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PSICOFISIOLOGÍA. CAPÍTULO 16. 

LESIÓN CEREBRAL ADQUIRIDA.

Introducción.

A menudo se produce funcionamiento defectuoso en el desarrollo sin indicios de que el cerebro haya sufrido lesión explícita. Esto se ha atribuido a variaciones genéticas, factores experienciales o deterioros desconocidos o idiopáticos. El término adquirido quiere decir que ha tenido lugar un suceso perjudicial, explícito y conocido en un momento determinado del desarrollo.

Se estima que los hechos perjudiciales explícitos son productores de diatesis (vulnerabilidades que hacen al individuo más sensible a los efectos del estrés) o situaciones de riesgo. Su impacto en la conducta dependerá de la naturaleza, el lugar, el grado y el nivel de desarrollo en el momento de la lesión y de su curso posterior, pero también del modo de afrontar sus consecuencias. El afrontamiento depende de factores que tienen poco que ver con la lesión propiamente dicha.

    Las lesiones cerebrales pueden ser difusas o localizadas (focales), y aparecer en la sustancia gris, la blanca o ambas. Pequeñas lesiones focales de la sustancia gris en áreas de procesamiento no específico pueden tener consecuencias mínimas en la conducta y el desarrollo, o destruir un procesador modular determinado y generar una deficiencia muy específica en cierto aspecto de la conducta.

    Las lesiones focales de la sustancia blanca pueden alterar la integración de los módulos específicos necesarios para la ejecución de una conducta concreta aunque los propios módulos no estén afectados, mientras que las lesiones difusas pueden interferir de manera general tipos complejos de conducta,(“interferir” no indica la eliminación total de la conducta sino un cambio en las probabilidades de que se produzca). 

    Las lesiones de la sustancia gris y la sustancia blanca no son del todo independientes. La destrucción de una neurona de la sustancia gris provocará la degeneración de sus axones enterrados en la sustancia blanca. Igualmente una lesión en la sustancia blanca que afecte a un axón puede causar efectos en la neurona ascendente y en las descendentes.

    Las consecuencias de las lesiones también serán distintas en cerebros inmaduros y en los maduros. Por una lado, los organismos inmaduros son vulnerables, no han creado mecanismos de afrontamiento psicológico o biológico. Por otra parte, el ritmo de aprendizaje en el inmaduro es más rápido y hay más recursos sin asignar, por lo que la compensación puede ser más fácil. A esto se suma una mayor plasticidad (medios de las células cerebrales para atender a funciones distintas de las que ejecutan más habitualmente. 

1.- Antecedentes: Algunos principios generales del estudio del desarrollo y las lesiones cerebrales.

    Existen dos tipos básicos de estrategias de investigación sobre el curso del desarrollo:

- longitudinal - Se hace un seguimiento de los sujetos a lo largo del tiempo y se les examina al menos dos veces y a menudo de forma repetida. Ej. consecuencias de un peso bajo al nacer, a los 5 y 14 años. Se examinaría a los niños al nacer o en la infancia, a los 5 y a los 14 años.

- transversal- Se evalúa a grupos de individuos de diferentes edades, a los que se evalúa y compara tras examinarlos una vez aproximadamente en el mismo momento. Ej. en el estudio anterior se buscaría niños de 5 y 14 años con bajo peso al nacer para examinarlos y compararlos.

    En ambos estudios pueden utilizarse grupos control.

    Es más probable que se completen los transversales, aunque los longitudinales dan respuestas más definitivas sobre el desarrollo, pero en ambos tipos es fácil cometer errores. Cambios en los hábitos obstétricos, neonatales y de atención infantil aceleran patrones posteriores de desarrollo. Datos válidos considerando las circunstancias en las que se efectuó el estudio, podrían ser muy diferentes si se hubiera efectuado este una década después.

    Si se acepta que las funciones psicobiológicas están organizadas como sistemas abiertos, un conocimiento definitivo de las trayectorias del desarrollo quizá requiera el estudio comparado de estudios longitudinales llevados a cabo en momentos diferentes.

¿Qué sucesos perjudiciales se están teniendo en cuenta? 

    Un gran número de sucesos perjudiciales están en correlación, esto significa que están relacionados o que se complementan (la pobreza va asociada mala nutrición y mala asistencia médica, prematurez infantil, anoxia, hemorragia intraventricular e hidrocefalia). Al elegir los sujetos, se tendrá en cuenta no sólo que han experimentado el estado patológico (criterios positivos), sino también que no han experimentado ninguna de las otras variables que pueden aparecer de forma concomitante (criterios negativos). Es relativamente fácil encontrar niños con complicaciones perinatales y gestacionales múltiples, pero encontrar casos “puros” es difícil.

¿Qué consecuencias se están examinando?

    Las fases tempranas de las investigaciones médicas sobre nuevos procedimientos para mejorar las afecciones que pueden provocar la muerte se contentan con establecer reducciones en la tasa de mortalidad. Posteriormente, existe interés en la incidencia de tipos obvios de deterioro como epilepsia, parálisis cerebral, ceguera, sordera, psicosis y retraso mental profundo. Después de esto, los estudios pueden centrarse en afecciones conductuales menos evidentes pero angustiosas, como hiperactividad y discapacidades del aprendizaje o trastornos emocionales. Por último, pueden llevarse a cabo investigaciones para examinar sutilezas de diferencias individuales dentro de la gama normal (temperamento, habilidades sociales, motoras o cognitivas concretas) o variaciones en el intelecto en su conjunto. Incluso se llegan a evaluar logros globales en la vida.

¿Cuánto tendrá lugar la evaluación durante la vida de una persona?

    Los estudios longitudinales durante toda la vida absorben mucho tiempo y son arduos y difíciles de llevar a cabo. Se puede, pues, analizar a los niños en su tercer año (aceleración en el desarrollo social y lingüístico); a los seis años (antes de que empiecen la escuela formalmente); a los 8 ó 9 años (importantes cambios cognitivos); o en la adolescencia tardía, a punto de entrar en la edad adulta.

    Toda esta información es útil si se tienen en cuenta las limitaciones de cualquier estudio concreto. Los niños en situación de riesgo pueden tener diferentes cursos de desarrollo. (fig. página 432)

2.- Sucesos perjudiciales que tienen lugar durante la gestación, el periodo perinatal y la infancia temprana.

2.1 Antecedentes: definición de gestación normal y prematurez.

    La gestación a término, tal como la define la OMS, dura entre 37 y 42 semanas, y se cuenta con que el bebé pesará al nacer 2.500 g. o más.  En estudios tempranos se definía la edad gestacional mediante el peso, ya que es imposible una evaluación precisa. El referente más objetivo es el momento del último período menstrual de la madre, y hay un margen de error de + 2 semanas. En algunos estudios en que se calculaba el momento de la concepción se observó que algunos niños con bajo peso al nacer presentaban duraciones gestacionales normales.

    En cualquier fase de la gestación, un feto puede retrasarse en el aumento de peso. Los bebés pueden nacer a término, antes o después, y teniendo en cuenta la edad gestacional pueden ser pequeños, normales o grandes. El ser grande no es un problema hasta el momento del parto, a no ser que se deba a factores como la hiperproducción de insulina (regula el metabolismo del azúcar en la sangre). Un peso bajo al nacer es menos de 2.500 g. ; muy bajo, por debajo de 1.500; y bajísimo, menos de 1.000 g.

    El peso bajo al nacer está asociado a diversos factores, entre ellos anomalías cromosómicas y genéticas, toxicidad e infección fetal, y distribución deficiente de nutrientes en el feto. Este último factor, puede deberse a enfermedad materna, sobre todo dificultades en la circulación sanguínea, desnutrición materna, toxicidad materna por abuso de sustancias o tóxicos ambientales, o trastornos de la placenta. La teratología es el estudio de las afecciones que dañan el feto y su potencial para el desarrollo. Un teratógeno es un agente externo que provoca ese daño. Dietrich y Bellinger citan a Wilson para indicar que el perjuicio puede manifestarse como muerte, malformación, retraso del crecimiento o déficit funcional. Desde que los neonatólogos han hallado modos de ayudar a sobrevivir a bebés en peligro, hay un aumento de individuos con deterioros.

2.2 Algunos sucesos y afecciones perjudiciales que se producen durante la gestación y el parto.

Anoxia.

    Anoxia significa falta de oxígeno y supone asfixia. El tipo más habitual de privación es menos extremo, y recibe el nombre de hipoxia. Si el suministro de oxígeno es insuficiente, las células no recibirán lo suficiente aunque el nivel en la sangre sea el adecuado. Los tejidos que no reciben el aporte necesario de nutrientes y oxígeno morirán por isquémia. Si el suministro de sangre se reduce debido a un bloqueo en el vaso sanguíneo, se produce infarto. Al nacer, el niño pasa a depender de la oxigenación independiente de su propia sangre; la encefalopatía hipoxi-isquémica (lesión cerebral) es la complicación más frecuente del período perinatal.

