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Resumen

El proposito del presente estudio fue determinar los efectos de un programa de

ejercicio aerobico a intensidad moderada, practicado por un grupo experimental, durante 4

semanas, 3 veces por semana, en un ciclo ergémetro, en los aspectos cognitivos de
pacientes victimas de trauma craneo encefalice y compararlo con un grupe control.

A cada sujeto de ambos grupos (experimentacion y control) se le pasé los test
neuropsicolégicos de Neuropsi, Perri y d2, al inicio y al final del proceso, para determinar
las variables de atencion-concentracién y memoria.

Cada grupo de trabajo se constituyé con 10 pacientes cada uno, en el estudio se
detectd cambios positivos de mejora mayores en el grupo experimental en la mayoria de los
subtest aplicados.

En los resultados de memoria de figura semicompleta (test de Neuropsi) se
identifico una mejora significativa p=0,005, entre pre test y post fest y de grupos y
mediciones, en el grupo experimental, mientras que los sujetos del grupo control se
mantienen estables entre mediciones.

Se encontrd, cuando se utilizaron las razones de ventaja u odds ratio, que haber
recibido el programa de ejercicio, favorecio en cuanto a chances de mejorar del grupo
3,5 mas veces de mejorar en capacidad de aprendizaje, 2, 33 veces mas chance de mejorar
en reconocimiento a largo plazo, en memoria inmediata hubo 2,25 veces mas chance de
mejorar en el grupo experimental, al igual que en memoria en claves semanticas, con 1,55
veces mas de chance.

Se observo en el test de d2, un comportamiento similar, ya que ambos grupos
mejoraron el 50% y se mantuvieron el 50%. La medicion entre grupos en d2 mostr6 una
diferencia estadistica entre el grupo experimental y control de p=0,088, aunque no llega a

ser estadisticamente significativo.



Agradecimiento

A mi familia, Maria Consuelo, Andrea y Miguel Angel

A mis amigos Gerardo, Maria Antonieta, Josefa, Mario, Lara, Karia,

Braulio, Jorge.

A los pacientes por su esfuerzo y sacrificio

Vil



Dedicatoria

A mi hija Andrea.

Viil




TABLA DE CONTENIDOS

Resumen

Descriptores

Agradecimiento

Dedicatoria

Iabla de Contenidos

Indice de tablas

Capitulos

1. INTRODUCCION

Planteamiento del problema
Justificacion

Objetivo General

Objetivos Especificos

2. MARCO CONCEPTUAL

TRAUMA CRANEO ENCEFALICO
Generalidades del trauma de craneo
Aspectos funcionales y anatomicos del SNC, relacionados
con el TCE
Mecanismos de TCE

Manifestaciones clinicas (secuelas) post Trauma Craneo
Encefalico

PLASTICIDAD
EJERCICIO Y COGNICION

EJERCICIO Y TRAUMA DE CRANEO

IX

PAGINA

\Y
VI
Vil
VIII
IX
XI

10

14
19

28



3. METODOLOGIA

Sujetos

Instrumentos y materiales

Procedimiento

Analisis estadistico

4

S.

6.

7.

. RESULTADOS

DISCUSION
CONCLUSIONES

RECOMENDACIONES

BIBLIOGRAFIA

ANEXOS

1. Formulario de Consentimiento Informado para prueba de
esfuerzo.

2. Formulario de Consentimiento Informado para la
actividad fisica en pacientes con trauma craneo
encefalico.

3. Ejemplo de una programacion de trabajo, para un
individuo del grupo experimental.

4. Escala de coma de Glagow.

5. Hoja de Recoleccion de Datos.

6. Formulas para convertir los valores de la prueba de
esfuerzo a consumo maximo de oxigeno.

31

31

31

34

35

62

76

78

79

90

90

93

97



INDICE DE TABLAS

TABLA PAGINA
Tabla N 1.a. Resumen de estadistica descriptiva de edad y Glasgow inicial 36
segun grupo.

Tabla N 1.b. Resumen de informacién descriptiva de los participantes en el 36

estudio, segiin grupe
Tabla 2. Relacién entre grupo y tipo de lesién en TAC al inicio del estudio 42

Tabla 3. Relacién entre grupo y cambio entre el inicio y el final dei estudio, 43
en los rangos del test neuropsi

Tabla 4. Relacién entre grupo y cambio entre el inicio y el final del estudio, 45

en los rangos del test neuropsi

Tabla 5. Resumen de promedios, desviaciones estandar y analisis de 50
varianza aplicados a los puntajes de las subescalas del test neuropsi

Tabla 6. Frecuencias absolutas y relativas de cambios en los tests de Perri 51
y D2
Tabla 7. Resumen de promedios, desviaciones estandar y analisis de 52

varianza aplicados a los puntajes de las subescalas del test de Perriy del
test D2

Tabla 8. Resumen de promedios, desviaciones estandar y analisis de t- 56
Student, aplicados a cambios finales en los test Neuropsi, Perriy D2,

tomandoles como variable binaria (mejoré=1; otro resultado=0)

Tabla 9. Resumen de cambios por sujeto, en los Test de neuropsi, Perriy 57
d2

Xl



Capitulo 1 .
INTRODUCCION

Planteamiento y delimitacién del problema

(Cuales son los efectos del ejercicio aerébico en las areas cognitivas, en pacientes que han
sufrido trauma de craneo, cuando este ejercicio se inicia en los primeros 30-60 dias

posteriores al trauma?

Introducciéon

Las estadisticas internacionales sefialaron al trauma de craneo encefalico (TCE), como
responsable de la muerte en el sitio del accidente en mas de una tercera parte de ellos y
representa al igual que en Costa Rica, la causa mas frecuente de muerte en individuos
menores de 45 afios (Sauquillo,1997; Sampedro, Collazos, Taylor, Gudifio, Verdu, Pascual

¢ Insausti, 2002).

Las estimaciones epidemiologicas indicaron, que en los Estados Unidos, de 1 al8
millones de personas sufren TCE cada afio (Hamill, R.W., Woolf, P.D., McDonall, J.V.,
 Lee, LA. & Kelly, M., 1987), su incidencia es de 200 casos nuevos por cada 100.000
habitantes (Kalsbeck, 1980), ademas, el TCE es la causa mas comun de incapacidad

neurologica en este pais (Levin, 1987).

El TCE, es definido como: una lesién cerebral causada por una fuerza externa, la cual
puede producir una disminucion o alteracion de ia conciencia y eventualmente, un déficit

de las habilidades cognoscitivas y / o de las funciones fisicas (Youmans, 1996).

El alto grado de incidencia de los TCE en nuestro pais como en el resto del mundo, la

cantidad de victimas durante practicamente todas las décadas de la vida, asi, como sus
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secuelas, que se producen como consecuencia del impacto; hacen especialmente relevante

su estudio dentro de ambitos como la neurociencia y el movimiento humano.

Especialmente existe la necesidad de investigar y profundizar sobre el conocimiento de las
alteraciones cognitivas, del comportamiento y de las secuelas emocionales tras el dafio
cerebral traumatico y como favorecer la readaptacion de estos individuos a las actividades

de la vida cotidiana.

A través de la historia, se han postulado diversos tratamientos, que permiten prevenir o
bien minimizar las secuelas del trauma craneo encefalico, secuelas que en la mayoria de los

casos provocan en las personas, cambios significativos en su hacer cotidiano.

Las lesiones en el TCE van a estar determinadas fundamentalmente por el grado de las
lesiones cerebrales, que son primarias y secundarias. Estas lesiones dan a la vez, diferentes
estados de secuelas en los pacientes. Los TCE se clasifican en leves, moderados y severos

(Youmans, 1996; Narayan, 1996).

Algunos tratamientos de las secuelas del trauma craneo encefalico, tienen como
fundamento la plasticidad cerebral, concepto que hace referencia entre otras cosas a la

habilidad potencial del Sistema Nervioso para compensar un dafio estructural.

La plasticidad cerebral ha sido investigada desde diversas areas tales como, la implantacién
de células inmaduras cerebrales en las areas lesionadas (Bermudez, 1987; Bjorklund,
1984), la estimulacién de neurotransmisores, el determinar sustancias quimicas
estimulantes o inhibidoras del crecimiento neuronal, hasta 4reas como la estimulacion
temprana de la corteza cerebral lesionada o sana para restablecer las funciones (Chow,

1972; Feeney, 1982; Wang, 1995 y Jokeit, 1996).



El presente trabajo, ha surgido como un reto ante una de las probleméaticas mas importantes
en salud, cual es el trauma craneo encefalico. Postula metas fundamentales a las personas
.ﬂr'\ P et
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iie trabajan en areas de la salud a contribuir con aguellos individuos gue han sufrido las
Y

consecuencias.

La propuesta de esta investigacion, pretende plantear que el ejercicio fisico, es una

posibilidad terapéutica, en la rehabilitacion de personas que han sufrido un TCE.

Justificacion

De acuerdo con los datos suministrados por la Caja Costarricense del Seguro Social
(CCSS), el Ministerio de Salud y el Departamento de Seguridad Vial de Costa Rica,
nuestro pais tiene uno de ios indices mas aitos de accidentes de transito (Informe 2000, de
Seguridad Vial). Estos accidentes de transito son los responsables de la tercera causa de
muerte en nuestro pais, de acuerdo a la informacion del Departamento de Estadistica de
laC.CS.S.

e acuerdo con la Oficina de Bioestadistica, del Departamento de Seguridad Vial, en su
boletin del afio 2000, se reportaron en el afio 1999, 19,584 lesionados por accidentes de
transito, de ellos murieron 333 personas. En ese mismo afio, circularon en Costa Rica
522,833 vehiculos y un 3,01% de estos sufrié accidentes. Por cada 1000 carros en 1999,

hubo 37 lesionados y 0.6 muertos.

La mayoria de estas lesiones ocurren en edades en las cuales la poblacién se encuentra en
su etapa de produccion laboral o bien, en las primeras décadas de la vida. Asi, los
accidentes de transito son la principal causa de mortaiidad en Costa Rica en personas
menores de 45 afios (Departamento de Bioestadistica. CCSS 2000). Esta condicién no es
un problema exclusivo de nuestro pais, lo es también de los paises industrializados del

mundo. En Costa Rica durante la década, de 1992 al 2001, el Hospital México recibié un



sossa

total de 7930 pacientes victimas de accidentes de transito (Servicio Bioestadistica, Hospital

México, 2002).

De acuerdo con informaciones estadisticas de la C.C.S.S, por ejemplo, en 1996, en Costa
Rica se registraron 672 casos de trauma de craneo importante, de éstos 458 hombres y 214
mujeres. En 1998, un estudio sobre atencion de pacientes en la unidad de cuidado intensivo
neuroquirargico del Hospital México (Marin, 1999) sefiala que ingresaron al Servicio de
Neurocirugia 137 casos con trauma de craneo moderado y severo en su mayoria.

En un andlisis de un periodo de 5 afios, sobre el impacto de los accidentes en la patologia
neuroquirtrgica, el Servicio de Bioestadistica del Hospital México (2001), reportaron que

cerca de un 50% de los casos internados en el servicio de neurocirugia, fueron debido a

a
accidentes.

TablaN 1
IMPACTO DE LOS ACCIDENTES EN EL
SERVICIO DE NEUROCIRUGIA
HOSPITAL MEXICO
] ANO TOT. EGRESOS ACCIDENTES
# %
W 1997 565 268 474
| 1998 563 303 538
W 1999 618 300 485
W 2000 469 271 58%

Fuente Oficina de Bioestadistica, Hospital México, (enero, 2001).

En un semestre del afio 1999, (Marin 1999.) en el Hospital México, en la Unidad de

[N
p—

Cuidado Intensive de Neurocirugia se evaluaron un total de 50 casos con TCE, de éstos e
50% correspondi6 a accidentes de transito, 28% a caidas accidentales y el restante 22% a

lesiones violentas, deportes y otros.



En los parrafos anteriores podemos observar como nuestra sociedad, se enfrenta a una
problematica cada vez mayor, en relacion a un problema de salud publica que nos afecta a
todos y de forma directa a muchos niicleos familiares, donde un individuo (frecuentemente
joven) pierde la posibilidad de desarrollarse plenamente y generar en todas las areas de su

vida.

Un gran nimero de las personas que sobreviven a un TCE, posteriormente presentan
discapacidades temporales o permanentes. Algunas de ellas son alteraciones severas, con
limitaciones fisicas importantes y estados de coma profundos o en su defecto con secuelas
menos aparentes de severidad, como manifestaciones fisicas y emocionales tales como
cefaleas, vértigos, hipersensibilidad a los ruidos o a la luz, problemas de vision, insomnio,
ansiedad, trastornos de memoria, trastornos de concentracion, fatiga, imritabilidad,
depresion, entre otros. Todos estos efectos, constituyen verdaderos obstdculos para su
desenvolvimiento personal y social, sobre todo en el area laboral, ademas, de una dificil
comprension para mucha de la gente que los rodea (Viquez C, 2000). La posibilidad de
neurorehabilitarse para un paciente que ha sufrido un TCE, es vital y en mucho esto

marcara el resto de su vida.

Diversas investigaciones que citaremos més adelante, demostraron que el ejercicio fisico es
una forma de neurorehabilitacion, la cual posibilita conjuntamente con el trabajo de otras

disciplinas y tratamientos, mejorias en diversas funciones fisicas y mentales.

Ante esto, esta investigacion pretendi6 proveer a los equipos de salud del pais, dedicados al
manejo del TCE, de una alternativa mas de tratamiento, la cual debe ser contemplada

dentro de una vision integral de la terapéutica del paciente.

Por otro lado, este acercamiento a una lesion cerebral y su posibilidad de mejorar con la
actividad fisica, mediante la estimulacion de la plasticidad cerebral, puede abrir puertas a
otras patologias de similar importancia, como los accidentes vasculares, la demencia, o la

vejez y hacerlas tributarias de este beneficio.



OBJETIVO GENERAL

e Valorar los efectos de un programa de ejercicio aerdbico, en bicicleta estacionaria,
en distintas areas cognoscitivas, en pacientes con trauma craneo encefalico, que no

presenten secuelas fisicas importantes.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar las caracteristicas generales de los individuos, victimas de trauma
craneoencefalico (TCE), analizados en este estudio.

e Describir la adaptacion post hospitalaria a la vida cotidiana de individuos, victimas
de TCE, analizados en este estudio.

e Describir los hallazgos en la escala de coma de Glasgow y las lesiones cerebrales en
las tomografias computarizadas victimas de TCE, analizados en este estudio.

e Correlacionar los niveles de consumo maximo de oxigeno iniciales y los resultados
de los pruebas cognitivas, en el grupo que realizo la actividad fisica.

e Analizar los efectos en los resultados de las pruebas que evalllan atencién y
concentracion (Neuropsi y d2), que presentan pacientes con TCE, sometidos a un
programa de ejercicio aerdbico y un grupo control.

e Analizar los efectos en los resultados de las pruebas que evalian memoria
(Neuropsi y Perri), que presentan pacientes con TCE, sometidos a un programa de
ejercicio aerdbico y un grupo control.

e Analizar los efectos en los resultados de las pruebas que evallian otros aspectos
cognoscitivos como lenguaje, lectura-escritura y funciones ejecutivas (Neuropsi),
que presentan pacientes con TCE, sometidos a un programa de ejercicio aerdbico y

un grupo control.




Capitulo IT

MARCO CONCEPTUAL

TRAUMA CRANEO ENCEFALICO.

Generalidades dei trauma de craneo.

El trauma de craneo encefélico (TCE) se clasifica en trauma leve, moderado y severo, de
acuerdo a la Escala de coma de Glasgow, introducida en 1974 por Teasdale y Jannnett
(Youmans, 1996).

Para la clasificacion del trauma de craneo, se utilizan tres parametros en la exploracion del
paciente, que incluyen la exploracion ocular, verbal y motora. Respectivamente a cada uno
se le da un puntaje maximo de 4, 5 y 6 y un puntaje minimo de 3. Si el puntaje se ubica
entre 15 y 13 es trauma de craneo leve, de 9 a 12 es moderado y de 8 0 menos es severo
(Narayan, 1996).

Todo trauma de craneo tiene sus manifestaciones especificas, sin embargo, normalmente
un trauma leve tiene soio un 3% de morbilidad, un trauma moderado tiene una mortaiidad

de un 3% y un trauma severo tiene una mortalidad de al menos el 40% (Youmans, 1996).

Las secuelas de los pacientes con trauma de craneo son miltiples e importantes,
independientemente de la Escala Inicial de Glasgow; sin embargo, estas secuelas se dan en

mucho mayor grado en el trauma severo (Junqué, 1999).



Aspectos funcionales y anatémicos del SNC, relacionados con el TCE.

El Sistema Nervioso Central (SNC), como sistema bioldgico, tiene funciones bien
reconocidas, podemos citar que percibe estimulos tanto del mundo externo como del
mundo interno, provocando respuestas a estas percepciones ya sean de indole motora o

psiquica y realiza la integracion activa y personal del organismo. (Guyton, 1994)

Fl cerebro como otras estructuras del SNC tiene funciones bien definidas, se divide en 5
16bulos para una mejor orientacion y estudio, ellos son el 16bulo frontal, parietal, temporal,

occipital y la insula.

Existen areas especificas funcionales descritas y adecuadamente estudiadas, el area motora
primaria, en la regién posterior del 16bulo frontal, en ese mismo 16bulo frontal también se
encuentran las areas motoras secundarias y suplementarias, inmediatamente antes del area

motora primaria (Kandel, 2001).

De igual manera, la sensibilidad somestésica general se ubica inmediatamente después del
4rea motora primaria. La zona que recibe la estimulacion visual esta en la region mas
posterior del encéfaio, la region calcarina en el 16bulo occipital. La sensibilidad auditiva se
ubica en el 16bulo temporal en su parte mas superior, en la primera circunvolucién (Barr y

Kierman, 1986. Bustamante, 1978. Carpenter, 1994, Delmas, 1985).

La memoria se ha ubicado en diferentes areas, como el hipocampo y el uncus, en el 16bulo
temporal. Sin embargo, mucho sobre la memoria ain esta en estudio y a la espera de mas
descubrimientos. De igual manera, los aspectos psicoemocionales y cognoscitivos, se han
ubicado entre otros sitios, en areas como el 16bulo frontal en su polo anterior y el area de
asociacién limbica, en la region basal de los lobulos frontales y anterior de los 16bulos

temporales (Barr, y Kierman, 1986. Carpenter, 1994. Delmas, 1985, Guyton, 1994).

Una de las areas mas importantes a destacar, son las del lenguaje, ¢stas se encuentran en el

hemisferio izquierdo, en territorios que_involucran al lobulo frontal en la tercera
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circunvolucion, en su parte mas basal (para emitir el lenguaje), area de Broca y al final de
la primera circunvolucién temporal, hacia un territorio denominado area de Wernike (para

recibir el lenguaje) (Afifi, 2006).

El TCE, independientemente de su condicién clinica inicial, determinada por la escala de
coma de Glasgow, se clasifica también, de acuerdo al tipo de lesion que produce en el
sistema nervioso central. Se clasifican en lesiones focales y lesiones difusas. Las lesiones
ubicadas en areas muy especificas, como un 16bulo, son conocidas como lesiones focales y

las que se ubican en territorios extensos del encéfalo son las denominadas lesiones difusas.

