modo 

correcto. 

 Profesionalismo: Inherente a la ex-

celencia académica, teniendo una 

formación profesional de calidad en 

el marco de la investigación científi-

ca, tanto cualitativa como cuantitati-

vamente. Presume el respeto y la 

humildad para actuar. Supone la ad-

quisición de competencias profesio-

nales  que pueden ser adquiridas 

mediante formación modular u otros 

tipos de formación y a través de la 

experiencia laboral. 

 Respeto por la diversidad: Propone 

la aplicación consciente en nuestras 

acciones de la dignidad y el recono-

cimiento por las diferencias no sólo 

físicas sino también al digno respeto 

y reconocimiento de todas aquellas 

formas de expresión social, racial, 

cultural, de género, de edad, de reli-

gión expresadas en la naturaleza 

humana. 

Capacitar multiplicadores sociales en inte-

gración y Transdisciplina dentro de un mar-

co conceptual de unidad mundial y diversi-

dad, de acuerdo con los fundamentos di-

fundidos por UNESCO, nos lleva como edu-

cadores a plantearnos objetivos para un 

nuevo modelo de trabajo. Los mismos son: 

 Descubrir y desarrollar el potencial 

constructivo en el profesional pro-

moviendo su integridad y profesiona-

lismo. 

 Fomentar en el profesional una acti-

tud inclusiva de la diversidad. 
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 Favorecer en el profesional una con-

ciencia de cambio del paradigma de 

salud. 

 Promover el diálogo de saberes. 

 Lograr una praxis Transdisciplinaria 

incorporando el enfoque de la com-

plejidad. 

 Estimular que el profesional aplique 

sus conocimientos disciplinarios, es-

cuchando y teniendo en cuenta las 

intervenciones de otras disciplinas y 

de la organización, dialogando en 

pos de lograr un objetivo que resti-

tuya integridad e identidad del pa-

ciente.  

 Concientizar y capacitar profesiona-

les capaces de planificar y acompa-

ñar la integración de personas te-

niendo en cuenta el aporte social 

que ellas pueden hacer desde su di-

versidad y autonomía. 

 Formar líderes de cambio en ámbitos 

organizacionales estratégicos de la 

sociedad. 

 Dominar la problemática organiza-

cional en salud, educación y acción 

social desde un abordaje sistémico y 

transdisciplinario para el surgimiento 

de una nueva cultura social. 
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Algoritmo de Tratamiento 
Fisioterapéutico y 

Ocupacional para el 
Sindrome de Guillain Barré 

en pacientes Pediátricos 
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Marco Antonio Cubillo León, Claudia Pamela González Bueno, 
y María Luisa Hananis Osorio Gleason 
Centro Mexicano Universitario de Ciencias y Humanidades 
 

 

I. RESUMEN 

Justificación: El Síndrome de Guillain Barré 

(SGB) describe un trastorno que provoca 

alteraciones motrices, sensitivas y en algunas 

ocasiones autónomas, mismas que necesitan 

ser atendidas por el equipo de rehabilitación 

de forma inmediata; al ver la falta de comu-

nicación con respecto al tratamiento rehabi-

litador se decidió hacer un tratamiento en el 

que se pudiera formar un equipo interdisci-

plinario. 

Objetivo: Diseñar un algoritmo integrando a 

la fisioterapia y a la terapia ocupacional en 

pacientes con SGB  de 6 a12 años de edad. 

Material y métodos: El diseño de la investi-

gación fue documental, descriptivo y retros-

pectivo con un análisis interdisciplinar. Se 

tomo como referencia a la NINDS, a la Aso-

ciación Española de Pediatría, y la experien-

cia en servicio social con pacientes hospitali-

zados y tratados en consulta externa en el 

Hospital para el Niño Poblano. 

Resultados: Para obtener los resultados se 

hizo un razonamiento clínico y se dividió en 2 

vertientes: la primera es la elaboración de un 

cuadro de jerarquización de manifestaciones, 

la segunda que propone el proceso de explo-

ración física y perfil ocupacional; todo esto 

congruente dio como resultado ocho algo-

ritmos que describen el proceso de valora-

ción fisioterapéutica denominado “explora-

ción física”, el perfil ocupacional, el actuar 

fisioterapéutico y la intervención ocupacio-

nal por fases. 
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Discusión: Para la elaboración del tratamien-

to fisioterapéutico y ocupacional, se decidió 

unir a las dos disciplinas y realizar un trabajo 

interdisciplinario. 

Conclusión: Realizar un tratamiento con la 

intervención fisioterapéutica y ocupacional 

fue muy complejo, pero lo fue más la reco-

lección de manifestaciones clínicas y la iden-

tificación de los problemas inherentes de la 

enfermedad y las posibles complicaciones. Se 

espera que con dicha investigación más fisio-

terapeutas y terapeutas ocupacionales pue-

dan ampliar sus conocimientos y tomen este 

trabajo como guía para dar un mejor trata-

miento a pacientes pediátricos con SGB. 

 

II. INTRODUCCIÓN 

l presente trabajo de investigación que 

se muestra, está dirigido a la mejora 

continua del profesional en fisioterapia y 

terapia ocupacional, para mostrar una op-

ción de intervención interdisciplinaria, que 

puede ser tomada en cuenta para el benefi-

cio del paciente con Síndrome de Guillain 

Barré. Con la finalidad de que el lector pueda 

relacionar la importancia del trabajo inter-

disciplinar con la patología aquí descrita, se 

organizó esta tesis en varios capítulos. Co-

mienza con el marco teórico, que describe 

todo lo relacionado con la patología, así co-

mo el tratamiento convencional llevado a 

cabo por diferentes rubros de la salud. En el 

siguiente capítulo se plantea la problemática 

del síndrome en cuestión, para así dar pie a 

la justificación de la elaboración de este pro-

yecto, y permitir elaborar un objetivo general 

y los particulares. Toda investigación científi-

ca, requiere de un proceso metodológico 

preciso, mismo que se describe en el capítulo 

cinco, con “material y métodos”. Una vez 

reunidos todos los requisitos, se muestran 

los resultados, discusión y conclusiones. 

