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1INTRODUCCION

Este trabajo de tesis hablara acerca de la enfermedad vascular cerebral, sus
diferentes niveles de prevencién como lo son la prevencién primaria , la cual
refiere que si ya se tiene alguna de las enfermedades consideradas como
factores de riesgo (hipertension arterial, diabetes, colesterol elevado, tabaquismo,
alcoholismo, obesidad, etc.),El tratamiento y control de la enfermedad, aunado a
un estilo de vida saludable que incluya una alimentacion balanceada que privilegie
el consumo de frutas y verduras y ejercicio fisico adecuado, son las medidas
preventivas que pueden evitar la ocurrencia de un primer evento vascular en la
vida, y la prevencion secundaria, una vez que ya se establecio el infarto o
hemorragia cerebral, el tratamiento se encamina hacia la prevencion de nuevos
eventos, mejorando el control de todos los factores de riesgo. Se atienden también
las secuelas de infartoy, de acuerdo al tipo y grado de invalidez, se busca la
independencia del paciente. El control Optimo de los factores de riesgo
mencionados reduce la posibilidad de ocurrencia de un infarto y hemorragia
cerebral, sin embargo, el riesgo nunca es igual a cero y se debe mantener
vigilancia de estos sintomas para el manejo oportuno.Las manifestaciones
psicopatologicas aparecen en mas del 50% de las personas que han sufrido un
ACV, por tanto es muy necesario casi indispensable que la poblacién tenga
conocimientos acerca de dicho tema a investigar, tanto poblacién en general como
los profesionales de la salud, incluyendo el profesional en enfermeria, para tomar
en cuenta la salud y estabilidad mental en dicho padecimiento, la disfuncion
cognitiva es una secuela comun del evento vascular cerebral. EI concepto de
demencia vascular ha sido recientemente abandonado por la mayoria de los
investigadores debido a los criterios no demasiado consistentes utilizados para
definir la demencia vascular y porque el nivel de deterioro cognitivo necesario para
un diagnostico de demencia impide una identificacion temprana de los pacientes
sin lesiones graves, pero con alteraciones cognitivas invalidantes el evento
vascular cerebral est4 intimamente asociado también a las lesiones vasculares,
como deterioro cognitivo vascular, deterioro cognitivo leve de origen vascular,

deterioro cognitivo sin demencia o trastorno cognitivo vascular. Por tal informacién
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desconocida, cerca de cada una de las diferentes categorizaciones del evento
vascular cerebral y las lesiones a nivel vascular y deterioros cognitivos es
necesario tener en cuenta toda aquella informacion obtenida mediante los
resultados de las investigaciones cientificas ya analizadas y comprobadas para asi
conocer propiamente los cuidados que dé deben de llevar a cabo y la orientacion e
informacion que se debera de brindar a sus familiares, las posibles secuelas que
pudiera llegar a dejar dicho padecimiento.La enfermedad vascular cerebral se
refiere al término genérico por el que se nombran los infartos y las hemorragias
cerebrales. El conjunto de estas enfermedades representan la segunda causa de
muerte en el mundo, la tercera causa de muerte en México y la primera causa de
discapacidad en poblacion general.El infarto cerebral se refiere a la muerte de una
porcion del cerebro ocasionada por la falta de flujo sanguineo debida a un émbolo
(codgulo que viene de un lugar distante) o la oclusiébn en el sitio afectado
(habitualmente por aterosclerosis). Es conocido en el mundo como stroke o ictus y
coloquialmente como infarto, ataque cerebral, embolia o derrame cerebral. El
diagnostico es clinico, es decir, se sospecha por la presencia de sintomas
neurolégicos que no se tenian previamente que muchas veces no llegan a ser tan
notorios y oportunos para detectar la enfermedad vascular cerebral y ajustar y
clasificar el tipo de padecimiento y asi brindar el mejor , el mas adecuado y
personalizado tratamiento para lograr una rehabilitacion tanto fisica , como mental
y asi restablecer la vida social y que el paciente victima de un infarto cerebral
pueda continuar con sus actividades lo méas parecido a lo que realizaba
anteriormente a sufrir la patologia es importante mencionar que la corroboracion
se realiza por estudios de imagen con resonancia magnética cerebral y/o
tomografia. Aunque la sospecha del médico es indispensable, la realizacion de un
estudio de imagen cerebral es fundamental y esto sélo se puede realizar en un
centro hospitalario. La situacién econdmica ante un padecimiento de tal nivel es
primordial, ya que en algunas ocasiones la situacién econémica va ligada a la
situacion geografica, por ejemplo en las comunidades rurales, rancherias y
pueblos lejanos a la ciudad principal, no cuentan con la atencion necesaria para

un padecimiento como tal, y por el dificil acceso a la atencion en salud, no acuden
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a un centro especializado, otro dato de preocupacion es que los ciudadanos no
acudan a recibir atenciéon médica , por lo cual es poco probable que conozcan que
la irritabilidad y las conductas agresivas en pacientes son trastornos comunes
asociados a otras conductas neuropsiquiatrias por lo que se reduce un tanto la
importancia de descartar un evento vascular cerebral ya que se puede llegar a
confundir con un padecimiento conductual como causa de una enfermedad
neuropsiquiatrica los sintomas se presentan generalmente leves y con predominio
de la agresion verbal; no obstante, también es posible que algunos cuadros
agresivos de pacientes con infarto cerebral puedan formar parte de una reaccion
catastrofica por el deterioro cognitivo que puede llegar a generar, sintomas de
ansiedad , sintomas asociados con depresién , alucinaciones, sintomas psicéticos
en cuanto a su alejamiento de la realidad, existen una serie de vivencias
inusuales, como la sensacion de multiplicidad de miembros o algunas otras
sensaciones que terminan siendo interpretadas de una forma delirante, la
poblacién desconoce que hay factores que afectan de manera significativa el que
dichas problematicas mentales aumentan o persistan , es indispensable que la
poblacion sepa que el paciente requiere de paciencia para ser tratado , ya que
todo lo mencionado es involuntario, todos deberiamos de saber que hay una
posibilidad de que el paciente tenga incapacidad de reconocer que su mano es
suya, pues intentaran expulsar la mano fuera de la cama o golpearla con la
derecha al creer que ésta invade su espacio personal; el fenbmeno del miembro
fantasma donde los pacientes sienten que su brazo esta o se mueve cuando éste
realmente no se encuentra presente 0 no se mueve, también pueden llegar a tener
un deterioro de su funcién motora o visual.El Accidente cerebrovascular agudo
(ACV), también comunmente conocido como “Ictus” es una enfermedad que afecta
a los vasos sanguineos encargados de transportar la sangre a la region cerebral.
Este puede producirse por la rotura de una vena o arteria provocando una
hemorragia (ictus hemorragico), si bien el que presenta una mayor prevalencia se
produce por la reduccion del flujo sanguineo a una determinada zona del cerebro,
provocando una falta de oxigeno que lleva finalmente a una isquemia (ictus

isquémico). A pesar de ser una patologia cuya incidencia aumenta con la edad,
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cada vez mas se estan viendo casos en la poblacion menor de 45 afos. Este
aumento en personas jovenes se ha atribuido entre otros factores al estilo de vida
poco saludable y al tabaco, dos factores que predisponen a un aumento de las
cifras de tensién arterial, que estd considerado a su vez como uno de los
principales factores de riesgo.El ictus produce inicialmente una lesion cerebral
potencialmente recuperable que tiene tratamiento médico, si bien éste debe ser
aplicado de forma urgente en un centro hospitalario especializado. La rapidez en
la identificacion de la sintomatologia y en el inicio del tratamiento es clave para
minimizar la gravedad y consecuencias de esta patologia. Para ello se ha
desarrollado una estrategia de asistencia especializada urgente que se denomina
CODIGO ICTUS (ClI), formado por un equipo multidisciplinar entre los que se
encuentran médicos de atencion primaria y urgencias, neurélogos y profesionales
de la enfermeria. El papel del profesional de enfermeria es crucial dentro de la
atencién al paciente que ha sufrido un ictus. El personal de enfermeria debera
estar correctamente formado para saber detectar rapidamente los sintomas de
sospecha de la enfermedad, activando por tanto el protocolo del codigo ictus.
Asimismo, realizan una importante labor en la monitorizacion y cuidados del
paciente tras el ingreso en la unidad especializada, especialmente en la fase
aguda del ictus donde la intervencion es clave para minimizar las posibles
complicaciones y secuelas. Por otro lado, el profesional de enfermeria debera
realizar una importante labor de educacion para la salud en la poblacion, con el
objetivo de reducir la incidencia de la enfermedad. Todo esto combinado con una
serie de controles periédicos de peso, tension arterial y glucemia, que hacen mas
efectiva la labor de prevencion. No obstante, para llevar a cabo campafas a favor
de la prevencion del ictus se antoja necesario la colaboracion de los medios de
comunicacién de masas en conjunto con profesionales de la sanidad publica, asi

como de una dotacion presupuestaria.

En definitiva, el papel de la enfermeria es fundamental dentro del abordaje del
paciente con enfermedad cerebrovascular, y es necesario disponer de un personal
formado para abordar satisfactoriamente todas y cada una de las necesidades de

este tipo de paciente.



2 MARCO TEORICO

2.1VIDA'Y OBRAS

El Dr. Luis Erik Claveria Soria neurélogo que trata los conceptos mas novedosos
respecto a la enfermedad vascular cerebral. Brinda un perfil amplio que no soélo
aborda los problemas biolégicos de la enfermedad vascular cerebral, sino también
temas de interés a investigar como lo son la categorizacion de la enfermedad
vascular cerebral, la fisiopatologia del infarto cerebral entre otros temas de suma
importancia .Es un excelente texto que aborda de forma integral, actualizada y con
una Optica multidisciplinaria, los mas novedosos conceptos respecto a el infarto
cerebral. Constituye una obra Unica de necesaria consulta para todos los
profesionales y técnicos que trabajan en la esfera de la salud neurolégica, muy
en especial para los médicos de la neurociencia. En su elaboracion, su autor
principal, el Dr. Luis Erik Claveria Soria, logré nuclear a su alrededor a un
excelente colectivo de profesionales del mas alto nivel, quienes nos han entregado

un material muy completo que desarrolla temas de gran interés.