(Youmans 1996, Narayan 1996)

De acuerdo a lo anterior es de esperar, que la funcion motora se vea comprometida, si el
area posterior del 16bulo frontal se ve afectada, o la vision, si el area calcarina es la

lesionada.

De tal manera que, dependiendo de la ubicacion de la lesion, son esperables las

manifestaciones clinicas del TCE.

Mecanismos de TCE.

El encéfalo anatémicamente, se asienta en el piso de la boveda craneana, este piso es muy

irregular y se divide en piso anterior, medio y fosa posterior (Lataryet. y Ruiz, 1989.).

El encéfalo tiene dos polos que se dirigen hacia delante, el 16bulo frontal y el 16bulo
temporal, ellos literalmente se introducen en el piso del craneo anterior y medio
respectivamente y mantienen un mayor grado de sujecion, comparado con el resto del

cerebro.



st

La patofisiologia del TCE implica una rapida aceleracion/desaceleracion de la cabeza con
movimiento de todo el cerebro dentro del craneo, por lo cual, las lesiones pueden deberse
al golpe y al contragolpe. La fuerza de la inercia suele causar lesiones, especialmente en la
region frontal inferior (sobre la 6rbita) y la temporal inferior anterior. Uno de los sitios mas

lesionados es el polo contrario al lugar del impacto (contra golpe) (Smith, 1974).

Cuando el craneo impacta contra otro objeto, los fenémenos de inercia en el craneo
propiamente dicho y sus estructuras internas, (dentro de estas el encéfalo), son diferentes.
Es posible que en esos instantes del golpe, el encéfalo impacte al craneo, por la fuerzas de
aceleracion y desaceleracion. Se ha visto, que debido a la posicion anatémica descrita de
los 16bulos temporal y frontal, en ellos, se ubican la mayoria de lesiones asociadas al TCE
(Youmans, 1996).

Manifestaciones clinicas (secuelas) post Trauma Craneo Encefilico (TCE)

Las secuelas del TCE son miltiples y de diferente gravedad, de acuerdo a una gran
cantidad de factores, algunas muy evidentes cuando compromete areas motoras y de

lenguaje y otras mas sutiles, pero no por esto menos trascendentes.

El hecho de que se encuentren en los l6bulos frontal y temporal, las estructuras
relacionadas con la memoria y las emociones, nos lleva a entender, €l que estas funciones,

son unas de las secuelas mas frecuentemente observadas en los TCE (Ares, 1998).
En lo referente a los aspectos psicoldgicos, ligados al hecho de haber sufrido un trauma de

craneo, debemos reconocer dos tipos: el primero, ligado a las implicaciones del evento que

lo provoco, y al tipo de dificultades que el individuo debe afrontar a partir de él. El
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segundo esta relacionado, con los cambios que se producen en algunos aspectos de orden
emocional, afectivo y / o cognitivo, a raiz de una lesion cerebral, tal y como se comento

previamente.

Los aspectos psicologicos ligados al trauma de craneo, y los problemas cognitivos,
representan en los individuos que sobreviven, la causa mas comun de incapacidad
neurolégica. Esta incapacidad, debido a sus caracteristicas sintométicas, tiene
consecuencias que se correlacionan con el manejo del entorno, debido a que, la mayoria de

yull

las secuelas son de tipo motor y psicoafectivo (Ares, 1998).

Se ha acufiado el término de sindrome postraumatico para describir el complejo de
caracteristicas conductuales que pueden aparecer en—estos pacientes: alteraciones de
atencion y concentracion; hipersensibilidad a ruidos y luces; baja tolerancia a la
frustracion; cambios de personalidad (apatia o desinhibicion) y pérdida de memoria

(Youmans, 1996).

El estudio de las quejas subjetivas del paciente, ha de contemplar, que los sintomas de tipo
emocional pueden coincidir en un paciente con un auténtico dafio cerebral, derivado del

TCE (Binder, 1986).

El modo de pensar de las personas después del trauma, puede cambiar, haciéndoles parecer
diferentes o mdas lentas. Sus reacciones emocionales podrian modificarse, al igual que
algunos aspectos de su personalidad. Los miembros de su familia podrian pensar que ya no
es la misma persona (Judd, 1993). También, las secuelas intelectuales de los TCE
incapacitan la reintegracion social y ocupacional, en mayor grado que las de tipo fisico
(Lezak, 1995).

Estas personas tienen grandes problemas para incorporarse al medio familiar y laboral, ya

que en general, todos los ambitos de la cotidianidad se tornan dificiles, en tanto sus
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habilidades y destrezas se encuentran disminuidas, incidiendo directamente en una menor

posibilidad de relacionarse adecuadamente con su entorno (Junque, 1999).

Retomando los aspectos anteriormente citados, podemos observar como, los eventos que
estan ligados propiamente al hecho de sufrir un TCE y los que se dan como secuelas de las
lesiones cerebrales inducidas por el trauma, confluyen en una serie de manifestaciones, que
modifican la forma, en que el individuo empieza a relacionarse con él mismo y con su
medio ambiente. Entre estas manifestaciones podemos encontrar, la imagen que posee de
si mismo, la seguridad o inseguridad con la cual afronta el quehacer de todos los dias, la

intensidad y temporalidad de sus variantes emocionales.

Los tipos de lesiones en el sistema nervioso condicionadas por el trauma de craneo, como
se cito, se clasifican en lesiones focales y difusas. La suma de éstas o por si solas, son las
responsables de las secuelas de los pacientes con Trauma Craneo Encefalico (Youmans,

1996).

Las lesiones focales corresponden a aquellas que se localizan en un I6bulo cerebral o sitio
especifico del SNC, las lesiones difusas corresponden a areas mas extensas, que involucran
con frecuencia mas de un 16bulo cerebral o inclusive todo el hemisferio cerebral ( Narayan,

1996).

La contusion, que es la lesion focal mas frecuente en el TCE, tiene los 16bulos frontal y
temporal como los sitios de mayor predileccion, por las caracteristicas anatomicas
descritas. La ubicacion de estas lesiones condiciona manifestaciones tipicas, como cambios
conductuales y de personalidad, hasta cuadros de seudopsicopatia, en lesiones de la base

cerebral, cerca de la linea media, cuando se trata de los 16bulos frontales (Junqué, 1999).
Las lesiones contusas del 16bulo temporal, presentan manifestaciones en la memoria, por el

compromiso de areas como el hipocampo, circunvolucion para hipocampal y el fornix,

todas estructuras del sistema limbico (Levin, 1988).
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Diferentes autores han descrito los efectos del TCE sobre la memoria. Un efecto negativa
observado es la falta de capacidad para procesar la informacién que esta relacionada con la
gjecucion en tareas de memoria, principalmente cuando éstas requieren un proceso
complejo. Ademas, se han encontrado un déficit en la capacidad de almacenar informacién
en la memoria a largo plazo y recuperar informacion almacenada (Gronwall y Wrightson

1981).

De acuerdo con Junqué (1999), el area de la memoria, es una de las mas afectadas en el
TCE, aun mas, que las areas de las funciones intelé/;ztuales, afectando principalmente la
memoria a largo plazo. Una de las principales secuelas en el area de la memoria, es la
memoria declarativa, relacionada con la retencidn, adquisicién y recuperacion del
conocimiento, esta también, se afecta en forma mas frecuente que la memoria procesal, que
esta implicita en la memoria referida al aprendizaje motor, el aprendizaje de una destreza a

partir de una practica (Verger, 2001).

Por otro lado, Ewert (1989) describi6, que los pacientes que se recuperan de un TCE grave,
son capaces de adquirir y retener habilidades cuando aun permanecen desorientados y
amnésicos para los hechos. El aprendizaje durante este periodo se demostr6 en tareas

motoras y lectura en espejo, sin embargo, fue nulo con respecto a las palabras.

Las lesiones difusas como su nombre lo indica, se relacionan con amplias extensiones de
los hemisferios cerebrales lesionados (Youmans, 1996). Dentro de ellas se encuentran
lesiones conocidas como Daifio Axonal Difuso. La lesion se produce en la sustancia blanca
(axones) asociada a micro hemorragias a ese nivel (Lafuente y Zarranz, 1998). Estas
lesiones pueden dejar secuelas neuropsicoldgicas, caracterizadas por alteraciones en la

capacidad de atencion y la capacidad de reaccion, especificamente tiempo déii—:r S

=+

Existiendo ademas un tiempo de decisioén disminuido. (Junqué, 1999) ’ ERE
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Fl déficit de atencion y concentracion se encuentran entre los sintomas mas frecuentes del
TCE, tanto graves como leves. Lo que implica, una dificultad para atender a una cosa a la

vez, o bien, estar muy distraido (Junqué, 1999; Cicerone, 1996).

PLASTICIDAD.

En la década de los 90 del siglo anterior, década del qerebro por la Organizacion Mundial
de la Salud, tomd gran relevancia el concepto de reg/eneracién cerebral, involucrando otro
concepto mas amplio definido como, plasticidad cerebral. Este se refiere a la capacidad del
cerebro de regenerar las areas lesionadas o en su defecto, echar mano a otras capaces de

retomar las funciones perdidas por las lesionadas (Who, 2001).

La O.M.S (1982) define el término neuroplasticidad como: la capacidad de las c€lulas del
sistema nervioso para regenerarse anatomica y funcionalmente, después de estar sujetas a
influencias patolégicas ambientales o del desarrollo, incluyendo traumatismos y
enfermedades (Who, 2001). El término plasticidad cerebral expresa la capacidad adaptativa
del sistema nervioso para minimizar los efectos de las lesiones, modificando su propia

organizacion estructural y funcional (Galaburda 1990).

Los estudios a este nivel son en la actualidad de gran interés, aunque sus defensores
aparecen desde décadas atrds, como es el caso del ilustre cientifico espafiol Santiago
Ramoén y Cajal, ganador del Premio Nobel de Medicina en 1910, por sus investigaciones en
la histologia del sistema nervioso y por incluir conceptos ain de actualidad para el

entendimiento del SNC.

El trabajo de Cajal planted un gran niimero de hipétesis cientificas que hoy siguen siendo
de plena actualidad, como la formacion de sinapsis; la eliminacién de las neuronas mal
situadas y de las conexiones aberrantes, o la capacidad latente para la regeneracion y

plasticidad en el sistema nervioso central adulto (Portera A, 2002).
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La plasticidad cerebral puede ser solo de aspecto funcional, es decir, que no se evidencien
cambios morfolégicos en las estructuras nerviosas o puede estar acompaifiada por cambios
estructurales. Entre los hallazgos de reorganizacion funcional mas importantes estan el
desenmascaramiento, €l retofio sinaptico, la arborizacion dendritica, la inhibicion,
facilitacion y modificacion de neurotransmisores, entre otros (Bach y Rita P 1990; Lipton

1989).

Entre los cambios morfologicos observados, se harfdescrito los sistemas secundarios
paralelos del cerebro, que basicamente indica por ejemplo que, ante la presencia de una
lesién en algin hemisferio, en los territorios que comprometan el movimiento, por
incapacidad del has cortico espinal, existe una reorganizacion en la transmisién de la
informacion. Esto permite a otros tractos subcorticales, (que no se originan directamente de
la corteza cerebral), tomar las funciones del tracto afectado. Algunos de estos tractos son ¢l
vestibulo espinal, reticulo espinal, tecto espinal, rubro espinal y olivo espinal. Asi mismo,
en edades muy tempranas del desarrollo, prenatales, se observa que un mismo tracto
cortico espinal puede asumir la transmisién de informacién al mismo hemicuerpo
ipsilateral, asegurando asi, el movimiento de todo el cuerpo en general (Boyeson 1989;

Codman 1985; Ommaya 1991).

Los cambios que se han detectado a nivel de la sinapsis, identifican cambios en el nimero
de la sinapsis (area donde se unen las neuronas entre si) y en su estructura y son
probablemente los responsables de la mayoria de los cambios de la plasticidad cerebral

(Ommaya, 1991).

Singer (1995), describié cambios de plasticidad a la edad neonatal, a nivel de sinapsis,
tanto en estructura, distribucién como en ntmero. Asimismo, encontré fenémenos plasticos
aunque en menor grado en la edad adulta. Los cambios vistos en las neuronas,
especificamente en las sinapsis, se asocian, a cambios en neurotransmisores, tanto, en su

volumen como en su liberacion. Igualmente, se evidencia cambios en sustancias que
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mejoran estos eventos, entre ellos se describe la sinapsina 1y el influjo presinaptico de

calcio (Boyeson 1989; Cataiio 2002).

De tal manera y gracias a estas investigaciones, en las tltimas décadas, la sinapsis dejo de
ser considerada una conexion rigida y estatica, para dar lugar a un concepto de estructura

dinamica, que cambia de acuerdo con los estimulos y las exigencias del medio ambiente.

Esta transformacién continua (la plasticidad), explica procesos cognoscitivos complejos
como la memoria y el aprendizaje, al tiempo que permite entender los mecanismos que
hacen posible la recuperacion de funciones perdidas, luego de una lesién sobre el sistema

nervioso (Redolat, 1998).

Experimentos previos demostraron, c¢émo, durante los procesos de plasticidad cerebral,
ocurren sintesis activa de proteinas, las cuales llegan hasta las dendritas y producen
cambios profundos en la arquitectura y funcién de las sinapsis. De esa manera, una
conexion sinaptica débil puede convertirse en una fuerte, siendo esto el sustrato molecular

de un nuevo recuerdo o la adquisicién de una nueva destreza (Bergado, 2000)

De acuerdo con Justo Garcia de Yébenes (2000), Jefe de Neurologia de la Fundacion
Jiménez Diaz, Madrid Espafia, ganador del premio Rey I de Medicina Clinica 2000,
"Actualmente se sabe que el entrenamiento fisico de determinados animales en medios
enriquecidos con estimulos, ejerce efectos de prevencion del envejecimiento. Determinadas
técnicas de estimulacion cognitiva tienen un impacto en la evolucion de determinados tipos
de pacientes. Esta especie de revolucion tendrd una gran repercusion. De hecho, hay datos
iniciales en Parkinson que sugieren que el entrenamiento motor favorece la evolucion de
la enfermedad, y otras técnicas, como la terapia ocupacional o la danza, pueden producir

un efecto positivo".
Técnicas novedosas como: la tomografia por emision de positrones (PET), la estimulacion
magnética transcraneana (TEM), tomografia por emision de foton unico (SPECT), la

resonancia magnética funcional (RM), han permitido una evaluacion objetiva, que
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posibilita correlacionar la mejoria clinica con procesos de reorganizacion a través de la
plasticidad cerebral y a la vez evaluar procedimientos de rehabilitacion (Van Heertum,

1993; Fox 1987; Tuton 1996).

Analisis de pacientes con accidentes vasculares cerebrales que producen infarto por
obstruccion de la arteria cerebral media, en el hemisferio izquierdo (donde se ubica el
lenguaje), se evaluaron con los estudios citados y se identifico en ellos, en el hemisferio
derecho, areas que asumieron las tareas del area lesionada y cambios estructurales. Estos

también asociados a una rehabilitacién prolongada. (Damasio, 1986; Price, 1993)

/
re

En un articulo de Redolat, 1998, sefial6 que en poblaciones de edad avanzada, se
benefician con la estimulaciéon de la plasticidad cerebral, en aspectos como, el déficit
cognitivo asociado al envejecimiento normal y a enfermedades neurodegenerativas como la
enfermedad de Alzheimer. La plasticidad cerebral en respuesta a diversos factores tales
como: estado de salud, nutricion, actividad fisica y entrenamiento cognitivo, parece, de

acuerdo con Redolat, un elemento critico en el logro de una vejez mas saludable.

Hay autores que indican, que los cambios de plasticidad cerebral, se producen
principalmente a edades tempranas del desarrollo. Aunque, estos cambios no son
exclusivos de estas edades. En experimentos principalmente en ratas, se ha descrito un
momento critico, en el que la plasticidad cerebral se produce con mayor eficiencia, que es

mayor en edades tempranas (Rauschecker, 1995; Melchner, 2000; Lendvai, 2000).

Después de un dafio cerebral no fatal, por lo general ocurre una recuperacion de funciones
que puede continuar por afios. El grado de recuperacion depende de muchos factores que
incluyen: edad, area comprometida, cantidad de tejido dafiado, rapidez con la que se
produce el dafio, programas de rehabilitacion y factores ambientales y psicosociales (O

Leary, 1994).
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La capacidad del cerebro para adaptarse y compensar los efectos de la lesion, aunque s6lo
sea de forma parcial, es mayor en los primeros afios de vida que en la etapa adulta. Los
mecanismos por los que se llevan a cabo los fenomenos de plasticidad son histologicos,
bioquimicos y fisiologicos, tras los cuales el sujeto va experimentando una mejoria
funcional-clinica, observandose recuperacion paulatina de las funciones perdidas (Pfrieger,
1987). Pese a la mayor capacidad de plasticidad en el tejido cerebral joven, es necesario
reconocer que en todas las edades hay probabilidades de recuperacion (Wang, 1995 y
Jokeit, 1996).

Varios estudios han demostrado ejemplos de plasticidad, dentro de ellos cabe destacar
experimentos realizados a finales de los afios 60 del siglo anterior, por Hubel y Wiesel
(1970). Estas investigaciones evidenciaron que, cuando taparon un 0jo a un gato recién
nacido, el 0jo que se mantenia activo, tomaba la funcion del ojo tapado sobre la corteza
visual. Esto sucedia en la época anterior a los seis meses de edad del gato, si se hacia luego

de esta época adulto (del gato), los cambios no se observaban.

Luego, otros autores, también en estudios en gatos, demostraron que se puede obtener
recuperacion de la visién, aplicando un programa adecuado de estimulacién y lograron
evidenciar cambios en estructuras del sistema nervioso central relacionados con el sistema

visual (Chow, 1972).

En algunos experimentos donde, se ha producido lesion en la corteza cerebral de las areas
motoras y sensitivas somestésicas en ratas y luego se sometian a programas de
rehabilitacion, pero asociados a administracion de catecolaminas. En ellos se observo una

respuesta de recuperacion mas rapida (Feeney, 1982).

Tal y como se ha comentado la plasticidad cerebral ha sido investigada desde diversas
areas tales como, la implantacién de células inmaduras cerebrales en las areas lesionadas
(Bermudez 1987; Bjorklund, 1984), la estimulacién de neurotransmisores, el determinar

sustancias quimicas estimulantes o inhibidoras del crecimiento neuronal, hasta areas como
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la estimulacion temprana de la corteza cerebral lesionada o sana para restablecer las

funciones.

Diferentes estudios con técnicas como el PET y la estimulacion magnética han permitido
comprobar que luego de una lesion en el cerebro, las partes adyacentes empiezan a cambiar
de forma casi inmediata, activandose en exceso e intentando modificarse y compensar las

zonas lesionadas (Society for Neuroscience, 2002).

La estimulacion fisica produce cambios en la plasticidad tan importantes, que se ha
constatado que existen fenémenos de activacion de areas corticales destinadas
genéticamente a funciones especificas, para realizar otras funciones ya no solo mejorando
una funcion sino transformandola. Se ha constatado, que sujetos ciegos, toman el area
cortical de la visién y la adaptan para ser activados por estimulos somatosensoriales, esta

condicién ocurre solo en individuos con ceguera, no en individuos sanos (Cohen, 1997).