Mencionar los criterios éticos del proceso, 

evidentemente denotan que bajo ninguna 

circunstancia se violó algún código específi-

co. Por último se enlistan las referencias 

bibliográficas que dieron pie a la elaboración 

de la investigación. 

 

III. JUSTIFICACIÓN 

Se decidió realizar este tipo de investigación 

porque la salud exige una atención interdis-

ciplinaria y colaborativa. Y a pesar de que los 

métodos de rehabilitación en fisioterapia y 

terapia ocupacional parecen diferentes, al 

unirlos, los objetivos se comparten.   

El tratamiento del Síndrome de Guillain Barré 

se basa comúnmente en la administración de 

tratamientos médico-quirúrgicos o medicina 

alternativa; olvidando con frecuencia la im-

portancia de la fisioterapia y la terapia ocu-

pacional. El abordaje terapéutico tiene im-

pacto sobre los problemas estructurales y 

funcionales propios del padecimiento y con 

una adecuada aplicación, mejorar la evolu-

ción del paciente, lo cual evitará adoptar 

medidas terapéuticas agresivas para el mis-

mo. Siempre se buscará prevenir complica-

ciones y secuelas que a la postre contribuirá 

a la curación, rehabilitación o en su caso a 

retardar las fases crónicas del padecimiento 

en todo caso se busca la recuperación fun-

cional máxima posible. 

La medicina basada en la evidencia busca la 

identificación de los problemas más relevan-

E 
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tes que son consecuencia del Síndrome de 

Guillain Barré y que impiden el adecuado 

funcionamiento del paciente. Una vez identi-

ficados dichos problemas, habremos de je-

rarquizarlos con el fin de atacar aquellos que 

ponen en riesgo la integridad del organismo 

y posteriormente corregir o intervenir en 

aquellos que favorecerán la mejoría en el 

rendimiento funcional del propio paciente o 

bien disminuirán, a su mínima expresión, el 

grado de discapacidad que se puede llegar a 

padecer. 

El interés es diseñar y elaborar un algoritmo 

para el tratamiento fisioterapéutico y ocupa-

cional para el manejo del Síndrome de Gui-

llain Barré en pacientes pediátricos según la 

fase de la enfermedad en que se encuentre, 

con el propósito de difundirle como un posi-

ble instrumento que sirva de guía a todos los 

profesionales de la salud que estén interesa-

dos en el tema; pero muy en especial a los 

fisioterapeutas y terapeutas ocupacionales 

que se enfrentan día a día a los pacientes y 

que no cuentan con el apoyo de un médico 

especialista en rehabilitación o en comunica-

ción humana y, que en el mejor de los casos, 

deben intervenir en la elaboración del diag-

nóstico funcional y un perfil ocupacional para 

complementar el diagnóstico médico elabo-

rado por un médico general o por otros es-

pecialistas que no manejan la posibilidad de 

elaborar el diagnóstico funcional del pacien-

te. En la actualidad no se entiende la aten-

ción de un paciente si esta no se desarrolla 

con el apoyo de un equipo interdisciplinario 

de atención. El paciente es, ante todo, una 

persona la cual se integra por sus propias 

esferas biológica, psicológica, familiar, social 

y espiritual. Cuando no se considera lo ante-

rior se suele acabar en el fracaso terapéuti-

co. La visión organicista nos da una perspec-

tiva “trunca” del ser humano y en este senti-

do buscamos proponer y resaltar el papel 

que el fisioterapeuta y el terapeuta ocupa-

cional tienen dentro el funcionamiento del 

equipo interdisciplinario de salud, aclarando 

que en ningún momento se intenta sustituir 

u opacar el rol que los demás integrantes de 

este equipo de salud tienen 

 

IV. OBTETIVO 

Diseñar un algoritmo integrando a la fisiote-

rapia y a la terapia ocupacional en pacientes 

con Síndrome de Guillain Barré en pacientes 

de 6-12 años de edad. 

 

V. MATERIAL Y MÉTODOS 

Tipo de estudio 

El diseño de la investigación tiene las siguien-

tes características:  

Documental 

Técnica que permite obtener documentos 

nuevos en los que es posible describir, expli-

car, analizar, comparar, criticar entre otras 

actividades intelectuales, un tema o un asun-

to mediante el análisis de fuentes de infor-

mación. 

Descriptivo 

Se considera descriptivo todo estudio cuyos 

datos son utilizados con finalidad puramente 

descriptiva, no enfocados a una presunta 

relación causa-efecto. 
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El objetivo de los estudios descriptivos es 

describir una enfermedad o característica en 

una/s poblaciones determinadas, por lo tan-

to son útiles cuando se conoce poco acerca 

de lo que se quiere estudiar y normalmente 

sirve como inicio de posteriores investigacio-

nes analíticas. 

Retrospectivo  

Se consideran retrospectivos aquellos cuyo 

diseño es posterior a los hechos estudiados y 

los datos se obtienen de archivos o de lo que 

los sujetos o los profesionales se refieren.36 

 

VI. RESULTADOS 

El manejo del síndrome de Guillain Barré en 

el paciente de seis a doce años, representa 

un verdadero reto en cuanto a poder esta-

blecer una relación coherente para que la 

interdisciplinariedad sea exitosa, a favor 

siempre de las necesidades del niño; es por 

ello, que para los siguientes resultados, se 

hizo un razonamiento clínico y se dividió en 2 

vertientes: la primera es la elaboración de un 

cuadro de jerarquización de manifestaciones 

que pueden presentarse en cualquiera de las 

etapas evolutivas de la enfermedad, la se-

gunda encaminada a la propuesta del proto-

colo de evaluación para determinar el diag-

nóstico funcional; todo esto congruente dio 

como resultado 8 algoritmos que describirán 

el proceso de valoración fisioterapéutica 

denominado “Exploración Física”, valoración 

ocupacional, el actuar fisioterapéutico y la 

intervención ocupacional por fases.  