Dada la trascendencia y actualidad de su contenido, la lectura de esta obra tiene
un relevante valor social, y resulta de gran utilidad también para diversos sectores
de la poblacién tanto publicos como privados , desde clinicas hasta grandes
hospitales, entre los que se destacan por su importancia en la estabilidad mental y

social del paciente con dicho padecimiento.
vida y obra del autor :

Luis Erik Claveria Soria, fallecido en junio, nacié en Uppsala (Suecia) en 1943. Su
padre, el académico de la Lengua Carlos Claveria, era profesor de literatura
espafola en esa ciudad.

Mientras cursaba estudios de medicina en la Universidad Central de Madrid, hoy
Universidad Complutense, fue sancionado por participar en las protestas por la
expulsion de los profesores Enrique Tierno Galvan, José Luis Lopez Aranguren y
Agustin Garcia Calvo. Tras acabar la licenciatura, se formé como neurélogo en

Londres. Alli llegdé a formar parte de la plantilla del Instituto Nacional para las
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Enfermedades Neuroldgicas, situado en Queen Square. Al inaugurarse en 1973 el
hospital Primero de Octubre, hoy 12 de Octubre, gand en él la plaza de jefe de

seccion del servicio de Neurologia.
Premios y reconocimientos:

En esos afios, el ahora premio Nobel Geoffrey Handfield estaba disefiando lo que
luego se llamo6 tomografia axial computerizada (TAC). Erik fue llamado desde el
Queen Square para trabajar con el primer prototipo, convirtiéndose en uno de los
primeros neurdlogos que mostraron la correlacion entre las imagenes obtenidas

con TAC y las patologias de los pacientes.
2.2 INFLUENCIAS

Cuando volvié a Espafia, se establecié en la Granja de San lldefonso (Segovia)
tras hacerse cargo de la jefatura de la secciébn de Neurologia del hospital de
Segovia, donde dio un altisimo nivel de formacion a residentes que acudieron a
ella desde toda Espafia. Pese a su exigencia, despertd en todos ellos verdadera
veneracion. Impulsé ademas importantes trabajos sobre el parkinson y la

esclerosis multiple.

Erik también participé en la vida politica. En las elecciones municipales de 1979
impulsé la candidatura Pueblo Unido, con la que se convirti6 en el primer alcalde
democratico de La Granja. En calidad de tal, hizo revivir la Fabrica de Vidrio,
construyé viviendas sociales dignas y elaboré lo que seguramente fuera el primer

plan de salud de un Ayuntamiento democratico.

También presidié la Federacién de Asociaciones para la Defensa de la Sanidad
Plblica desde 1986 a 1990, y participé en la evaluacion de los proyectos de
investigacion presentados al Fondo de Investigacion Sanitaria (FIS). Durante este
periodo representd a Espafa en el comité de gestion del Programa Marco de la
Union Europea sobre Medicina y Salud. El primer dia que tomé en él la palabra,
con su inglés impecable asombré a los propios representantes britanicos. Siempre
mantuvo un cierto aire socarron, buscando la complicidad de sus amigos sobre

anécdotas de sus vidas.



2.3 HIPOTESIS

El nivel de conocimiento de una poblacion en edad joven acerca de la enfermedad
vascular es muy bajo. El desconocimiento de los métodos preventivos llevara a
una mayor probabilidad de lesiones, secuelas y dafios, ya que interesa no solo el
conocerlos, sino el saber utilizarlos.

La falta de informacién lleva a que la poblacion no conozca sobre los riesgos y
complicaciones que implica la enfermedad vascular cerebral.

Hacer conciencia en la poblacién sobre lo que implica la enfermedad vascular

cerebral ayudara a reducir el indice de mortalidad por dicho padecimiento.



2.4 JUSTIFICACION

Para conocer mas acerca de sus causas y factores de riesgo asociados, esto
enfocado hacia lo que la poblacién conoce sobre estos factores, pensando en la
prevencion de estos problemas una prevencion que llegue a la poblacién antes de

gue se genere un infarto cerebral.

Uno de los elementos fundamentales para disminuir la mortalidad y la incapacidad
en la enfermedad vascular cerebral, ademas de la prevencion, consiste en la
rapida demanda de asistencia y la canalizacion hacia el lugar adecuado de
atencion en el cual se deberan disminuir los riesgos , consecuencias y se evitaran

las posibles complicaciones , e incluso evitar la muerte .

Una de las causas del retraso en la demanda de dicha atencion, es el escaso
conocimiento sobre las manifestaciones del ictus, de su gravedad y secuelas, y lo
gue es mas importante, de la necesidad de un tratamiento inmediato debido al tipo
de gravedad con la que se estd suscitado el ictus, es mucho mas sencillo y
peligroso llevar a cabo una prevencion eficaz que un tratamiento que a final de

cuentas va a terminar con secuelas o complicaciones.

Se considera que la puesta en marcha de medidas eficaces de prevencién puede
evitar mas muertes que todos los tratamientos en su conjunto debido a que aun no

existen dafios neuroldgicos, lesiones ni secuelas por el infarto cerebral .

En la etiologia de dicho padecimiento estan implicados multiples factores de riesgo
vascular , sabemos claramente que algunos no son modificables, pero otros si se
pueden controlar , y teniendo esto por sabido , seria menos frecuente que ocurra
un evento vascular cerebral , tratando de evitar todos aquellos factores
modificables , el detectar estos factores es n el debido caso de haber presentado
un episodio cerebrovascular la prevencion secundaria seria de gran utilidad al
realizar la investigacion a cerca de La enfermedad vascular cerebral se puede ver
la importancia que tiene la investigacion en el ambito de la salud tanto fisica ,
social y psicolégica del individuo propenso a padecer un ictus. Se toma como tema
las intervenciones de enfermeria en la prevencion de enfermedad vascular
cerebral. Un accidente cerebrovascular puede ser devastador para las personas
8



afectadas y sus familias, alterando su independencia y generando importantes

costos que en la mayoria de ocasiones sale del presupuesto con el que se cuenta.

La familia cumple un papel central para el bienestar de los pacientes ya que, es el
contexto mas inmediato del adulto, donde, se da la interaccion personal es
ademas, el &mbito de proteccion y socializacion lo que le va a ayudar a superar
este mal momento, a prevenir y evitar las problematicas es decir las
complicaciones que puede traer consigo un infarto cerebral. Por esto, la
disposicion familiar de apoyo representa un elemento fundamental para las

situaciones de dependencia como pueden ser las enfermedades cronicas.

La informacioén y la formacion del paciente y su familia son imprescindibles a lo
largo de todo el del proceso, debiendo iniciarse desde el momento del diagndstico
para llevar a cabo los cuidados necesarios ya sea en el domicilio o en una
institucion de salud el tener un familiar con antecedente de enfermedad vascular
cerebral puede llegar a ser agotador ya que existen casos en los cuales sufren de
alucinaciones , demencia por lo cual actian con agresividad , es un tema
complicado , porque la manera en que el paciente va a tomar el padecimiento
varia de acuerdo al estilo de vida que llevaba y que a continuaciéon debera de
modificar , otro de los riesgos es que se tenga que cuidar , orientar a la persona
con antecedentes de este padecimiento ya que se tiende a caer en depresion
sobre todo en el género femenino , la mujer por lo general es hogarefa y se
dedica a llevar a cabo las labores domésticas como lo son el aseo del hogar,
cocinar, lavar, en caso del adulto mayo , cuidar a los nietos , va desde lo mas
simple hasta lo mas complejo , e incluso puede afectar los habitos de higiene
personal , la dedicacion y concentracion para llevar a cabo actividades que
normalmente acostumbraba a hacer.Ademas afecta a nivel social ya que la
manera de relacionarse con las personas de su entorno no seria la misma ya que
su condicion psicolégica, fisica y social se ve afectada por las secuelas esto es
mas que notorio, se puede llegar a perder totalmente la comunicacion con la
persona que padezca este tipo de evento vascular cerebral, la poblacion
desconoce acerca de todo esto y por eso es necesario e interesante el desglosar

este tema.



2.5 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La atencion de los pacientes comprende de manera esquematica dos fases:
-En la primera fase predomina la hospitalizacion.

-En la segunda fase predomina la atencion ambulatoria y los cuidados que

prodigan los familiares y allegados.

En cualquier fase, los recursos movilizados son sumamente importantes. Los
costos pueden ser: directos, que comprenden el tratamiento médico y todos los
recursos movilizados para mejorar o estabilizar la enfermedad o indirectos, que
derivan de las consecuencias sociales como son los subsidios desembolsados
para compensar la discapacidad y adaptacién del lugar de residencia, salario,
trabajadores sociales a domicilio, la pérdida de la productividad vinculada al paro
temporal o definitivo de la actividad profesional. Los infartos cerebrales son una
amenaza grave para la salud ya que significan grandes costos para los sistemas
sanitarios. Cada afo, alrededor de seis millones de personas en el mundo mueren
de un ataque cerebral, constituyéndose como la patologia neurol6gica mas comudn
y primera causa de discapacidad en la poblacion adulta. Desde la perspectiva de
la rehabilitacion, el accidente cerebrovascular es un gran generador de

discapacidad, tanto fisica como cognitiva.

El sintoma méas comun del accidente cerebrovascular es la pérdida subita,
generalmente unilateral, de fuerza muscular en los brazos, piernas o cara, otros
sintomas consisten en: aparicibon subita, generalmente unilateral, de
entumecimiento en la cara, piernas o brazos; confusion, dificultad para hablar o
comprender lo que se dice; problemas visuales en uno o ambos ojos; dificultad
para caminar, mareos, pérdida de equilibrio o coordinacion; dolor de cabeza
intenso de causa desconocida; y debilidad o pérdida de conciencia. De la
poblacion que lo sufre, un 15 a 30% resulta con un deterioro funcional severo a
largo plazo, lo que implica un alto grado de dependencia de terceros y un elevado

costo econémico.
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2.6 OBJETIVOS

GENERAL

Determinar el nivel de conocimientos que tiene la poblacion en estudio acerca
de la enfermedad vascular cerebral, y su relacién con la incidencia de esta

patologia en este ultimo afio con el fin de lograr una mejor evolucion.
ESPECIFICOS

Determinar qué conocimientos tienen las personas en estudio sobre esta

patologia, sobre sus causas, consecuencias y formas de prevencion.
Identificar la relacidn existente entre los estilos de vida de estos pacientes y/o
Probabilidad de la produccion del infarto cerebral.