Cuando los investigadores utilizaron la estimulacién magnética transcraneal, para
interrumpir la funcién de diferentes areas corticales, esta induce a errores en la lectura de
Lenguaje Braille o letras romanas, al estimular la corteza visual, en el 16bulo occipital, lo
que vinculan a esta corteza visual en individuos ciegos, con los lenguajes citados (Cohen,
1997). Del mismo modo, se ha encontrado que, cuanto mas compleja sea la funcion
afectada y cuanta mayor edad existe, mas es la dificultad de recuperacion, sobre todo si

implica seccion de alguna area cerebral.

EJERCICIO Y COGNICION.
Los estudios realizados hasta el momento han propuesto que la actividad cerebral en

general, se ve beneficiada con el ejercicio fisico, tanto en lo referente a la posibilidad de

estimular diversas areas cerebrales o bien ayudar en la recuperacion de otras.
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Asi por ejemplo, en un meta-analisis sobre los efectos del ejercicio en parametros
cognitivos (Sanabria, 1995), los resultados demuestran un efecto positivo y significativo del
gjercicio sobre las funciones cognoscitivas como: inteligencia, memoria, tiempo de
reaccion y creatividad. Sanabria (1995) indicé que diferentes autores concluyeron, que el
ejercicio fisico tiene una relacion positiva con las funciones mentales (Anthony, 1991
Ingebretsen, 1982 Kinkerdall, 1986). Ahora bien, este aporte fundamental de la actividad
fisica, en contribuir con el mejoramiento de los estados emocionales y afectivos, como s

indico anteriormente, son algunos de los aspectos mas afectados en el trauma de craneo.

Estudios realizados por Morel y Salazar (1995), proveyeron como resultado que: las
correlaciones entre las variables animicas, cognitiva y de condicién fisica indicaron que a
mejor estado cognitivo menos depresion; a mejor coordinacién fisica mejor estado
cognitivo; a mayor fuerza mejor estado cognitivo y a mejor resistencia cardio - vascuiar

menos depresion.

De acuerdo con Choi, (1993), citado por Morel y Salazar (1995), demostré que, el gjercicio
es un antidepresivo, un anti-ansiedad y mejora los estados de animo de las personas que

participan en un programa de entrenamiento.

Estudios en humanos muestran los efectos agudos y crénicos del ejercicio de tipo aerébico
sobre los neurotransmisores, encontrando un aumento de norepinefrina, endorfina y
dopamina, las cuales son muy importantes desde el punto de vista de cognicion.
Investigaciones con ratas, mostraron que altos niveles de neurotrasmisores como
norepinefrina y dopamina en sinapsis, tienen un efecto significativo sobre la memoria.
(Mitchell, 1990, Zornetzer, 1985, Barchas, 1963, citados por Etnier, Salazar, Landers,
Petnuzzello, Han y Novell, 1997).

En el meta analisis, realizado por Etnier (1997), sobre la influencia del ejercicio en la
funcion cognitiva, concluy6 que, existe un pequefio efecto producido por el ejercicio en la
funcién cognoscitiva. Sin embargo, aclara que este meta-analisis, es susceptible de una

gran dificultad, pues no todos los estudios son elaborados con el rigor necesario y sus
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resultados son disimiles. No obstante, es importante tomar algunos hallazgos por ellos

expuestos.

a. Algunos de los mecanismos por los cuales a través del ejercicio mejora la funcion
cognoscitiva, se refieren al aumento del flujo sanguineo cerebral durante la actividad fisica,

lo que aportaria mds nutrientes y oxigeno a las areas cerebrales.

b. Otros mecanismos estudiados se refieren a los cambios en los neurotransmisores
a nivel cerebral, donde se han observado aumentos de niveles de norepinefrina, serotonina

y endorfinas (Etnier y otros 1997).

De la misma manera, se han realizado estudios en animales que demuestran que el ejercicio
produce cambios estructurales, aumentando la cantidad de vasos sanguineos en el cerebelo

y puentes vasculares, al ser comparados con controles que no realizaron ejercicio.

En una investigacion publicada por Van Praag H (1999), compararon ia capacidad para
memorizar de un grupo de ratones sedentarios con la capacidad de un grupo de ratones que,
durante un mes, se gjercitaban libremente en una rueda para correr. Los ratones del grupo
que realizaban ejercicio recorrian una distancia promedio de 4,87 kilémetros o 2,92 millas
por dia. Ambos grupos fueron entrenados para localizar una plataforma camuflada y
sumergida que se encontraba en un laberinto, ubicade justo debajo de una superficie de
agua turbia. A los ratones no les gusta nadar e instintivamente buscan la plataforma como

un refugio de esta actividad que les resulta estresante.

El grupo de ratones que habia estado haciendo ejercicio se dirigio derecho a la plataforma.
En contraposicion, el grupo de ratones sedentarios tomo caminos representativamente mas

largos y tardé mayor tiempo en encontrar el muelle.

Mas adelante, los investigadores buscaron cambios en el numero de células nerviosas entre
los dos grupos de animales. En comparacion con el grupo sedentario, los cerebros de

ratones que habian realizado ejercicio tenian cerca de 2,5 veces mas células nerviosas
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nuevas, las cuales estaban concentradas en la circunvolucién dentada, area que pertenece al

hipocampo.

Estas observaciones apoyan la idea de que el ejercicio mejora la formacién y supervivencia
de células nerviosas nuevas, como asi también las conexiones entre las mismas, las cuales a

su vez mejoran la memoria a largo plazo (Van Praag H, 1999).

En un estudios en ratas envejecidas, analizaron la respuesta a ejercicio fisico de 20
minutos, 2 veces por dia, 5 dias por semana, en una superficie horizontal a una velocidad
de 20 metros por minuto y detectaron que las ratas sedentarias tenian 11% menos células
de Purkinje y 9% menos tamafio del cuerpo de las células, que las ratas que se ejercitaron.

stas ultimas tenian en mismo namero de células en cerebelo que ratas jovenes (Larsen,

2000)

El hipocampo, estructura que se encuentra en el 16bulo temporal, juega un papel central en
muchos procesos involucrados en la formacion de la memoria, incluyendo el conocimiento
espacial -localizacion de objetos en el ambiente-, el recuerdo consciente de hechos,

episodios y eventos tnicos (Guyton, 1996 y Kandel, 2001).

Estudios mas recientes han descrito, cuando compararon a ratones sedentarios con ratones
estimulados con ejercicio, que los ratones que corrian a diario dentro de sus jaulas,
mostraban aumentos en la sintesis de factores neurotroficos, en zonas concretas del

cerebro, que no se daban en los ratones sedentarios (Neeper y otros, 1995).

Los factores neurotréficos, también, llamadas neurotrofinas, son una familia de citocinas
esenciales en el crecimiento y supervivencia de las neuronas, colinérgicas, dopaminérgicas
y noradrenérgicas del S.N.C y de neuronas simpaticas y sensoriales del Sistema Nerviosos

Periférico (S.N.P)

Entre éstas tenemos el factor de crecimiento mervioso (FCN), un péptido de 118
aminoacidos que sintetizan las células diana de las neuronas sensoriales ganglionares, de
las neuronas simpaticas ganglionares del sistema nervioso periférico y de las neuronas

magnocelulares colinérgicas del cerebro basal anterior. Este factor estimula funciones tan
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importantes como son la divisién celular, su diferenciacion y la supervivencia de las

neuronas diferenciadas.

Otras neutrotrofinas son el factor neurotréfico derivado del cerebro (FNDC) y las
neurotrofinas 3, 4 5 y 6. El FNDC es de capital importancia en el control de la
supervivencia, crecimiento y diferenciacién de determinadas poblaciones neuronales. En el
cerebro, el 4cido ribonucleico mensajero del FNDC se expresa en casi todas las regiones,
encontrandose los niveles mas altos en hipocampo y corteza cerebral (Serrano-Sanchez y

Diaz, 1998).

Otras investigaciones han continuado analizando la relacion entre factores neurotroficos y
ejercicio fisico, Ilegandose a la conclusion de que la produccion cerebral de algunos de
estos factores protectores de las neuronas se estimula por el ejercicio fisico (Isaacs, 1992;

Kramer, 1999; Neeper, 1996).

Se ha comprobado que el ejercicio fisico, en animales de experimentacion incrementa los
niveles de FNDC y otros factores de la neurogénesis, mejorando funciones cognitivas y la
neuroplasticidad ( Cotman CW, 2002; O'Callaghan RM, 2004). Sobre la misma linea, otros
investigadores han usado sustancias que bloquean en el SNC el efecto del FNDC, ellos,
identificaron en ratas que habian realizado ejercicio y se les habia blogueado el FNDC,
ausencia de cambios positivos en las neuronas, comparadas con las que no usaron las
sustancias bloqueadoras y realizaron ejercicio, describiendo una relacion estrecha entre el

gjercicio y la produccion del FNDCy su accién en el SNC (Vaynman S, 2004).

Hay estudios en ratones los cuales fueron sometidos a una dieta alta en grasa, pues esta
dieta produce una disminucién del factor neurotréfico en el hipocampo, en la region CA3
(cuerpo de Amon) del giro Dentado y como consecuencia afecté el desempeiio en el
aprendizaje. Se observo asociado al factor neurotréfico, disminucion de la Sinapsina I, que
ayuda en la liberacion de neurotransmisores y factor de trascripcion de AMPc (CREB),

(Molteni 2002; Wu, 2003).
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Luego compararon a un grupo de ratones, a los que les pusieron una dieta rica en grasas. A
un grupo los pusieron a hacer ejercicio y otro se mantuvo sedentario. Se observo, que se
revirtié el factor neurotrofico en el grupo que realizé ejercicio. También, se observod
cambios a nivel de la Sinapsina I y el CREB, por aumento en la fosforilacion de ellos,

contribuyendo a cambios importantes para el aprendizaje y la memoria (Molteni, 2004).

Analizando c¢émo se promueve el desérrollo muscular por las llamadas hormonas
anabdlicas, se vi6 que el ejercicio estimula la liberacion de hormona de crecimiento en la
sangre (GH, ‘Growth Hormone’), que es la principal responsable del crecimiento del
cuerpo (Eliakim, 1999). La GH a su vez, hace que el higado produzca un factor de
crecimiento denominado IGF-I (de su nombre en ingiés ‘Insuline-like Growth Factor I). Ei
IGF-I hace que el musculo crezca en tamafio. El IGF-I es un factor neurotréfico muy
potente, esto se conoce tan solo desde hace unos afios, s6lo muy recientemente se ha
relacionado la capacidad neurotrofica del IGF-I con la practica de ejercicio (Torres-

Aleman, 2001).

Como el ejercicio fisico estimula al eje hormonal GH-IGF-I, Carro, Nufiez, Busiguina,
Torres-Aleméan  (2000) analizaron si era posible que el ejercicio ejerciera efectos
protectores sobre el cerebro a través del IGF-1. Cuando compararon los efectos del ejercicio

y del IGF-I sobre el cerebro se observo que eran idénticos.

Al impedir que el IGF-I funcionara, también, interrumpian los efectos del ejercicio sobre el
cerebro de las ratas, no se evidenciaban los cambios en el hipocampo. Esto hizo considerar
al IGF-I funcionaba como un mensajero que utiliza el cuerpo para informar al cerebro de
que se estd produciendo una situacion de gjercicio fisico. En el laboratorio han
comprobado que cuando se realiza ejercicio, el cerebro acumula mas IGF-I producido por
el higado (Carro et al, 2000). La realizacion diaria de ejercicio fisico es suficiente para
hacer que los animales de experimentacion produzcan mas neuronas o que las que ya

tienen no se pierdan a medida que envejecen (Larsen, 2000, Van Praag, 1999).



Gracias a estudios como el PET y la Resonancia Magnética Funcional (RMF), se ha
detectado en individuos que tocan algin instrumento, tanto nifios como adultos, aumentos
a nivel de la corteza cerebral motora, el cerebelo, el cuerpo calloso entre otras areas. Se han
observado, que rendimientos académicos en areas especificas, como la memoria, mas
desarrollados que en la poblacién que no ejecuta un instrumento musical. (Merzenich,

1996)

Las areas cerebrales dedicadas (entre otras muchas cosas) a una tarea especifica como
mover los dedos de 1a mano, estan mas desarrolladas en individuos que hacen uso de sus
manos de forma intensa, por motivos profesionales. Lo que sucede, es que se produce un
reclutamiento de nuevas neuronas. Estas nuevas neuronas generalmente se hallan contiguas
a las que estan activas, y asi se va produciendo la expansion de las areas cerebrales. Desde
luego esto sucede a expensas de que otras areas, comparativamente menos utilizadas,

disminuyan su tamafio (Merzenich, 1996).

El uso intensivo de los circuitos neuronales no solo favorece su mantenimiento sino que
inclusive produce un aumento fisico de los mismos: cuanto mayor sea el estimulo, tantas
mas neuronas se van dedicando a ella y por lo tanto esta tarea se va perfeccionando en su

ejecucion

Estos datos sobre la musica y el manejo de un instrumento nos demuestran que, la practica
programada de una actividad fisica, produce también, efectos beneficiosos en la plasticidad

cerebral.
Aunque los resultados del ejercicio en la actividad cerebral, se han comprobado, encontrar
los datos concluyentes en cuanto a que el ejercicio se debe realizar para potencializar mas

estas funciones, en la poblacion humana, es una tarea importante a definir.

Fl meta-analisis desarrollado por Sanabria (1995), analiza al menos 57 estudios, que
Js q

correlacionan los resultados de los hallazgos en la esfera cognoscitiva y el gjercicio. Una
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vez efectuado un profundo analisis estadistico de estos estudios, identificé como factores
mas relevantes la asociacion a la mejoria de los aspectos cognoscitivos como respuesta al

gjercicio.

En sus conclusiones expuso, que la actividad fisica que se realiza en forma aerobica, a una
frecuencia de 3 a 4 veces por semana, durante 30 a 60 minutos por sesion, (6ptimo 50 a 60
minutos), a intensidades del 55% a 90%, con una intensidad promedio de 71,3%, producen
un efecto significativo y positivo en aspectos cognoscitivos, como memoria ¢ inteligencia,
entre otros. La duraciéon del programa de ejercicio para evidenciar una mejoria en la
memoria e inteligencia, necesita al menos periodos mayores de 15 dias de ejercicio para
alcanzar cambios positivos. Los cambios més significativos se dan en periodos de tiempos

de practica de la actividad de 90 a 120 dias.

De la misma manera, autores como Gutin, 1973, (citado por Etnier, 1997), sefialo que la
duracion del ejercicio tiene repercusion en los resultados, indicaque una actividad corta de
pocos segundos de 45 a 120 segundos que eleve la frecuencia cardiaca a niveles de 90 a
120 por minuto, produce cambios positivos, condicién diferente a los resultados
encontrados cuando luego de 6 minutos la frecuencia cardiaca ha aumentado a 150/min.,

pues disminuye el efecto positivo.

Sanabria (1995) identifico en su meta-analisis, que practicamente a cualquier edad hay
efectos objetivos del ejercicio y los aspectos cognoscitivos. En sujetos mayores de 45 afios,
el efecto tiende a ser mayor para inteligencia, memoria, creatividad y tiempo de reaccion
de los sujetos. Para individuos de menos de 17 afios, el efecto fue mayor al medir memoria

¢ inteligencia.
En la investigacion realizada por Sanabria (1995), se analizé grupos de individuos en

condiciones “especiales” y los compara con grupos de individuos “normales”. En estos

estudios no identifica cambios significativos, en la mejoria de ambos grupos en cognicion 'y
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ejercicio. Estos individuos en condiciones “especiales”, pertenecen a problemas de tipo

retardo mental y problemas de conducta.

Sin embargo, estudios realizados que han usado protocolos con actividad fisica prolongada
por semanas en pacientes geriatricos con discapacidad mental, que mostraron mejoria. Sin
embargo, aplicados a nifios y adultos sanos no mostraron la misma magnitud del cambio
positivo. Esto tal vez oriente el hecho que la respuesta al ejercicio es mejor si de fondo

existe una capacidad cerebral disminuida (Folkin and Sime1981 citado por Etnier, 1997).

Corbin y Corbin (1983, citado por Etnier, 1997), concluyeron que el ejercicio fisico de tipo
ritmico realizado tres veces por semana con una duracion entre 30y 60 minutos induce a
resultados benéficos a nivel afectivo, mejorando el nivel de confianza en si mismo, la
autoestima, la estabilidad emocional, el conocimiento de nnevas destrezas fisicas, la
expresion de sentimientos, el reconocimiento de habilidades creativas y la disminucién de

la presion.

Powell, 1975, (citado por Etnier, 1997) sugiri6 que un gjercicio submaximo, puede
producir en corto tiempo una mejoria en la funcién cognitiva y que la actividad crénica
puede prevenir el deterioro progresivo que se produce con la edad. Pero al mismo tiempo
indica que el ejercicio maximo en forma aguda puede tener un efecto negativo en la

funcién cognoscitiva.
Otro estudio realizado en 1986, por Tromporowsky y Ellis, indicé que la actividad fisica

desarrollada en protocolos de corta duracién y de intensidad moderada, puede mejorar la

funcion cognitiva.
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EJERCICIO Y TRAUMA DE CRANEO.

Existe en la literatura mundial diferentes articulos sobre la relacién de la actividad fisica y
el trauma de craneo, tanto en seres humanos como en animales, aunque esta no es muy

abundante.

Un estudio donde se analizé la escala final de Glasgow y la escala de independencia
funcional, luego de someter a los pacientes a trabajos de rehabilitacion, se demostré que,
una actividad fisica de 2 a 3 meses, aplicandose una rehabilitacion intensiva mejor6 los

resultados de los pacientes en estas escalas (Zhu XL, Poon WS, Chan CH, Chan SH, 2001)

En un informe interesante (Daule y Dugas 2002), notificaron sobre los resultados
obtenidos al evaluar, en pacientes con secuelas de TCE importantes, la efectividad de
programas de ejercicios de danza aerdbicas, contra programas solamente de ejercicios de
fuerza muscular. En este trabajo, se estudié la mejoria de la coordinacién motora y el
balance postural afectados en el trauma de craneo. Formaron dos grupos, a uno le aplicaron
solo programa de entrenamiento muscular tradicional y al otro danza aerébica con pasos
programados, logrando demostrar una franca mejoria en el grupo de danza, superando al
grupo de trabajo con pesas, en la repuesta de coordinacion y balance postural en estos

pacientes.

En una investigacion (Jackson, 2001), decidieron demostrar la capacidad de los pacientes
con TCE para participar en un programa aerdbico de ejercicio temprano después del
accidente. En 4 diferentes centros hospitalarios de rehabilitacion desarrollaron un ciclo
cercano a 30 minutos tres veces por semana, de actividad aerdbica en ciclo ergometro, con
una intensidad de un 60% de la frecuencia cardiaca maxima, durante 24-36 sesiones en 12
semanas. Los investigadores concluyeron que los pacientes con TCE con una gama de
secuelas tienen la capacidad de participar en un programa del gjercicio durante una

rehabilitacion temprana en un hospital. Concomitantemente reportaron que algunos de
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estos individuos pueden durar mas tiempo para alcanzar la intensidad adecuada del

ejercicio aerdbico planeado.