Jerarquización de manifestaciones clínicas 

 

Todo razonamiento clínico surge de identifi-

car la problemática inherente a la patología 

que se presente, misma que puede derivar 

en complicaciones, las cuales podrían ser 

evitadas de prestar atención a las principales 

manifestaciones. Para facilitar éste razona-

miento, fueron diseñados varios cuadros que 

concentran un análisis de las manifestacio-

nes clínicas presentes en cada etapa del sín-

drome de Guillain Barré que pueda padecer 

el niño de entre seis y doce años de edad, 

dividiéndolas en aguda, sub aguda y crónica; 

cada problema y complicación fue jerarqui-

zado de acuerdo a la importancia de cada 

sistema empezando por el motor, respirato-

rio, sensitivo y digestivo. Tanto problemas, 

como complicaciones se enlistaron en cua-

dros diferentes por etapa, cuyo contenido 

también abarca el objetivo terapéutico co-

mún, y así partiendo de esto se creó un plan 

fisioterapéutico y un plan ocupacional en el 

que puedan intervenir ambas disciplinas 

logrando el mismo objetivo; es importante 

saber que en caso de que no se cuente con el 

apoyo de un fisioterapeuta el terapeuta ocu-

pacional puede realizar el tratamiento que 

sea de su conocimiento y así mismo el fisio-

terapeuta. El último apartado es de conside-

raciones especiales que se puedan presentar 

en cada problema o complicación. 

Los sistemas se dividieron por colores de la 

siguiente forma: 

• Motor – amarillo 

• Respiratorio – verde 

• Sensitivo – naranja 

• Digestivo – rojo 
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A continuación se presentan los cuadros de manifestaciones clínicas 

Cuadro 1. Problemas en fase aguda. Elaboración propia 

Problema Objetivo tera-

péutico común 

Plan fisiotera-

péutico 

Plan ocupacional Consideraciones espe-

ciales 

Motor 

Parálisis flácida 

por debilidad.  

Evitar la atrofia 

muscular y resta-

blecer la movili-

dad general. 

Reeducación 

muscular  

Estiramientos de 

corta duración 

Movilizaciones  

Tratamiento pro-

pioceptivo en las 4 

extremidades me-

diante percusiones 

de vientre muscu-

lar. 

Procurar que el rango 

de movimiento maneja-

do siga patrones fun-

cionales. 

Dolor  Disminución del 

dolor, inflamación 

y rigidez muscu-

lar, para así con-

seguir la relaja-

ción del paciente. 

Masaje de relaja-

ción y TENS o 

electroanalgesia. 

Técnicas de desen-

sibilización central. 

 

Arreflexia  Restablecer la 

función de los 

reflejos. 

Tratamiento pro-

pioceptivo. 

Tratamiento pro-

pioceptivo.  

 

 

Respiratorio 

Afectación de los 

músculos respira-

torios 

Prevenir la paráli-

sis completa de 

los músculos res-

piratorios. 

Reeducación de 

los músculos res-

piratorios me-

diante inspiracio-

nes y espiraciones 

lentas prolonga-

das, con presio-

nes torácicas y 

abdominales y 

drenaje postural. 

 

 

Vibración manual 

 

Que el paciente realice 

lo que este a su alcance.  
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  Sensitivo   

Parestesias  Detectar las zo-

nas que estén 

afectadas, para 

regular la sensibi-

lidad. 

Terapia miofascial 

por medio de 

técnicas de in-

ducción. Movili-

zaciones neuro-

dinámicas  de 

nervios alterados 

y técnicas de re-

educación senso-

rial. 

Ejercicios de re-

educación sensorial 

discriminativa. 

 

 

Cuadro 1.1 Complicaciones en fase aguda. Elaboración propia 

Complicación Objetivo tera-

péutico común 

Tratamiento 

fisioterapéutico 

Tratamiento 

ocupacional 

Consideraciones es-

peciales 

               Motor    

Posturas vicio-

sas 

Evitar anquilosis 

y deformidades. 

Movilizaciones y 

estiramientos 

pasivos. Alinea-

ción de segmen-

tos. Cojines de 

material suave 

(se recomienda 

rellenos de al-

piste) en zonas 

de presión. 

Férulas y alinea-

ción de segmen-

tos. 

Los cambios postura-

les se realizan cada 2 

horas.                    Las 

férulas se colocan 3 

horas por 2 de des-

canso.        En la noche 

no se colocan. 

                                                                 Respiratorio  

Ventilación 

asistida  

 

Fortalecer 

músculos respi-

ratorios.  

Ejercicios de 

respiración dia-

fragmática y 

drenaje postu-

ral. 

 

Respiración glo-

sofaríngea. 

Realizar del drenaje lo 

que se pueda sin las-

timar al paciente. 
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Sensitivo 

Afectación en 

piel  

Evitar reseque-

dad y ulceras 

por presión. 

Lubricación e 

hidratación de 

la piel, cambios 

de posturas y 

uso de colchón 

de agua.  

Lubricación e 

hidratación de la 

piel y cambios de 

posturas.  

Solicitar al cuidador o 

al servicio medico 

colchón de agua. 

 

Cuadro 2. Problemas en fase sub aguda. Elaboración propia 

Problema Objetivo tera-

péutico común 

Plan fisiotera-

péutico 

Plan ocupacional Consideraciones especia-

les 

  Motor   

Afectación del VII 

y IX par craneal 

Evitar la debilidad 

de los músculos 

faciales y reedu-

car el IX par. 

Masaje de relaja-

ción y estimula-

ción (propiocep-

ción). 

Masaje de cavi-

dad oral y reedu-

cación facial. 

 

 

Parálisis facial  Fortalecer y re-

educar músculos 

faciales. 

Electroestimula-

ción por punto 

motor, masaje.  

Masaje de cavi-

dad oral y reedu-

cación facial. 

La electroestimulación se 

maneja en rama motora 

del VII par. Considerar 

como precaución la edad 

y complexión del niño/a 

  Sensitivo   

Alteraciones de 

la sensibilidad  

Detectar si se 

aumento o dismi-

nuyo la sensibili-

dad. 

Estimulación a 

receptores cutá-

neos de adapta-

ción lenta pro-

funda y reeduca-

ción sensorial.  

Examen de la 

sensibilidad pro-

pioceptiva, textu-

ras, calor, frio y 

diferentes obje-

tos. 

 

 

 

 



 

 

 

 
322 

Digestivo y Urinario 

Incontinencia 

urinaria y fecal  

Control y fortale-

cimiento de los 

músculos del piso 

pélvico.  