    Las causas más habituales de hipoxia fetal son de origen fetal, placentario o materno. Entre los problemas maternos se incluyen anomalías uterinas, presión sanguínea alta o baja, u cualquier causa que reduzca oxígeno y nutrientes en la sangre materna. La placenta puede poseer una red de vasos sanguíneos insuficiente o si quedarse comprimida. Puede producirse compresión mecánica si durante el parto el cordón umbilical precede al bebé, si se forman nudos o si acaba envolviendo alguna parte del niño. El origen fetal de la hipoxia se debe casi siempre a desarrollo anómalo del corazón o incapacidad para empezar a respirar. La hipoxia durante la gestación puede ser causa de bajo peso al nacer, y es más difícil de tratar que cuando aparece al nacer o después.

    Los niños prematuros son especialmente vulnerables a episodios hipóxicos, ya que sus pulmones carecen de una sustancia denominada surfactante, que recubre el tejido pulmonar y facilita la absorción de oxígeno. La afección resultante, conocida desde una óptica descriptiva como síndrome de angustia respiratoria, y desde un punto de vista mecánico como enfermedad de la membrana hialina, provoca asfixia (causa importante de muerte hasta que se descubrió un modo de proporcionar al niño la sustancia surfactante obtenido de animales o de madres sometidas a cesárea). Una concentración excesiva de oxígeno (médicos deseosos de ayudar a un niño con dificultades respiratorias), se traducía en hiperoxia y enfermedad pulmonar crónica así como una afección denominada fibroplasia retroletal, en la que resulta destruida la retina y sobreviene ceguera. Esta sensibilidad al oxígeno no está presente en el niño nacido a término, y es un ejemplo de la vulnerabilidad relativa de los inmaduros.

Hemorragia.

    En el bebé que nace a término las roturas de vasos son infrecuentes, y cuando suceden suele ser por el uso de dispositivos mecánicos que aprietan o tiran de la cabeza del feto para ayudar en el parto. Es probable que la hemorragia sea subdural, en la superficie de la corteza y debajo de las membranas protectoras que la cubren. Es más frecuente en el niño prematuro, en especial si se halla bajo estrés hipóxico, y el área más vulnerable está en los tejidos del revestimiento de los ventrículos, el epéndimo, y en las capas adyacentes, la matriz germinal subependimal. Estas capas germinales contienen células que migrarán en el proceso de construcción del cerebro, y son capas que ya no están presentes en el feto a término. La hemorragia puede producirse en los ventrículos (intraventricular), en los tejidos germinales, en el plexo coroideo (principal fuente de líquido cefalorraquídeo) o en la masa cerebral, el parénquima. Esta última provocará efectos según la magnitud y el lugar, pero la que se produce dentro o alrededor de los ventrículos quizá tenga efectos generales y de gran alcance porque puede producir hidrocefália.

Hidrocefalia.

    Los ventrículos llenos de líquido pueden agrandarse si se produce demasiado líquido cefalorraquídeo. Un tipo recibe el nombre de hidrocefalia no comunicante u obstructiva debida a estenosis (estrechamiento) u oclusión (bloqueo) de la circulación ventricular (ej. el acueducto de Sylvius entre el 3º y 4º ventrículo). En el otro tipo, la hidrocefalia comunicante, hay circulación dentro de los ventrículos, pero la reabsorción del líquido cefalorraquídeo en los espacios subaracnoides es insuficiente.

    La hidrocefalia crónica que empieza durante la gestación puede originar una cabeza agrandada al nacer. Durante la infancia temprana, la hidrocefalia se traduce en una rápida dilatación de la cabeza porque los huesos del cráneo aún no se han cerrado y los tejidos blandos permiten la expansión. La presión creada comprime el parénquima y extiende la sustancia blanca. Dado que las medidas del grosor del manto cerebral incluyen cierto margen de error, 3´5 centímetros ha llegado a ser un criterio conservador para el grosor normal del manto. Si la los cinco meses ( en realidad se aproxima a los 5 cms). Si a los 5 meses el manto sigue comprimido, hay que hacer algo para aliviar la presión, de lo contrario, se verá alterado el desarrollo normal del cerebro.

    En el pasado, los niños con hidrocefalia morían a menudo, o sobrevivían con una cabeza agrandada, desgarbada, y muchas discapacidades psicológicas, como parálisis cerebral, dificultades en el aprendizaje, problemas de atención, retraso mental y epilepsia. La supervivencia y la conservación de las funciones cognitivas ha sido posible por el desarrollo de un procedimiento neuroquirúrgico que permite la derivación del exceso de líquido a un área del cuerpo donde pueda ser reabsorbido. La derivación (tubo que penetra en el sistema ventricular) se suele colocar en el hemisferio derecho; la válvula (regula el flujo para que no se vacíen los ventrículos) se halla bajo la piel del cuello; el componente distal (tubo que lleva el líquido al lugar de reabsorción) está en la cavidad peritoneal.

    Las derivaciones no están exentas de problemas; pueden obstruirse, moverse de sitio, o se conviertan en lugares susceptibles de infección. Cada revisión o sustitución de la dirivación supone una intervención neuroquirúrgica. Los niños corren peligro de sufrir otra inducción de diatesis y el estrés asociado a cirugía cerebral.

    Si la hidrocefalia resulta de hemorragia, puede osarse la punción lumbar o la administación de diuréticos hasta que se resuelva la hemorragia. La derivación sería el último recurso.

Consecuencias de la hidrocefalia.

    Fletcher et al. (1997) compararon tres muestras de niños prematuros con pesos al nacer entre 900 y 1.750 g. En la 1ª muestra no había hidrocefalia; en la 2ª y 3ª se apreciaba hemorragia e hidrocefalia al nacer o poco después: el 2º grupo no necesitó derivación (hidrocefalia interrumpida), pero el 3ª sí. Se compararon los tres grupos con un 4º de niños nacidos a término, siendo equivalentes los cuatro en cuanto a edad (8,5 años de media), sexo, raza y nivel socioeconómico. Los criterios excluyentes estaban en que, en el seguimiento, los niños presentaran una historia de retraso, psicosis, trastorno convulsivo descontrolado, trauma en la cabeza, tumores, abuso infantil, anomalías neurológicas, parálisis cerebral grave, fibroplasia retrolental o displasia broncopulmonar (quistes en las radiografías pulmonares). Ningún hallazgo es secundario a ninguna de estas secuelas de bajo peso al nacer.

    En las imágenes por resonancia magnética, en el examen neurológico de seguimiento y en la evaluación conductual no se advirtieron anomalías en los nacidos a término y en los prematuros sin hidrocefalia, pero no fue así en los grupos con hidrocefalia y derivación que presentaban anomalías relacionadas con agrandamiento ventricular. Irregularidades neurológicas en el grupo de hidrocefalia interrumpida y algo más en el grupo con derivación, principalmente espasticidad (parálisis cerebral). La evaluación conductual indicaba un claro deterioro del grupo con derivación en comparación con los otros tres, se hallaba en el límite (boderline) de la escala, sobre todo en habilidades no verbales respecto a las verbales, mientras los otros estaban en el tramo medio. Los que exhiben hidrocefalia interrumpida van rezagados en habilidades atencionales y académicas con respecto a los que no la tienen. Los prematuros no hidrocefálicos van retrasados en desarrollo motor con respecto a los normales nacidos a término.

Infecciones.

    Al organismo pueden infectarlo entre otros organismos, bacterias, virus, hongos o protozoos, cuyas infecciones son a menudo teratogénicas. Puede infectarse el tejido cerebral (encefalitis), las meninges (meningitis) o ambas (meningoencefalitis). 

    Si ocurre al principio de la gestación, quizá resulte alterada la formación de órganos y además tiene más tiempo para supurar, por lo que es más grave. Las contraídas durante el parto, con el feto a término son menos graves; si es prematuro será más vulnerable.

Rubéola.

    Enfermedad vírica aguda que puede transmitirse de la madre infectada al feto a través de la placenta. Si la contrae en las primeras ocho semanas se pueden producir en el feto efectos devastadores como cataratas y ceguera, problemas auditivos y retraso mental. Si es en la fase tardía del embarazo es probable que no produzca efectos en el feto.

Citomegalovirus.

    Virus patógeno, causa principal de lesión cerebral neonatal debida a la infección. Puede estar presente en muchos adultos sin síntomas. Puede pasar de la madre al feto a través de la placenta ( dos primeros trimestres) y es posible que el niño al nacer parezca normal pero a la edad de dos años, pueden aparecer encefalitis, hidrocefalia, convulsiones, retraso mental y microcefalia.

Toxoplasmosis.

    Segunda infección más frecuente en la gestación. Causada por un organismo protozoario que pasa de la madre (al comer carne poco hecha) al feto por la placenta, y si se produce en los dos primeros trimestres es más devastadora. Los síntomas son similares a los de citomegalovirus, y a los observados en la sífilis congénita (causada por “espiroqueta"), y aparecen dos semanas después del parto y más adelante.

Herpes simple.