Establecer el nivel socioecondmico y cultural de estas personas para favorecer

la prevencién de la enfermedad a través de la educacion.
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2.7METODOS

El método que serd utilizado en este trabajo de investigacion sera el
cuantitativo y el cualitativo con enfoque cientifico porque se realizaran diferentes
investigaciones en base a la investigacion cientifica para conocer acerca del
evento vascular cerebral, sus lesiones, ademas de llevar a cabo distintas
entrevistas a una poblacion tanto hombres como mujeres en edad adulto joven y

adulto mayor.
CUANTITATIVO

Conocer la prevalencia de dicha situacion, mediante la investigacion para saber
si se puede reducir el nimero de muertes por EVC en nuestra poblacion y tener
una buena prevencion y tratamiento para la mejora del padecimiento o bien para
evitarlo. Investigar cifras acerca de cuantos hombres y mujeres conocen y
saben utilizar de manera correcta los métodos preventivos y saben las
consecuencias que conlleva el no conocerlos, el nivel de importancia de las
principales consecuencias de un evento vascular cerebral desde la perspectiva
fisica, social, emocional y psicologica, econdémica, para asi mismo intentar
demostrar la importancia de llevar a cabo conferencias acerca de ello y el
mismo el personal de Enfermeria sepa identificar y tratar esta situacién de

manera oportuna y correcta.
CUALITATIVO

Hacer llegar la informacion a toda la poblacion a cerca de la enfermedad
vascular cerebral. El personal de Enfermeria debera estar correcta 'y
adecuadamente capacitado para brindar dichos conocimientos. Reconocer los
riesgos que implica el evento vascular cerebral desde el ambito social,

psicoldgico, fisico y econémico.
CIENTIFICO

Basarnos en entrevistas, investigaciones, articulos y libros para comprobar que
la informacién brindada sea en base a la ciencia para asi mismo crear confianza

en que lo que se esta aportando es de manera confidencial.
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2.8 VARIABLES

DEPENDIENTES

Incidencia de Enfermedad Vascular Cerebral en la poblacion en el dltimo afio.

INDEPENDIENTES

Conocimiento de la poblacién y sector salud sobre Accidentes Cerebros

Vasculares:
# Conocimiento sobre causas y factores de riesgo.

& Caracteristicas de los pacientes con lesiones a hemisferio derecho por

Enfermedad Vascular Cerebral.

#Dar a conocer a la poblacién los diferentes tipos de evento vascular cerebral y en

gué consiste cada uno de ellos.

# Ensefiar a la poblacion la importancia de la disminucion de factores modificables

gue predisponen al padecimiento de EVC.

«informar a la poblacion joven y adulto joven acerca de lo que se puede esperar al

presentarse el padecimiento en el adulto mayor.

#saber el nivel de conocimiento que se tiene acerca de la Enfermedad Vascular

Cerebral para asi mismo identificar el problema.
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2.9ENCUESTAS

Encuesta dirigida a la poblacion en general con la finalidad de obtener informacién

acerca del nivel de conocimiento de la Enfermedad Vascular Cerebral en la

poblacidn de entre 25 y 45 afios de edad.

Sl NO
1° ¢ Conoce lo que es la enfermedad vascular cerebral? 80% 20%
2° ¢ Considera importante el tener conocimientos acerca del | 68% 32%
padecimiento?
3° ¢Ha recibido informacion acerca de la enfermedad | 32% 68%
vascular cerebral?
40 ; Utilizaré algun método preventivo? 56% 44%
5° ¢ Ha tenido algun familiar que lo haya padecido? 72% 28%
6° ¢ Conoce los tipos de enfermedad vascular cerebral? 14% 86%
7° ¢ Tiene presente conocimientos de los dafios o lesiones | 62% 38%
que puede llegar a causar dicho padecimiento?
8° ¢ Le gustaria saber cuales son las secuelas de un infarto | 74% 26%
cerebral?
9° ¢ Sabe usted que tan graves pueden llegar a ser los 42% 58%
infartos cerebrales?
10° ¢ Ha llegado a tener informacion acerca del porcentaje de | 12% 88%
letalidad intrahospitalaria el infarto cerebral en México?
11° ¢ Conoce los factores que son modificables para un 40% 60%
evento vascular cerebral?
12° ¢ Sabias que tanto las mujeres como los hombres pueden | 52% 48%
sufrir dafios colaterales por padecer esta patologia?
13° ¢ El evento vascular cerebral se puede presentar en una | 40% 60%
persona de 40 afios?
14° ;Sabe cuanto porcentaje de efectividad tiene el | 52% 48%
tratamiento establecido para el infarto cerebral?
15° ¢ Conoce las afectaciones que provoca el evento vascular | 28% 72%

cerebral?
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16° ¢ Algun familiar suyo le ha compartido informacion acerca | 98% 2%
del evento vascular cerebral?

17° ¢Sabe cuantas personas mueren al afio por presentar | 32% 68%
evento vascular cerebral?

18° ¢, Se ha dado cuenta de que aparatos pueden sufrir dafios | 34% 66%
tras un evento vascular cerebral?

19° ;Esta de acuerdo en que debe ser tenido en cuenta el | 48% 62%
estado nutricional con que llega el enfermo al servicio con

evento vascular cerebral?

20° ¢ Sabia que el paciente con evento vascular cerebral estd | 40% 60%
en peligro potencial de desnutricion energético-proteica?

21° ¢ Conoce que la evolucién neuroldgica y la de todos los | 36% 64%
sistemas de 6rganos estan en un alto grado de riesgo?

22° ¢ Ha sido orientado para saber qué acciones llevar a cabo | 34% 66%
en caso de que un familiar, conocido suyo sospeche o

presente un accidente vascular cerebral?

23° ¢ Estas de acuerdo en que un hombre también deba 48% 52%
participar en la investigacion acerca del evento vascular

cerebral?

24° ; Conoces mas de 3 tipos de métodos de prevencion de | 14% 86%
la enfermedad vascular cerebral?

25° ¢ Crees que deberian existir mas métodos de prevencion | 32% 68%
para la enfermedad vascular cerebral?

26° ¢ Sabes de alguna mujer u hombre que haya quedado sin | 68% 32%
secuelas tras sufrir un evento vascular cerebral?

27° ¢ Sabias que un infarto cerebral puede causar dafios 46% 52%
sociales y psicolégicos?

28° ¢Crees que una adolescente pueda utilizar informacion | 98% 2%
acerca del padecimiento?

29° ;sabe cuales son las factores que se asocian a la | 14% 86%
dificultad para la deglucion?

30° En México existe un gran porcentaje de infartos 26% 74%
cerebrales intradomiciliarios.

¢, Sabe acerca de la cifra total de dicho porcentaje?

31° ¢ Alguna vez has recibido alguna capacitacion acerca de | 34% 66%

gue es un evento vascular cerebral?
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32° ¢Te gustaria saber més acerca de la enfermedad 54% 46%
vascular cerebral?
33° ¢,Conoce cuales son las caracteristicas mas frecuentes 42% 58%
en personas con evento vascular cerebral?
34° ¢ Ha prestado atencidn a los factores de riesgo que 28% 72%
predisponen a padecer evento vascular cerebral?
35°¢ Ha sido atendido por caida desde su propia altura o 66% 34%
cualquier otro tipo de caida?
36° ¢ Conoce la calidad de vida que lleva una persona con 46% 54%
antecedentes de evento vascular cerebral?
37° ¢ Sabe cuales son los sintomas mas comunes? 54% 46%
38° ¢ Esta de acuerdo en que cada minuto que pasa reduce 46% 54%
las posibilidades de rehabilitacion?
39° ¢ Tiene usted conocimiento de los @mbitos fisicos que 38% 62%
puede afectar este padecimiento?
40° ¢ Conoce los @mbitos psicoldgicos puede afectar dicho 58% 42%
padecimiento?
41° ¢ Ha escuchado hablar se las sefiales de alarma que se 60% 40%
presentan en personas mayores?
42° ¢ Sabe usted cudl es el especialista encargado de tratar 62% 38%
un evento vascular cerebral?
43° ¢ Esta de acuerdo en que los habitos saludables son 56% 44%
fundamentales para mantener un buen nivel de salud?
44° ¢ Conoce cuéles son los cuidados requeridos en 18% 82%
personas con antecedentes de evento vascular cerebral?
45 ° ¢ Sabia usted que el evento vascular cerebral es la 52% 48%

segunda causa de mortalidad a nivel mundial?
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3 GENERALIDADES
3.1CONCEPTOS
ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL:

La enfermedad vascular cerebral es un sindrome clinico caracterizado por el
rapido desarrollo de signos neurologicos focales, que persisten por mas de 24 h,

sin otra causa aparente que el origen vascular.

La enfermedad vascular cerebral se clasifica en 2 subtipos:

isquémica y hemorragica.

La isquemia cerebral es la consecuencia de la oclusién de un vaso y puede tener
manifestaciones transitorias (atague isquémico transitorio) o permanentes, lo que
implica un dafo neuronal irreversible.

En la hemorragia intracerebral (HIC) la rotura de un vaso da lugar a una coleccién

hematica en el parénquima cerebral o en el espacio subaracnoideo.

INFARTO CEREBRAL:
Es un accidente cerebrovascular causado por un proceso de isquemia , durante el

cual muere parte de la masa encefélica debido al fallo en la irrigacién sanguinea.

3.2 TIPOS

ISQUEMIA CEREBRAL

En el ataque isquémico transitorio (AIT):

no existe dafio neuronal permanente. La propuesta actual para definir al AIT
establece un tiempo de duracion de los sintomas no mayor a 60 min, recuperacion
espontanea, ad-integrum y estudios de imagen (de preferencia resonancia
magnética), sin evidencia de lesion.

En el ataque isquémico transitorio (AlT) no existe dafio neuronal permanente.
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Estudios recientes muestran que los pacientes con AIT tienen mayor riesgo de
desarrollar un infarto cerebral (IC) en las 2 semanas posteriores, por lo que se han
disefiado escalas de estratificacion de riesgo.