Rutinas de intes-

tino y vejiga neu-

rogénicos. 

Ejercicios de Ke-

gel.  

Rutina de intes-

tino y vejiga neu-

rogénicos. 

Ejercicios de Ke-

gel  

Tener precaución en caso 

de presentar hipertensión 

arterial o infecciones de 

vías urinarias. 

 

Cuadro 2.1 Complicaciones en fase sub aguda. Elaboración propia 

Complicaciones Objetivo tera-

péutico común 

Plan fisioterapéutico Plan ocupa-

cional 

Consideraciones 

especiales 

  Motor   

Hipotonía por 

debilidad 

Normalizar el 

tono muscular 

Electroestimulación 

con biorretroalimen-

tación 

Aplicación del méto-

do Bobath (técnicas 

especiales) y Vojta. 

Método de 

Margaret 

Rood.  

No siempre se pre-

senta. 

La aplicación de la 

electroestimulación 

se tiene que hacer 

con el debido co-

nocimiento y cui-

dado para no afec-

tar al paciente. 

Contracturas  Completar rango 

de movimiento, 

para comenzar 

con el restable-

cimiento de la 

flexibilidad 

Estiramientos pasivos 

o activos, Masaje de 

relajación, Moviliza-

ciones activo asistidas 

y TENS.  

Férulas, acti-

vidades para 

mantener o 

incrementar 

movilidad. 

 

Deformidades  Evitar que las  

deformidades se 

conviertan en 

anquilosis.  

Movilizaciones activo 

asistidas y estira-

mientos mantenien-

do arcos de movi-

miento, alineación de 

segmentos y férulas. 

 

Férulas y 

cambios de 

posturas. 

Las férulas se colo-

can 3 horas por 2 

de descanso. En la 

noche no se colo-

can. 
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  Respiratorio   

Secreciones  Lograr que el 

paciente pueda 

expulsar las se-

creciones. 

Drenaje postural y 

vibración manual  

Drenaje pos-

tural y vibra-

ción manual 

 

 

  Sensitivo   

Lesiones de piel Disminuir las 

lesiones 

Manejo de ulceras de 

presión, TENS, cam-

bios de postura, evi-

tar áreas de presión y 

drenaje linfático.  

Lubricación e 

hidratación 

de la piel, 

drenaje linfá-

tico y cam-

bios de pos-

tura. 

 

 

3. Problemas en fase crónica. Elaboración propia 

Problema Objetivo tera-

péutico común 

Plan fisioterapéuti-

co 

Plan ocupacional Consideraciones 

especiales 

                   Motor   

Debilidad 

muscular   

Recuperar fuer-

za, resistencia, 

masa muscular, 

movilidad que 

deriva en flexi-

bilidad. 

Movilizaciones acti-

vas, reeducación 

muscular y ejerci-

cios de fortaleci-

miento muscular 

isométricos en ca-

dena cinética cerra-

da, e isotónicos 

(con mancuernas, 

pesas, pelotas, etc). 

Fortalecimiento 

de miembro su-

perior por medio 

de actividades 

dinámicas para 

mejorar resisten-

cia en cargas y 

descargas. 

Siempre cuidar la 

respiración del 

paciente y evitar 

disnea o fatiga. 

Cuidar que las acti-

vidades sean atrac-

tivas e involucren la 

activación psicomo-

triz. 

Dificultad 

para deglutir   

Fortalecer 

músculos mas-

ticadores y 

entrenar deglu-

ción. 

Estimulación orofa-

cial, FNP (estabiliza-

ción rítmica). 

Técnicas de de-

glución y entre-

namiento de la 

masticación, 

Margaret Rood. 

En caso de que aun 

se tenga la traqueo, 

evitar algunas téc-

nicas. 
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3.1 Complicaciones en fase crónica. Elaboración propia 

Complicaciones Objetivo tera-

péutico común 

Plan fisioterapéutico Plan ocupacional Consideracio-

nes especiales 

Motor 

Pérdida del equi-

librio, coordina-

ción y estabilidad  

Control de movi-

mientos y recupe-

ración de la base 

de sustentación. 

Desarrollar agili-

dad. 

FNP (reacciones de 

enderezamiento) ejer-

cicios de Frenkel, Ka-

bat, Bobath (compo-

nentes del balance y la 

postura). 

Método Perfetti Evitar activi-

dades muy 

complejas que 

deriven en 

estrés emo-

cional o físico. 

Alteración de la 

marcha  

Reeducar varia-

bles, y determi-

nantes de la mar-

cha. Restablecer 

control pélvico. 

Reeducar marcha en 

tanque terapéutico, 

en barras paralelas, ya 

que el paciente se 

sienta listo iniciar con 

escalones, rampas, 

cambios de dirección y 

diferentes superficies 

como pasto, arena, 

grava, etc y entrena-

miento de caídas. 

Traslados deambulación y 

ayudas funcionales. 

 

Dificultad de 

prensión  

Fortalecer y re-

educar músculos 

de la mano y mu-

ñeca, y recuperar 

prensiones de la 

mano. 

Electroestimula-ción 

en músculos flexores y 

extensores.  

Fortalecimiento de muscu-

losflexores y extensores, 

oponencia del pulgar. 

 

Alteración de las 

áreas de desem-

peño  

Restablecer las 

actividades bási-

cas de la vida 

diaria. 

Reincorporar al 

ámbito escolar y 

extraescolar. 

Tratamiento postural, 

actividades psicomo-

trices y equilibrio. 

Actividades para reforzar o 

reeducar higiene personal, 

vestido, alimentación, tra-

bajo domestico (barrer, 

acomodar su cama y ropa), 

comunicación y ocio (acti-

vidades recreativas). 
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VII. PROPEDÉUTICA EXPLORATO-

RIA 

El éxito en la rehabilitación del niño con SGB 

radica primordialmente en la determinación 

de objetivos terapéuticos congruentes con el 

manejo interdisciplinario que debe imple-

mentarse, mismos que tanto la fisioterapia 

como la terapia ocupacional deben seguir 

mano a mano y en conjunta colaboración. 