    Virus omnipresente por lo general rechazado por el sistema inmunológico. Puede producir infección vaginal asintomática (o con altibajos), y transmitirse al feto en la gestación, y más frecuentemente en el parto. Es más probable que invada el sistema nervioso de bebés y niños pequeños que el de los adultos. La mortalidad es elevada y los supervivientes sueles arrastrar mucho deterioro.

Síndrome pediátrico de inmunodeficiencia adquirida (sida).

    El VIH inutiliza el sistema inmunológico, exponiendo al cuerpo a sufrir infecciones oportunistas, que no serían un problema en condiciones normales. El plazo entre la infección por VIH y el sida varía mucho y en ciertos casos no se desencadena nunca. Se transmite al bebé a través de la placenta, en el parto (contacto sangre de la madre) o a través de la leche. Los niños infectados pueden parecer normales al nacer, pero un 80% desarrolla síntomas en los dos primeros años. Unos mueren en el primer año, otros llegarán a los años escolares. Una cuarta parte, evidenciará una invasión directa del sistema nervioso y todos exhibirán consecuencias de estar crónicamente enfermos.

Meningitis.

    Ya mencionada, en niños pequeños presenta síntomas como irritabilidad, somnolencia, fiebre, vómitos, convulsiones y fontanelas hinchadas; a medida que el niño crece puede aparecer rigidez del cuello. Puede tener origen bacteriano o vírico. Si es vírica no suele producir mortalidad ni déficit residuales. Si es bacteriana suele poner la vida en peligro y problemas residuales graves. El tratamiento pasa por identificar el organismo para lo que suele extraerse líquido cefalorraquídeo mediante punción lumbar, para analizarlo.

Abuso materno de sustancias.

    Se refiere a la ingestión de agentes que influyen en el sistema nervioso de un modo subjetivamente placentero. Suelen producir tolerancia y síndrome de abstinencia. Pasan al feto a través de la placenta y deben ser desintoxicadas por sistemas enzimáticos fetales (más lentos e incompletos), con lo que es posible que queden residuos durante más tiempo que en la madre. Pueden ser teratógenas en las primeras fases de gestación. Los niños pueden nacer con síndrome de abstinencia.

Alcohol.

    Hay una mayor incidencia de muerte fetal en mujeres que consumen aunque sólo sea unos 50 g. De alcohol a la semana. Si nace vivo se observan efectos dependiendo de la cantidad y el ritmo del alcohol consumidos. Si el consumo es muy elevado puede producirse síndrome de alcoholismo fetal que incluye estructuras físicas alteradas, retraso en el crecimiento, y deterioros en el SNC. Presentan anomalías faciales interrelacionadas en el plano de simetría bilateral como fisuras parpebrales cortas (abertura entre los párpados), un filtro reducido (aplanamiento o desaparición de la acanaladura superficial del labio superior), labio superior delgado, y aplanamiento de la mandíbula. Entre los hallazgos cerebrales se incluyen anomalías sensoriales, disminución de las lóbulos I-V del vermis cerebeloso, menor tamaños de los ganglios basales y agenesia (incapacidad de desarrollo) del cuerpo calloso.

    Con el crecimiento se produce cierta normalización del aspecto facial pero las anomalías subyacentes persisten. Los neonatos con síndrome de alcoholismo fetal, suelen ser pequeños, y más adelante muestran retraso en el crecimiento, sobre todo estatura y perímetro craneal, aunque pocas veces en el peso. Se cree que puede ser la causa principal no genética identificable de retraso mental que afecta al 0,01-0,05% de los nacidos vivos. Hay pruebas de que incluso cuando el síndrome no está presente, la tasa de consumo se asocia con déficit escolares en la atención, la memoria, las habilidades perceptual-motoras y el ritmo de aprendizaje. Los estudios de gemelos de Streissguth y Dehaene sugieren que la estructura genética de la persona desempeña un importante papel.

Tabaco.

El principal efecto teratogénico del tabaco es peso bajo al nacer, que parece deberse a la interferencia en el suministro sanguíneo a través de la placenta. Los niños que han almacenado subproductos del tabaco en sus tejidos pueden padecer el síndrome muerte infantil súbita. Otro efecto significativo es el aumento de la incidencia de placenta previa (situada sobre la abertura del conducto del parto). Las perspectivas de los hijos de fumadoras no son tan graves como en el caso del alcohol. El retraso inicial asociado al tabaco no persiste, aunque sí lo hace si está relacionado con síndrome de alcoholismo fetal. Asimismo las limitaciones documentadas intelectuales y cognitivas son menores, aunque hay pocos estudios.

Marihuana

    En adultos la ingestión de la planta (fumada o ingerida) provoca un estado de euforia y relajación que dificulta el pensamiento dirigido, el aprendizaje objetivo y la resolución de problemas. Por lo que se sabe, las consecuencias teratogénicas del consumo de marihuana son relativamente leves. Los bebés de los que fuman mucho suelen pesar un poco menos de la media y a los cuatro años se ha observado que muestran habilidades verbales y memorísticas algo peores, pero estos hallazgos no han sido confirmados.

Cocaína.

    La cocaína proporciona al consumidor una intensa excitación al bloquear la recaptación de neurotransmisores excitatorios y una sensación de euforia al bloquear la recaptación de dopamina. Aunque las investigaciones son limitadas, los efectos teratogénicos más conocidos se producen al constreñirse el aporte sanguíneo al feto. Tal vez tengan lugar efectos locales específicos como consecuencia de reacción espasmódica de vasos sanguíneos de la placenta por intoxicación repentina e intensa, pudiendo aparecer anomalías físicas en el bebé. La cocaína se relaciona con parto prematuro, alumbramiento precipitado y rotura de útero, lo cual puede poner en peligro al feto. Los cerebros fetales y neonatales también corren riesgos de sufrir presión sanguínea excesiva, apoplejías y hemorragias, y tras el parto, dificultades con la respiración y el sueño. Si se sortean las primeras dificultades, hay indicios de retrasos en los primeros tres años, pero pocas pruebas de efectos negativos en el desarrollo tardío.

Heroína.

    Los narcóticos inhiben el dolor (analgésicos), provocan relajación y sueño, y con el consumo repetido son muy adictivos. A diferencia de las endorfinas naturales, la sedación resultante del consumo de heroína puede provocar presión sanguínea baja, dificultades para respirar y la muerte. Los recién nacidos de madres adictas corren peligro de tener síndrome de abstinencia, lo que puede debilitar su circulación y provocar isquemia. Los opiáceos residuales ingeridos a través de la leche también pueden causar fallos respiratorios, en especial durante el sueño. Hay pocas consecuencias teratogénicas posteriores conocidas.

Estimulantes.

    Sustancias como la anfetamina que provocan excitación, niveles altos de activación y resistencia al sueño; seguido de una fase de caída con sueño, aumento de la ingesta de comida e intensificación del estado de ánimo negativo. En adultos pueden aparecer síntomas crónicos como ansiedad, agitación, paranoia, ataques convulsivos y trastornos del movimiento. No hay pruebas de consecuencias estructurales teratogénicas en el feto, existe riesgo de cambios en la presión sanguínea perjudiciales para el cerebro, alumbramiento prematuro y hemorragia. Los bebés de adictas deben metabolizar las drogas de sus tejidos, pudiéndose producir síntomas como temblores, dificultades para tomar el pecho e irritabilidad debidos a manifestaciones directas de toxicidad o a abstinencia.

3.- Interacción de factores ambientales y constitucionales.

    Muchos procesos que dañan el cerebro presentan resultados que dependen sensiblemente de cómo reacciona el entorno. El resultado del estudio realizado por Landry en 1997 (pag. 446) fue que las conductas parentales sensibles a la iniciativa del niño y que no eran ni muy controladoras ni demasiado restrictivas tenían un efecto positivo en el ulterior desarrollo social y cognitivo-lingüístico. Las conductas maternas restrictivas daban origen a ritmos más lentos de iniciación, y la habilidad materna para mantener conductas (ayudar al niño a conservar la atención) provocaban mayores aumentos en el inicio de conductas. Estos efectos eran apreciables en todos los grupos pero más fuertes en el de alto riesgo. La inferencia de estos hallazgos especifica que los cuidadores influyen más en el desarrollo de los niños cuando se hallan en situación de riesgo. Las investigaciones se limitan a las fases tempranas del desarrollo.

3.1.- Teratógenos ambientales.
    Son subproductos de la actividad humana. Gran parte inherentes a la fabricación de materiales como plásticos, fertilizantes, insecticidas o herbicidas. Los más conocidos y más viejos son los metales pesados que han pasado a formar parte de objetos y herramientas que entran en contacto con los alimentos o el agua potable o cuyas partículas de polvo se inhalan.

Plomo.