Por otro lado Gordon, (1998), desarroll6 un estudio para examinar las ventajas del ejercicio
en el TEC. Se analizé una muestra de 240 individuos con lesion cerebral por trauma, de
estos 64 realizaron ejercicios y 176 no. Se encontré que los pacientes con gjercicios que
sufrieron trauma de craneo, presentaron mejoria en su estado de depresion y condicion
general de bienestar, pero no registraron cambios significativos en condiciones especificas

de la discapacidad fisica que presentaban.

Multiples estudios realizados en animales, principalmente en ratas, han demostrado que
luego de producirse un dafio cerebral y poner al animal a realizar una terapia fisica que
estimule el 4rea lesionada, se va a producir en ellos cambios a nivel de las neuronas,
caracterizadas entre otras cosas en el numero de sinapsis (Jones, 1994), ademas, se
observaron aumentos en la arborizacion de las dendritas en las capas de la corteza cerebral

con predileccién en la corteza para la funcion motora, capa V piramidal (Biernaskie, 2001).

En un interesante estudio (Jones, Chu, Grande, Gregory, 1994), analizaron en ratas la
respuesta de la plasticidad cerebral sobre las sinapsis, luego de un dafio cerebral. Se les
estimulé con un trabajo fisico aerdbico programado durante 22 dias. Se analizo
especificamente el area contra lateral lesionada en la corteza motora, especificamente en la
capa V, de células piramidales. Se detectaron cambios importantes en la formacion de
nuevas sinapsis que remodelaban esos cerebros para capacitarlos en la funcion estimulada.
Carro y otros (2005), establecieron, una relacién directa entre el aumento del FNDC y la
mejoria en memoria espacial, en lesiones causadas en el hipocampo de ratas, cuando se

compararon sedentarias y ejercitadas.

Con lo planteado anteriormente, se ha logrado establecer, los tipos de actividades fisicas
que producen los mayores y mejores cambios, ademas se demuestra que la actividad fisica

aplicada en forma ordenada produce cambios favorables en diferentes areas del SN.C.
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Las investigaciones orientan principalmente a trabajos de tipo aerdbico, de intensidades

bajas o moderadas, de al menos tres 0 mas veces por semanay al menos durante trabajos de

30 minutos y periodos descritos entre 4 a 12 semanas.
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Capitulo 111

METODOLOGIA

Sujetos:

Hombres y mujeres con trauma craneoencefalico, que ingresan al Servicio de Neurocirugia
del Hospital México, hasta obtener al menos 10 casos que realicen actividad fisica y 10
casos control, con edades comprendidas entre 15 afios y 65 afios, a partir del afio 2005 al

2007.

Instrumentos:

Los siguientes test se aplicaron antes y después del tratamiento:
Escala de coma de Glasgow. Ver anexo.

Prueba de esfuerzo cardiovascular.

Se les practico también, una evaluacion neurolégica que incluyd entrevista clinica y
exploracion neurologica, valoracion de sus tomografias computarizadas y su evolucion

clinica neurologica, al paciente y a alguno de sus familiares.

Tomando en cuenta que los participantes habian sufrido un trauma craneoencefalico se
eligi6 una bateria que lograra abarcar eficaz y eficientemente, los aspectos y areas que
dieron objeto a esta investigacion, considerando que estas son de rapida aplicacion y bajo

costo. Con el fin de valorar el funcionamiento cognitivo, la bateria de pruebas incluyo:
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Test de Neuropsi (Evaluacion neuropsicolégica breve en espaiiol).

Permite evaluar a personas entre los 16 a 85 afios. Esta prueba incluye protocolos de
administracién para la poblacion escolarizada y otro con escolaridad nula; subdividiéndolo
en 4 niveles de escolaridad (0 afios de estudio - 1 a 4 afios de estudio — 5 a 9 afios de
estudio y de 10 a 24 afios de estudio), permitiendo evaluar un amplio rango de personas.
Las funciones cognitivas que evaluan son: orientacion (tiempo, persona y espacio),
atencion y activacion, memoria, lenguaje (oral y escrito), aspectos viso-espaciales, viso-

perceptuales y funciones ejecutivas.

Esta prueba permite realizar un diagndstico temprano y/o predictivo de funciones
cognoscitivas, lo que favorece esta investigacion debido a las condiciones de los

participantes en el momento de la evaluacion (Ostrosky, 1999).

Es una prueba disefiada para hispano hablantes. Se sometié a estudios de confiabilidad test-
retest, el cual fue de 0.87. Estos datos indican que las respuestas y errores son muy estables
y que no existe efectos de practica o de deterioro en una poblacién normal, la confiabilidad

entre examinadores fue de un 0.89 a 0.95 (Ostrosky, 1999).

En validez de discriminacion, la exactitud de la clasificacion depende del tipo del desorden
neurologico, clasificé correctamente demencia leve y moderada de un grupo de control con

una exactitud mayor al 91.5% y correlaciond con iesiones en el TAC en 95% (Ostrosky,

1999).

Test de Perri (Test de aprendizaje verbal y de memoria).

Este test se conforma por tres listas de palabras: lista A de aprendizaje, lista B de
interferencia y Lista C de reconocimiento. La A y B constan de 16 palabras divididas en 4
categorias semanticas, La lista A se repite cinco veces para valorar la capacidad de
aprendizaje, luego se presenta la lista B de interferencia; inmediatamente se pregunta de

nuevo la lista A para medir recuerdo libre a corto plazo, finalmente se dan 20 minutos para
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evaluar memoria auditiva a largo plazo, recuerdo por categorias semanticas y

reconocimiento (Perri, 1995).

Test de D 2.

Esta prueba fue disefiada por el Dr. Rolf Brickernkamp en 1962, se aplico en Norte
América y Europa. Su finalidad es evaluar la capacidad de concentracion y atencion en una

tarea determinada, respecto a estimulos visuales.

El d2 (Test de Atencion) es una prueba de tiempo limitado, tipificado de cancelacion, de
rapida aplicacion (8-10 minutos). El test mide “la velocidad de procesamiento”, el
seguimiento de instrucciones y la eficacia de ejecucion en una tarea de discriminacion
visual permitiendo valorar la concentracién y atencién de una persona entre 8 y 60 afios”

(Brickenkamp R, 2002).

1. (TOT) Efectividad total en la prueba. Es una medida de la cantidad de trabajo realizado después de
eliminar el nimero de errores cometidos.

2. (CON) indice de concentracion. Consiste en medir la calidad atencional y se deriva del niimero de
elementos relevantes correctamente marcados menos el nimero de etrores.

3. (VAR) Indice de variacién. Mide la fluctuacion en el modo de trabajar y viene dado por la diferencia
entre la mayor y menor productividad.

Este test ha comprobado su eficacia tanto a nivel de fiabilidad y validez, en lugares de

habla hispana como otros lugares de habla no hispana (Brickenkamp, 2002).
Nota: Los documentos especificos para cada una de las baterias de las pruebas, no se

pueden agregar COMO anexo, pues por si solas son de gran volumen y su duplicacion no €s

permitida.
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Procedimiento:

Al ser este estudio de tipo comparativo, donde se tuvo un grupo control y uno
experimental, los pacientes se ubicaron en cada grupo, procediendo de la siguiente forma:
los pacientes pertenecientes a la poblacion beneficiada, se ubicaron en el grupo control y
grupo experimental, de manera tal que el primer paciente referido corresponde al grupo

control, el segundo al grupo experimental y asi sucesivamente.

Se incluyd en el proyecto, los pacientes atendidos en el Hospital México, por trauma
craneo encefalico, que vivian en el drea metropolitana. Dichos pacientes, debian tener la
capacidad para acatar indicaciones de tipo verbal y estar libre de secuelas motoras mayores

que le imposibilitaran realizar actividad fisica.

El grupo experimental realizo una prueba de esfuerzo, previo consentimiento informado.
Una vez completado y aceptado el consentimiento informado, el cardidlogo realizé una
valoracién cardiovascular, donde se incluyé una radiografia de torax, una prueba de
esfuerzo y un electrocardiograma de reposo. Se incluyé en el estudio aquellos pacientes
que se encontraban aptos para realizar la actividad fisica, desde el punto de vista

cardiovascular.

Se calculd el consumo maximo de oxigeno, a través de los valores que se obtenian en la
prueba de esfuerzo (ver formula en anexo) y se elabor6 un programa de actividad fisica en
bicicleta estacionaria, con una intensidad inicial de un 50 a 70%, de acuerdo a la
valoracion inicial del sujeto y siguiendo las recomendaciones del Colegio Americano de
Medicina del Deporte (Manual American College of Sports Medicine ACSM para la
valoracion y prescripcion del ejercicio.1999). El control de la intensidad del ejercicio, se

realizo a través del monitoreo de la frecuencia cardiaca, por medio de un monitor cardiaco.
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El tiempo inicial de trabajo, fue de 20 a 30 minutos, los cuales se aumentaron en forma
progresiva, segun el calculo inicial para cada paciente y su tabla de programacion del

gjercicio {Ver anexo).

El tiempo de tratamiento, tuvo una duracién de 4 semanas y el trabajo se realizd6 3 veces
por semana, en PROCESA, ubicada en la Escuela Ciencias del Deporte de la Universidad

Nacional y controlada por un educador fisico, que labora en dicho laboratorio.

Disefio experimental:
G, 0X0
G, 0 -0

Durante el proceso de estudio, el grupo control, recibi6 valoraciones médicas de rutina,
constatandose su conducta en su vida cotidiana. A este grupo control se le realizo los test
al igual que al grupo de tratamiento, en la valoracion inicial y a las cuatro semanas.

Las pruebas de psicologia fueron aplicados por dos psicélogas conocedoras de la materia,

ajenas al trabajo, distribuyéndose los individuos de forma aleatoria.

Analisis estadistico:

Se calculé promedios, desviaciones estandar y frecuencias absolutas y relativas, para cada
variable dependiente, segin correspondiese a su nivel de medicion (continuo y discreto,
respectivamente). Se realizo ademas anélisis de varianza mixto y razones de ventaja u odds
ratio, para determinar el efecto del grupo, las mediciones y su interaccion sobre las

variables dependientes: test de Neuropsi, test de Perri y test de D 2.
Se aplico ademas, analisis no paramétricos: prueba de Kolmogorov-Smimov (Z de KS);

Chi cuadrada (x%); prueba de rangos con signo de Wilcoxon. Los analisis se corrieron en el

Paquete Estadistico para las Ciencias Sociales (SPSS), version 8.0 para Windows.
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Capitulo IV
RESULTADOS

En este capitulo se presentan los resultados mas importantes del estudio, resumidos en
tablas y graficos, segin corresponda. A continuacion se muestra la informacién descriptiva

de los participantes en el estudio, segun grupo.

Tabla 1.a
Resumen de estadistica descriptiva de edad y Glasgow inicial segun grupo.

Grupo n Variable Rango Minimo Maximo Promedio Desviacion
estandar

Experimental 10 Edad 45,00 15,00 60,00 33,2000 20,1152
(afios)
Glasgow 12,00 3,00 15,00 11,1000 4,0947
inicial

Control 10 Edad 40,00 16,00 56,00 37,6000 15,6503
(afios)
Glasgow 3,00 12,00 15,00 13,7000 1,2517
inicial

Se puede identificar en la tabla 1.a que el promedio de edad, de los dos grupos, tanto
experimental como de control corresponden a personas de 33 y 37 afios respectivamente,
con edades en rangos de 15 a 60 afios para el grupo experimental y 16 a 56 afios para el

grupo control.

Tabla 1.b
Resumen de informacion descriptiva de los participantes en el estudio, segun grupo
Sujetos experimentales:

Datos Causa de Lesiones Lesiones Evolucion Prueba Evolucion
personales accidente encontradas asociadas temprana del realizadas post egreso
trauma hospitalario
Individuo de 18  Sufrié un Ingresa al hospital Asocia trauma Evoluciona haciala  Enla prueba Su evolucién es
afios, accidente al  con un Glasgowde  de cadera mejorfa. Se egresa  de esfuerzo adecuada en su
masculino, caeraun 8yse le detectoen  derecha con Glasgow de 15  presenta un ntcleo familiar
estudiante de ri6. el TAC un y sin déficit consumo y enfrenta
secundaria. Es hematoma epidural neurolégico maximo de problemas de
portador de la y una contusién evidente. Recibe oxigeno de mateméticas
enfermedad de frontal derecha. Fue tratamiento con 62,5 en el colegio.
Wilson. llevado a sala de epamin. ml/kg/min. Se
operaciones para somete a los
drenar el hematoma test
psicolégicos y

al tratamiento
fisico.
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Datos Causa de Lesiones Lesiones Evolucion aguda  Pruebade Evolucion
personales accidente encontradas asociadas del trauma esfuerzo post egreso
hospitalario
Individuo de 59  Victima de Ingresa al hospital Trauma de EnTACs Ensu prueba En su evolucion
afios, agresién conGlasgowde 8,  térax cerrado posteriores, se deesfuerzc  hatenido
comerciante fisica estuvo varias moderado evidencia como alcanza un dificultades en
(asalto) semanas en cuidado secuela extenso consumo manejo de
intensivo, hasta su infarto frontal maximo de impulsos, se ha
recuperacién. En izquierdo. Recibe oxigeno de 66 peleado con
sus TACs se tratamiento con mi/kg/min. sus vecinos y
evidencia una lesidn carbamecepina. Sesometea tiene poca
frontal bilateral, los test tolerancia para
caracterizada por Enelmomentode  psicologicos y los errores en
contusion la exploracion no alas pruebas su trabajo.
hemorragica evidencia déficit fisicas. Referido a
T extensa, con HSAy neurolégico. psiquiatria.
fractura frontal
parietal
Individuo de 58 Se cayode  Ingreso con Su TAC control 2 Ensuprueba Su evolucion es
afios, ganadero  su propia Glasgow de 14, meses después de esfuerzo  satisfactoria,
attura por Presento en sus muestra una se identifica ~ aunque ha
consumo de  TACs una contusion hipodensidad a nivel consumo perdido citas
alcohol cerebral temporal izquierda.  maximo de controles, es
hemorragica en Recibio tratamiento  oxigeno de 38 reservado y
16bulo temporal con epamin. mi/kg/min . refiere que le
izquierda. En la valoracion Se someti6 a  costaba
clinica normal al test enfrentar al
momento de la psicolsgicos y - plblico.
exploracién. terapia fisica.
Individuo de 15 Sufrid Ingreso con Asocio cuadro  Sufrio lesion del Suconsumo  Fue atendido
anos, accidente en Glasgow de 3, su infeccioso plexo braquial maximo de en el CENARE,
estudiante de cuadriciclo condicion fue critica, urinario y derecho que oxigeno es de para su mejor
secundaria. su manejo fue en pronco produce de forma 30 mifkgimin, rehabilitacion.
cuidados intensivos. neumonico. secuelar trastornos  enla prueba  Hatenido
EnsuTAC de Amerito motores en su de esfuerzo.  problemas en
ingreso evidencio trasquetomia.  miembro superior examenes de
contusion de tallo derecho. Ademas Se someti6a matematicas.
cerebral en en su estado agudo  test Se ha
mesencéfalo. presento aiteracién psicolégicoy  incorporado a
de movimiento terapia fisica. la via familiar
ocular, que luego en forma
recupera. adecuada.
Persiste la
secuela del
piexo braquial
derecho.
Individuo de 46 Sufrib una Ingreso con Enelmomentode Ensuprueba Suevolucion ha
afios, pintor. caidade 3 Glasgow de 13, su la valoracién su de esfuerzo,  sido adecuada
metros de TAC, muestr condicién secalculaun yseha
altura contusiones en neurolégica fue consumo reintegrado a
|6bulo temporal normal. maximo de su vida
izquierda y de contra oxigeno en 30 cotidiana.
golpe en I6bulos ml/kg/min. Se
temporal y parietal le realizo test
derecha, con una de psicologia
hemorragia y se le aplico
subaracnoidea y la terapia
fractura del pefiasco fisica.