La escala ABCD se basa en 5 pardmetros (por sus siglas en inglés), a los que se

asigna un puntaje de entre 0 y 2, de acuerdo a si esta o no presente:

A, edad (> 60 afios = 1 punto)

B, presion arterial (= 1)

C, caracteristicas clinicas hemiparesia = 2

alteracion del habla sin hemiparesia = 1

otros =0

D duracion del AIT (> 60 min = 2; 10-59 min = 1; < 10 min = 0)
D, diabetes (2 puntos si esta presente)

De acuerdo a sus resultados se identifican 3 grupos principales:
3.3 CLASIFICACION DE ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO:

1. Bajo riesgo:

1 a 3 puntos; riesgo de IC a 2 dias de 1.0%, riesgo de IC a 7 dias: 1.2%.

2. Riesgo moderado:

4 a 5 puntos; riesgo de IC a 2 dias de 4.1%, riesgo de IC a 7 dias 5.9%

3. Alto riesgo:
6 a 7; riesgo de IC a 2 dias de 8.1%; riesgo de IC a 7 dias de 11.7%.

3.4 FISIOPATOLOGIA DEL EVENTO VASCULAR CEREBRAL

La isquemia cerebral focal se traduce, en el territorio irrigado por la arteria
afectada, en distintos grados de reduccién de flujo sanguineo cerebral regional ,
gue dependen de factores hemodinamicos, fundamentalmente de la existencia de

circulacién colateral eficaz y del mantenimiento de una adecuada presion arterial,
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ya que en el tejido isquémico, debido a la lesién de las células endoteliales y de
las células musculares lisas de la pared arterial como consecuencia de la
isquemia, se pierden los mecanismos normales de regulacién de la circulacion
cerebral y la presion de perfusion se hace dependiente de la presion arterial.
Teniendo en cuenta que existen unos umbrales de flujo a partir de los cuales se
van perdiendo las funciones celulares podemos entender que existiran areas de
tejido sometidas a mayor grado de isquemia, como son aquellas que dependen
estrictamente de la arteria afectada, con ausencia total o casi total de FSC , asi
como las zonas mas susceptibles, que sufrirdn, de manera practicamente
inmediata a muerte de todas las estirpes celulares.

Esta zona se denomina corte del infarto y en ella, debido a la carencia de oxigeno
y glucosa y a la consiguiente deplecion energética, se produce la pérdida de
funcion de membrana y de homeostasis idnica que conduce a la muerte celular
Alrededor de esta zona de infarto y dependiendo de los factores hemodinamicos
mencionados, puede existir flujo sanguineo residual suficiente para mantener la
viabilidad celular, aunque no su funcion normal, durante un tiempo determinado
gue dependera de la magnitud de dicha perfusion residual.

Esta zona transitoriamente viable, denominada area de penumbra isquémica es
susceptible de recuperacion si la hipoperfusion y las alteraciones que ésta produce
se corrigen y por tanto es la diana de las medidas terapéuticas dirigidas a reducir
la lesion y las secuelas tras la isquemia cerebral focal.

De continuar la situacion de hipoperfusion, las alteraciones bioquimicas que
resultan del trastorno de la funcion celular, denominadas cascada isquémica,
terminaran provocando la pérdida irreversible de la viabilidad celular y causando
Su muerte.

La restauracion del FSC, es el primer paso logico en el tratamiento de la isquemia,
pero se ha podido comprobar que si esta normalizacién no se produce con relativa
rapidez, la reperfusidbn no resulta suficiente para inhibir los mediadores de la
cascada isquémica e incluso puede potenciarlos facilitando la progresion de la
lesion hasta la muerte celular y la extension del area de infarto . Se ha

comprobado ademas que existen fendmenos de muerte neuronal retardada, hasta
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varios dias después de la isquemia, aunque se produzca la reperfusion eficaz. En

este fendmeno se han implicado los mecanismos de muerte por apoptosis.

3.5 MECANISMOS DE MUERTE CELULAR

Existen dos mecanismos fundamentales de muerte celular tras la exposicion a
fenémenos nocivos:
® necrosis

e apoptosis.

En el caso de la isquemia cerebral, hay evidencia de que se desencadenan
ambos procesos. Los dos tipos de muerte se distinguen por marcadores
morfolégicos y también bioquimicos puesto que los mecanismos que las producen
son diferentes .

La muerte celular por necrosis es un fendmeno pasivo que depende de las
alteraciones bioquimicas producidas por el déficit energético y por la activacién de
enzimas liticas constitutivas que destruyen componentes celulares.

Como consecuencia de la deplecion de energia se produce el fracaso de la
funcion de membrana con pérdida del gradiente iénico y paso de agua al interior
del citoplasma y las organelos con el consiguiente edema celular. Finalmente tiene
lugar la lisis de las membranas y la pérdida de la diferenciacién de los
compartimentos celulares.

La lisis celular y la liberacién del contenido citoplasmico ocasionan una respuesta
inflamatoria con infiltracion de leucocitos neutréfilos y macrofagos. Al microscopio
Optico las neuronas necréticas se observan eosindfilas, con morfologia triangular y

nucleos débilmente tefidos, pérdida del neuropilo e infiltrados inflamatorios.

Al microscopio electrénico se puede observar la edematizacion de organelas con
ruptura de membranas y fragmentacion y distribucién periférica de la cromatina
nuclear hasta que en fases avanzadas se produce la disolucion de todos los

componentes celulares.
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El ADN de las células necroticas se destruye, por la accidon de endonucleasas, de
manera irregular en fragmentos que no siguen ningun patron definido y que se

visualizan como una mancha en la electroforesis.

La muerte por apoptosis se ha denominado muerte celular programada debido a
gue es un proceso activo que depende de la puesta en marcha de una cascada de
eventos que se inician merced a sefiales especificas y de la expresion selectiva de

determinados genes .

Para que los mecanismos responsables de la muerte por apoptosis tengan lugar
es necesario que exista una cierta reserva energética de tal manera que sea
posible la expresibn génica y la sintesis de las proteinas implicadas.
Morfolégicamente se caracteriza por la preservacion de las membranas, de
manera que en microscopia electrénica se pueden identificar adecuadamente las
organelos, y por la fragmentacion y condensacion periférica de la cromatina
nuclear. Si bien no se produce la lisis de membranas, la membrana plasmatica se
divide dando lugar a la fragmentacion de la célula en numerosas vesiculas,
denominadas cuerpos apoptéticos, que se pueden identificar en microscopia
Optica . Puesto que no se produce la lisis de membrana ni la liberacion del
contenido celular, no se produce reacciéon inflamatoria, pero si la fagocitosis

posterior de los cuerpos apoptéticos por macréfagos u otras células.

La condensacion de la cromatina corresponde a un patrdn tipico de fragmentacion
del DNA por activacion de una determinada enzima DNA en fragmentos inter
nucleosomales de tamafio mas o menos constante aproximadamente 180-200

pares de bases), lo que da lugar a un patron en escalera en la electroforesis.

Como se mencionod, cada vez hay mas evidencias de que ambos tipos de muerte
celular estan implicados en el dafio cerebral producido por las isquemia y de que
ambos procesos estan intimamente relacionados formando los dos extremos de

un espectro continuo, ya que se ha podido demostrar que en una misma lesion
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algunas células mueren por necrosis, otras por apoptosis y otras por una

combinaciéon de ambas .

Los marcadores de necrosis son mas abundantes cuanto mayor es la intensidad y
duracion de la isquemia indicando que éste es el mecanismo fundamental de

muerte cuando la deplecidn energética es mayor.

Los estadios mas precoces de la muerte celular por isquemia posiblemente
impliquen una via comun para la necrosis y la apoptosis; cuando la disponibilidad
energética es escasa predominan los mecanismos pasivos que constituyen la
cascada isquémica conduciendo a la muerte por necrosis, mientras que si la
isquemia es menos grave (menos intensa y duradera) y existe disponibilidad
energética residual se pueden poner en marcha los fendmenos activos de la

cascada de apoptosis y el balance se desvia hacia esta otra via de muerte.

De la misma manera cuando el tejido isquémico que sufre procesos de necrosis es
tratado de manera incompleta se puede producir la muerte tardia por apoptosis y
esto explicaria en parte por qué en muchos casos las distintas terapias de
reperfusién o neuroproteccion del tejido cerebral isquémico mediante inhibicion de

la cascada isquémica resultan ineficaces.

3.5.1 MUERTE CELULAR POR NECROSIS

El déficit energético producido como consecuencia de la alteracion del aporte de
oxigeno y sustratos, ocasiona, en el core de infarto, donde la gravedad de la
isquemia es maxima y la deplecién energética casi total, la pérdida de la funcién

de membrana y del gradiente i6nico y la edematizacion y destruccion celular.

En la zona de penumbra, donde existe flujo residual y el déficit de energia es
menor, la isquemia ocasiona la pérdida de funciones celulares y esto da lugar a

diversas alteraciones bioquimicas que tienen distintos efectos nocivos.
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Caracteristicamente estas alteraciones se van encadenando, constituyendo la
denominada cascada isquémica y explican, en parte, la progresion de la lesidén en
el area de penumbra donde finalmente conducen a la destruccién de componentes

celulares y a la muerte celular por necrosis.

En los primeros estadios de la isquemia, el déficit de oxigeno desvia el
metabolismo de la glucosa por la via anaerobia ocasionando el aumento de acido

lactico y acidosis.

La acidosis inhibe la fosforilacion oxidativa, contribuyendo a la deplecion
energética; favorece la edematizacion celular; aumenta la concentracion de calcio
libre intracelular al liberarlo de su unién a proteinas ; contribuye a la lesion
endotelial y a la alteracion secundaria de la microcirculacion y libera hierro iénico
de su union a proteinas en depdsitos intracelulares lo que facilita la formacion de

radicales libres (hidroxilo).

Los radicales libres son muy toxicos para componentes celulares vy
especificamente para la membrana causando su destruccién. También desde
etapas muy precoces, el fallo de membrana ocasionado por la deplecion

energética da lugar a la despolarizacién de las células afectadas.

Esta despolarizaciéon se transmite en el area de penumbra de tal manera que parte
de la energia residual va siendo consumida en la repolarizacioén lo cual agrava el

déficit energeético.

La despolarizacion ocasiona la entrada masiva de calcio al interior del citoplasma

a traves de canales dependientes de voltaje.

Ademas la despolarizacion induce la liberacion, desde terminales presinapticas, de
aminoacidos excitatorios como glutamato, que abren canales de calcio
dependientes de receptor (AMPA y NMDA) en la neurona postsinaptica y activan

receptores metabotrdpicos (diacilglicerol, inositol-trifosfato, fosfocreatina) que
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facilitan la liberacién de calcio de depdsitos intracelulares, incrementando la

concentracion de calcio libre intracelular.