Dicha constancia y seguimiento oportuno, 

solo es posible, de llevarse a cabo una eva-

luación adaptada a las necesidades del pa-

ciente y donde se conjuguen los horizontes a 

alcanzar, para tener metas en común. Es por 

ello, que se tomó la decisión de diseñar un 

formato de evaluación que siga la propedéu-

tica adecuada, pero sin perder de vista que 

cada profesión, a pesar de buscar una meta, 

tiene su procedimiento; mismo que se plas-

ma a través de una anamnesis, una explora-

ción física, ejecutada por el fisioterapeuta, 

un perfil ocupacional y pruebas funcionales. 

Dicho formato se muestra en anexos. 

6.3 Algoritmos de intervención. 

Se elaboraron 8 algoritmos divididos en el 

trabajo que ejecuta el fisioterapeuta y el 

trabajo ejecutado por el terapeuta ocupacio-

nal, el algoritmo 1 y 2 muestra la valoració 

fisioterapéutica y la evaluación ocupacional. 

Los algoritmos del 3 al 5 se enfocan en el 

tratamiento fisioterapéutico aplicados a cada 

fase de la enfermedad, divididos en proble-

mas y complicaciones por sistema (motor, 

respiratorio, sensitivo y digestivo) y para 

fines de la explicación de cada algoritmo se 

dio el mismo color a cada sistema como se 

muestra en los cuadros de problemas y com-

plicaciones, y son los siguientes: 

• Motor – amarillo 

• Respiratorio – verde 

• Sensitivo – naranja 

• Digestivo/urinario – rojo 

 

Los algoritmos del 6 al 8 le corresponden al 

abordaje ocupacional siguiendo los mismos 

parámetros comentados. Dichos algoritmos 

se presentan y se describen a continuación. 
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Algoritmo 1. Valoración Fisioterapéutica 
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Descripción del Algoritmo 1. Valoración 

Fisioterapéutica 

El algoritmo de valoración fisioterapéutica da 

inicio cuando el médico solicita interconsulta 

al fisioterapeuta,  este realiza una anamnesis 

como la que se muestra en anexos y así se 

genera un expediente fisioterapéutico, se 

procede a la exploración física y se observan 

los datos anatómicos y estáticos. El siguiente 

paso es la recolección de los datos dinámi-

cos, los cuales pueden derivar en dos opcio-

nes en cuanto a la evaluación. Por una parte, 

si al evaluar el movimiento existe una notoria 

anormalidad, debe tomarse como prioridad 

la debilidad, de otra forma se hace el estudio 

postural que de tener resultados insatisfac-

torios, puede acarrear alteraciones de la 

respiración, desequilibrio articular y ulceras 

de presión; por otra parte, se continua con la 

exploración del sistema musculo esquelético, 

el sistema respiratorio y sistema nervioso 

(sensorial), obteniendo así los datos necesa-

rios para establecer un diagnostico funcional. 

Si el área cuenta con el apoyo del terapeuta 

ocupacional, colabora para realizar las prue-

bas funcionales y la evaluación ocupacional 

que se muestran en el algoritmo 2 y así se 

establece un diagnostico funcional completo 

e interdisciplinario para fijar los objetivos 

terapéuticos en común, de no existir colabo-

ración ocupacional, solo el fisioterapeuta 

establece dicho diagnóstico y fija sus objeti-

vos. 
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Algoritmo 2. Evaluación Ocupacional 
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Descripción del Algoritmo 2. Evaluación 

Ocupacional  

El medico solicita interconsulta al terapeuta 

ocupacional quien realiza la anamnesis con la 

colaboración del fisioterapeuta como se 

muestra en el algoritmo 1; el terapeuta ocu-

pacional elabora un perfil ocupacional, al 

tiempo que desarrolla la anamnesis, gene-

rando el expediente. El procedimiento de 

evaluación es mediante un proceso continuo 

que consiste en redactar el diagnostico pri-

mario y secundario, los antecedentes ocupa-

cionales, patrones de desempeño, roles ocu-

pacionales, intereses, valores y las priorida-

des de desempeño; éstas últimas junto con 

intereses y patrones de desempeño permi-

ten observar las denominadas áreas de 

desempeño, de ésta forma, durante la eva-

luación, podrá saberse si hay alteración en 

las AVD, la productividad o el ocio; si alguna 

o todas éstas se ven afectadas se establece 

un diagnostico ocupacional, se fijan los obje-

tivos y se procede al tratamiento. 

A partir de aquí se muestran los algoritmos 

del abordaje fisioterapéutico y ocupacional, 

se podrá notar que las figuras que se mues-

tran se encuentran marcadas por diferentes 

colores, esta destinación se dio en base a los 

cuadros de problemas y complicaciones, es 

por eso que se pide se revise esos cuadros 

para encontrar la congruencia de cada algo-

ritmo. 

Como recordatorio se describen los colores a 

continuación: 

• Motor – amarillo  

• Respiratorio – verde 

• Sensitivo – naranja  

• Digestivo – rojo 
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Algoritmo 3. Abordaje fisioterapéutico en fase aguda 
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Descripción del Algoritmo 3. Abordaje 

fisioterapéutico en fase aguda 

El algoritmo 3 inicia en la fase aguda, se revi-

sa expediente y se observan signos vitales, si 

no están estables no se atiende al paciente 

hasta que se estabilice, de lo contrario se 

procede a la exploración física como lo expli-

ca el algoritmo 1.  Se continúa con los pro-

blemas inherentes de la enfermedad, cada 

problema da la opción de “si” y “no”, la op-

ción “no” va a conducir a realizar una nota de 

evolución, la opción  “si” se va a dirigir al 

tratamiento de cada problema como se 

muestra a continuación:  

Los problemas y el tratamiento son los si-

guientes:  

Parálisis flácida por debilidad 

• Reeducación muscular  

• Estiramientos  

• Movilizaciones  

La reeducación muscular se realiza para que 

el paciente vaya recuperando la función de 

sus músculos, y los estiramientos para evitar 

contracturas más a adelante. 

Dolor 

• Masaje de relajación  

• TENS o electro analgesia  

Arreflexia 

• Tratamiento propioceptivo  

Junto con el terapeuta ocupacional 

Afectación de los músculos respiratorios 

• Reeducación de los músculos respira-

torios (en medida que el paciente los pueda 

realizar) 

• Drenaje postural 

Si no se pueden realizar las diferentes posi-

ciones, solo se realiza la vibración. 