   Uno de los primeros metales usados por el hombre. Se conocían sus efectos desde antiguo, cuando se empezó a observar que los trabajadores metalúrgicos padecían movimientos incontrolables, palidez y síntomas intestinales. Sus efectos en la función cerebral se han relacionado incluso con el insidioso agente que robó al Imperio Romano buena parte de sus recursos mentales y provocó su caída, dado que utilizaban plomo en los acueductos y los utensilios. El plomo se concentra en el feto y tiene el efecto de dejar el cuerpo de la madre libre de metal.

    Actualmente, en general, el plomo no entra en el cuerpo por contaminación de los alimentos o del agua. La fuente más general de plomo son partículas de polvo en el aire cerca de las fábricas que funden plomo o fabrican productos de ese metal. La otra fuente de contaminación de los niños son los pedacitos de pintura que pueden masticar y tragar, pero probablemente los niños con acceso a pintura desconchada proceden de entornos empobrecidos y no gozan de una atención suficiente.

    Es difícil determinar con exactitud cuanto plomo hay en el cuerpo. Se dispone de varias técnicas pero solo reflejan la exposición reciente, sobre todo en niños, no el lastre crónico que soportan. La intoxicación, en grados variables y en edades distintas, puede tener efectos desiguales en conductas diferentes. Dado que el plomo se dirige a lugares donde se deposita el calcio, los niveles en los dientes caídos de los niños y en escáneres óseos han proporcionado datos relativamente buenos sobre cargas crónicas. Pero son técnicas caras y poco prácticas.

    En los 60 se creía que un nivel de 40 mcg/dL (microgramos por decalitro) era un umbral para efectos patológicos. Han aparecido efectos patológicos ya en niveles en sangre de 10 mcg/dL o menos. Se estudió a sujetos de clase media alta, con atención y educación ambiental favorables y sus niveles a los 10 años eran sólo de 2,9 mcg/dL, aunque en la escuela iban retrasados con respecto a compañeros que a los dos años no habían mostrado niveles elevados de plomo.

    No se conoce bien cómo el plomo produce efectos tóxicos. En dosis altas afecta a la permeabilidad de los vasos sanguíneos de un modo que puede provocar malnutrición, hemorragia y todo lo que pueda derivar de estas afecciones. En niveles bajos, parece dificultar el ritmo y la secuencia de sucesos del desarrollo, el funcionamiento de procesos de señalización regulados por el calcio en el nivel celular, y la formación de sinapsis, los mecanismos que conectan entre sí las células del cerebro y constituyen la base del procesamiento de la información.

Metil mercurio.

    Es un compuesto que contiene mercurio, orgánicamente activo y que se absorbe fácilmente en el tejido animal. En el entorno, el mercurio suele estar en forma de fenil mercurio, que es biológicamente inactivo, pero ciertos microorganismos pueden transformarlo en metil mercurio. 

    El conocimiento de las propiedades neurotóxicas y teratogénicas del metil mercurio gracias a dos desastres ocurridos en Japón (1950) y en Irak (1970). Se produjo ingesta a partir de pescado y trigo contaminados. Las enfermedades que aparecieron incluían síntomas sensoriales de todas las modalidades, trastornos motores de la forma de andar, temblores, disartria (trastorno de la capacidad lingüística expresiva por el deterioro de la musculatura y otras estructuras productoras de sonidos del habla), debilidad, dolores de cabeza, erupciones cutáneas y alteraciones mentales. Murieron muchos y los supervivientes padecieron síntomas durante años.

    Quedó probado que el metil mercurio era un teratógeno especialmente tóxico para el cerebro en desarrollo. La incidencia de parálisis cerebral y retraso mental en los nacimientos duplicó la cifra prevista, y no había ninguna relación directa entre el grado de la enfermedad en las madres y la magnitud de las patologías en los hijos. El feto mostraba a menudo concentraciones de mercurio mayores que las observadas en las madres. El patrón de trastornos encontrados en las autopsias concordaba con interferencias en la migración celular que se producía durante el crecimiento cerebral. 

    Weis publicó un gráfico que muestra la proporción de niños que a los 18 meses no caminan (medida del desarrollo motor) con respecto a los niveles de mercurio en el cabello de sus madres en el momento del parto. Se empiezan a detectar anomalías con concentraciones de 10 ppm (partes por millón), con 150 ppm sube al 20%, y supera el 50% cuando la concentración es de 400 ppm. A pesar de que madres con concentraciones altas han tenido hijos aparentemente normales, puede que haya que aplicar otros criterios. Los datos sugieren que ejerce su efecto teratógeno en los recursos presentes al nacer, incluso cuando se encuentra en poca cantidad.

3.2 Circunstancias del parto (desde el inicio de las contracciones) y el alumbramiento.

    El nacimiento es laborioso para la madre y para el feto. Los factores que intervienen en el parto se han estudiado a fondo. En 1958 y 1974 se realiza el Proyecto Nacional Perinatal en Colaboración en 14 hospitales universitarios. Datos de 58.806 mujeres y sus hijos. Se tomaron registros del nacimiento y evaluaciones diarias en el hospital con examen neurológico a los dos días. Posteriormente cada niño fue objeto de seguimiento durante ocho años, y de evaluaciones del estado psicológico a los ocho meses, cuatro y siete años, exámenes de audición, habla y lenguaje a los tres y ocho años. Friedman y Neff resumen informaciones sobre el efecto del parto y el alumbramiento. La fase latente dura 8 horas en madre nulípara (primer hijo) y 5 en multípara. Esta fase y la primera etapa del parto se completan cuando el cuello del útero ha dilatado desde 2 a 10 cm. y el bebé está en posición de salida. La segunda parte del parto dura una hora en nulíparas y 15 minutos en multíparas. 

    La presentación más frecuente y con menos complicaciones es la de vértice (más alto), en que asoma primero la cabeza. Las presentaciones distintas de la de vértice, para las cuales el organismo no está bien adaptado, conllevan tensión en el cráneo y su interior, y a menudo dan como resultado estiramiento y desgarro de tejidos cerebrales y hemorragia. 

    Friedman y Neff observaron que los bebés alumbrados vaginalmente con presentaciones de nalgas tenían dificultades en las fases tempranas de la vida, y que los nacidos de multíparas seguían mostrando efectos nocivos en el habla, el lenguaje y la inteligencia medida durante el séptimo año. A los bebés de nulípara les iba mejor, al parecer porque era más probable que se les practicara una cesárea al creer que corrían mas riesgos que las multíparas. También se relacionó el uso de fórceps a persistentes resultados negativos en unas circunstancias y favorables en otras. Por último, optar por un procedimiento de cesárea cuando el alumbramiento vaginal está avanzado pero es problemático también se asoció a consecuencias perjudiciales en el niño a lo largo de la escala temporal estudiada.

    En una afección o estudio determinados el porcentaje de resultados desfavorables puede variar de menos del 5% a más del 80 o 90%. Así, aparece patología grave en una proporción muy alta de niños cuyas madres tuvieron rubéola en los dos primeros meses de embarazo, pero el 10-20% parecían escapar a esa suerte. La anoxia grave y las infecciones por toxoplasmosis y citomegalovirus están relacionadas con porcentaje alto de patología grave. Por contraste, en la presentación de nalgas existe un riesgo claro, aunque sólo el 25% de los afectados exhiben consecuencias de por vida, la magnitud de las cuales es por lo común relativamente pequeña.

4.- Algunos episodios perjudiciales que tienen lugar después del nacimiento.

4.1. Tumores cerebrales.    

    El término “tumor” significa hinchazón. Con la palabra aludimos a crecimientos de tejidos que no pertenecen al lugar en que se producen. Examinaremos tumores en los que las células anómalas se agrupan (los hay con células diseminadas) para formar una lesión que ocupa espacio. Algunos son muestran crecimiento rápido y no regulado, pueden desplazarse a otros tejidos, y son malignos. Otros crecen despacio, alcanzan un tamaño específico, y permanecen estables. Hay tumores sólidos que desarrollan una estructura cística, es decir, que tienen una cavidad central que contiene materiales líquidos o semisólidos.

    El modo ideal de estudiar las consecuencias psicológicas de los tumores es recogiendo datos antes de que el tumor empiece a crecer. Cuando los datos de investigación se obtienen después del tratamiento, es imposible especificar exactamente qué déficit (si hay) son atribuibles al tumor, cuáles al tratamiento, y cuáles a variables del desarrollo, como cuando el niño no asiste a la escuela durante un año o más. Como consecuencia, se han usado métodos indirectos para estimar la aportación de cada variable pertinente; estos resultados deben contemplarse con prudencia.

    Los tumores varían en cuanto al ritmo de crecimiento, la edad a la que aparecen los síntomas, el tamaño, el emplazamiento y el tipo de célula que está en apuros, todo lo cual afectará a su influencia en la conducta.

    Los tipos más comunes son:

 Astrocitomas.- proliferaciones de una cierta clase de célula glial que pueden producirse en cualquier lugar del cerebro pero son relativamente frecuentes en el cerebelo durante la infancia

Meduloblastomas.- también se originan normalmente en el cerebelo.

Craneofaringiomas.- situados en, o cerca de, la estructura ósea en la que se halla la hipófisis, en la superficie inferior frontal del cerebro, bajo el quiasma óptico.