El calcio activa diversas enzimas liticas que destruyen componentes celulares
(proteasas, lipasas, endonucleasas), facilita la sintesis de o6xido nitrico y la
formacion de radicales libres derivados de Oxido nitrico (peroxinitritos) y
desacopla la fosforilacion oxidativa comprometiendo ain mas la disponibilidad

energeética .

Por otra parte el calcio activa diversos factores de transcripcion que favorecen la
activacion de la cascada de apoptosis o bien la inhiben dependiendo de la
concentracion intracelular, constituyendo uno de los factores que relacionan
ambas vias de muerte celular. Asi, concentraciones normales de calcio favorecen
la expresion de genes de supervivencia, concentraciones moderadas la expresion
de genes de muerte inductores de apoptosis y concentraciones masivas, por los

mecanismos descritos reducirian necrosis.

La isquemia induce también una respuesta inflamatoria que depende de la
activacion de factores de transcripcion como el factor nuclear kappa-beta (NF B)
gue da lugar a la expresion de citocinas proinflamatorias que, junto a la accion
guimiotactica de los leucotrienos producidos por la actividad de fosfolipasas

activadas por calcio inducen la infiltracion leucocitaria.

Los propios leucocitos segregan posteriormente mas citocinas y moléculas de
adhesién para perpetuar el proceso. La respuesta inflamatoria juega un importante

papel en la alteracion del flujo en la microcirculacion y en la destruccion tisular.

3.5.2 MUERTE CELULAR POR APOPTOSIS

La apoptosis es un fendmeno activo que depende de la puesta en marcha de una
cadena de sefales intracelulares iniciadas por la expresion de genes activados por
la exposicion a agentes nocivos, en este caso la isquemia, que conducen a la

activacion de enzimas con actividad proteolitica, denominadas caspasas.
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Se han descrito al menos 14 caspasas diferentes, algunas de las cuales se
denominan “iniciadoras”, y tienen funciones de activacion de la cadena, originando
la fragmentacion de la forma pro enzimatica inactiva de otras caspasas para su

conversion en forma activa.

Las caspasas “efectoras”, principalmente la caspasa 3, destruyen proteinas
citoplasmicas y nucleares necesarias para la supervivencia celular. Asi mismo
activan otras enzimas que destruyen componentes celulares o que contribuyen a

activar la cascada de procesos promotores de apoptosis.

La activacion de las caspasas depende del equilibrio estrecho entre la expresion
de sefiales de muerte (genes y proteinas proapoptéticas) y las sefiales de
supervivencia (genes y proteinas antiapoptéticas) y puede iniciarse por estimulos

nocivos externos o bien por estimulos intracelulares como el dafio del DNA .

Los diversos estimulos nocivos se traducen en sefiales de muerte mediante la
activacion de factores de transcripcion que dan lugar a la expresion selectiva de
determinados genes y a la sintesis de proteinas transductoras de la sefal. Estas
activan la cascada de la apoptosis a través de dos de relacion entre los
mecanismos responsables de la muerte celular por necrosis y por apoptosis si
tenemos en cuenta que el DNA se lesiona tras la activacidon de la cascada
isquémica de necrosis por efecto de los radicales libres o de endonucleasas

activadas por calcio.

3.5.3 MECANISMOS DE MUERTE CELULAR TRAS ISQUEMIA FOCAL

En la fisiopatologia de la destruccion celular tras isquemia focal juegan papel
fundamental los mecanismos de necrosis, mediados fundamentalmente por
fendmenos de excitotoxicidad que desencadenan el incremento citoplasmico de
calcio a través de los distintos tipos de canales, la activacion de enzimas liticas, el
exceso de Oxido nitrico, asi como la respuesta inflamatoria y el exceso de
radicales libres que tendrian su papel fundamental durante la reperfusion. Sin

embargo cada vez se atribuye mayor papel a los mecanismos de apoptosis, una
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vez demostrados los fendmenos de muerte tardia a pesar del restablecimiento del
flujo sanguineo cerebral regional.

Ademas, esta via de muerte celular puede ser predominante en el area de
penumbra isquémica, en la que existe energia residual, cuando los tratamientos,
bien sea la reperfusion o la inhibicién de los mediadores de la cascada isquémica
mediante neuroprotectores no son suficientes para eliminar por completo las
alteraciones bioquimicas producidas en las células afectadas ni para bloguear sus
efectos nocivos a largo plazo.

Ya se ha explicado que existen mediadores comunes de activacion de la necrosis
y la apoptosis dependiendo de la energia residual, fundamentalmente
dependientes de los niveles intracitoplasmaticos de calcio y de la actividad de las
mitocondrias.

En el caso de la isquemia focal adquieren gran importancia factores que pueden
modular, junto con la duracién de la isquemia, la capacidad de resistencia del
tejido en penumbra, como son la existencia y eficacia de circulacion colateral y la
presién arterial, ya que en el area de penumbra en que fracasan los mecanismos
de regulacion de la circulacion cerebral, el flujo sanguineo regional se hace
directamente dependiente de la presion de perfusién , los niveles de glucemia y la
temperatura.

Se mencionan sélo algunos datos que indican que la muerte por apoptosis se
inicia desde etapas muy precoces ya en el core de infarto, asi como algunas
particularidades de este tipo de muerte celular en esta forma de isquemia cerebral.
En el core de infarto se detecta activacion de caspasa 3 muy precozmente,
después de 1 hora del insulto isquémico. Posteriormente, a las 3 horas, sus
niveles decaen y comienzan a detectarse otra vez en el area de penumbra
después de 12 horas de isquemia.

La elevacion de caspasa 3 en el core de infarto ocurre simultaneamente con el
incremento de caspasa 8 lo que indica una activacibn muy temprana de la via de
apoptosis dependiente de receptor. Esto coincide con hallazgos de nuestro

laboratorio que demuestran, en un modelo de isquemia cerebral focal por ligadura
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de arteria cerebral media, un aumento de expresiéon de RNA de ligando de FAS
desde las primeras horas de la isquemia .

Mas tardiamente en el area de penumbra se vuelve a producir un incremento de
caspasa 3 que, en este caso, se asocia a elevacion de caspasa 9, lo que indicaria
activacion predominante de la via mitocondrial de la apoptosis. Sin embargo estos
datos no han sido corroborados en otros estudio en los que no se demuestra
activacion de caspasa 3 tras isquemia cerebral focal permanente y en los que se
ha comprobado que la necrosis prevalece en el core de infarto debido al fallo
energético con importante activacion de calpaina (observacion personal pendiente
de publicacion).

Parece por lo tanto que en el area de penumbra, la apoptosis seria, efectivamente,
un fendbmeno mas tardio, secundario a la disregulacién mitocondrial a favor de las
sefiales de muerte en condiciones en que los cambios bioquimicos
desencadenados por la isquemia persisten, aunque con menor intensidad que en
el core de infarto, produciendo, merced a la existencia de energia residual, la
activacion y expresion de genes promotores de muerte celular.

La isquemia cerebral focal es un proceso complejo y dindmico en el que se
desencadenan un conjunto de sefiales bioquimicas y genéticas que conducen a la
destruccion de componentes celulares y a la muerte celular por mecanismos de
necrosis y apoptosis. Ambos tipos de muerte parecen estar relacionados, de
manera que serian los dos extremos de un espectro continuo que se decantaria
hacia uno u otro lado en funcién de la intensidad y duracion de la isquemia, asi
como de la gravedad de la deplecién energética producida y de la existencia o no
de energia residual.

3.6 MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las manifestaciones dependen del sitio de afeccion cerebral, frecuentemente son
unilaterales e incluyen alteraciones del lenguaje, del campo visual, debilidad

hemicorporal y pérdida de la sensibilidad .

e Problemas para hablar y comprender.
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Puede haber confusion, arrastrar las palabras o tener dificultad para

comprender el habla.

e Pardlisis o entumecimiento de la cara, los brazos o las piernas.

entumecimiento repentino
e debilidad o pardlisis en el rostro , los brazos o las piernas.
e Porlo general, esto ocurre en un solo lado del cuerpo.

e Al tratar de levantar los brazos por encima de la cabeza al mismo tiempo, si
un brazo empieza a caer, es posible que estés padeciendo un accidente

cerebrovascular.

un lado de la boca puede caerse cuando se trata de sonreir.

Dificultades para ver con uno o ambos ojos.

Es posible que de repente se tenga la visidn borrosa o ennegrecida en uno o en

ambos 0jos, 0 que vea doble.
e Dolor de cabeza.

Un dolor de cabeza intenso y repentino, que puede estar acompafiado de vomitos,
mareos o estado alterado de conciencia, puede indicar que estas padeciendo un

accidente cerebrovascular.

e Problemas para caminar.

Tropezar o tener mareos repentinos

pérdida del equilibrio

pérdida de coordinacion.
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3.7 SINTOMAS Y SIGNOS SEGUN LA LOCALIZACION

El cuadro clinico estd determinado por la localizacion y el tamafio de la lesion

cerebral.

Dependiendo del territorio arterial afectado, los sintomas seran distintos.
Asimismo, los infartos secundarios a trombosis venosa cerebral tendran una

traduccion clinica distinta segun la zona cerebral involucrada.
e Arteria carétida interna

La oclusion de la arteria carotida interna en el cuello no produce ningun cuadro

clinico caracteristico.

En presencia de un adecuado flujo colateral intracraneal, la oclusién de esta
arteria puede no producir ningun sintoma o signo. Si este flujo no es adecuado,

puede producirse desde un AIT a un gran infarto del hemisferio ipsilateral.

El mecanismo puede ser hemodinamico si la circulacién colateral es pobre, por

embolismo arterio-arterial o por propagaciéon u oclusién embdlica distal.

El cuadro neuroldgico puede variar desde la monoparesia a la hemiparesia con o
sin defecto homénimo en la vision, deterioro del habla o lenguaje, diversas

variedades de agnosia y defectos sensitivos desde parcial hasta total.

Generalmente, el territorio afectado sera el de la arteria cerebral media, pues el
territorio de la arteria cerebral anterior puede recibir perfusién colateral a través de
la comunicante anterior. Aunque la amaurosis fugax estd cominmente asociada
con estenosis u oclusion de la arteria carotida interna, la ceguera monocular

permanente raramente tiene este origen.