Parestesias 

• Terapia miofascial por medio de téc-

nicas de inducción 

• Movilizaciones neurodinámicas 

• Técnicas de reeducación sensorial  

Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución, esta se realiza por cada 

sesión que se tenga con el paciente. 

Las complicaciones que pueden presentarse 

también tienen la opción de “si” y “no”, de 

no presentarse el flujo se dirige a la nota de 

evolución, la opción “si” dirige al tratamiento 

de cada complicación y es el siguiente: Pos-

turas viciosas 

• Movilizaciones en todos los arcos de 

movimiento y estiramientos pasivos 

• Alineación de segmentos 

• Cojines de material suave en zonas 

de presión (se recomienda rellenos de alpis-

te)  

Ventilación asistida 
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• Ejercicios de respiración diafragmáti-

ca (se enseñaran al paciente y al cuidador y 

se practicaran varias veces al día) 

• Drenaje postural (como se indica en 

el cuadro problema 1) 

Afectación en la piel  

• Lubricación e hidratación de piel  

• Cambios de postura 

• Uso de colchón de agua 

Se realiza en conjunto con el terapeuta ocu-

pacional 

Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución y se continúa con la valo-

ración de los objetivos, si no se cumplieron 

se realiza nuevamente la exploración física. 

Si se cumplieron se hace la revisión médica y 

el médico establece la fase sub aguda y se 

continua con el algoritmo en fase subaguda, 

si no la establece se regresa a la exploración 

física. 
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Algoritmo 4. Abordaje fisioterapéutico en fase sub aguda 
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Descripción del algoritmo 4. Abordaje 

fisioterapéutico en fase sub aguda 

El algoritmo 4 inicia en la fase sub aguda, se 

revisa expediente y se observan signos vita-

les, si no están estables no se atiende al pa-

ciente hasta que se estabilice, de lo contrario 

se procede a la exploración física como lo 

explica el algoritmo 1. Se continúa con los 

problemas inherentes de la enfermedad, 

cada problema da la opción de “si” y “no”, la 

opción “no” va a conducir a realizar una nota 

de evolución, la opción  “si” se va a dirigir al 

tratamiento de cada problema como se 

muestra a continuación: 

Afectación VII y IX par craneal 

• Masaje de relajación  

• Estimulación propioceptiva 

Si se cuenta con el apoyo del terapeuta ocu-

pacional se encargara de la reeducación fa-

cial. 

Parálisis facial 

• Electroestimulación por punto motor 

(recordar la escala de House Brackmann) 

• Masaje 

Alteración de la sensibilidad 

• Reeducación sensorial 

• Estimulación a receptores cutáneos 

Incontinencia urinaria y fecal 

• Rutinas de intestino y vejiga neuro-

génica 

• Ejercicios de Kegel (se le enseñaran 

al paciente y al cuidador) 

Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución, esta se realiza por cada 

sesión que se tenga con el paciente. 

Las complicaciones que pueden presentarse 

también tienen la opción de “si” y “no”, de 

no presentarse el flujo se dirige a la nota de 

evolución, la opción si dirige al tratamiento 

de cada complicación y es el siguiente:  

Hipotonía por debilidad  

• Electroestimulación con biorretro-

alimentación  (se estableció como complica-

ción porque por la inmovilidad los músculos 

empiezan a debilitarse y es posible que se 

encuentren hipotónicos, se aplica en los 

músculos mas afectados) 

• Método Bobath (técnicas especiales) 

• Vojta 

Contracturas  

• Cojín térmico o manta  

• Masaje de relajación  

• Movilizaciones activo asistidas  

• TENS 

• Estiramientos pasivos o activos  

Deformidades 

• Movilizaciones activo asistidas (man-

teniendo rango de movimiento) 

• Estiramientos 
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• Alineación de segmentos 

• Férulas 

Secreciones 

• Drenaje postural 

• Vibración manual 

Se realiza junto con el terapeuta ocupacional 

Lesiones de piel 

• Manejo de ulceras de presión según 

su etapa de avance 

• TENS 

• Cambios de postura 

• Drenaje linfático 

• Evitar a áreas de presión 

Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución y se continúa con la valo-

ración de los objetivos, si no se cumplieron 

se realiza nuevamente la exploración física. 

Si se cumplieron se hace la revisión médica y 

el médico establece la fase crónica y se con-

tinua con el algoritmo en fase crónica, si no 

la establece se regresa a la exploración física. 
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Algoritmo 5. Abordaje fisioterapéutico en fase crónica 
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5. Abordaje fisioterapéutico en fase cró-

nica 

El algoritmo 5 inicia en la fase crónica, se 

revisa expediente y se observan signos vita-

les, si no están estables no se atiende al pa-

ciente hasta que se estabilice, de lo contrario 

se procede a la exploración física como lo 

explica el algoritmo 1. Se continúa con los 

problemas inherentes de la enfermedad, 

cada problema da la opción de “si” y “no”, la 

opción “no” va a conducir a realizar una nota 

de evolución, la opción  “si” se va a dirigir al 

tratamiento de cada problema como se 

muestra a continuación: 

Debilidad muscular  

• Movilizaciones activas  y de reeduca-

ción muscular 

• Ejercicios de fortalecimiento muscu-

lar isométricos e isotónicos 

Siempre hay que cuidar la respiración del 

paciente. 

Dificultad para deglutir 

• Estimulación orofacial 

• FNP 

Se da junto con el terapeuta ocupacional  

Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución, esta se realiza por cada 

sesión que se tenga con el paciente.  