derecho.
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Datos Causa de Lesiones Lesiones Evolucion aguda Prueba de Evolucién
personales accidente  encontradas asociadas del trauma esfuerzo post egreso
hospitalario
Individuo de 17  Atropellado  Ingreso con Enelmomentode  Tiene un Su evolucién ha
anos, cuando Glasgow de 15. Su la valoracién su consumo sido excelente.
estudiante de conducia TAC mostraba un condicién maximo de Se ha
secundaria. una bicicleta. hematoma subdural neurolégica fue oxigeno de 50 incorporado a
temporal y occipital normal. mb/kg/min, en  su vida familiar,
derecho. la pruebade socialy
esfuerzo. Se  educativa bien
sometio a test
psicoiégicos y
trabajo fisico.
Individuo de 16 Victimade  Ingresa con Enelmomentode  Realiza En los primeros
afios, accidente de Glasgow de 14. Su la valoracién su prueba de meses
estudiante cuadricicio.  TAC esde condicion esfuerzo que  siguientes ai
caracteristicas neurolégica fue demuestra un trauma tiene
normales normal. consumo dificultad para
maximo de limites sociales
oxigeno en 42 (ingesta de
mifkg/min. alcohol), al
Reaiiza parecer ha
trabajo fisico mejorado.
y test Académicamen
psicolégicos.  te bien.
individuo de 60 Se cayddel ingreso con Asocio ruptura  En el momentode  Su pruebade Perdid su
afos, techo, ensu  Glasgow de 13. del manguito la valoracién su esfuerzo trabajo
administrador casa. Su TAC mostraba rotador en condicion muestra posterior al
de negocios un hematoma hombro neurolégica fue consumo trauma. Le
epidural, que derecho. normal maximo de cuesta
amerito una cirugia oxigeno de 30 conseguir
descompresiva, mifkg/min. 8e  nuevos trabajos
asocia hemorragia realiza test y mantenerlos,
intracerebral psicoldgicoy  ha estado triste
temporal parietal terapia fisica. porestoy
derecho. todas sus
responsabilida
des. Pasa muy
cansado.
Individuo de 28  Sufrié Ingreso con un Enelmomentode Ensuprueba Ensu evolucion
aflos de edad, accidente de Glasgow de 7 al la valoracién su de esfuerzo  lo despiden de
oficinista. trénsito al hospital. condicidén presenta un st trabajo,
conducirsu  Durante su neurologica fue consumo rompe con su
moto internamiento normal maximo de novia y tiene
presento dificultad oxigeno en 42 problemas de
para la movilidad mi/kg/min. Se relaciones
ocular, con vision le realiza test familiares.
doble, que luego psicolégiccy  Consigue un
recupera. realiza la nuevo trabajo.
SuTAC, no actividad Manifiesta
evidenciaba lesiones fisica muchos
a nivel cerebral programada.  proyectos de
dificil
realizacion,
principalmente
académicos.
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Datos Causade Lesiones Lesiones Evolucion aguda Prueba de Evolucion
personales accidente encontradas asociadas del trauma esfuerzo post egreso
hospitalario
Individuo de 15  Sufre caida  Ingresa al hospital Enelmomentode Realzouna  Se adapta bien
arios, de un con un Glasgow de la valoracién su prueba de asus
estudiante de camarote. 13, yun TAC que condicién esfuerzo, con actividades
secundaria. muestra a nivel del neurolégica fue unconsumo  cotidianas,
l6bulo frontal normai méximo de especialmente
izquierdo un oxigeno de al estudio.
hematoma epidural, 30 mi/kg/min
que amerito drenaje y luego se
quirtrgico. someti6 a
pruebas
psicolégicas y
terapia fisica.
Sujetos control:
Datos Causa de Lesiones Lesiones Evolucién aguda Prueba de Evolucién
personales accidente encontradas asociadas del trauma esfuerzo post egreso
hospitalario
Femenina de Victimade  Con mdltiples Una pardlisis Enelmomentode  Sesometida Vuelve asus
45 arios de agresion con  heridas en cara 'y facial derecha, la valoracién su pruebas labores
edad, dedicada machete craneo. Ingresa con  lesién del condicién psicolégicas.  hogarefias, vive
oficios un Glasgow de 15y  conducto neurolégica fue consu
domeésticos. asocia una fracturay auditivo normal compafiero por
hematoma epidural  derechoy hambre, se
a nivel del I6bulo fractura del siente triste y
temporal derecho. arco poco segura,
zigomatico. La despiden de
su trabajo.
Individuo de 19  Victimade  Ingresa al hospital Enelmomentode  Realizo los Timido,
afios, jardinero  agresion con un Glasgow de la exploracién su test retraido,
de profesion, en fisica 15. EnsuTAC condicién ciinica psicoiégicos  continGa con su
empresa de evidencia fractura y neurolégica es trabajo, le
flores para hematoma epidural normal. Tiene molesta su
exportacion. a nivel frontal pendiente realizar herida de
izquierdo, el cual es una cirugia de craniotomia, su
drenado craneo, por la madre lo
quirdrgicamente. ausencia que tiene protege mucho.
de hueso debido a
la fractura.
Individuode 55 Secayéde Ingreso conun Asocia Enelmomentode Sesometi6a En suevolucion
afios, pednde  unsegundo  Glasgow de 12, fracturade la  la valoracién su pruebas ha presentado
profesion. De pisode 5 Presenta una clavicula condicién psicolégicas. grandes
fondo, sufre de  metros de contusion derechay neuroidgica fue probiemas de
hipertension altura. hemorragica grande fracturas normal memoria y
arterial. de localizacion costales de la laborales, muy
temporo-parietal cuarta costilla apoyado por su
izquierdo. toraxico a la esposa, Sus
octava costilla tareas diarias
y una se ie dificultan.
neuropatia
traumatica de
su 0jo
izquierdo.
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Datos Causa de Lesiones Lesiones Evolucién aguda  Pruebade Evolucién
personales accidente encontradas asociadas del trauma esfuerzo post egreso
hospitalario
Individuode 56 Caedeun  Ingresa al hospital Enelmomentode  Realizd los Su evolucién ha
afios de edad,  segundo con un Glasgow de la valoracién su test sido adecuada.
profesor de pisode2,5 13, con hematoma condicién psicoibgicos.  Se ha
matematicas metros de subdural agudo neurolégica fue incorporado a
Hipertension altura. laminar y contusion normal sus actividades
arterial de a nivel de la region cotidianas.
fondo. fronto-temporo-
parietal izquierda.
Individuo de 30  Sufre Ingresa al hospital En su exploracion Sesometea  Su evolucion
afios, accidente en con Glasgow de 15 neurolégica al los test inicial fue
comerciante. cuadriciclo.  y asocia una lesion momento del psicolégico. satisfactoria, se
parieto-temporal control se encuentra integra asu
derecha, integro. vida cotidiana.
caracterizada por
una fractura con
hundimiento del
craneo y contusion a
ese nivel.
Individuo de 47  Sufri6 caida  Ingresa al hospital Enelmomentode Selerealiza  Suevolucion es
afios de edad, deun con Glasgow de 15. la valoracion su eltest adecuada, se
se dedica a caballo Asocio al un condicién psicolégico. integra a su
trabajar con hematoma subdural, neurologica fue vida cotidiana
caballos, tiene no quirrgico. normal
antecedentes Frontal derecho.
de enfermedad
cardiovascular,
motivo por el
que toma
warfarina
(anticoagulante)
Individuo de 45  Caida desde Ingresa al hospital Enelmomentode  Selerealiza  Suevolucion
afios, soidador 3 metros de  con un Glasgow de ia vaioracion su eitest clinica es
y vendedorde  altura 13. condicion psicolégico. adecuada,
magquinaria Sin lesiones neurolégica fue segun refiere.
evidentes en sus normal Se ha
TACs incorporado a
sus actividades
diarias bien.
Individuo de 17 Sufri6 Ingresa al hospital Enelmomentode Selerealza  Suevolucidn
afios de edad,  accidente al  con Glasgow de 14. la valoracién su el test clinica es
es estudiante caerde una Asocio una condicién psicolégico. adecuada y se
de secundaria.  moto. contusion frontal neurolégica fue reintegra a su
derecha, que normal vida cotidiana
resueive bien, en ia un mes
observacién de su después.
TAC control.
Individuo de 46 Tiene Ingresa al hospital Enelmomentode Selerealza Refiere cuadros
afiosde edad, antecedente con Glasgow de 14. la valoracion esta el test frecuentes de
Educador. sde Asocio un integro psicolégico. mareos y
enfermedad hematoma epidurai neuroidgicamerte. cefaiea post
epiléptica, laminar, derecho, no trauma que lo
motivo por el quirdrgico. limitan mucho y
que sufrid obligan a la
caida de su incapacidad
propia altura laboral al
luego de una menos por
crisis cuatro meses.
convulsiva, El individuo
indica que su
vida cotidiana
no es la misma.
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Datos Causa de Lesiones Lesiones Evolucién aguda Prueba de Evolucién

personales accidente  encontradas asociadas del trauma esfuerzo post egreso
hospitalaric
Individuo de 16 Fue Ingresa al hospital Enelmomentode Selerealiza Después del
afios, atropellade  con un Glasgow de la valoracién esta eltest accidente se ha
estudiante. porunauto  13. integro psicolégico. mostrado
Su TAC de ingreso neurolégicamente. impulsivo y
mostré una agresivo con
contusién temporal mayor dificultad
derecha. para manejar
limites. Se ha
integrado de
forma parcial a
la actividad
laboral en
construccién,
con su hadre.

U padic

De los 20 casos analizados (tabla 1 b), 19 eran hombres y una mujer.

Las diferentes profesiones o actividades que realizaban los individuos analizados fueron
muy variadas, exceptuando al grupo de estudiantes, que concernieron a 8 (6 del grupo
experimental y 2 del grupo control) el resto fue un grupo totalmente heterogéneo, desde

comerciantes a trabajadores de la construccion, pintores, ganaderos entre otros.

El tipo de accidente se subdividié en caidas en 10 casos (5 del grupo experimental y 5 del
grupo control), accidente de transito 6 (3 del grupo experimental y 3 del grupo control) y
traumas por violencia en 4 casos (2 del grupo experimental y 2 del grupo control). Una

persona estaba en estado de ebriedad cuando se cayo.

Uno de los aspectos mas importantes del TCE, esta dado, por la dificultad que tienen los
individuos para incorporarse a la vida cotidiana. En la descripcion de cada uno de los
individuos del estudio (ver tabla 1 b, columna “evolucion post egreso hospitalario™), se
observa como, del total de los 20 casos analizados, 12 tenian dificultades para la
incorporacién al medio social, (7 del grupo que realizo la actividad fisica y 5 del grupe

control), de estos 12, ocho con dificultades severas.
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Por otro lado, los que describian una buena readaptacion a su medio ambiente, ya sea

familiar o laboral, alcanzan la suma de 8, tres del grupo que realizo actividad fisicay 5 del

control.

Tabla 2. Relacién entre grupo y valores de la escala de Glasgow al inicio del estudio

Glasgow inicial (escala ordinal 3 a 15) Total
Grupo 3,00 7,00 8,00 9,00 12,00 13,00 14,00 1500
Experimental Frecuencia 1 1 1 1 3 2 1 10
absoluta
% en grupo 10,0% 10,0% 10,0% 10,0% 30,0% 20,0% 10,0% 100,0%
% del Total 50% 50% 50% 50% 15,0% 10,0% 50% 50,0%
Control Frecuencia 2 3 1 4 10
absoluta
% en grupo 20,0% 30,0% 10,0% 40,0% 100,0%
% del Total 10,0% 150% 5,0% 20,0% 50,0%
Total Frecuencia 1 1 1 1 2 6 3 5 20
absoluta

% del Total 50% 50% 50% 50% 10,0% 30,0% 150% 25,0% 100,0%

Porcentaje

100-1
90 A
80 o
70 4

Porcentaje de sujetos en cada nivel de Glasgow inicial segtin grupo

40

3 7 8 9 12 13 14 15

Escala Glasgow
Experimental @ Control
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En la tabla 2 se aprecia la distribucién de frecuencias absolutas de casos de cada grupo
segin los rangos de la escala de Glasgow al inicio del estudio. En el grupo experimental se
observan individuos con clasificacion de Glasgow desde 3 hasta 15, con 6 pacientes con
trauma leve (Glasgow de 13 a 15), un individuo en trauma moderado (Glasgow de 8) y 3 en
trauma severo (Glasgow de 3,7 y 8). Por su parte, el grupo control presenta 2 individuos en

trauma moderado (Glasgow 8 a 12) y los 8 restantes con trauma leve (Glasgow 13a15)

Se aplicé la prueba no paramétrica de Kolmogorov-Smirnov (Z de KS), para comparar los
rangos de la escala de Glasgow del grupo experimental y control y se encontré que no
existe diferencias significativas entre ambos grupos (Z= 0,894; p= 0.4). Este resultado
muestra que no se dio un sesgo debido al procedimiento de asignacion de los sujetos a cada

uno de los grupos al considerar este indicador al inicio del estudio.

Tabla 3. Relacién entre grupo y tipo de lesion en TAC al inicio del estudio

Clasificacion de lesion en TAC ~ Total
Grupo Normal Lesién Lesién
cerebral extracerebral

Experimentales Frecuencia absoluta 2 5 3 10
% en grupo 206,0% 50,0% 30,0%  100,0%
% del Total 10,0%  25,0% 15,0% 50,0%

Controles Frecuencia absoluta 1 5 4 10
% engrupo 10,0%  50,0% 40,0%  100,0%
% del Total 50%  25,0% 20,0% 50,0%

Total Frecuencia absoluta 3 10 7 20
% del Total 15,0%  50,0% 35,0%  100,0%
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—

Porcentaje

Normal Lesi6n cerebral Lesidn extracerebral
Escala Glasgow
Experimental @ Control

En la tabla anterior, se aprecia que 15% de los individuos no tenian lesion cerebral en el
TAC, el restante 85% st lo tenia; un 50% tenia lesién cerebral en cada grupo (5 casos en
cada grupo) y lesion extracerebral en 35% (3 y 4 en grupo experimental y control
respectivamente). No hay diferencia en la proporcion de casos de lesion en el TAC entre

los dos grupos. (x* = 0,47, p 0,78).

Los TAC, tal y como se describe en la tabla 1.b, en la columna de lesiones encontradas,
mostraron compromiso en los lébulos frontales solamente en 7 casos (3 del grupo
experimental y 4 del grupo control), en los lébulos temporales 3 casos (1 del grupo
experimental y 2 del grupo control), fronto-temporales 1 del grupo experimental, temporo-
parietal 3 (2 del grupo experimental y 1 del grupo control), 1 del tallo cerebral del grupo
experimental y 2 casos fronto-temporo-parietal (del grupo control), y 3 sin lesiones (2 del

grupo experimental y 1 del grupo control).
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De todas las lesiones, las contusiones eran 9 (5 del experimental y 4 del control), 6
hematomas epidurales (3 del experimental y 3 del control), un caso (del grupo control)

mixto con hematoma epidural y contusiones, hematoma subdural en 1 caso (del grupo

control), y 3 sin lesiones (1 del grupo experimental y 2 del grupo control).

En los TAC se evidencié compromiso del hemisferio derecho, en 10 casos, 4 del grupo
experimental y 6 del grupo control; el hemisferio izquierdo se comprometi6 en 4 casos, 1
del grupo experimental y 3 del control, 2 casos del grupo experimental fueron bilaterales y

cuatro no afectaron los hemisferios.

Los resultados globales del test de Neuropsi, permitié identificar que 9 (45%) de los
individuos, tenian un rango normal (5 del grupo experimental y 4 del grupo control). Los
11 (65%) restantes, tenian el test de Neuropsi afectado, correspondiendo a 2 (10%)
pacientes con rangos leves (del grupo experimental), 8 pacientes al rango moderado (5 del
grupo experimental y 3 del grupo control) y solo uno con rangos severos, que pertenecia al

grupo control.

Tabla 4. Relacion entre grupo y cambio entre el inicio y el final del estudio, en los rangos dei
test neuropsi

Neuropsi cambio entre inicio y el final Total
Grupo Mejoré Se mantuvo  Empeoro
Experimental Frecuencia absoluta 6 4 10
% en grupo 60,0% 40,0% 100,0%
% dei Total 30,0% 20,0% 50,0%
Control Frecuencia absoluta 3 6 1 10
% en grupo 30,0% 60,0% 10,0%  100,0%
% del Total 15,0% 30,0% 5,0% 50,0%
Total Frecuencia absoluta S 10 1 20
% del Total 45,0% 50,0% 5,0% 100,0%
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Frecuencia absoluta

Frecuencia absoluta

Grifico 1. Cambios entre inicio y final del estudio, en los rangos del
test neuropsi, en el grupo experimental

3,5
3-
2,5
2 Normal
1S Leve
: Al final
Moderado
Severo Moderado Leve Normal
Al inicio
Severo B Moderado O Leve 00 Normal
Grifico 2. Cambios entre inicio y final del estudio, en los rangos
\;\/: ‘v\«Dl- FTLVITY UPB;’ AR \r; 5. l«ll}U \/Ulllll U;.
yd
rd
Normal
Leve Al final

Moderado

Severo Moderado Leve Normal

Al inicio

B Severo B Moderado [1Leve 00 Normal
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Para los datos ilustrados en la tabla 4 y los graficos 1y 2, se aplico dos tipos de analisis,
dos no paramétricos (prueba de rangos con signo de Wilcoxony Z de KS, para los rangos
de la interpretacion clinica total del test neuropsi) y uno paramétrico (el analisis de

varianza mixto, tomando como variable dependiente el puntaje total del test neuropsi).

Al aplicar la prueba de rangos con signo de Wilcoxon por separado, para los rangos
iniciales y finales de neuropsi en cada grupo (un analisis para grupo experimental y uno
para grupo control), se encontré que la diferencia de rangos iniciales y finales en el grupo
experimental fue significativa (Z = -2,271; p = 0,023), mientras que en el grupo control no
se encontrd diferencias (Z = -0,756; p = 0,45).

Estos resultados refuerzan lo mostrado en la tabla 4 y los graficos correspondientes 1y 2.
No obstante, al comparar a ambos grupos, no se encontré diferencias significativas (Z de
KS= 0,671; p= 0,759). Es decir que, pese a que se observa una mejora significativa en el
grupo experimental, este no logra ser diferente al nivel observado en el grupo control al

final del tratamiento.

Por otro lado, tomando como variable dependiente el puntaje total del test neuropsi, se
aplicé andlisis de varianza mixto de dos vias (grupos por mediciones) y se encontré que
existio diferencia significativa entre las mediciones (F=20,084; p= 0,000), pero no existid
interaccion significativa de grupos y mediciones (F= 2,076; p= 0,167). Por tanto, y del
mismo modo que indicaron los analisis no paramétricos, que tomaron COmo variable
dependiente los rangos de cambio (mejora, se mantiene, empeora) del test neuropsi; se
confirma que, ambos grupos tienden a mejorar y aunque el grupo experimental tiende a
mejorar mas que el control, la diferencia al final no fue suficiente para ser estadisticamente

significativa (Ver grafico 3).
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Grafico 3. Interaccién de grupos y mediciones
para el puntaje total del test neuropsi
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Se realizo analisis mixto de dos vias (grupo y mediciones) para comparar los puntajes de

cada una de las variables del test neuropsi. Estos resultados se resumen en la tabla 5.

Se encontré que en orientacion tiempo existieron mejoras significativas, entre pre test y
postest, pero no hubo interaccion significativa de grupos y mediciones, por io que en esta
variable ambos grupos tienen una tendencia similar a mejorar (tabla 5). En orientacion
lugar no se encontr6 diferencias significativas, lo mismo que en orientacion persona. En
atencion digitos, atencion deteccién visual, atencion 20-3, memoria palabras, memoria
figura semicompleja, memoria categorias y memoria y reconocimiento no se encontro

diferencias significativas (tabla 5).
En memoria espontdnea se encontraron mejoras significativas entre pretest y post test, pero
no existio interaccion significativa de grupos y mediciones, por tanto ambos grupos tienden

a mejorar similarmente (tabla 5).

En memoria de figura semicompleta, se encontrd interaccion significativa de grupos y

mediciones. Esto significa que los sujetos del grupo experimental mejoraron
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significativamente su puntaje en esta variable, mientras que los sujetos control se

mantienen estables entre mediciones (esto se ilustra en el grafico 4 y tabla 5).

Por otro lado, no se encontré ninguna diferencia en lenguaje denominacion, lenguaje
repeticion, lenguaje comprension, fluidez verbal semdntica, fluidez verbal fonoldgica,
escritura lectura, escritura dictado, escritura copiado, funciones ejecutivas conceptuales
semejanzas (tabla 5). En funciones ejecutivas conceptuales cdlculo se encontré mejora
significativa entre pretest y post test, pero no existio interaccion significativa entre grupos y

mediciones. Por tanto ambos grupos mejoran en esta variable en forma similar (tabla 5).

En funciones ejecutivas conceptuales y ejecucion no existieron diferencias significativas.
Lo mismo ocurrié con funciones ejecutivas motoras de mano derecha. Tampoco se
encontrd ninguna diferencia significativa en funciones ejecutivas motoras y movimientos
alternos, funciones ejecutivas motoras y reacciones opuestas (tabla 5). En funciones
ejecutivas motoras de mano izquierda se presentan mejoras significativas entre pre test y
post test pero no existié interac'cién significativa de grupos y mediciones. Por tanto, ambos

grupos mejoran de forma similar en esa variable (tabla 5).