Otros cuadros menos frecuentes asociados a afectacion carotidea interna son:

sincopes ortostaticos, atrofia Optica y retiniana y claudicaciéon mandibular.

e Arteria cerebral media
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La arteria cerebral media comienza en la bifurcacién de la arteria carétida interna.

La oclusién de la primera porcion de la arteria cerebral media (segmento M1) casi

siempre produce déficit neurologico.

La mayoria de las oclusiones aqui son debidas a émbolos, aunque también puede
existir una estenosis ateromatosa. Dado que la oclusion es distal al poligono de
Willis, la Unica posibilidad de circulacion colateral se restringe al flujo anastomotico
desde las arterias cerebrales anterior y posterior en la superficie cerebral; cuando
esto falla, la oclusion del segmento M1 origina un déficit grave que incluye
hemiplejia, hemihipoestesia, hemianopsia homonima, paresia de la mirada
contralateral y, si el infarto es en el hemisferio dominante, afasia. Sin embargo, la
oclusion del tronco de la arteria cerebral media puede originar primariamente un
déficit motor debido a la afectacion aislada del territorio profundo, que ocurre

cuando existe una adecuada perfusion colateral en la superficie cerebral.

Si el coagulo ocluyente se rompe y migra distalmente, se pueden ocluir las ramas

y producir sindromes parciales en funcion de la zona dafada.
e Arteria cerebral anterior

La obstruccion proximal suele ser bien tolerada, ya que se puede recibir flujo

colateral a través de la arteria comunicante anterior si esta permeable.

La obstruccién distal comiunmente va asociada a debilidad del miembro inferior
opuesto, generalmente mas importante en su parte distal y a veces asociada con
debilidad de los musculos proximales de la extremidad superior.

La afectacion sensitiva de la misma area puede acompafar a la paresia. También
pueden aparecer apraxia, fundamentalmente de la marcha, apatia, desviacion
oculocefélica, trastornos del comportamiento, paratonia contralateral, reflejos de

liberacion frontal e incontinencia urinaria.

Sistema vertebrobasilar
36



e EI| sistema vertebrobasilar irriga el cerebelo, bulbo, protuberancia,
mesencéfalo, tdlamo, I6bulo occipital, e incluso porciones de las
uniones temporo occipital y parieto occipital.

e Arteria vertebral:

La estenosis grave u oclusion de la arteria subclavia izquierda proximal al origen

de la arteria vertebral puede causar un flujo sanguineo invertido en la misma.

Esto generalmente no causa sintomas, salvo cuando se ejercita el miembro
superior correspondiente, pues en ocasiones se producen cuadros de isquemia
vertebrobasilar (sindrome del robo de subclavia). Cuando una de las arterias
vertebrales esta atrésica o finaliza en la arteria cerebelosa posteroinferior y la otra

arteria vertebral se ocluye, puede haber un infarto del tronco del encéfalo.

La oclusion de una arteria vertebral o de la arteria cerebelosa posteroinferior
puede producir un infarto bulbar lateral; este sindrome se caracteriza por el
comienzo subito de vértigo grave, nduseas, vomitos, disfagia, ataxia cerebelosa
ipsilateral, sindrome de Horner ipsilateral, y descenso de la discriminacion de dolor

y temperatura en la hemicara ipsilateral y el hemicuerpo contralateral.
e Arteria basilar:

La oclusién de la arteria basilar puede producir infarto del tronco del encéfalo o a
veces un AIT o, raramente, no ocasionar sintomas. Generalmente la oclusién o
estenosis importante de la arteria basilar genera signos de deterioro
troncoencefalico bilateral, mientras que los sindromes debidos a la estenosis u
oclusion de una rama afectan a estructuras so6lo de un lado del tronco del
encéfalo. Ademas de las grandes ramas circunferenciales que van al cerebelo, la

arteria basilar tiene muchas ramas cortas que irrigan el tronco del encéfalo.

Los sindromes que originan la afectacion de estas ramas pueden ser alternos,
esto es,afectar motora o sensitivamente un lado de la cara y el hemicuerpo

contralateral.
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El vértigo puede ser un sintoma prominente y el nistagmo es un hallazgo
frecuente. Son muy tipicos los sindromes del top de la arteria basilar, que se
producen cuando se ocluye la parte distal de la misma, originando un cuadro muy
grave por infarto de todos los territorios distales y el de trombosis de la basilar, que

es tipicamente progresivo y de mal prondstico.
e Arteria cerebral posterior:
la arteria basilar finaliza en dos arterias cerebrales posteriores.

La oclusion es frecuentemente debida a émbolos y la mayoria produce un defecto
visual homolateral, generalmente hemianopsia 0 cuadrantanopsia. Otros

trastornos visuales, mas complejos, que puede producir son:

palinopsia

poliopia, metamorfopsia

vision telescépica

Prosopagnosia

Hay problemas adicionales, como la dislexia y la discalculia, que ocurren debido a
la afectacién del hemisferio dominante. La afectacion del hemisferio no dominante

puede producir un sindrome parietal.

En el infarto talamico puede ocurrir un déficit hemisensorial y, ocasionalmente,
llevar a un sindrome talamico. Cuando ambas arterias cerebrales posteriores
estan ocluidas, se produce la ceguera cortical y frecuentemente alteraciones del

comportamiento.

3.8 SUBTIPOS DE INFARTO CEREBRAL

Los IC pueden subdividirse con base en diferentes parametros

1) anatomico; circulacion anterior o carotidea y circulacion posterior o

vertebrobasilar.
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2) de acuerdo con el mecanismo que lo produce, lo que permite establecer

medidas de prevencion secundaria.
clasificacion

a) Aterosclerosis de grandes vasos.

Es el mecanismo mas frecuente. La aterosclerosis extracraneal afecta
principalmente la bifurcacion carotidea, la porcién proximal de la cardtida interna y
el origen de las arterias vertebrales.
El IC secundario a aterosclerosis es el resultado de la oclusion trombdtica
(aterotrombosis) o tromboembdlica (embolismo arteria-arteria) de los vasos .
Debe sospecharse en pacientes con factores de riesgo vascular y puede
confirmarse a través de Doppler carotideo, angioresonancia (AIRM) o
angiotomografia (ATC) y en algunos casos con angiografia cerebral.
b) Cardioembolismo.
Se debe a la oclusién de una arteria cerebral por un émbolo originado a partir del
corazon.
Se caracteriza por:
e signos neuroldgicos de aparicion subita con déficit maximo
al inicio (sin progresion de sintomas y mejoria espontanea).
e IC multiples en diferentes territorios arteriales, c) IC
superficial, cortical o con transformacién hemorragica (por
recanalizacion).

fuente cardioembodlica.

ausencia de otras causas posibles de IC.
[
Las enfermedades cardiacas emboligenas, se catalogan como de alto (embolismo
> 6% por afo) y bajo riesgo.
Es de especial importancia la fibrilacion auricular no valvular debido a su alta

frecuencia.
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Es un fuerte predictor de infarto cerebral y de recurrencia, algunos estudios
muestran que es la principal causa de embolismo cardiaco, lo que explica mas de

75,000 casos de IC por afio con alto riesgo de recurrencia temprana.

c) Enfermedad de pequefio vaso cerebral.

El infarto lacunar (IL) es un IC menor de 15 mm de diametro, localizado en el
territorio irrigado por una arteriola. Explica alrededor del 25% de los IC, son mas
frecuentes en hispanoamericanos y pueden asociarse con demencia vascular.
Ocurren principalmente en las arterias lenticuloestriadas y talamoperforantes.
Aungue se han descrito por lo menos 20 sindromes lacunares, los 5 mas

frecuentes son:

hemiparesia motora pura.

sindrome sensitivo puro.

sindrome sensitivo-motor.

disartria-mano torpe y hemiparesia ataxica.

Los principales factores de riesgo asociados a IL son hipertension arterial (HAS) y
diabetes mellitu.Los hallazgos que apoyan la enfermedad de pequefio vaso son:

a) sindrome lacunar.
b) historia de diabetes o HAS.
c¢) IC menor de 1.5 cm localizado en estructuras profundas

d) Otras causas. Se presentan principalmente en menores de 45 afios, aunque no

son exclusivas de este grupo.
Las mas frecuentes son vasculopatias no aterosclerosis como:

diseccion arterial cérvico-cerebral (DACC)
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fibrodisplasia muscular

enfermedad de Takayasu

vasculitis del sistema nervioso central (SNC)

enfermedad de Moya-Moya.

De ellas, la méas frecuente en nuestro medio es la DACC que representa hasta
25% de los IC en menores de 45 afios. Se produce por desgarro de la pared
arterial, dando lugar a la formacion de un hematoma intramural. Puede

manifestarse con sintomas locales, IC o ser asintomatica.

La displasia fibromuscular,la vasculitis del sistema nervioso central, las
trombofilias (deficiencia de proteina C, S, y de antitrombina Ill) y el sindrome
antifosfolipidos son menos frecuentes, pero deben investigarse en sujetos
jovenes, sin causa evidente del IC.

Etiologia no determinada. Incluye los IC con méas de una etiologia posible o
aquellos en los que a pesar de una evaluacién completa, no se puede determinar

la causa, 0 que tienen una evaluacién incompleta.

3.9 ABORDAJE DIAGNOSTICO:

Se han desarrollado varias escalas para cuantificar la gravedad del paciente.

La escala de los Institutos Nacionales de la Salud es la mas utilizada.

Se basa en 11 parametros que reciben un puntaje de entre 0 a 4.

Su resultado oscila de 0 a 39 y segun la puntuacion se cataloga la gravedad en

varios grupos:
< 4 puntos: déficit leve.
6-15 puntos: déficit moderado.
15-20 puntos: déficit importante.

> 20 puntos: grave.

Los estudios de imagen en paciente con sospecha de IC son indispensables.
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4 ESTUDIOS DE IMAGEN EN LA ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL:
1 Tomografia axial simple
7 Imagen de resonancia magnética

1 Angiografia cerebral

4.1 TOMOGRAFIA AXIAL SIMPLE :

La tomografia simple se ha convertido en la principal modalidad de imagen en la
evaluacion inicial del infarto cerebral.