Las complicaciones que pueden presentarse 

también tienen la opción de “si” y “no”, de 

no presentarse el flujo se dirige a la nota de 

evolución, la opción “si” dirige al tratamiento 

de cada complicación y es el siguiente:  

Pérdida del equilibrio, coordinación y estabi-

lidad 

• FNP (reacciones de enderezamiento) 

• Ejercicios de Frenkel, Kabat y Bobath 

(componentes del balance y la postura) 

Como se explica en el cuadro 3.1 de compli-

caciones 

Alteración de la marcha 

Reeducar marcha en tanque terapéutico y 

barras paralelas 

• Escalones, rampas 

• Cambios de dirección  

• Cambios de posturas 

• Diferentes superficies  

• Entrenar caídas  

Dificultad de prensión 

• Electroestimulación en músculos 

flexores y extensores 

En conjunto con el terapeuta ocupacional 

Alteración en las áreas de desempeño 

• Tratamiento postural 

• Actividades psicomotrices y equili-

brio 

Con la intervención del terapeuta ocupacio-

nal 
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Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución y se continúa con la valo-

ración de los objetivos, si no se cumplieron 

se realiza nuevamente la exploración física. 

Si se cumplieron se hace la revisión médica y 

si el médico no da de alta de rehabilitación 

se regresa a la exploración, si da el alta se da 

fin al tratamiento. 
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Algoritmo 6. Abordaje ocupacional en fase aguda 

 



 

 

 

 
340 

 

Descripción del Algoritmo 6. Abordaje 

ocupacional en fase aguda 

Se dará inicio el abordaje ocupacional en la 

fase aguda, con la revisión del expediente y 

los signos vitales, si los signos vitales no es-

tán estables no se atiende al paciente, si se 

encuentra estable se le realiza una evalua-

ción ocupacional que se encuentra en el al-

goritmo 2, aquí encontraremos problemas 

que son propios de la enfermedad y compli-

caciones que se presentan en el transcurso 

de la misma. 

Se continúa con los problemas inherentes de 

la enfermedad, cada problema da la opción 

de “si” y “no”, la opción “no” va a conducir a 

realizar una nota de evolución, la opción “si” 

se va a dirigir al tratamiento de cada proble-

ma como se muestra a continuación:  

Los problemas y el tratamiento son los si-

guientes: 

Parálisis flácida por debilidad 

• Tratamiento propioceptivo en las 4 

extremidades mediante percusiones de vien-

tre muscular 

Dolor 

• Técnicas de desensibilización central 

Arreflexia 

• Tratamiento propioceptivo  

Junto con el terapeuta físico 

Afectación de los músculos respiratorios 

• Vibración manual 

Parestesias 

• Ejercicios de reeducación sensorial 

discriminativa 

Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución, esta se realiza por cada 

sesión que se tenga con el paciente. 

Las complicaciones que pueden presentarse 

también tienen la opción de “si” y “no”, de 

no presentarse el flujo se dirige a la nota de 

evolución, la opción “si” dirige al tratamiento 

de cada complicación y es el siguiente: 

Posturas viciosas 

• Alineación de segmentos 

• Férulas 

Ventilación asistida 

• Respiración glosofaríngea 

Afectación de la piel 

• Cambios de postura 

• Lubricación e hidratación de la piel 

Junto con el terapeuta físico 

Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución y se continúa con la valo-

ración de los objetivos, si no se cumplieron 

se realiza nuevamente la evaluación ocupa-

cional. Si se cumplieron se hace la revisión 

médica y el médico establece la fase sub 

aguda y se continua con el algoritmo en fase 

subaguda, si no la establece se regresa a la 

evaluación ocupacional. 
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Algoritmo 7. Abordaje ocupacional en fase sub aguda 
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Descripción del Algoritmo 7. Abordaje 

ocupacional en fase sub aguda 

Se dará inicio el abordaje ocupacional en la 

fase sub aguda,  con la revisión del expedien-

te y los signos vitales, si los signos vitales no 

están estables no se atiende al paciente, si se 

encuentra estable se le realiza una evalua-

ción ocupacional. 

Se continúa con los problemas inherentes de 

la enfermedad, cada problema da la opción 

de “si” y “no”, la opción “no” va a conducir a 

realizar una nota de evolución, la opción “si” 

se va a dirigir al tratamiento de cada proble-

ma como se muestra a continuación:  

Los problemas y el tratamiento son los si-

guientes: 

Afectación VII y IX par craneal 

• Masaje de cavidad oral y reeducación 

facial 

Parálisis facial 

• Masaje de cavidad oral y reeducación 

facial 

Alteraciones de la sensibilidad 

Examen de la sensibilidad propioceptiva, 

texturas, calor, frio, y diferentes objetos  

Incontinencia urinaria y fecal 

• Rutinas de vejiga e intestino neuro-

génico 

• Ejercicios de Kegel 

Junto con el terapeuta físico 

Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución, esta se realiza por cada 

sesión que se tenga con el paciente. 

Las complicaciones que pueden presentarse 

también tienen la opción de “si” y “no”, de 

“no” presentarse el flujo se dirige a la nota 

de evolución, la opción “si” dirige al trata-

miento de cada complicación y es el siguien-

te: 

Hipotonía por debilidad 

• Método de Margaret Rood 

Contracturas 

• Férulas 

• Actividades para mantener o incre-

mentar movilidad 

Deformidades 

• Férulas 

• Cambios de posturas  

Secreciones  

• Drenaje postural 

• Vibración manual  

Se realiza junto con el terapeuta físico 

Lesiones de piel 

• Lubricación e hidratación de la piel 

• Drenaje linfático 

• Cambios de postura 
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Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución y se continúa con la valo-

ración de los objetivos, si no se cumplieron 

se realiza nuevamente la evaluación ocupa-

cional. Si se cumplieron se hace la revisión 

médica y el médico establece la fase crónica 

y se continua con el algoritmo en fase cróni-

ca, si no la establece se regresa a la evalua-

ción ocupacional. 
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Algoritmo 8. Abordaje ocupacional en fase crónica 
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Descripción del Algoritmo 8. Abordaje 

ocupacional en fase crónica 

Por último se realiza el algoritmo de aborda-

je ocupacional en etapa crónica, se revisa 

nuevamente el expediente y los signos vita-

les, si no se encuentran estables no se atien-

de al paciente, y si se encuentra estable con-

tinuamos con la evaluación ocupacional. 