Ependimomas.- resultan de las células que revisten los ventrículos, sobre todo el cuarto. 

Papilomas del plexo coroideo.-  se desarrollan en las estructuras de dentro de los ventrículos que producen líquido cefalorraquídeo y en general invaden los ventrículos.

Meningiomas.- se originan en las meninges y por lo general están separados del cerebro pero pueden comprimir tejido.

    Es frecuente que los efectos observados en la conducta y los síntomas presentados se deban a la presión ejercida en otras áreas cerebrales por una estructura que usurpa espacio limitado. Entre estos efectos se incluyen hidrocefalia, ataques convulsivos, náusea, diplodia, dolores de cabeza y síntomas relacionados con la coordinación motora.

Tratamientos de los tumores.

    Las técnicas usadas habitualmente para tratar tumores (cirugía, quimioterapia o radiación) afectan no sólo al tumor sino también al tejido normal. 

    La extirpación quirúrgica de un meningioma benigno situado en lo alto del córtex causa generalmente lesiones insignificantes en las partes sanas del cerebro, pero esto podría ser distinto si el tumor estuviera sobre las partes más inferiores y hubiera crecido por diversos rincones del cráneo. Para acceder a un craneofaringioma o un astrocitoma del quiasma óptico hay que abrirse paso por áreas con vías y procesadores neurales, que regulan funciones sensoriales y endocrinas. Por tanto, la cirugía que permite a la persona vivir, puede ocasionar secuelas como defectos visuales, necesidad de tomar hormonas de sustitución de por vida, obesidad, y cambios cognitivos y emocionales. En la infancia, muchos tumores se producen en el cerebelo, y es habitual que ahí haya problemas residuales de integración motora a causa del tumor y del tratamiento.

    Se puede administrar radiación selectivamente a todo el cerebro (células tumorales dispersas) o a una parte del mismo. Puede ser emitida en dosis graduadas por equipos electrónicos o llevada a los tejidos mediante implantación quirúrgica de agregados radiactivos. Los efectos se conocieron en principio por la experiencia con casos de leucemia, con radiación y quimioterapia se logró la remisión de la enfermedad y el aumento de la supervivencia. Se utilizó radiación en dosis altas en el tratamiento de tumores malignos, siendo especialmente eficaz en el meduloblastoma.

    A corto plazo puede que haya efectos negativos, las disminuciones en el desarrollo y la función cognitiva a largo plazo son manifiestas, sobre todo en los niños tratados antes de los tres años, y especialmente niñas. Los datos dan a entender que la radiación dificulta mecanismos de recuerdo y aprendizaje pero no afecta demasiado al conocimiento y las habilidades ya aprendidas. Dado que hay pruebas de que la radiación es especialmente negativa para la mielina, acaso el mecanismo que obstaculiza el aprendizaje sea la alteración de la interconectividad del cerebro más que sus procesadores. Rourke ha sostenido que la radiación es un foco de enfermedad en la sustancia blanca.

    La quimioterapia supone la inyección de uno o más agentes químicos que destruyen células tumorales. También eliminan células normales, pero a diferencia de la radiación, sus efectos no parecen demorarse ni prolongarse. Moore, Ater y Copeland (1992) observaron que, seis años después del diagnóstico, los índices de supervivencia de los tratados con radiación o quimioterapia eran análogos, pero los tratados sólo con quimioterapia se hallan principalmente en la gama intermedia de ejecución, mientras los tratados con radiación presentaban deterioro en su mayor parte. No obstante se asociaron a la quimioterapia importantes deterioros visuoespaciales.

    Brookshire et al. (1990) evaluaron las características neuropsicológicas de niños con diversos tumores cerebrales tras el diagnóstico pero antes del tratamiento, y hallaron que la mayoría se encontraba en la gama normal (no había datos anteriores al tumor). La localización frontal del tumor se asoció al déficit de funciones ejecutivas, implicación cerebelosa en deterioros de la función motora fina y visuomotora, y tumores en el plano de simetría bilateral e hidrocefalia con mermas en una amplia gama de funciones incluyendo el grado de inteligencia. Dado que la mayoría de los niños presentaban, pese a sus tumores, niveles de funcionamiento en la gama intermedia, es evidente que las disminuciones observadas después del tratamiento, en especial la radiación, pueden ser mucho mayores que las debidas al tumor.

    Informes recientes describen una técnica para erradicar tumores que consiste en la privación de aporte sanguíneo, pero aún en fase experimental.

    Morris et al. (2000) señalan el papel de lo que muchos estudios sobre las consecuencias de los tumores cerebrales no se han preocupado de examinar: la calidad del apoyo que recibe el niño, que incluye el respaldo emocional, el nivel de la conducta parental y la idoneidad de la intervención educacional, que influirá unos años más tarde en el estado del niño.

4.2 Síndrome de Sturge-Weber y hemisferectomía.

Razones de la hemisferectomía.

    La hemisferectomía es un procedimiento quirúrgico en el que se extirpa, en esencia, un hemisferio. Se utiliza solo en circunstancias extraordinarias. Si existe espasticidad (rigidez de los miembros derivada de excesivo tono muscular) contralateral visible en el parto o durante el primer año que después se intensifica, y ataques de origen unilateral que aumentan su frecuencia y no pueden ser controlados. Además, a medida que los niños se hacen mayores, aparecen diversos trastornos conductuales caracterizados por impulsividad, desinhibición y explosiones de violencia. Si estos síntomas neurológicos y conductuales se producen en presencia de una decoloración rojo-púrpura intenso de la piel en torno al ojo, que se puede extender en todas las direcciones en el lado opuesto a la espasticidad, se diagnostica un síndrome de Sturge-Weber. La patología subyacente es una proliferación de vasos sanguíneos interconectados en las meninges de un hemisferio cerca del nervio que inerva la cara y el ojo, lo cual, priva a este hemisferio de un suministro suficiente de sangre. En este caso y otros con síntomas parecidos y curso decadente inexorable, se recurre a la hemisferectomía.

Resultado de la hemisferectomía.

    Una hemisferectomía dejará inevitablemente al paciente aquejado de una hemianopia (ceguera en la mitad del ángulo visual) homónima permanente, y al menos con cierto grado de hemiplejía residual. Pero lo más probable es que elimine por completo o reduzca notablemente el número de ataques, interrumpa el avance de la hemiplejia, y facilite la mejora del control conductual. Además, con el tiempo, las funciones motoras mejorarán, algunas inmediatamente después de la operación.

Diasquisis.

    El hecho de que los pacientes no puedan mover voluntariamente sus miembros paralizados antes de la cirugía pero sí puedan hacerlo poco después de extirpar el tejido cerebral que controlaba ese miembro pone en entredicho la idea de que el hemisferio contralateral controla los movimientos del miembro. Para explicarlo hay que tener en cuenta dos conjuntos de factores. Primero, la hemisferectomía destruía sistemas de control corticospinal y rubrospinal; no obstante, el sistema ventromedial, que no tiene origen en el cortex, quedaría intacto, pues sus fuentes de inervación son bilaterales. Así pues, hay un mecanismo para el control motor primitivo en el lado opuesto a la hemisferetomía. Parece que el cerebro joven puede aprender a maximizar los potenciales del sistema primitivo de controles. Pero sigue existiendo la duda de por qué estos movimientos primitivos no eran manifiestos antes de la cirugía. La explicación está en el segundo conjunto de factores, los efectos remotos del cortex que funciona mal. La idea es que la patología en parte del sistema no sólo tiene sus propios efectos directos, sino que también puede dificultar las funciones de áreas normales con las que está interconectada. Este tipo de interferencia recibe el nombre de diasquisis. Parece que las consecuencias diasquíticas del hemisferio afectado impedían el funcionamiento normal del sistema ventromedial ipsilateral. Cuando se elimina quirúrgicamente la patología esencial, también queda eliminada la interferencia en otras áreas, por lo que reaparece la función normal residual.

¿Plasticidad o diferenciación hemisférica?

    En los adultos, la supresión de un hemisferio tiene consecuencias inmediatas y devastadoras. Si se elimina el izquierdo, la mayor parte de los déficit se apreciarán en el dominio verbal; si el suprimido es el derecho, los deterioros estarán en las funciones visuoespaciales. Si se realiza la operación durante el primer o segundo año de vida, antes de que el lenguaje esté establecido de manera sólida, es posible abordar la cuestión del grado en que los hemisferios están previamente diferenciados para las funciones que asumirán más adelante.

¿Qué podemos aprender de la hemisferectomía sobre diferenciación hemisférica?.

    Los datos para responder a esto están sobre todo en forma de estudio detallado y seguimiento de casos individuales. Las fuentes de la insuficiencia varían, influyen factores como la edad en el momento de la operación (después de 6 ó 7 años, más insuficiencia), la cantidad de daño sufrido antes de la operación o que los recursos mentales del sujeto no tuvieran de entrada el potencial normal. De todos modos la hemisferectomía no es forzosamente una barrera a una competencia normal o incluso superior.