Es un estudio de imagen que esta ampliamente disponible , mientras que la
imagen por resonancia magnética no lo estd. En un equipo moderno se puede
realizar una TC cerebral sin contraste en segundos.es un estudio mejor tolerado
por el paciente y es suficiente para responder a un pregunta de si es un EVC , y
determinar si es un EVC isquémico o hemorragico.

Es un estudio muy preciso para identificar hemorragias y causas no vasculares.
Puede identificar frecuentemente cambios isquémicos tempranos en los pacientes
con infarto cerebral moderado a severo.

La tomografia de craneo simple permite en las primeras horas la diferenciacion del
tipo de EVC , el tiempo en realizar un estudio para obtener el diagnostico preciso y
certero es fundamental ya que eso nos permitira brindar un tratamiento adecuado

con mejor desenlace.

METODO DE DIAGNOSTICO
A: ATENUACION:

evaluacion de la diferencia en la atenuacion de la sustancia blanca y gris, asi
como de las diferentes atenuaciones del parénquima cerebral en busca de signos

de edema cerebral, accidente cerebrovascular y tumores.

B: BRILLO:
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evaluacion especifica de las lesiones mas brillantes (hipoatenuantes) como
traduccion densitométrica de la presencia de sangrado asi también se evallan los
hallazgos de imagen con significacion clinica 9 como son: localizacion, forma, y

tamafio del hematoma; efecto de masa y extension al sistema ventricular.
C: CAVIDADES:

evaluacion de las cavidades craneales: ventriculos y cisternas.
A:

Basicamente un tomografo es un equipo de rayos X en el cual la placa radiografica
ha sido sustituida por detectores que recogen las diferentes atenuaciones del haz
de rayos X que gira alrededor del paciente y esos valores de atenuacion son
enviados a un ordenador para el correspondiente algoritmo matematico. El grado
de atenuacion del haz de imagenes se cuantifica y se expresa en unidades
Hounsfield (UH). Los valores de atenuacion oscilan entre -1000 UH,
correspondiente al aire, a 3000 UH, correspondiente al hueso, mientras que la

densidad del agua corresponde a cero UH.

Dichos valores se muestran en las imagenes usando una escala de grises donde
el negro representa la menor y el blanco la mayor densidad. La evaluacion de todo
estudio con TC realmente se trata de la evaluacion de la diferencia de

atenuaciones.

En la TC craneal, cada atenuacion tisular se produce por la diferencia de
absorcion entre las materias blancas y grises, de acuerdo con sus contenidos
mielinicos y, en consecuencia, grasos. La grasa y el aire presentan valores de
atenuacion bajos y pueden identificarse facilmente. El liquido cefalorraquideo
(LCR) tiene un valor de atenuacion similar al del agua, y aparece en color gris

OScuro.
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Los diferentes procesos patolégicos pueden manifestarse como resultado de la
presencia de edema en la lesidon o en estructuras adyacentes. El edema parece

menos denso que las estructuras adyacentes.

En este primer paso, se deben buscar diferencias de atenuacion entre tejidos que
puedan sugerir un evento isquémico y diferenciarlo del edema producido por
procesos inflamatorios o tumorales. Es muy util incorporar un patron de bdsqueda

apoyado en la evaluacion de la simetria que nos permite el plano axial.

El ACV es un evento comun y se divide en dos tipos con causas diametralmente

opuestas, a saber:
ACV hemorragico, resultante de sangrado dentro de la cavidad craneal.

ACV isquémico, que corresponde a alrededor del 80% de todos los accidentes
cerebrovasculares, debido a la falta de suministro de sangre (en consecuencia,

falta de oxigeno) al tejido cerebral.

El infarto cerebral se produce cuando el suministro de sangre no es suficiente
para soportar la viabilidad celular o cuando un suministro bajo de nutrientes induce

la apoptosis.

La muerte es un fendmeno complejo resultante de una combinacion de la duracion
y la magnitud de la isquemia, los nutrientes y el contenido de oxigeno de la
sangre, la estructura cerebral especifica involucrada y la capacidad del tejido para

disipar el calor metabdlico.

La viabilidad celular puede perderse en tan s6lo 20 minutos después del cese del

flujo sanguineo.

En estados de perfusién baja pero prolongada, se producira un dafio irreversible
de la materia gris con un flujo cerebral inferior a aproximadamente 20 ml / 100

gramos de tejido / minuto.
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En condiciones normales, la energia de los iones de sodio que entran a la célula
se utiliza para expulsar los iones de calcio. El sodio es entonces eliminado por la
bomba Na \ K.

El potencial negativo del interior de la célula ayuda a mantener los canales de
calcio acoplados a los receptores de N-metil D-aspartato con los iones de
magnesio e inhibe los canales de calcio dependientes del voltaje.

La isquemia y el consiguiente déficit energético provocan la despolarizacion de la
membrana celular, invirtiendo la accién del intercambiador sodio-calcio y
permitiendo la afluencia de iones sodio y calcio dentro de la célula por lo cual

también entra agua condicionando la disminucién de la atenuacion.

Estos eventos fisiopatolégicos a nivel celular en el ACV son los que le dan la
denominacion de edema citotéxico y que en la TC se traducird por una
disminucién de la atenuacion con afectacion cértico-subcortical mientras en los
procesos inflamatorios o tumorales se produce un edema vasogénico con
afectacion principalmente de sustancia blanca y la clasica apariencia de imagen

“‘en dedos de guantes”.

La diferenciacion imaginolégica entre los dos tipos de edema ,es basica y muy
importante en la interpretacion de la TC craneal por sospecha de ACV ya que
permite diferenciar el edema primariamente citotéxico en el evento isquémico del

edema primariamente vasogénico en los procesos infecciosos y tumorales.

La TC sin contraste proporciona un medio confiable para identificar areas de
cambio de isquemia de tamafio medio a grande. No hay, sin embargo, ninguna
evidencia de que la estratificacion de los pacientes por extension de la isquemia
evaluada en la TC sin contraste predice con seguridad los resultados después del

tratamiento con trombolisis.

Los datos de dos grandes ensayos aleatorios no mostraron una asociacion entre
el puntaje de TC en el estudio de Alberta conocido como ASPECTS por sus siglas

en inglés (Alberta Stroke Program Early CT Score), que mide la extension del
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territorio de la ACM involucrado y el resultado después del tratamiento con la

molécula recombinante activador del plasminégeno (rt-PA).

El infarto de pequefio volumen en las primeras etapas del accidente
cerebrovascular puede ser significativamente mas dificil de detectar,
especialmente para aquellos con menos experiencia de hacerlo y especialmente si

no se permite el tiempo suficiente para la evaluacion.

La TC sin contraste también proporciona informacion valiosa sobre el resto del

cerebro con imagenes

Cuando un émbolo que ocluye un vaso se somete a lisis 0 migra, hay una entrada
de sangre hacia el area infartada, posiblemente causando extravasacion de

sangre y consecuente transformacion hemorragica.
B:

En este paso describimos la lesion hiperdensa, brillante como traduccion de la
presencia de sangrado y para el cual la TC tiene alta sensibilidad ya sea intraaxial

(intracerebral) o extraaxial.

La hemorragia intracerebral espontdnea no difiere de la apoplejia isquémica
aguda, con el inicio repentino de un déficit neuroldgico focal. Sin embargo, ciertos
hallazgos clinicos aumentan significativamente la probabilidad de hemorragia
intracraneal, como coma, rigidez del cuello, convulsiones que acomparian al déficit

neuroldgico, presion arterial diastélica > 110 mmHg, vomitos y cefalea.

El soplo cervical y el ataque isquémico transitorio previo disminuyen la
probabilidad de ACV hemorragico. Sin embargo, ningun hallazgo clinico Unico o

combinacion de hallazgos clinicos puede considerarse absolutamente diagndstico.

La TC es usualmente la modalidad de primera linea dada su amplia disponibilidad
y rapidez. La TC sin contraste es altamente sensible y especifica para la sangre

aguda. Las neuroimagenes son por lo tanto crucial en el establecimiento del
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diagndstico, pero también para la consideracién de la etiologia subyacente y la

identificacion de factores pronosticos.

Después de la identificacion de una lesion hiperdensa compatible con sangrado
intraparenguimatoso, es sumamente importante la precision de sus caracteristicas
imagenolégicas como hallazgos relacionados con la posible etiologia y el
pronostico. Se debe describir su localizacion, morfologia, volumen de la lesion,

edema perilesional, efecto de masa y extension o no al sistema ventricular.

En cuanto a la etiologia del sangrado, la localizacion ofrece informacion crucial.
Basicamente los hematomas intraparenquimatosos se diferencian en lobares y
profundos que incluyen; ndcleos de la base, tdlamo, puente y cerebelo. Estos
ultimos son los sitios esperados para el sangrado por dafio hipertensivo.
Clasicamente el hematoma hipertensivo, ademas de su localizacion, muestra una
morfologia ovalada con limites bien precisos, hiperdensidad bastante homogénea,
edema perilesional y efecto de masa proporcionar; ausencia de lesién ocupante de
espacio y calcificaciones, ni edema vasogénico asociado.

En los pacientes hipertensos mayores de 65 afios con un hematoma bien
circunscrito en localizacion profunda la decisibn de no continuar con otros

examenes diagnésticos puede ser razonable.

En los pacientes jovenes no hipertensos, los siguientes hallazgos pueden justificar
un estudio adicional: presencia de hemorragia intraventricular aislada o
hemorragia subaracnoidea, morfologia no circular del hematoma, edema
desproporcionadamente excesivo, localizacién lobar, identificacion de lesion
ocupante del espacio, calcificaciones a lo largo de los margenes del hematoma e
hipoatenuacion dentro de un seno venoso dural o vena cortical a lo largo de la

trayectoria de drenaje venoso presunta.
C:

Se evalla el sistema ventricular el cual es un sistema de comunicacioén entre

cavidades que estan revestidas por ependima y llenas de liquido cefalorraquideo
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(LCR). En la practica, los ventriculos se evallan en cuanto a dilatacién
(hidrocefalia) o compresion. También se evalla la presencia o0 ausencia de las
cisternas. Su ausencia se debe a una herniacion encefalica o edema cerebral
grave. La hidrocefalia es consecuencia de una alteracion en el equilibrio entre la

produccion y la absorcion del LCR.