Se continúa con los problemas inherentes de 

la enfermedad, cada problema da la opción 

de “si” y “no”, la opción “no” va a conducir a 

realizar una nota de evolución, la opción “si” 

se va a dirigir al tratamiento de cada proble-

ma como se muestra a continuación:  

Los problemas y el tratamiento son los si-

guientes: 

Debilidad muscular 

• Fortalecimiento de miembro supe-

rior por medio de actividades dinámicas  

Dificultad para deglutir 

• Técnicas de deglución  

• Entrenamiento de la masticación, 

Margaret Rood 

Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución, esta se realiza por cada 

sesión que se tenga con el paciente.  

Las complicaciones que pueden presentarse 

también tienen la opción de “si” y “no”, de 

no presentarse el flujo se dirige a la nota de 

evolución, la opción “si” dirige al tratamiento 

de cada complicación y es el siguiente:  

Pérdida de equilibrio, coordinación y estabi-

lidad 

• Método Perfetti 

Alteración de la marcha 

• Traslados, deambulación 

• Ayudas funcionales 

Dificultad de prensión 

• Fortalecimiento músculos flexores y 

extensores 

• Oponencia del pulgar  

Alteración de las áreas de desempeño 

• Actividades para reforzar o reeducar, 

higiene personal, vestido, alimentación, tra-

bajo domestico (barrer, acomodar su coma y 

ropa), comunicación. 

• Ocio (actividades recreativas) 

Una vez cumplido el tratamiento se hace la 

nota de evolución y se continúa con la valo-

ración de los objetivos, si no se cumplieron 

se realiza nuevamente la evaluación ocupa-

cional. Si se cumplieron se hace la revisión 

médica y si el médico no da de alta de reha-

bilitación se regresa a la evaluación ocupa-

cional, si da el alta se da fin al tratamiento. 

 

VIII. DISCUSIÓN 

En la actualidad, las bibliografías referentes a 

SGB hablan de su evolución así como de sus 

manifestaciones clínicas y el tratamiento 

farmacológico, pero no describen amplia-



 

 

 

 
346 

mente el tratamiento rehabilitador, que sin 

duda es una parte muy importante para la 

atención del paciente.  

Para la elaboración del tratamiento fisiotera-

péutico y ocupacional, se decidió unir a las 

dos disciplinas y realizar un trabajo en el que 

pudiera haber un intercambio de ideas to-

mando como base la experiencia de las auto-

ras durante el año de servicio social en el 

Hospital para el niño Poblano. 

Durante la búsqueda de información, se en-

contró una evidencia sobre la atención mul-

tidisciplinaria para el Síndrome de Guillain 

Barré, Amatya B, Brand C, Khan F, et al, hicie-

ron un estudio en el cual describían la impor-

tancia de la multidisciplinariedad para ofre-

cer un tratamiento completo que permita 

una mejor calidad de vida al paciente. 3 

Terapia ocupacional y terapia física, desde el 

inicio de su profesionalización han trabajado 

separadas a pesar de tener objetivos en co-

mún, siendo incluso en algunas ocasiones 

conflictivo para el paciente pues la falta de 

comunicación retrasa el proceso de recupe-

ración, en este sentido puede decirse que no 

se rehabilita eficazmente, esto puede deber-

se a que su trabajo es primordialmente mul-

tidisciplinario, incluso puede existir celo pro-

fesional. El trabajo interdisciplinar permite 

que el intercambio de ideas entre ambas 

disciplinas, logré el cumplimiento del objeti-

vo terapéutico en favor del paciente y mejo-

re el ambiente de profesional en el trabajo. 

La interdisciplinariedad describe la interven-

ción de distintas especialidades para que 

exista un intercambio de opiniones en cuan-

to al tratamiento y mejoría del paciente. La 

interdisciplinariedad permite que haya un 

intercambio de ideas y se complemente el 

tratamiento para pacientes con SGB pediátri-

cos.  

Si bien puede verse lógica u obvia la diferen-

cia entre los términos de multidisciplinarie-

dad e interdisciplinariedad, realmente aun 

no se aplica por completo esta última ya sea 

por falta de interés o por falta de razona-

miento hacia su significado. Es por eso que 

se logró, entre el fisioterapeuta y el terapeu-

ta ocupacional un trabajo en equipo. 

 

IX. CONCLUSIÓN 

El SGB es una enfermedad muy compleja de 

tratar y de larga duración, el realizar un algo-

ritmo como propuesta de tratamiento no 

quiere decir que sea una “receta de cocina”, 

puede ser modificado y deberá ser compro-

bado. Cada uno de los métodos y técnicas 

mencionadas fueron pensados con base a 

una evaluación funcional fisioterapéutica y 

ocupacional. 

El diseñar ocho algoritmos, uno de valora-

ción fisioterapéutica, uno de evaluación ocu-

pacional, tres de intervención fisioterapéuti-

ca y tres de intervención ocupacional fue un 

arduo trabajo para las autoras pues no se 

cuenta con la suficiente información para 

cada una y que una a las dos disciplinas, bus-

car un objetivo común y diseñar un trata-

miento que permitiera la intervención de 

ambas fue un verdadero reto. 

Se espera que con dicha investigación más 

fisioterapeutas y terapeutas ocupacionales 

puedan ampliar sus conocimientos y tomen 

este trabajo como guía para dar un mejor 

tratamiento a pacientes pediátricos con SGB.  



 

 

 

 
347 

Por otra parte, se propone que se siga inves-

tigando sobre el SGB, y sobre todo en sus 

manifestaciones clínicas y en posibles trata-

mientos que puedan ser más efectivos para 

los fisioterapeutas y terapeutas ocupaciona-

les que se encuentren con la difícil tarea de 

rehabilitar a un paciente pediátrico con el 

síndrome. Nos queda claro que entre mas 

temprana sea la intervención mas rápida 

será la recuperación del paciente, no hay que 

olvidar que es muy importante actualizarse 

permanentemente, tomando cursos sobre 

métodos o técnicas que puedan ayudar a 

realizar una adecuada y precisa exploración 

física y evaluación ocupacional, para lograr el 

mas optimo de los tratamientos y realizar 

por cada sesión notas de evolución para te-

ner un control de los avances del paciente. 

Fue un trabajo difícil, pero muy satisfactorio 

al ver que terapia física y terapia ocupacional 

se pudieron unir para lograr un equipo inter-

disciplinario en beneficio de los pacientes 

pediátricos con SGB. 
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