En sintesis, de las 28 subescalas medidas en el test neuropsi, solo en seis se mostrdé cambios
significativos (probabilidad de error tipo I menor a 5%) en el funcionamiento cognitivo de
los sujetos, pero solo en una (la subescala de memoria de figura semicompleta), se encontrd
efectos significativos y positivos del tratamiento aplicado (ver tabla 5 y grafico 4), por lo
que los cambios observados en las otras cinco variables no podrian explicarse

exclusivamente por éste (ver tabla 5).
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Tabla 5. Resumen de promedios, desviaciones estandar y analisis de varianza aplicados a
los puntajes de las subescalas del test neuropsi

Variable Experimental Control F grupo F medicién F grupo X medicion
{pro = DE) {pro + DE)
Pre Post Pre Post
Orientacion tiempo  -0,70%1,42 -0,1040,32 -1,00£1,41 -0,10+0,32 0,235 (p=0,63) 4,903 (p=0,04)* 0,196 (p=0,66)
Orientacion lugar 0,00+0,00 -0,20+0,63 -0,20+0,63 -0,20+0,63 0,2 (p=0,66) 1 (p=0,331) 1 (p=0,331)
Orientacién persona 0,0120,32 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 1 (p=0,331) 1 (p=0,331) 1 (p=0,331)
Atencién digitos ~ -0,01+1,10 0,20+1,23 -0,40+0,84 -0,20+0,79 0,797 (p=0,384) 1,271 (p=0,274) 0,051 (p=0,824)
Atencion deteccién visual ~ -0,50+1,43 0,20+0,79 -1,00£1,41 -0,40+1,26 1,424 (p=0,248) 4,167 (p=0,056) 0,025 (p=0,877)
Atencibn 20-3  -0,00¢1,25 -0,01+1,37 0,40+2,01 0,30x1,25 0,433 (p=0,519) 0,121 (p=0,732) 0,000 (p=1,000)
Memoria palabras ~ -0,000,94 -0,01+0,32 -0,50+0,71 -0,30+0,95 2,384 (p=0,140) 0,037 (p=0,850) 0,331 (p=0,572)
Memoria figura semicompleja ~ -0,90+1,29 -0,20+1,03 0,00+0,82 -0,10+£0,74 1,673 (p=0,212) 1,906 (p=0,184) 3,388 (p=0,082)
Memoria espontanea  -1,70+1,42 -0,90+1,37 -2,10£1,29 -1,20+1,62 0,457 (p=0,508) 5,150 (p=0,036)* 0,018 (p=0,895)
Memoria por categorfas ~ -1,50+1,35 -1,10+1,20 -1,30+1,25 -1,20+1,55 0,009 (p=0,924) 0,676 (p=0,422) 0,243 (p=0,628)
Memoria reconocimiento  -0,90+1,59 -0,40+1,35 -0,10£0,87 0,01+1,29 2,170 (p=0,158) 0,846 (p=0,370) 0,155 (p=0,698)
Memoria figura semicompleta  -1,00£1,15 0,60+1,2 -0,40+1,50 -0,60+1,20 0,248 (p=0,624) §,30 {p=0,022)* 10,414 {p=0,005)**
Lenguaje denominacion 0,40+0,52 0,40+0,52 -0,00£1,25 0,40+0,52 0,480 (p=0,497) 1,161 (p=0,295) 1,161 (p=0,295)
Lenguaje repeticion 0,30+0,48 0,30+0,48 0,40+0,52 0,30+0,48 0,055 (p=0,818) 1,000 (p=0,331) 1,000 (p=0,331)
Lenguaje comprension  -0,60+1,26 -0,10+0,74 -0,90+1,85 -1,10+£1,52 1,519 (p=0,234) 0,192 (p=0,666) 1,048 (p=0,320)
Lenguaje fluidez verbal semantica  -0,80+1,03 -0,40+0,84 -0,30+1,06 -0,50+0,85 0,319 (p=0,579) 0,180 (p=0,676) 1,620 (p=0,219)
Lenguaje fluidez verbal fonolégica ~ -1,10£0,99 -0,90+0,57 -1,50£1,51 -1,00£1,15 0,372 (p=0,550) 1,569 (p=0,226) 0,288 (p=0,598)
Lectura escritura lectura 0,44+0,53 -0,00+1,00 0,441+0,73 0,67+0,50 1,385 (p=0,257) 0,364 (p=0,555) 3,273 (p=0,089)
Lectura escritura dictado 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00£0,00 - -
Lectura escritura copiado 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+£0,00 - - -
Funciones ejecutivas conceptuales  -0,00+0,67 0,40+0,52 0,30+0,82 0,3020,67 0,281 (p=0,602) 0,706 (p=0,412) 0,706 (p=0,412)
semejanzas
Funciones ejecutivas conceptuales -0,10+1,37 0,60+0,97 -0,20+1,13 0,70+0,48 0,000 (p=1,000) 6,227 (p=0,023)* 0,097 (p=0,759)
célculo
Funciones ejecutivas conceptuales -1,33+1,80 -1,00+1,73 -1,00+1,00 -0,89+1,17 0,110 (p=0,744) 1,600 (p=0,224) 0,400 (p=0,536)
secuenciacion
Funciones ejecutivas motoras -0,40+1,43 0,01+1,29 -0,20+1,23 -0,30+1,25 0,044 (p=0,837) 0,365 (p=0,553) 0,822 (p=0,376)
mano derecha
Funciones ejecutivas motoras -0,70+1,34 0,20+1,40 -0,20+0,92 0,01+0,99 0,191 (p=0,667) 5,184 (p=0,035)* 1,296 (p=0,270)
mano izquierda
Funciones ejecutivas motoras 0,4010,52 0,20+1,23 -0,01+1,20 0,20+1,03 0,407 (p=0,532) 0,041 (p=0,841) 1,037 (p=0,322)
movimientos alternos
Funciones ejecutivas motoras 0,20+0,42 -0,30+1,06 0,40+0,52 0,30+0,67 2,743 (p=0,115) 2,104 (p=0,164) 0,935 (p=0,346)
reacciones opuestas
Neuropsi resultados total ~ 95,55¢10,71  108,95+10,02 95,48+8,77 102,36x991 0,770 (p=0,392) 20,084 (p=0,000)** 2,076 (p=0,167)

Nota: pro=promedio; DE= desviacién esténdar.

*significativo con probabilidad de error tipo | <5% (p<0,05) ** significativo con probabilidad de error tipo | <1% (p<0,01)
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Grafico 4. Interaccién de grupos y mediciones

para el puntaje de la subescala de memoriade

figura semicompleta del test neuropsi
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A continuacién, se presentan los resuitados correspondientes al test de Perri y del test d 2.

Tabla 6. Frecuencias absolutas y relativas de cambios en los tests de Perri y D2

Sujetos experimentales

Sujetos control

Cambios Cambios
Variables Mejord6  Se mantuvo Empeoré Total Mejoré Se mantuvo Empeoré Total

Memoria inmediata lista A Frecuencia absoluta 6 1 2 9 4 5 1 10

% &n grupo 66,7% 11,1%  22,2% 100,0% 40,0% 50,0%  10,0% 100,0%

% en la variable 60,0% 16,7% 66,7% 47,4% 40,0% 83,3% 33,3% 52,6%

Recuerdo libre inmediato listab Frecuencia absoluta 4 5 1 10 4 6 10

% en grupo 40,0% 50,0% 10,0% 100,0% 40,0% 60,0% 100,0%

% en la variable 50,0% 455% 100,0% 50,0% 50,0% 54,5% 50,0%

Recuerdo libre a corto plazo Frecuencia absoluta 4 4 2 10 7 3 10
(lista A) susceptibilidad a la
interferencia - no fiable

% en grupo 40,0% 40,0%  20,0% 100,0% 70,0% 30,0% 100,0%

% en la variable 36,4% 57,1% 100,0% 50,0% 63,6% 42,9% 50,0%

Recuerdo libre a largo plazo (20 Frecuencia absoluta 5 4 1 10 7 2 1 10
min-lista A)

% en grupo 50,0% 40,0%  10,0% 100,0% 70,0% 20,0%  10,0% 100,0%

% en la variable 41,7% 66,7% 50,0% 50,0% 58,3% 33,3% 50,0% 50,0%

Recuerdo a largo plaze con  Frecuencia absoluta 7 3 10 g 3 1 10
claves semanticas (lista A) -uso
de estrategias para el
aprendizaje

% en grupo 70,0% 30,0% 100,0% 60,0% 30,0%  10,0% 100,0%

% en la variable 53,8% 50,0% 50,0% 46,2% 50,0% 100,0% 50,0%

Reconocimiento a largo plazo Frecuencia absoluta 5 4 1 10 3 4 3 10
(lista A)

% en grupo 50,0% 40,0% 10,0% 100,0% 30,0% 40,0%  30,0% 100,0%

% en la variable 62,5% 50,0% 25,0% 50,0% 37,5% 50,0% 75,0% 50,0%

Capacidad de aprendizaje Frecuencia absoluta 7 1 2 10 4 5 1 10

% en grupo 70,0% 10,0%  20,0% 100,0% 40,0% 50,0%  10,0% 100,0%

% en la variable 63,6% 16,7% 66,7% 50,0% 36,4% 83,3% 33,3% 50,0%

D2 Frecuencia absoluta 5 5 10 5 5 10

% en grupo 50,0% 50,0% 100,0% 50,0% 50,0% 100,0%

% en la variable 50,0% 50,0% 50,0% 50,0% 50,0% 50,0%
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Tabla 7. Resumen de promedios, desviaciones estandar y analisis de varianza aplicados a
los puntajes de las subescalas del test de Perri y del test D2

Variable Experimental Control F grupo F medicién F grupo X medicion
{pro = DE) {pro = DE)
Pre Post Pre Post

Memoria inmediata lista A

al.  -0,84+0,94 -0,2640,76 -1,0510,73 -0,8040,51 1,945 (p=0,18) 4,011 (p=0,06) 0,64 (p=0,434)

a2  -1,1121,42 -0,35+1,03 -1,03+1,07 -0,88+1,14 0,316 (p=0,58) 1,639 (p=0,21) 0,76 (p=0,39)
a3  -1,2580,72 0,32+0,78 -1,90+1,78 -0,82+1,11 6,165 11,964 (p=0,003)** 0,4 (p=0,535)
(p=0,023)*

ad.  -1,29+081 -0,16+1,06 -1,67+1,13 -0,93+0,89 2,841 (p=0,109) 11,617 (p=0,003)** 0,489 (p=0,493)

a5  -1,11x1 -0,45+1,59 -1,53+1,25 -1,25+1,03 1,678 (p=0,212) 2,198 (p=0,155) 0,367 (p=0,552)

Recuerdo libre inmediato listab ~ -0,83+0,95 0,11£0,75 -0,85+1,51 0,09+0,66 0,002 (p=0,965) 16,556 (p=0,001)** 0,000 (p=0,998)

Recuerdo libre a corto plazo (lista ~ -1,49+1,49 -0,27+1,59 -1,9240,89 -0,75+0,88 1,012 (p=0,328) 11,877 (p=0,003)** 0,006 (p=0,941)
A) susceptibilidad a la
interferencia - no fiable

Recuerdo libre a largo plaze {20 -1,61486 -0,37£0,75 -2,36+1,31 -0,91+0,97 2,559 (p=0,127) 17,492 (p=0,001}** 0,112 (p=0,742)
min-lista A)

Recuerdo a largo plazocon  -1,654+2,53 -0,79+1,05 -2,54+2,29 -1,59+0,86 2,584 (p=0,125) 1,988 (p=0,176) 0,023 (p=0,882)
claves semanticas (lista A) -uso
de estrategias para el aprendizaje

Reconocimiento a largo plazo ~ -1,57+2,89 0,19+1,31 -2,42+2,95 -1,34+1,55 2,245 (p=0,151) 4,731 (p=0,043)* 0,269 (p=0,61)
(lista A)

Capacidad de aprendizaje -1,640,70 -0,164£1,38 -1,51%1,33 -1,21+0,66 1,837 (p=0,217) 8,496 (p=0,009)™* 3,721 (p=0,07)

D2 3381+3331  49,33+34,19 22,65+31,02  61,56£32,83 0,002 (p=0,968) 17,687 (p=0,001)** 3,265 (p=0,088)

Grafico 5. Interaccion entre grupos y mediciones para el
puntaje de subescala de Memoria inmediata lista A, a.1.Testde
Perri.
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Grafico 6. Interaccion entre grupos y mediciones para el
puntaje de subescala de Memoria lista A, a.2. Test de Perri.
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Grafico 7. Interaccién entre grupos y mediciones para el
puntaje de subescala de Memoria lista A, a.3. Test de Perri..
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Grafico 8. Interaccion entre grupos y mediciones para el
puntaje de subescala de Memoria lista A, a.4. Test de Perri.
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Graéfico 9. Interaccién entre grupos y mediciones para el
puntaje de subescala de Memoria lista A, a.5. Test de Perri.
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Grafico 10. Interaccién entre grupos y mediciones para el
puntaje de subescala de Recuerdo libre inmediato lista b. Test
de Perri.
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Gréfico 11. Interaccién entre grupos y mediciones para el
puntaje de subescala de Recuerdo libre a corto plazo (lista A)
susceptibilidad a la interferencia - no fiable. Test de Perri.
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Grafico 12. Interaccién entre grupos y mediciones para el
puntaje de subescala de Recuerdo libre a largo plazo (20 min-

lista A)Test de Perri.
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Grafico 13. Interaccion entre grupos y mediciones para el
puntaje de subescala de Recuerdo a largo plazo con claves
semanticas (lista A) -uso de estrategias para el aprendizaje.
Test de Perri.
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Gréafico 14. Interaccién entre grupos y mediciones para el
puntaje de subescala de Reconocimiento a largo plazo (lista A).
Test de Perri.
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Grafico 15. Interaccién entre grupos y mediciones para el
puntaje de subescala de Capacidad de aprendizaje. Test de
Perri.
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Tabla 8. Resumen de promedios, desviaciones estandar y anélisis de t-Student, aplicados a
cambios finales en los test Neuropsi, Perri y D2, tomandoles como variable binaria
(mejor6=1; otro resuitado=0)

Grupo n Promedio Desviacion estandar  t Sig. Odds

Neuropsi experimentales 10  0,6000 +0,5164 1,342 0,196 3,5
controles 10  0,3000 10,4830

Memoria inmediata lista A experimentales 9 0,6667 +0,5000 1,141 0,270 2,25
controles 10  0,4000 +0,5164

Recuerdo libre inmediato lista b experimentales 10  0,4000 +0,5164 0,000 1,000 1
controles 10  0,4000 10,5164

Recuerdo libre a corto plazo (lista A) susceptibilidad a la interferencia - no experimentales 10 0,4000 10,5164 -1,342 0,196 0,28

fiable

controles 10  0,7000 +0,4830

Recuerdo libre a largo plazo (20 min-lista A) experimentales 10  0,5000 +0,5270 -0,885 0,388 0,43
controles 10  0,7000 10,4830

Recuerdo a largo plazo con claves semanticas (lista A) -uso de estrategias experimentales 10  0,7000 40,4830 0,447 0,660 1,55

para el aprendizaje

controles 10  0,6000 10,5164

Reconocimiento a largo plazo (lista A) experimentales 10  0,5000 +0,5270 0,885 0,388 2,33
controles 10  0,3000 +0,4830

Capacidad de aprendizaje experimentales 10  0,7000 +0,4830 1,342 0,196 3,5
controles 10  0,4000 10,5164

D2 experimentales 10  0,5000 10,5270 0,000 1,000 1
controles 10  0,5000 10,5270
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e acuerdo a lo mostrado en las tablas 6, 7, 8 y 9, y los graficos del 5 al 13, el programa de
ejercicio aplicado, no tuvo un fuerte impacto en todos los indicadores cognitivos
analizados, como para lograr que los sujetos experimentales se distinguieran
significativamente de los controles, aunque en seis de las variables, se observo un efecto
positivo (ver odds ratio en tabla 8). En cada grupo (tabla 6), hay casos que mejoraromn,
mantuvieron y otros que empeoraron su condicion inicial, tal y como se aprecia en las
tablas 6, 7 y 8 y los graficos del 5 al 15 y siguientes.

€

Grafico 17. Frecuencias absolutas de casos segun

Grafico 16. Frecuencias absolutas de casos segin
resultado en el test Perri (memoria inmediata lista A)

resultado en el test neuropsi
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Grafico 18. Frecuencias absolutas de casos segun Grafico 19. Frecuencias absolutas de casos segun
resultado en el test Perri (recuerdo libre inmediato lista resultado en el test Perri (recuerdo libre corto plazo)
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Grafico 20. Frecuencias absolutas de casos segun Grafico 21. Frecuencias absolutas de casos segin
resultado en el test Perri (recuerdo libre largo plazo) resultado en el test Perri (recuerdo largo plazo claves

semanticas)
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Grafico 22. Frecuencias absolutas de casos segun Grafico 23. Frecuencias absolutas de casos segun
resultado en el test Perri (reconocimiento largo plazo) resultado en el test Perri (capacidad de aprendizaje)
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Grafico 24. Frecuencias absolutas de casos segun
resultado en el test D 2
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Los analisis comparativos mostrados en la tabla 8, tomando como variable binaria al
cambio (mejor6=1; otro resultado=0), mostraron que, aunque en algunos indicadores
cognitivos hubo un porcentaje de casos que mejoraron, m4s alto en el grupo experimental
que en el grupo control, esa diferencia no fue significativa, considerando esta como una
variable continua, susceptible del efecto de casos extremos, lo cual también pudo incidir en
los resultados del analisis de varianza aplicado para los puntajes de las subescalas del
neuropsi, donde solo se observo efectos significativos en una variable, aunque la tendencia
general de los resultados es que hubiesen mejoras mayores en los sujetos experimentales,

tendencia que también se aprecia en las pruebas de Perri.

Por tanto, se recurri6 a otro indicador muy usado en la investigacion epidemioldgica, que
se refiere a las razones de ventaja u odds ratio. Asi, al calcular las razones de ventaja (odds
ratio en tabla 8), las cuales toman en consideracién los valores absolutos de los casos que
mejoraron o no mejoraron, segun la condicion de pertenecer o no al grupo experimental, se
mostré que el haber recibido el programa de ejercicio, favorecié u otorgd ventajas, en
cuanto a chances o posibilidades de mejorar, en comparacién con los sujetos no tratados,
en seis de los indicadores cognitivos (3,5 veces mas chances de mejorar en Neuropst; 2,25
veces mas chances de mejorar en memoria inmediata; 1,55 veces mas chances de mejorar
en claves semanticas; 2,33 veces mas chances de mejorar en reconocimiento a largo plazo
y 3,5 veces en capacidad de aprendizaje). En dos indicadores (D 2 y reconocimiento
inmediato) se tuvo el mismo chance de mejorar (odds=1 en ambos) mientras que en dos
indicadores (reconocimiento libre a corto plazo y reconocimiento libre a largo plazo) los

sujetos experimentales tuvieron menos chances de mejorar (0,28 y 0,43 respectivamente).

Estos resultados se ilustran bien en los graficos del 5 al 13.

En sintesis, se registraron efectos positivos significativos del programa de ejercicio
aerébico en una variable cognitiva (subescala memoria de figura semicompleta del test
neuropsi), cuyo tamafio de efecto fue moderado (0,60) y en general, al considerar las

razones de ventaja (odds ratio) como tamafios de efecto, se encontré que el haber
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participado en el programa, generd ventajas o posibilidades de mejora mayores en

comparacion con sujetos no tratados, en seis indicadores cognitivos.

En la tabla 9 se aprecia los resultados de cada caso individual. Estos datos deben
relacionarse con los mostrados en las tablas 1.a y 1.b para tener mas claro la evolucion de
cada uno, segin su grupo. Es importante indicar que uno de los pacientes del grupo
experimental (2), que mostré poco o ningun beneficio con la actividad fisica, correspondi6
al paciente con lesiones mas severas y extensas, que meses mas tarde en sus TACs control

mostraba infartos en su 16bulo frontal y temporal, actualmente se encuentra en control en

psiquiatria.