Los informes de Denis y sus colegas se centraban en tres sujetos cuya patología era manifiesta al nacer y que habían sido hemisferectomizados antes de los cinco años. Después de la operación estaban básicamente libres de ataques y presentaban competencias similares en medidas de habilidades verbales y no verbales con independencia de cuál fuera el hemisferio extirpado. Con respecto a las habilidades lingüísticas, en especial habilidades sintácticas, aunque a primera vista eran similares en cuanto a competencia, los que habían tenido que desarrollar el lenguaje sólo con el cerebro izquierdo tenían ventaja sobre los que habían usado el derecho a la hora de dominar aspectos sutiles y sofisticados de la comprensión y del uso de la sintaxis. Estas pruebas, y otras dan a entender que existe gran plasticidad (recursos normales del cerebro para funcionar y recuperar la función normal), y además una ventaja prediferenciada para el hemisferio izquierdo en cuanto al lenguaje.

    Cuando se examinan efectos de lesiones unilaterales tempranas parece que los datos respaldan cada vez más la plasticidad. Estudios de Caplan et al. evaluaron el desarrollo de la atención conjunta en niños hemisferectomizados y encontraron apoyo a la plasticidad y a la diferenciación previa. 

   En suma, parece que pueden observarse efectos sutiles de diferenciación previa, pero en el cerebro muy joven los efectos de la plasticidad son muy fuertes.

5.- Lesión cerebral traumática.

5.1.- ¿Quién resulta lesionado?

    La lesión cerebral traumática es un grave problema de salud pública que recibe relativamente poca atención en comparación con que se presta a otras causas de incapacitación y muerte (mueren mas niños de por lesión cerebral que de leucemia). Existe consenso sobre:

a) que la lesión cerebral es más común en los adolescentes y adultos jóvenes y en los ancianos;

b) que salvo en estos últimos, afecta más a los hombres que a las mujeres;

c) que las causas más frecuentes de lesión en los más jóvenes y los más viejos son las caídas, y

d) que las lesiones cerebrales son más frecuentes en los hombres entre 15 y 25 años (contratiempos deportivos, agresiones y sobre todo accidentes de tráfico). (gráficos pag. 460).

5.2 ¿Qué ocurre físicamente cuando el cerebro resulta lesionado?

Tipos de lesión.

    Cuando la cabeza es  sometida a una fuerza externa intensa, el cerebro puede resultar lesionado. Puede producirse con la cabeza relativamente estable golpeada por un objeto contundente, la fuerza del impacto se transmitirá al cráneo y al tejido cerebral subyacente. Si el hueso resulta fracturado se dice que hay lesión en la cabeza. Puede que el hueso se agriete o que fragmentos del mismo sean empujados hacia las meninges o al parénquima, lo cual recibe el nombre de fractura deprimida.                                                    

    Si el cráneo no se rompe puede producirse una lesión sin fractura de cráneo. En éstas vamos a centrarnos. Se llaman lesiones de aceleración-desaceleración a las producidas por ejemplo al levantarse y chocar contra el techo, al precipitarse de una escalera o los ocupantes de un coche, cuando parados reciben un golpe por detrás o en marcha un choque delantero. Para comprender la patología que se produce en este tipo de lesión hay que tener en cuenta al menos cuatro factores:

1º.- Cuando la cabeza está acelerada, es probable que se mueva no sólo en la dirección de la fuerza impactante (aceleración traslacional pura), sino también en una dirección giratoria (aceleración angular pura), con una mayor probabilidad de estrujar la masa cerebral, lo que puede cortar filamentos neurales.

2º.- El cuero cabelludo, las meninges, los vasos sanguíneos, y la sustancia blanca y la gris del parénquima no tienen una densidad y masa uniformes; por lo tanto el impacto de fuerzas aceleratrices en las distintas partes del cerebro no será homogéneo, y unas se moverán más deprisa que otras. En consecuencia tendrán lugar estiramientos y desgarros, sobre todo en los límites de diferentes tejidos.

3º.- Las superficies ventral y medial de los lóbulos temporales y frontales se alojan en estructuras óseas con bordes que ofrecen una nueva oportunidad para el desgarramiento cuando los tejidos son empujados hacia delante y hacia atrás sobre aquellos.

4º.- El sitio del cerebro que absorbe lo más fuerte del ataque inicial de la fuerza desaceleradora está inmediatamente debajo del cuero cabelludo, el siguiente impacto más importante será en el lugar exactamente opuesto (tras el golpe fuerte contra el parabrisas se produce lesión en el lóbulo frontal y quizá también en regiones occipitales situadas del lado opuesto. Esta combinación de contusiones recibe el nombre de lesión golpe-contragolpe. 

    En la lesión cerrada de la cabeza, la norma general es que puede haber ciertos hallazgos manifiestos localizados, pero la lesión difusa es casi siempre inevitable. (ver dibujos pag. 461).

    Por contraste, el daño localizado es la norma si la lesión es causada por un proyectil o una bala. Estas lesiones, denominadas heridas penetrantes, afectan al cráneo ( entrada y salida), las meninges, el parénquima que está en la trayectoria de la bala. La lesión depende de datos específicos de esa trayectoria, y hay relativamente poco daño remoto o difuso.

5.3.- ¿Qué experimenta la persona después de que se transmita la fuerza a la cabeza?

Conmoción cerebral.

    Cuando una persona recibe un golpe en la cabeza, puede que ni conserve una marca dolorosa, que permanezca sensible (el lugar del impacto) o que vea estrellas, oiga zumbidos o sienta momentáneamente que no oye o no ve. En estos casos, la mayoría de las veces no se presentan secuelas de importancia. No obstante, a veces resultan experiencias como desorientación, mareos, dolor de cuello, jaquecas, y la sensación de que se pierde o se nubla la memoria de hechos tanto anteriores como posteriores al impacto. Estos síntomas pueden durar desde minutos hasta días o semanas; se dice entonces que ha habido conmoción cerebral. El término se refiere a sucesos tanto objetivos como subjetivos. Si hay pérdida de conocimiento o coma, en general se admite que ha habido conmoción cerebral, pero también hay bastante consenso en que puede haber conmoción sin pérdida de conocimiento. En teoría, puede producirse una conmoción así si la dirección del shok causado por el impacto no progresa hacia el tronco del encéfalo.

Coma.

    El coma postraumático puede definirse como parálisis traumática, normalmente reversible, de la función nerviosa que dura desde segundos hasta horas, días o incluso más. La persona no puede tenerse en pie porque los reflejos posturales de apoyo han quedado suprimidos, no es capaz de iniciar movimientos ni el habla, y se muestra insensible a la estimulación.

    Teasdale y Jennet (1974) desarrollaron la Escala Glasgow Coma para que individuos de distinta formación desde policías a conductores de ambulancia puedan valorar la conducta voluntaria y el habla con tres subescalas de vigilancia que son evaluaciones de la estimulación requerida para la abertura del ojo. Las tres subescalas se combinan con una serie de puntuaciones de 3 a 15; 8 o menos indica estado comatoso. La Escala puede aplicarse una y otra vez y la secuencia de puntuaciones proporcionará un índice rudimentario, pero eficaz y pronosticador del estado del cerebro.

   Tras el impacto, la entrada en coma es con frecuencia instantánea, puede durar un tiempo variable y si no sobreviene la muerte, se abandonará. No obstante, Ommaya (1996) describe un síndrome de “pacientes que hablan y mueren o se deterioran”, que presentan una secuencia diferente de reacciones en las que, tras el impacto, el individuo no está temporalmente aturdido ni inconsciente, por lo que enseguida habla, pero después pasa a un estado comatoso grave que amenaza su vida, horas o incluso un día o dos después.

    Una secuencia común en un accidente es que a los 15 minutos la persona reaccione y sienta confusión, aturdimiento y no recuerde qué ha pasado. Al llegar al hospital alcance una puntuación de 15 en la Escala, pero no recuerde el accidente, ni la ambulancia, ni la persona que lo atendió. En la secuencia de restablecimiento, puede que la persona esté consciente y no se muestre aturdida ni confusa, pero acaso su memoria sí hay resultado dañada.

Amnesia.

   La amnesia postraumática, o APT, alude a pérdidas de memoria derivadas de trauma:

· La amnesia retrógada afecta a los sucesos anteriores a la conmoción, puede remontarse a cierto tiempo anterior al momento de la conmoción, y con el restablecimiento reducirse a minutos o incluso segundos antes del accidente.

· La amnesia anterógrada, se refiere a sucesos posteriores a la conmoción, comienza a resolverse  con  recuerdos fragmentarios cada vez más detallados. 

    Se dice que la APT está resuelta cuando se recupera la memoria a corto y largo plazo, es decir cuando desaparece la anterógrada y la retrógada es mínima. Los recuerdos del trauma o del período de amnesia anterógrada activa pueden no recuperarse. La duración de la APT es un índice útil del daño efectuado en el cerebro y un anunciador de su restablecimiento.