Se aplico el analisis de varianza de una via para comparar el consumo de oxigeno medido
con el protocolo de Bruce, de los sujetos del grupo experimental segin su cambio (mejora,
se mantiene), en el test de Neuropsi. Esto, para establecer si existia un efecto del nivel de
acondicionamiento fisico previo de los sujetos, sobre los resultados que se observaron
(grafico 1) en estas variables cognitivas. En el analisis, no se encontraron, diferencias
significativas (F=0,14; p=0,72) en el consumo de oxigeno inicial de los sujetos que
mejoraron (n=6; promedio=43,45; desviacion estandar £16,87) y los que se mantuvieron
(n=4; promedio=40; desviacion estandar +8,33). Es decir que, la capacidad de consumo
maximo de oxigeno que tenian los sujetos antes de iniciar el tratamiento no afecto
significativamente los resultados que los sujetos experimentales obtuvieron del test

Neuropsi.
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Capitulo V

DISCUSION

Este estudio se realiza, en pacientes que han sufrido un trauma de craneo encefalico, ellos
representan uno de los grupos patologicos mas complejos en la medicina actual y a su vez

son personas con gran cantidad de potenciales secuelas.

Tal y como se esperaba, los pacientes analizados en este estudio, constituyen en su mayoria
un grupo de poblacidn joven y activa. En los datos obtenidos en los resultados, se identifica
que los pacientes tienen promedios de edad que oscila entre los 30 y 35 y que en su
mayoria pertenecen a la fuerza estudiantil o laboral de nuestro pais. Esta circunstancia, se
ha visto del mismo modo reflejado practicamente en todos los estudios que abordan este
tema, tanto nacionales como internacionales (Foulkes, 1991; Sauquillo, 1997; Aljuri, 1999,
Esquivel, 2004). En Gran Bretaifia, desde hace varias décadas, Jennett sefialdo que el 20%

del total de defunciones entre 1os 15 y 24 afios en varones se debe a TCE (Jennet, 1979).

La evidencia, mostr6 a un grupo de personas, que cuando sobreviven a una lesion aguda
cerebral, como lo es el TCE y salen de la etapa aguda del trauma, deben enfrentar su
cotidianidad, su hogar, su centro de estudio o de trabajo y lo debe hacer con las nuevas

condiciones, post traumaticas, adquiridas.

En la observacién que se realizd en los pacientes y familiares, en los meses siguientes al
TCE, a través de los controles de la consulta externa, se identificé que, 12 de los 20
pacientes reflejaban dificultad para incorporarse al medio social, de forma similar como
otros autores lo han reflejado en sus estudios(Junqué, 1999). De hecho al leer la tabla 1.b.
identificamos al menos 8 de los 20 casos con, pérdida de su trabajo y dificultad para

conseguir otro, quebrantos en su vida amorosa y dificultad para identificar metas y
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asumirlas, por citar algunos. Estos elementos nos reflejan el impacto personal, familiar y

social que este problema representa para estos individuos.

Estos aspectos manifiestan la realidad de la mayoria de los pacientes victimas del TCE,
cuyos acontecimientos contribuyen a fortalecer un disminuido estado de animo, ya no solo
por el trauma en si y sus secuelas, sino, por su limitacion para afrontar su medio ambiente.
Estas observaciones permite visualizar los alcances, que en individuos como estos, puede
adquirir la actividad fisica programada, a la luz de los beneficios en el estado de animo y

auto confianza descritos en otros estudios (Sanabria,1995; Etnier, 1997).

Al considerar las causas del TCE de estos individuos, se logro percibir que el 50% (10
casos), corresponden a caidas accidentales y 30% (6 casos) a accidentes de transito y por
ltimo 20% (4 casos) a traumas por violencia. Estos datos no concuerdan con la literatura
nacional y mundial, donde la causa mas frecuente de trauma craneo encefalico es el
accidente de transito. Probablemente, esto se debe a que los traumas de craneos por
accidente de transito son muy violentos y frecuentemente mortales o dejan individuos con
grandes secuelas fisicas. Estos ultimos no podian participar en este tipo de estudio

(Esquivel 2004, Aljuri 1999, Foulkes 1991, Romper 1994, Rockswold 1997).

Es de destacar que uno de los pacientes, que sufrié una caida, lo asocié a la ingesta de
licor, factor de riesgo que se ha determinado en otros estudios. (Bonilla 2006, Esquivel
2004). Esto es destacable desde la perspectiva (epidemia) que han adquirido los accidentes
de transito en este pais y la necesidad de plantear cambios en las leyes que permitan regular

este fendmeno.

Un dato muy evidente y al mismo tiempo relevante, es que se trata de una poblacién activa,
tanto en formacién como en produccién. Los datos obtenidos permiten identificar a un
grupo grande de jovenes estudiantes, que corresponden al 40% de la poblacion total del

estudio. El restante 60%, representa un grupo de mujeres y hombres que forman parte
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activa de la vida laboral y productiva de sus familias y de este pais. Circunstancia indicada

también en multiples estudios (Foulkes 1991, Sauquillo 1997, Aljuri 1999, Esquivel 2004).

Los traumas de craneo son mas frecuentes en hombres que en mujeres, los estudios
nacionales sefialaron relaciones de 4 a 1 (Esquivel 2004) hasta otro estudio realizado por
Bonilla (2006) sobre autopsias en individuos victimas de un TCE, donde encontr6 una
relacion mayor, de 9 a 1, hombres y mujeres. En este trabajo se identificé una relacién de
19 hombres a 1 mujer, Podria interpretar, que al momento de aceptar formar parte de este
estudio (que fue voluntario), fue mas aceptado por los hombres, por el hecho de disponer

de mas tiempo para el estudio.

Para muchas mujeres y hombres la actividad fisica, no es una terapia, ni un inconveniente,
por el contrario, se convierte en un mecanismo de recreacion y distraccion, de facil apego,
que podria suscitar un motivo extra para adherirse a practicarlo como parte de un proceso

de recuperacion, en las personas victimas de una lesion cerebral.

En los resultados sobre la escala de coma de Glasgow al ingreso (tabla 2), se estim6 que la
distribucién de frecuencias absolutas de los casos de cada grupo se representaba en una
distribucién homogénea, no se encontr6 diferencia significativa entre ambos grupos. Los
individuos se ubicaron en la escala de coma de Glasgow en rangos desde leves hasta
severos, es de destacar que en el grupo experimental hubo 3 pacientes con TCE severo, y

ninguno en el control.

Se ha descrito una correlacion entre la puntuacién inicial en la escala de coma de Glasgow
y su relaciéon con los datos neuropsicologicos en las areas de funcionamiento motor y
memoria entre otros. Klonoff (1986) indicé que, una menor puntuacion inicial en la escala
de coma de Glasgow, se relaciona con un peor prondstico. La equivalencia en el Glasgow

de ingreso entre ambos grupos, permite esperar respuestas equivalentes en los dos grupos.
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Se clasificd los hallazgos en los TACs de los pacientes como: en imigenes sin lesion
aparente; imagenes con lesiones intracerebrales y por ultimo imagenes con lesiones
intracranealas pero extradurales (que no hay lesion propiamente en el encéfalo), que

corresponden sobre todo a los hematomas epidurales.

Se apreci6 que un 85% presentaban algun tipo de lesién y que el 15% de los pacientes no
mostraban lesiones evidentes. Estos hallazgos nos sefialarén, que la poblacién analizada
mostraba dafio estructural en el parénquima cerebral en la mayoria de los pacientes (85%).
También, se comprobé que no hay diferencia estadisticamente significativa en la

proporcion de casos de lesion en el TAC entre los dos grupos (tabla 3).

Como se anotd en el marco teodrico, la ausencia de lesiones evidentes en los TACs, no
excluye la presencia de lesiones reales en el parénquima cerebral, teniendo en cuenta
lesiones como el Dafio Axonal Difuso entre otras, que no son faciles de apreciar en una
tomografia convencional (Nakayama, 2006, Narayan 1996). De tal manera que ain los
estudios descritos sin imagen de lesién, no necesariamente indican ausencia de lesion.
Todo esto, nos refleja que la poblacién estudiada era portadora de lesiones de

consideracion en su sistema nervioso central.

La presencia de lesiones tipo contusién, representan las lesiones mas frecuentes
encontradas en los TACs, el 45% de los pacientes presentaron estas lesiones, de forma
similar a otros estudios (Friedman AH, 1995) y estas tal como era de esperar se asentaron
principalmente en los l16bulos frontales y temporales, comportandose tal y como se ha
descrito en la literatura mundial y nacional (Esquivel 2004, Diaz PJ, 1995, Friedman 1995,
Vargas 1997). En nuestro caso, hubo compromiso del lobulo frontal en 10 pacientes y 9
pacientes con lesiones en el temporal, algunos de ellos con compromiso de ambos 16bulos

o en otros lobulos (tabla 1,b).
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También, es conveniente citar que la distribucion de lesiones en los hemisferios cerebrales
(derecho e izquierdo) fue muy similar, aunque hubo una ligera mayoria del hemisferio

derecho con 10 casos (tabla 1,b).

Estas lesiones mencionadas anteriormente, son las promotoras de los compromisos
evidenciados en los rangos finales del test de neuropsi. En €l se identifica que un 55% de la
poblacion estudiada estaba afectada, en su valoracion inicial. Estos hallazgos son similares

a otras investigaciones sobre alteracion de aspectos cognitivos en el TCE (Ladera, 2002).

Las observaciones clinicas y experimentales nos permite afirmar que, la plasticidad
cerebral es un proceso que la naturaleza desarrolla independientemente de nuestra
voluntad. Todo individuo en el transcurso de su vida aprende diariamente algo, retoma

informacion de su cerebro y la aplica para incorporarla de nuevo ya modificada.

Los eventos cotidianos de la plasticidad son evidentes y sutiles, observamos como un nifio
A

inicia su marcha o una persona con una paralisis facial periférica se recupera de forma

espontanea.

De la misma manera, hemos apreciado que la plasticidad cerebral se puede fortalecer con
el estimulo (actividad fisica). Identificamos experimentos en animales ¢ individuos en
practicamente cualquier edad, donde la estimulacién, es fundamental para alcanzar los
mejores niveles de desarrollo plastico del SNC (Boyeson 1989; Codman 1985; Ommaya
1991).

Mas aun, este estimulo, se transforma en un hecho de vital importancia, cuando se asocia
un dafio en el Sistema Nervioso Central. En este punto de quiebra, donde entra a jugar
(lamentablemente) una realidad diferente a su condicién anterior, la estimulacion se
interpreta como una posibilidad, en algunos casos cercanos y en otros lejanos, para

alcanzar su bienestar previo.
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La observacion que he podido hacer de mis pacientes que han sufrido un trauma de craneo,
para este caso, pero en general para cualquier otra lesion cerebral (AVC, Infecciones entre
otros), me ha permitido identificar algiin grado de mejoria al restablecerse de la lesion
aguda inicial. Sin embargo, a la luz de los datos aportados por la literatura, se planted la
inquietud de una mejor y mas rapida recuperacion si se les aplicaba un estimulo (Damasio,

1986; Pfrieger FW, 1987; Price, 1993; Isaacs, 1992; Kramer, 1999; Neeper, 1996).

La actividad fisica (estimulo) adecuadamente programada, en la medida justa para el
paciente, controlada y frecuente, como se prescribi6 a los pacientes, ha evidenciado
pruebas que permiten inferir que su practica va a redundar en la mejoria de un individuo
con alguna lesion cerebral, para este caso, el TCE (Sanabria, 1995; Etnier, 1997). Mas aun,
si extrapolamos los estudios en animales, principalmente en ratas que fueron descritos
(Jones 1994, Jeff Biernaskie 2001).

Esta circunstancia, les daria muchos aspectos positivos en su calidad de vida post trauma,
independientemente de su potencial beneficio cognitivo. Esto también, lo podemos
extrapolar a otras poblaciones victimas de lesiones cerebrales agudas como los accidentes

vasculares cerebrales, tan frecuentes en la actualidad.

Si una lesion cerebral condicionada por un trauma de craneo, daba un espacio para la
neuroplasticidad y se conocen cambios cerebrales que la actividad fisica (estimulo) induce
de forma positiva en la esfera cognoscitiva, se planteaba entonces, el reto de identificar si
este estimulo era lo suficientemente efectivo para marcar mayor mejoria en un grupo que
practicara actividad fisica en comparacién con otro que no lo realizara. Entendiendo

ademas, que la tendencia debia ser a la mejoria en ambos grupos.

Las pruebas neuropsicologicas realizadas al inicio y al mes, permitieron comparar a los

grupos experimental y control, identificando detalles importantes.
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En la evaluacion de la integridad de las funciones cognoscitivas es necesario primero
establecer la habilidad del paciente para enfocar y sostener la atencion, antes de valorar
funciones mas complejas como la memoria, el lenguaje o la capacidad de abstraccién

(Ostrosky, 1999).

La atencion es la habilidad para orientarse y enfocarse en algo y la concentracion es la
habilidad para sostener o mantener la atencion. Esta variable permite establecer el nivel de
conciencia y estado general de activacion de los individuos (Ostrosky, 1999).

Neurofisiologicamente se espera que la atencion se base en mecanismos que regulan la

vigilia y la concentracion sea la habilidad de orientarse y enfocarse en algo.

La atencion se basa en dos clases de respuestas cerebrales, una se encuentran relacionados
con una estructura ubicada en el tallo cerebral y el diencéfalo (en el cerebro medio), que se
conoce como sistema reticular activador (Guyton, 1994). Se relaciona con periodos de
vigilia y la concentracion, con ellos somos capaces de mantenernos despiertos, un
individuo alerta no necesariamente estd atento. La otra, estd relacionada con la atencién
selectiva, acciones achacadas a la corteza cerebral, actiia en el enfoque o direccion de la
atencion (Kandell, 2001). Los pacientes alertas, pero con deficiencias en atencion, no son

capaces de filtrar los estimulos irrelevantes y se distrae con mas facilidad ante estimulos

externos, que ocuirren a su alrededor.

Ostrosky, sefiald citando a Mesulan, “que un aspecto de la atencién selectiva es la
habilidad para dirigir el foco de atencion hacia aspectos bioldgicamente relevantes del
espacio sensorial extrapersonal y las alteraciones de estos aspectos de la atencion emergen
en negligencia o hemi-inatencion contra lateral, en pacientes con lesiones en el hemisferio

derecho”.
Neuropsicologicamente ninguno de los pacientes mostré deficiencias de activacion

cerebral durante el estudio, ninguno estaba con aletargamiento o somnoliento, en otras

palabras su sistema reticular activador tenia un adecuado funcionamiento.
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Sin embargo, la atencion selectiva, podia estar deteriorada por alteraciones frontales o
lesiones de la corteza cerebral mas difusas, pues como indicainios, ella se debe a la
integridad de la corteza cerebral (Ostrosky, 1999), condicion que si afectaba a nuestros

pacientes.

La atencién y concentracion se puede ver parcialmente afectada por lesiones especificas de
los sistemas sensoriales ya sea en uno u otro hemisferio, como en lesiones especificas del
16bulo parietal, para sensaciones somestésicas, o del occipital para sensaciones visuales o
del 16bulo temporal para sensaciones auditivas o en el trayecto de sus conexiones por
ejemplo. Esto lleva a alteraciones unilaterales de la atencion, que involucran atencion

sensorial unilateral, del hemisferio que permanece bien (Ostrosky, 1999)

En el test de Neuropsi en las areas de atencion y orientacion, se identifico cambios
positivos en ambos grupos, estos fueron mas marcados en el grupo experimental, sin
embargo no se identificé cambios estadisticamente significativos entre ambos grupos. En el
item de orientacion en tiempo, se observan mejoras significativas entre pre test y post test
en el grupo experimental, pero la interaccion entre grupos y mediciones no fue significativa
(cuadro 5).

También, se observo en el test de d2, un comportamiento similar, ya que en ambos grupos
mejoraron el 50% y se mantuvieron el 50%, en ningin grupo empeoraron (tabla 6). Hay
que anotar en este Ultimo punto, que la medicién entre grupos en d2 es de 0,088, lo que
aunque no llega a ser estadisticamente significativo, esta interaccion entre grupos y

mediciones, si orienta la tendencia franca hacia la mejoria del grupo experimental (tabla 7).
Era fundamental para el desarrollo del estudio, que en ambos grupos los individuos

estuvieran en capacidad de desarrollar adecuadamente las actividades de cada test, la

atencién selectiva debia ser al menos suficiente para estas tareas. Sin embargo, aunque
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estadisticamente las diferencias no son significativas, continua en ellas, evidenciandose una

mejoria mayor del grupo experimental en comparacion con el grupo control.

La memoria nos permite almacenar informacion de las experiencias y percepciones para
evocarlas posteriormente. La memoria tiene diferentes etapas para su adquisicion, se
describen una fase de retencion o de registro, cuando se recibe la informacion, una fase de
almacenamiento o de conservacion de la informacién y una fase de evocaciéon o de
recuperacion de la informacion. También, se divide de corto y de largo plazo, la primera
evoca la informacién inmediatamente a su presentacion y la segunda luego de un periodo

en la que la atencion se enfocé en otras cosas (Ostrosky, 1999).

Como se detallo, los efectos del TCE sobre memoria, son descritos principalmente como
un déficit en la capacidad de procesamiento de informacion, que esta relacionado con la
ejecucion en tareas de memoria principalmente cuando éstas requieren un procesamiento
complejo. Se espera un déficit en la capacidad de almacenar informacién en la memoria a

largo plazo (Gronwall y Wrightson 1981).

La memoria se clasifica también en semantica y episddica, la primera relacionada con la
informacion acerca de objetos, sus caracteristicas y sus relaciones y la segunda relacionada
con experiencias personales y relaciones temporales. La memoria semantica puede estar

parcialmente preservada tras TCE grave, siendo posible su rehabilitacion (Levin, 1986).

De igual forma, se ha mencionado que las 4reas del hipocampo, que pertenecen al l6bulo
temporal, son estructuras trascendentales en la adquisicion de la memoria (Serrano, 1998),
territorio afectado con frecuencia en el TCE, tal y como se noto en los individuos del
presente estudio. Al hacer la descripcion de los TACs, se pudo encontrar, que la mayoria de
las lesiones en los pacientes, correspondian al 16bulo frontal y temporal (cuadro 1,b 'y 3).
Las estructuras hipocampicas son particularmente plasticas, y se han observado cambios
morfoldgicos tales como sinaptogénesis y neurogénesis que ocurren en el cerebro del

adulto (Escobar, 2000).
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Tal y como lo indican otros estudios, se han observado cambios en la estructura sinaptica
sugestivos de que la memoria a largo plazo subyace en la regién septal del hipocampo
dorsal, lo cual apoya la apreciacion de que la region anterior es importante para la memoria

espacial (Ramirez Amaya 2001).

En los resultados de memoria de figura semicompleta (test de Neuropsi) se identifico una
mejora significativa p=0,005, entre pre test y post test y de grupos y mediciones, en el
grupo experimental, mientras que los sujetos del grupo control se mantienen estables entre
mediciones (tabla 5 y grafico 4). Comprobandose en esta tarea un impacto positivo del

ejercicio en la plasticidad de los cerebros de las personas del grupo experimental.

La memoria y el aprendizaje resultan de la representacion del estimulo mediante procesos
plasticos que modifican las vias neuronales que se comunican con otras. Los eventos
plasticos pueden incluir cambios en la estructura, distribucién y nimero de sinapsis, y se ha
sugerido que en estos cambios morfolégicos subyace la formacién de la memoria (Derrick

2000).

La medicién entre grupos en la memoria figura semicompleta alcanza un valor estadistico
de p=0,082, lo que manifiesta la tendencia franca, hacia la mejoria del grupo experimental.
Esta memoria de figura semicompleta y la de figura semicompleja (citada pocos parrafos
atras), corresponden en el test de Neuropsi, al cambio positivo mas importante asociado
con el ejercicio practicado. Estos items, del test de Neuropsi, obligan al individuo a utilizar
multiples aspectos sensitivos, que pueden ser mas sensibles a ser detectados como
alterados, en comparaciéon con otros mas especificos. Estos items son mas sensibles en

lesiones cerebrales difusas, como es el caso de los TCE (Ostrosky, 1999).
En la descripcion de los test sus autores indicaron que, algunos items pueden verse mas

afectados que otros, como manifestacion de algan problema cerebral especifico, asi,

Ostrosky (1999), describié que pacientes alcohélicos con el sindrome de Korsakoff,
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mostraron una memoria inmediata intacta y severas alteraciones después de un intervalo
breve, los pacientes con enfermedad de Alzheimer, muestran huellas de memoria muy

1abiles y olvidan rapidamente la memoria que aprendieron.

De igual manera, los pacientes con lesiones dorsolaterales frontales son incompetentes para
retener listas de palabras, pero pueden evocar la informacion si se le presentan claves
semanticas. Las personas sanas son capaces de retener y de evocar mas informacién cuando
la organizan seménticamente, que cuando la organizan en orden serial. Los pacientes con
demencias subcorticales son capaces de evocar la informacién con claves semadnticas,
mientras que pacientes alcohélicos con el sindrome de Korsacoff se benefician con claves

fonoldgicas en la evocacion del material, pero no con claves seménticas (Ostrosky, 1999).

Estos ultimos aspectos nos permiten inferir que no todas las pruebas sobre memoria
aplicadas en este estudio, debian mostrar cambios estadisticamente positivos, pues reflejan
aspectos muy variados del funcionamiento cerebral y no todos los items se ven

comprometidos con las lesiones del TCE.

Al valorar los otros resultados en Neuropsi, sobre el tema de memoria, tales como,
memoria de palabras, memoria espontinea, memoria por categorias y memoria
reconocimiento, se observaron mejorias mayores en el grupo experimental, sin ser ellas

estadisticamente significativas (cuadro 5).

Al valorar los resultados del test de Perri, se nota una mejoria del grupo experimental en
comparacion con el grupo control, pero estos no llegan a ser estadisticamente
significativos. En algunas 4reas, tal y como se not6 en la tabla 7 y en los graficos del 5, 6,
7, 8,9, 14 y 15, la respuesta del grupo experimental muestra mejoras significativas entre
pre test y post test en memoria inmediata lista A.3, A.5, recuento libre inmediato lista b,
recuerdo libre a corto plazo, recuerdo libre a largo plazo, reconocimiento a largo plazo y

g D

capacidad de aprendizaje, pero no hubo interaccién significativa de grupos y mediciones.
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Es de destacar que el ultimo aspecto, la capacidad de aprendizaje, la interaccién entre

grupos y mediciones fue de p=0.07.

Cuando se utilizaron las razones de ventaja u odds ratio, se mostrd que haber recibido el
programa de ejercicio, favorecié en cuanto a chances de mejorar del grupo experimental en
comparacion con sujetos no tratados. Asi, en el test de Perri, se encontrd 3,5 mas veces de
mejorar en capacidad de aprendizaje, 2, 33 veces mas chance de mejorar en
reconocimiento a largo plazo, en memoria inmediata hubo 2,25 veces mas chance de
mejorar en el grupo experimental, al igual que en memoria en claves semanticas, con 1,55

veces mas de chance.

De igual manera como vimos en los items de memoria de Neuropsi, en el Perr, también,
hay algunos items donde no se evidencia cambios entre los grupos, tal como lo reflejan los

graficos 10,11, 12y 13 y las tablas 6,7 y 8, mejorando de forma similar ambos grupos.

De acuerdo a la literatura estudiada, en los estudios experimentales en animales se observa
que la actividad fisica produce cambios positivos en la plasticidad cerebral relacionados
con la memoria (Carro, 2000). Las evidencias en animales de experimentacion, donde se
han detectado cambios en el hipocampo, como aumentos en la sintesis del factor
neurotrofico, que estimula la produccién de neuronas, cuando se les aplicaba una rutina de

gjercicio, comparados con pares que no realizaban ejercicio (Beeper, 1995).

Mas recientemente, se ha detectado que el ejercicio estimula la liberacion en sangre de la
hormona del crecimiento y esta a su vez estimula a nivel hepatico la liberacion de un factor
del crecimiento denominado IGF-I (por sus siglas en ingles Insulina-like Growth Factor )
que es finalmente un factor neurotréfico muy potente en el cerebro (Carro, 2000; Torres-

Aleman, 2001)

De igual manera, las observaciones en estudios humanos marcan beneficios del gjercicio en

]la memoria (Sanabria, 1995). En este estudio se ha logrado observar cambios positivos en
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diferentes variables de la memoria, en una de ellas de forma estadisticamente significativas

(subescala de memoria de figura semicompleta del test de Neuropst).

Es posible, interpretando los cambios reportados, que otros items no llegaron a ser
estadisticamente significativos en memoria, por dos circunstancias principalmente: La
primera relacionada con el tiempo de la terapia, que fue de 4 semanas, pues Sanabria
(1995), sefiala en su meta andlisis que si bien existe evidencia estadisticamente
significativa, que los aspectos cognitivos mejoran con la actividad fisica desde los 15 dias
de practicar el ejercicio, este alcanza su mejor nivel cuando se hace alrededor de 12
semanas. El segundo elemento a considerar es el numero de casos que constituyeron este
estudio, pues en algunos items de memoria (también en otras facetas), el resultado fue muy
cercano a ser significativo, de haber existido un nimero mayor de casos, es posible que la

tendencia estadistica observada se reflejara mas fuertemente.

En las otras variables estudiadas en el test de neuropsi, que correspondian a aspectos
diferentes a atencidn-concentracion y memoria, se mantuvo la tendencia de mejoria en el
grupo experimental en comparacion al control, sin embargo en ellas los hallazgos

significativos desde el punto de vista estadistico no se presentaron (cuadro 5)

En el Test de Neuropsi, tanto en rangos y puntaje total, que empareja el resultado global de
la prueba como tal. Aunque no se halla diferencia significativa entre los grupos, es claro
que el grupo experimental mostr6 una tendencia mayor a la mejoria, 60% contra un 30%
del grupo control (tabla 4 y 5y grafico 1,2y 3). Aunque los estudios realizados en las areas
cognitivas, se han reflejado sobre todo a atencion-concentracion y memoria, €stos
hallazgos, plantean la meta para explorar otras areas, donde como en este caso se observa
una tendencia a la mejoria con la actividad fisica, en individuos con una lesion cerebral

aguda, como lo es el TCE.

Se podria esperar que los sujetos que tenian un mayor nivel de consumo maéaximo de

oxigeno previo a realizar el trabajo fisico, tendrian mayor posibilidad de mejorar en los test
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neuropsicologicos, sin embargo, cuando se valoré el efecto en los resultados de las pruebas
aplicadas y la condicion fisica inicial (consumo maximo de oxigeno) de los pacientes del

o experimental, se encontro en el post test, que todos se favorecieron de forma similar.
>
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Capitulo VI
CONCLUSIONES

Se evidencia en este estudio, que los pacientes que sufrieron un trauma craneo
encefalico, presentan lesiones cerebrales importantes en sus cerebros, en al menos
85% de los casos y 60% de los individuos tiene dificultades para volver a su vida

cotidiana.

La bibliografia citada en este estudio, sefiala de forma importante que la actividad
fisica produce un beneficio en la plasticidad cerebral relacionada con la memoria y
la atencion concentracion, tanto en animales de experimentacion como seres

humanos.

Los hallazgos mas recientes sefialan una conexion directa entre los cambios
celulares y bioquimicos a nivel del hipotdlamo, en el cerebro y los cambios
bioguimicas que el ejercicio suscita en el cuerpo. De tal manera que ya no se
deberia suponer un beneficio, sino, afirmar la presencia de estos cambios plasticos
cerebrales, como respuesta real a la actividad fisica y su impacto en areas como el
envejecimiento cerebral y su prevencion. Probablemente este es el motivo, por el

que se observo mejoras en diferentes variables en el grupo experimental.

La actividad fisica adecuadamente programada, en individuos que sufrieron un
trauma craneo encefalico, durante un periodo de 4 semanas, tres veces por semana 'y
a intensidades entre el 60 a 80%, en un ciclo ergémetro, mostré beneficios
significativos en una prueba de memoria de la subescala de figuras semicompletas
en el test de Neuropsi, comparado con un grupo control que no realizo actividad
fisica.
\

Uno de los aportes que este estudio intento presentar, fue evidenciar que a nivel

nacional, existen las condiciones necesarias para ofrecer a los pacientes victimas de
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un trauma de craneo, la posibilidad de integrarse a un plan de actividad fisica,

independientemente de su condicién inicial de ingreso.
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Capitulo VII
RECOMENDACIONES

La actividad fisica, debe ser una herramienta para apoyar a individuos que han
sufrido alguna lesién cerebral aguda, como lo es el trauma craneo encefalico o
cualquier otro evento. Este tipo de proyecto es factible realizarlo, pues se cuenta

con las instituciones y personas idéneas para ello.

Es necesario plantear un estudio con mas pacientes y con periodos de actividad
fisica mas prolongados, con el objetivo de evidenciar la presencia de mayores

cambios positivos en memoria y atenciéon-concentracion.
Dentro de un manejo holistico de las personas victimas de un TCE, considerar la

necesidad de un apoyo psicolégico y de trabajo social, ante las secuelas en ellos

vistos.
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ANEXOS

CONSENTIMIENTO CON CONOCIMIENTO DE CAUSA (GENERAL)
PARA UNA PRUEBA DE ESFUERZO.
(American College, Sport Medicine, 1999)

1. Explicacion de la prueba
Usted realizara una prueba de esfuerzo sobre una cinta ergométrica de traccion mecénica.
La intensidad del ejercicio empezara a un nivel bajo e ir4 aumentado progresivamente
segln sea su nivel para realizar actividad fisica. Podemos detener la prueba en cualquier
momento si hay signos de fatiga o cambios en su frecuencia cardiaca, en el
electrocardiograma (ECG) o en la tension arterial. Es importante que sepa que puede

parar cuando lo desee, cuando siente fatiga u otra molestia.

2. Riesgos y molestias que implica la prueba
Existe la posibilidad de que se produzcan ciertos cambios durante la prueba, entre los que
se incluyen alteracion de la tension arterial, desmayos, frecuencia cardiaca irregular, rapida
o lenta, apoplejia o muerte. Se haran todos los esfuerzos posibles para minimizar estos
riesgos mediante la evaluacion de la informacion preliminar concerniente a su salud y
capacidad fisica para el ejercicio, y mediante las observaciones que se hagan durante la
prueba. Se dispone de material de urgencia asi, como de personal preparado para actuar en

cualquier situacion inusual que pueda surgir.
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3. Responsabilidad del participante
La rapida comunicacién por su parte de las sensaciones que experimenta al realizar

esfuerzos durante dicha prueba es también de gran importancia.

4. Beneficios esperados
Los resultados que se obtengan de la prueba de esfuerzo pueden ayudar a diagnosticar un

malestar y a evaluar qué clase de actividad fisica puede hacer con bajo riesgo.

5. Preguntas
Le animamos a que haga cualquier pregunta sobre los procedimientos seguidos en la
prueba de esfuerzo o sus resultados en la prueba. Si tiene alguna preocupacion o pregunta,

por favor, pidanos mas informacion.

6. Libertad para dar el consentimiento
El permiso que usted da para realizar esta prueba de esfuerzo es voluntario. Es usted libre
de parar la prueba en cualquier punto de ella si lo desea.
He leido este formulario y entiendo los procedimientos de la prueba que voy a realizar y
sus posibles riesgos y molestias. Sabidos dichos riesgos y molestias, ya habiéndoseme
dado la oportunidad de plantear preguntas que han sido contestadas satisfactoriamente, doy

mi consentimiento para participar en esta prueba.
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Fecha Firma del paciente.

Fecha Firma del testigo.
Fecha Firma del médico.
INSTRUCCIONES AL PACIENTE

¢ Los pacientes no deben ingerir comida, alcohol o productos con cafeina o tabaco en las
3 horas anteriores a la prueba.

¢ Los pacientes deben estar descansados para realizar la prueba y haber evitado cualquier
esfuerzo o gjercicio significativo el dia de la prueba.

¢ Laropa debe permitir libertad de movimiento y hay que llevar calzado comodo

¢ Como la prueba se hace con propositos funcionales, los pacientes deben continuar con
su medicacion habitual, de modo que las respuestas obtenidas durante el ejercicio sean

compatibles con las respuestas esperadas durante un entrenamiento.
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Formulario de consentimiento informado para la actividad fisica en pacientes con
trauma de craneo reciente.

1. Explicacion de la prueba

Hay diferentes estudios que han demostrado beneficios en la esfera cognoscitiva (memoria
atencién y concentracion) en pacientes que han sufrido trauma de craneo y realizan algun
tipo de actividad fisica programada. Usted participa en un estudio que intenta demostrar el
beneficio del ejercicio en los pacientes con trauma de craneo en el drea cognoscitiva.

Se ha solicitado que usted realice una prueba de esfuerzo, para estructurar un programa de
ejercicios en bicicleta estacionaria, lo realizara durante tres dias a las semana, iniciara con
15 a 20 minutos de duracién, hechos con un esfuerzo fisico bajo a moderado, calculado con
el resultado de la prueba de esfuerzo y basado ademas en los problemas de fondo de su
salud.

Podemos detener la prueba en cualquier momento si hay signos de fatiga o cambios en su
frecuencia cardiaca o en la tension arterial. Es importante que sepa que puede parar

cuando lo desee, cuando siente fatiga u otra molestia.

La actividad se realizara al menos por cuatro semanas y durante esas semanas se aumentara
lentamente el tiempo y la intensidad de trabajo, sin pasar nunca de una actividad fisica
moderada.

Antes de iniciar la actividad fisica y al final del ciclo de la actividad fisica se le realizara

una prueba sobre la esfera cognoscitiva.

93



Sus datos son totalmente confidenciales y su nombre u otros datos de identificacién no se

utilizardn para ninguna otra cosa.

2. Riesgos y molestias que implica la prueba

Existe la posibilidad de que se produzcan ciertos cambios durante la prueba, entre los que
se incluyen alteracion de la tension arterial, desmayos, frecuencia cardiaca irregular, rapida
o lenta o muerte. Se haran todos los esfuerzos posibles para minimizar estos riesgos
mediante la evaluacion de la informacién preliminar concerniente a su salud y capacidad
fisica para el ejercicio, y mediante las observaciones que se hagan durante la prueba. Se
dispone de material de urgencia asi, como de personal preparado para actuar en cualquief

situacion inusual que pueda surgir.

3. Responsabilidad del participante
La rapida comunicaciéon por su parte de las sensaciones que experimenta al realizar

esfuerzos durante dicha prueba es también de gran importancia.
4. Beneficios esperados

Se espera que el ejercicio produzca en las pruebas de memoria atencion y concentracion

que se aplican mejoria.
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5. Preguntas
Le animamos a que haga cualquier pregunta sobre los procedimientos seguidos programar
la activad fisica o sus resultados en la prueba. Si tiene alguna preocupacion o pregunta, por

favor, pidanos mas informacion.

6. Libertad para dar el consentimiento
El permiso que usted da para realizar este programa de actividad fisica es voluntario. Es
usted libre de parar la prueba en cualquier punto de ella si lo desea.
He leido este formulario y entiendo los procedimientos de la prueba que voy a realizar y
sus posibles riesgos y molestias. Sabidos dichos riesgos y molestias, y habiéndoseme dado
la oportunidad de plantear preguntas que han sido contestadas satisfactoriamente, doy mi

consentimiento para participar en esta prueba.

Fecha Firma del paciente.
Fecha Firma del testigo.
Fecha Firma del médico.
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INSTRUCCIONES AL PACIENTE

Los pacientes no deben ingerir comida, alcohol o productos con cafeina o tabaco en las
3 horas anteriores al trabajo fisico.

Los pacientes deben estar descansados para realizar la prueba y haber evitado cualquier
esfuerzo o ejercicio significativo el dia del trabajo fisico.

La ropa debe permitir libertad de movimiento y hay que llevar calzado cémodo

Los pacientes deben continuar con su medicacion habitual, de modo que las respuestas
obtenidas durante el ejercicio sean compatibles con las respuestas esperadas durante un

entrenamiento.
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Ejemplo de una programacion de trabajo, para un individuo del grupo experimental.

Hoja de programacién de ejercicio para tesis de plasticidad cerebral ejercicio y trauma de craneo.

Nombre del paciente EDAD 18
FRECUEN(CIA CARDIACA
MAXIMA 202 202 INTENSIDAD INICIAL 60
F.C. INTENSIDAD INICIAL 1212 121.2
PRIMERA SEMANA
lunes maries miércoles jueves viernes &
frec cardiaca 1212 121.2 121.2 | 130 135 138
intensidad 60 65 60 | 64 67 68
volumen
min 20 25 30 | 30 30 35
Tunes marles miércoles jueves viernes lunes marles mircoles jueves viernes
frec cardiaca 142 146 150 | 155 159 161
intensidad 70 72 Mo\ 79 80
volumen
min 35 38 40 | 4 47 30
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¥ 3

Apertura de ojos
Espontinea
Alaorden

Al dolor

Ausendcia de respuesta

Respuesta verbal
Orientado

Contfuso

Palabras

Sonidos

Ausencia de respuesta

Respucsta motora
Alaorden

Orientada al dolor
Retirada al dolor
Flexion anormal
Extension anormal
Ausenca de respuesta

Escala 18 a. Escara o Cosa o Grasow,
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Hoja de Recoleccién de Datos
HISTORIA CLINICA.

Datos personales
Nombre:

Sexo: Edad:
Profesion u oficio:

Grado de escolaridad:
Lugar de Trabajo:

Antecedentes personales patologicos:
( )HTA ( )DM ( )Asma
) Psiquiatricos

() Otros.

Antecedentes quirurgicos:

Numero de asegurado:
Estado Civil: Numero de hijos:
Lugar de residencia:

( )ylIAM () Alergias

Fecha en la que sufri6 el trauma craneo encefalico:

Glasgow de ingreso:

Exploracion neuroldgica

Motoras

Cerebelo
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Lenguaje

Sensitivo

ROT

Marcha

Estado mental

Pares craneales

TAC
Lateralidad

Tipo de lesion cerebral
Ubicacion

Tamafio

Edema

Linea media.

Tipo de cirugia realizada:

Fecha de inicio de sesion terapéutica:
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Formulas para convertir los valores de la prueba de esfuerzo a consumo maximo de
oxigeno.
I- VO2 max (mi/kg/min)= 14,8 — (1,379 * tiempo en minutos) + (0,451 (tiempo *
tiempo)) — (0,012 *(tiempo * tiempo * tiempo)). Cuando el individuo no se sujeta a
la baranda en la prueba de esfuerzos con cinta ergo métrica.

2- VO2 max (mi/kg/min)= (2,282 * tiempo en minutos) + 8,545,

3- Formula de Karvoneen para frecuencia cardiaca.
FC = (intensidad del ejercicio * (FCM — FCR)) + FCR
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