Cuando el estado de coma se prolonga.

    En el trauma grave, el coma puede durar horas, días o incluso meses. El patrón de recuperación es similar al del coma breve, pero la duración de cada paso es mayor y está cargada de problemas de manejo y control. En fase temprana, la conducta consta de diversos modos de desinhibición, como agitación, impulsividad, tolerancia baja a la frustración y agresividad. Esto es porque el restablecimiento de procesos excitatorios antecede al de la inhibición. La recuperación de la memoria, y con ella del aprendizaje, es lenta y ardua, y durante este período hace falta la intervención de diversas habilidades profesionales. Se ha de organizar y poner en práctica un entorno estructurado de apoyo y proporcionar experiencias equivalentes a las capacidades disminuidas.

5.4 Naturaleza de la lesión primaria en el nivel celular.

    Según sea la fuerza del impacto y la dirección de la rotación, la lesión más susceptible de producirse en primer lugar será la axónica difusa en el nivel de los filamentos. Puede que las membranas más externas del axón acaben magulladas, estiradas o retorcidas, y que el axón quede parcial o totalmente cortado. El daño axonal no mata forzosamente el soma de la neuronal (zona ascendente). Muchas veces, el axón dañado puede ser reparado, o el cortado sustituido por otros que forman nuevas conexiones. Inmediatamente después de la lesión, neuronas no dañadas descendentes se verán privadas de input normal, por tanto, la lesión de neuronas concretas resulta agravada por sus efectos en otras neuronas.

5.5 Secuelas tempranas de la lesión cerebral.

Infección.

    Es una amenaza presente en las heridas profundas, fracturas, y cuando se colocan en el cuero cabelludo derivaciones u otros dispositivos con fines terapéuticos. Puede destruir tejido y provocar abscesos que progresan a lesiones locales profundas. Una lesión relativamente benigna de la cabeza puede tener un mal resultado de la infección no se trata pronto y satisfactoriamente.

Hemorragia.

     Los lechos capilares y las arterias y venas pequeñas son casi tan frágiles como los filamentos axónicos y también susceptibles de resultar cortados por la tensión. Una hemorragia capilar quizá provoque sólo una pequeña área anómala cuyas consecuencias dependerán de su ubicación y tamaño, y tendrán poca importancia si se trata el hecho singular y localizado.

    La rotura de un vaso grande verterá sangre en el atestado espacio dentro del cráneo, con lo que las estructuras cerebrales se verán sometidas a un aumento de presión. La presión estruja vasos sanguíneos normales, de modo que partes del cerebro lejanas se vuelven isquémicas al no recibir el aporte sanguíneo suficiente. En el procedimiento más habitual, el neurocirujano penetra en el cráneo y las meninges lo antes posible para extraer la acumulación de sangre y reducir la presión. Si esto no se hace enseguida y el sujeto sobrevive, las consecuencias a largo plazo serán pérdida celular generalizada, mengua de estructuras cerebrales, y ensanchamiento de los surcos y los ventrículos.

Edema y otras complicaciones postraumáticas.

   Para que haya aumento de la presión intracraneal, el cerebro no tiene por qué sangrar. Las lesiones causan edema, una hinchazón de los tejidos, que también origina un aumento de la presión dentro del cráneo. Entre los hechos que contribuyen a la formación de edema, veremos dos:

- La liberación de aminoácidos excitatorios.

   Inmediatamente después del trauma, los tejidos nerviosos dañados liberan espontáneamente enormes cantidades de neurotransmisores excitatorios en el espacio extracelular. Esta liberación es excesiva y tóxicamente excitatoria y altera el delicado equilibrio homeostático de iones necesario para la neurotransmisión normal. Esto provoca hinchazón de neuronas y glía, y muerte celular.

- Axotomía secundaria.
   Mecanismo observado en animales lesionados experimentalmente y confirmado en humanos. Tiene un curso temporal de horas tras la lesión y no depende de que se produzcan escisiones. Una perturbación en cierto punto a lo largo del axón da lugar a un desbaratamiento del transporte axoplasmático descendente. En el espacio de varias horas, resulta un proceso en el que los materiales transportados axón abajo se atascan en ese punto y forman una hinchazón parecida a un globo. Entre 6 y 12 horas después hay una escisión del axón, dejando una bola de retracción visible con amplificación potente. El extremo distal del axón degenera mientras la célula nerviosa ascendente puede sobrevivir o no. Además el flujo sanguíneo disminuye.

    Estos procesos explicarían “los pacientes que hablan y mueren o se deterioran” de Ommaya, tanto la hemorragia como los dos descritos pueden tardar horas en desarrollarse del todo. Los estragos causados dentro del cerebro por las reacciones postraumáticas a menudo son más importantes que el daño inflingido por el trauma.

Ataques.

    Los ataques que se producen por primera vez tras trauma cerebral se clasifican en tempranos y tardíos. Los tempranos tienen lugar durante la primera semana posterior a la lesión y se atribuyen a cambios postraumáticos cerebrales. Se producen en el 5% o menos de los traumas de la cabeza y no indican forzosamente el inicio de un trastorno epiléptico persistente, si bien constituye un factor de riesgo de ataques futuros. Hay mayor probabilidad de ataques tempranos en los niños que en los adultos (más cuanto más pequeños). Si se produce un ataque, se trata de evitar que se produzcan otros, si tienen lugar más, se administran anticonvulsivos. La epilepsia tardía surge meses o años después y suele tener naturaleza crónica y persistente, aunque a menudo responden a medicación anticonvulsiva. Es más probable que los ataques tardíos los sufran individuos que han padecido fracturas de cráneo deprimido y/o hemorragia intracraneal. Es probable que muchos de ellos sean consecuencia de la formación de tejido cicatricial, que después se vuelve un foco de ataque convulsivos.

5.6 Tratamiento de las complicaciones de las lesiones cerebrales.

    Los tratamientos disponibles para el edema no son totalmente satisfactorios. Entre ellos se incluyen derivaciones para eliminar líquido cefalorraquídeo, diuréticos, enfriamiento físico de la cabeza, medicaciones sedantes y antiepilépticas que aminoran el ritmo del metabolismo neural, y esteroides. 

    Una línea de investigación con buenas perspectivas indica que las hembras se recuperan de trauma cerebral y apoplejía mejor que los machos. Se puso de manifiesto que la progesterona, hormona predominante en la última fase del ciclo menstrual, reduce el edema y facilita el restablecimiento. En experimentos con animales macho se reveló que la progesterona tenía los mismos efectos beneficiosos. Stein et al. sugieren que la progesterona reduce el edema y facilita la recuperación mediante diversos mecanismos, incluida la inhibición de la liberación de aminoácidos excitatorios.

5.7 Clasificación pragmática de las lesiones cerebrales.

Clasificación de la gravedad

    Se clasifican en leves, moderadas y graves, aunque los criterios puede variar.

- Leves: Escala Glasgow Coma de ingreso hospitalario de no menos de 13, duraciones del coma no superiores a 20 minutos, y hospitalización que no supere los dos día, lo que descarta hemorragias e hinchazones significativas. No hay amnesia retrógrada (o es muy breve), amnesia anterógrada. No se advierten lesiones importantes en imágenes cerebrales. En el extremo de la escala leve, durante un tiempo se producen síntomas como dolores de cabeza, atención alterada, agitación, control emocional, trastornos del sueño y dificultades de concentración, organización y secuenciación de conductas.

- Grave: Escala Glasgow Coma de 8 o menos, coma que dura de 6 a 24 horas o más, y amnesia postraumática de más de 24 horas (a veces hasta de una semana). En imágenes cerebrales aparecen lesiones recientes. Puede haber datos de edema y hemorragia. 

   La lesión moderada estará entre ambas.

Resultado en función de la gravedad.

    Como norma general, el resultado de la lesión leve de cabeza es benigna, si bien pueden pasar seis meses o más (en niños menos), antes de que desaparezcan todos los síntomas posconmocionales. Es conveniente recibir información y asesoramiento de apoyo durante el período en que los síntomas se hallan en su punto crítico para así evitar conductas reactivas perjudiciales. Conviene señalar que hay personas que aparentan lesión leve y sin embargo tienen consecuencias importantes y duraderas (se les llama ocultas).

    Puede haber daño grave sin coma y también es posible que haya un coma grave y que el cerebro no esté dañado. Esto podría suceder si la onda conmocionante llegara al tronco del encéfalo sin causar grandes estragos por el camino.

    En el caso de boxeadores, jugadores del fútbol o rugby, se ha observado que las lesiones repetidas dañan las funciones cognitivas y motoras. Pueden dañarse vasos sanguíneos o producirse isquemias. La conclusión es que estos deportes suponen un riesgo de, cuando menos, disminución leve de la competencia mental.

Es probable que las personas que sobreviven a lesión grave sufran deficiencias permanentemente discapacitantes. La recuperación es larga, en general pasan 18 meses antes de que se haya producido la mayor parte de la recuperación, aunque después se observan pequeñas mejoras adicionales.

En función del estado anterior a la lesión, del curso de poslesión inmediato, la prontitud y la eficacia de los tratamientos recibidos por edemas y hemorragias y la calidad de los esfuerzos rehabilitadores, a la persona le quedarán aún una serie de discapacidades en las áreas de procesamiento sensorial o control motor, atención, el lenguaje y la memoria, la regulación emocional y la función ejecutiva. Dada la probabilidad de que las lesiones sean de los lóbulos frontales y temporales, se evita el pronóstico de adaptación social satisfactoria, y no sorprende que haya una incidencia elevada de trastorno psiquiátrico tras lesión cerebral grave.

5.8 Complicaciones del seguro y la indemnización.

Chicas, este apartado paso de él, no creo que tenga nada que ver con lo nuestro.

6.- Diferencias entre lesiones sufridas por el niño y el adulto.

6.1 Principio de Kennard.

    Kennard era una científica experimental que trabajó con animales entre 1930 y 1960, explorando los efectos de lesiones cerebrales producidas en diferentes edades. Comenzó con trazado de mapas de la corteza motora en animales maduros e hizo observaciones como que las lesiones en la corteza motora izquierda provocaban parálisis fláccida y hemiplejía en la derecha, o que las de la corteza premotora afectaban pero no devastaban la habilidad motora, pero las de la corteza frontal de asociación, no presentaban efectos inmediatamente observables. Cuando, en estudios posteriores, extirpó áreas tanto motoras como premotoras del cerebro de una cría, se sorprendió al observar que, transcurridas 24 horas desde la operación, el animal se paseaba sin apenas signos de déficit alguno y más adelante pareció ser totalmente normal. El hecho se repitió y amplió en muchos estudios posteriores, y a ella se atribuyó el principio general de que el cerebro inmaduro es mucho más capaz de recuperarse de lesión que el maduro.

    A medida que se acumularon datos sobre lesión cerrada de la cabeza, se puso en entredicho el principio de Kennard y a la propia Kennard. Finger y Almli revisaron su trabajo y reconocieron que ella había admitido no haber sido la primera en hacer sus observaciones, y que había explicado detalladamente las limitaciones del efecto de la preservación infantil. Kennard informaba de que éste no era universal ni absoluto, y que podían surgir déficit de aparición tardía aunque los efectos inmediatos de la lesión fueran insignificantes. Interpretado como es debido, el principio de Kennard es un útil recordatorio de la importancia de los procesos del desarrollo en la conducta.

   La hemisferestomía, donde la validez del principio de Kennard es bastante evidente, no es lo mismo que la lesión grave cerrada de la cabeza. En la primera, se extirpa tejido anómalo dejando tejido sano, aunque las comisuras no tienen a donde ir y se atrofiarán. En la lesión sin fractura de cráneo, resultan alteradas conexiones axodendríticas existentes y es probable que se produzcan lesiones en los lóbulos tanto temporales como frontales. Pese a que en el cerebro hay procesos que limpian buena parte de los desechos, seguramente quedará una cantidad considerable de tejido anómalo que funcionará de manera perjudicial. El crecimiento y el desarrollo estarán lastrados por la continuada influencia de este trastorno crónico.

6.2 Lesiones infligidas.

    Las lesiones de la cabeza causan distinto tipo de daño en comparación con las lesiones quirúrgicas, al examinar las sufridas por niños pequeños, se advierte que las hay de varias clases. Los muy pequeños, pueden ser cogidos en brazos por adultos u otros niños y su cabeza (con intención o no) puede golpear una superficie sólida. Estas lesiones tienen consecuencias diferentes a las caídas o accidentes de coche; es más probable que presenten hemorragias retinianas y subdurales, fracturas craneales múltiples y bilaterales, y daños corporales simultáneos. La mayoría de las lesiones infligidas de los muy pequeños conciernen a fuerzas traslacionales directas y daño focal más que a las fuerzas giratorias que provocan escisiones y daño difuso. Mientras los niños muestran una notable elasticidad ante las lesiones no infligidas, los que padecen lesiones in infligidas no sobreviven o les quedan deterioros importantes.

6.3 Variables que afectan a las consecuencias de las lesiones cerebrales (Fletcher et al. 1995)

A) Estado previo de lesión.

B) Naturaleza del suceso perjudicial.

    1.- Lesión sin fractura versus con fractura de cráneo.

    2.- Penetrante versus aceleración-desaceleración versus infligida.

C) Características conductuales observables en el momento de la lesión y una semana después.

    1.- Duración del coma, si lo hay.

    2.- Duración del AMP, si la hay.

    3.- Continuidad de la recuperación o presencia de contratiempos.

    4.- Aparición, ritmo y tipo de ataques.

D) Datos de patología a partir de imágenes y otros procedimientos médicos poco después de la lesión.

    1.- Lesiones focales.

    2.- Edema.

    3.- Hemorragia.

    4.- Infección.

E) Naturaleza y ritmo del tratamiento farmacológico o quirúrgico recibido por edema, hemorragia, infección, ataques o fracturas craneales.

F) Disponibilidad de apoyo emocional y económico y otras variables familiares y sociales.

G) Calidad del esfuerzo de rehabilitación.

H) Tiempo transcurrido desde la lesión.

 I) Qué se mide para evaluar la recuperación.    

    1.- Estado neurológico.

    2.- Datos del estado cerebral a partir de imágenes, EEG y otros procedimientos diagnósticos.

    3.- Habilidades en las actividades denominadas cotidianas. Vestirse, lavarse, comer, etc.

    4.- Nivel académico de los que se hallan en edad escolar.

    5.- Habilidades académicas básicas en lectura, escritura, matemáticas y pensamiento conceptual.

    6.- Medidas generales de competencia mental, como la inteligencia.

    7.- Índices generales de adaptación, como el matrimonio, el empleo, los ingresos, la satisfacción con         la vida.

    8.- Diagnósticos de trastorno emocional y psicopatología.

    9.- Evaluación neuropsicológica de componentes específicos de habilidades cognitivas, entre ellas atención, habilidades motoras finas, memoria espacial visual, habilidades lingüísticas y discursivas, y habilidades del lóbulo frontal.

  10.- Edad en el momento de la lesión.

Comentarios sobre la lista.

    La lista anterior puede servir como resumen parcial y revisión del material presentado en este capítulo. No obstante, se han introducido algunas variables nuevas que justifican algún comentario adicional.

    Entre los componentes neuropsicológicos de la competencia cognitiva (I.9) se incluye el ejemplo de las habilidades discursivas. La evaluación del resultado puede depender de qué se esté midiendo en concreto. Chapman señala que datos de tests de habilidad lingüística que incluían vocabulario y sintaxis ponían de manifiesto una buena recuperación tras lesión sin fractura de cráneo, si bien interacciones lingüísticas reales, como la conversación y la narración de historias, parecían bastante deterioradas. Cuando se evaluaron directamente habilidades discursivas de personas con lesión sin fractura de cráneo mediante técnicas tomadas de la lingüística, se reveló la realidad de las consecuencias de la lesión cerebral. Los lesionados habían recuperado la capacidad de definir palabras sueltas o reconocer su significado y diferenciar formulaciones sintácticas correctas y erróneas, pero tenían dificultad para seguir los altibajos de una conversación, elaborar expresiones de cierta complejidad o contar un relato coherente. Con tests específicos de funciones específicas se hacen patentes más déficit.

6.4 ¿Cuáles son los efectos de la edad en el momento de la lesión?

    Cualquier conclusión sobre los efectos de la edad en el momento de la lesión ha de ser provisional, pues no se dispone de estudios exhaustivos.

    Parece que el principio de Kennard se ha confirmado en el caso de hemisferectomía para ataques incurables y en casos aislados bajo diversas circunstancias, pero no es en absoluto válido cuando se analizan estudios sistemáticos de lesión sin fractura de cráneo. En investigaciones de los 50 no del todo congruentes, se observa que los niños resultan afectados más negativamente que los adultos, y los niños pequeños más. La mayoría de los datos se refieren a lesión moderada a grave, pues en general en lesiones leves no se informa de efectos perceptibles. Sin embargo se ha advertido que niños con lesiones leves en los años de preescolar sufrían retraso en la adquisición de habilidades académicas uno o más años después. Estos datos concuerdan con la hipótesis de que la lesión agota recursos, con lo que no estarán disponibles para desarrollos más tarde. También se advirtieron efectos persistentes en la memoria.

    En conjunto, los estudios de seguimiento ponen de manifiesto la probabilidad de efectos negativos, multifuncionales y bastante importantes en las lesiones graves de la infancia, parecidas a las observadas en los adultos. En las lesiones leves, en niños, se observa interferencia en las funciones lingüísticas, pero no en adultos. Por tanto, hay indicios de un tipo de vulnerabilidad durante el desarrollo que más adelante no está presente. Quizá no sorprenda que lo más afectado sean las habilidades máximas en la jerarquía evolutiva.
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