Como resultado se acumula un exceso de LCR condicionando la dilatacion
ventricular y aumento de la presion intracraneal lo que conlleva a un aumento de
la presion ejercida sobre el parénquima cerebral adyacente con la consecuente
alteraciéon de las uniones de las células ependimarias dando lugar a edema
intersticial periventricular traducido en la TC como una disminucion de la

atenuacion periventricular asociada a la dilatacion ventricular.

Hay dos mecanismos involucrados en la génesis de la hidrocefalia aguda: uno es
la compresion extrinseca del sistema ventricular por proximidad (hematomas
cerebelosos y talamicos);desplazamiento de las estructuras de la linea media
(hematomas putaminales)el otro: es la obstruccion de la circulacion del LCR por
un coagulo. También se puede encontrar un agrandamiento simétrico de los
ventriculos condicionado por adherencias en la convexidad debido a afectacion
meningea difusa que dificulta la absorcion del LCR en las vellosidades

aracnoideas siendo la HSA la causa mas frecuente.

4.2 RESONANCIA MAGNETICA

La resonancia magnética de imagenes (RMI) es una técnica diagnéstica que a
diferencia de la tomografia computarizada y de la angiografia, no utiliza

radiaciones ionizantes.

Significa obtener imagenes por resonancia magnética de los nucleos hidrégeno
(H). Un volumen de tejido del organismo tiene una densidad especifica de dichos
nacleos. Asi, el agua tendra una densidad diferente a la sangre, al hueso y al
parénquima de cada musculo o viscera. Cada uno de estos compartimentos o

tejidos se llamaranvoxels. Cuando los nudcleos de hidrégeno de wun
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determinado voxel son expuestos a un campo magnético, absorben energia de
radiofrecuencia y entran en resonancia. Cada voxel resonara de forma diferente a
los otros, debido a las diferencias de densidades de hidrogeno, y un
mismo voxel resonara segun la secuencia de pulso al que sea expuesto. El
exceso energético serd liberado en forma de emision de radiofrecuencia en un
proceso llamado de relajacion. Durante esta se induce una sefal eléctrica en una
antena receptora, que envia informacion a la computadora para obtener la

imagen tomografica de resonancia magnética.

La imagen resultante esta condicionada por dos factores: los tisulares, especificos
del tejido estudiado (inmodificables) y los operacionales, dependientes del equipo,
gue son parametros variables que se adecuan para conseguir la mayor
informacion en el menor tiempo posible, segun la afeccién sospechada y la
experiencia del neurorradidlogo. Presenta gran utilidad en el diagndéstico de
multiples enfermedades neuroldgicas, como son los procesos expansivos

intracraneales.

La RMI tiene una superioridad diagnéstica en relacién con la tomografia axial
computarizada, debido a que se considera més sensible en la deteccion de
infartos cerebrales en estadios iniciales, lesiones del tronco encefalico y fosa
posterior. Permite mostrar alteraciones en 82 % de los casos, mientras que la
tomografia axial computarizada lo hace en 50 %. Ademas, es superior en el
diagnéstico de los infartos lacunares, ya que no solo es capaz de identificar
lesiones de menor tamafio, sino también facilita informacion en cuanto a su

cronologia.

4.3 TECNICAS A REALIZARSE EN LA RESONANCIA MAGNETICA:

Existen técnicas especiales de resonancia muy ventajosas en fase hiperaguda,
algunas de las cuales permiten mostrar la zona isquémica en la primera hora. Con
tiempos de relajacion convencionales y el empleo de contraste paramagnético
(gadolinio) se pueden visualizar alteraciones en la permeabilidad de la barrera

hematoenceféalica en estas primeras horas.
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Las técnicas por difusion-perfusion aportan muchas informaciones sobre la
extension de la isquemia en fase aguda. Su mayor interés estriba en que la
discordancia en el estadio hiperagudo entre la zona de tejido alterado (marcada
por la difusién) y la del isquémico, en general mas extensa (marcada por la
perfusion), delimita la zona de penumbra isquémica, tejido que esta en riesgo,

pero aun es recuperable.

La RMI presenta limitaciones en pacientes que no cooperan 0 realizan
movimientos durante las diferentes secuencias, en enfermos con claustrofobia y
en nifios. Las artrodesis metalicas, los implantes dentales, las derivaciones
ventriculares, las proétesis valvulares y los marcapasos cardiacos contraindican su

realizacion y pueden provocar artefactos y distorsiones de las imagenes.

4.4 REQUERIMIENTOS PARA REALIZACION DE RESONANCIA MAGNETICA:

Se requiere de un equipo de resonancia magnética que nos posibilita estudiar las
enfermedades cerebrovasculares, determinar sus causas e indicar el tratamiento

mas adecuado, con el fin de prevenir mayores complicaciones.

Los patrones de imagen por resonancia magnética se definen de la siguiente

forma:

- Hiperintenso: La lesién experimenta un color mas brillante con tonos blancos en

relacion con el tejido cerebral normal.

- Hipointenso: La lesiéon adquiere un tono gris de menor intensidad que el tejido

cerebral sano que la circunda.
- Isointenso: La lesion toma el mismo tono del tejido cerebral normal.
- Mixto: La lesion presenta areas hiperintensas, hipointensas o isointensas.

Esta relacionado con la mayor o menor facilidad que tienen los nucleos de

hidrogeno de liberar energia.
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El hidrogeno en una molécula de grasa tiene facilidad para liberar energia (T1

corto), mientras que en una de agua presenta dificultad (T1 largo).

Una imagen esta potenciada en T1 cuando la grasa aparece hiperintensa y los

liquidos hipointensos.

Durante este se exaltan los detalles anatémicos normales y se sacrifica la nitidez

de la lesién, por ser una relacion hidrégeno - tejidos circundantes.

Esta relacionado con la frecuencia con que los nucleos de hidrégeno en relajacion

liberando su exceso energético dentro de un campo magnético.

En el agua libre, estos nucleos, al estar practicamente aislados, perciben el mismo
campo magnético (relajacion sincronica o coherente = sefial hiperintensa). Por lo
general, toda afeccion tiene un aumento de agua libre y por tanto se detecta en T2

como una sefial hiperintensa.

Durante este tiempo las imagenes de la region afectada son exaltadas y se
sacrifican los detalles anatémicos normales que la rodean y el resto del tejido

cerebral, por ser una relacion hidrégeno-hidrégeno.

El factor fundamental que posibilita el diagnéstico de la isquemia cerebral en
resonancia magnética lo constituye el incremento tisular de agua en la zona

afectada.

Este edema, tanto en la fase inicial como tras la rotura de la barrera
hematoencefélica, se traduce en un alargamiento de los tiempos de relajacion en
las secuencias T1 (aparece el area de isquemia hipointensa en relacién con la
sustancia gris normal) y en T2 (area hiperintensa semejante al liquido
cefalorraquideo). En la fase aguda del infarto son mas demostrativas las
secuencias en T2, después de 6 a 8 horas del episodio ya puede establecerse un

area de hipersenal.
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A los 2 6 3 dias de evolucion las alteraciones de sefial se aprecian bien en ambas
secuencias, pueden valorarse en T1 los efectos de masa y en T2 el grado de

reaccion edematosa perilesional.

El infarto en el estadio cronico se caracteriza por sefiales semejantes al liquido
cefalorraquideo en todas las secuencias y puede acompafiarse de un
agrandamiento compensatorio del sistema ventricular o de los

espacios aracnoideos.
Edema cerebral:

Se produce como consecuencia de un aumento del volumen de agua en el
parénquima cerebral. En la isquemia es angiogénico y siempre coexiste con la
lesion primaria en las primeras fases y contribuye al efecto de masa, el cual puede

comprimir los capilares aun funcionantes y propagar la isquemia.

El efecto de masa crece paralelamente con el edema, entre los primeros 3 a 7
dias y se estabiliza durante la segunda semana. Ambos disminuyen hacia la

tercera semana.

Efecto de masa: Es el desplazamiento de las estructuras de la linea media por

el edema cerebral asociado.

Atrofia cortical: Los procesos de atrofia comienzan a ensanchar los surcos y

aumentar su profundidad, asi como los ventriculos adyacentes.

Dilatacién ventricular.

Leucoaraiosis: Desmielinizacion de la sustancia blanca del cerebro.
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Gliosis: Zona del cerebro con tono negro, semejante al liquido cefalorraquideo

por la ausencia de sefial que indica infarto isquémico antiguo.

Focos hemorragicos en el area del infarto:

Es sugestivo de embolia cerebral de origen cardiaco, pero no es exclusivo de
esta. En la zona del infarto pueden producirse transformaciones hemorragicas, las
cuales en su mayoria son clinicamente silentes. Probablemente la reperfusion del
tejido isquémico por colaterales, que sigue a la lisis espontanea del émbolo,
conduce a hemorragias a partir de los vasos dafiados por la isquemia
precedente.Se plantea que una transformaciéon hemorragica franca de un infarto,
inicialmente isquémico, se presenta entre 15y 20 % de las oclusiones de la
arteria cerebral media, en localizaciones habituales como ganglios basales y la

corteza.

4.5 ANGIOGRAFIA CEREBRAL

La angiografia cerebral utiliza un catéter, la guia por rayos X y una inyeccion de
material de contraste para examinar vasos sanguineos en el cerebro para
identificar anormalidades tales como aneurismas y enfermedades como la

aterosclerosis (placa).

El uso del catéter hace posible la combinacién del diagnéstico y tratamiento en un
s6lo procedimiento. La angiografia cerebral produce imagenes muy detalladas,
claras y precisas de los vasos sanguineos del cerebro, y puede eliminar la

necesidad de una cirugia.

4.6 ¢QUE ES LA ANGIOGRAFIA CEREBRAL?

La angiografia es un examen meédico de invasibn minima que usa rayos Xy
un material de contraste que contiene yodo, para producir fotografias de los vasos

sanguineos en el cerebro.
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4.7MODO DE REALIZACION :

En la angiografia cerebral, un tubo fino de plastico llamado catéter es insertado en
una arteria de la pierna o del brazo a través de una pequefia incision en la piel.
Usando rayos X como guia, el catéter es desplazado hasta el area que esta

siendo examinada.

Una vez que el catéter alcanza dicha area, se inyecta material de contraste a
través de un tubo, y las imagenes son capturadas usando radiacion ionizante

(rayos X).

La angiografia cerebral también se conoce como angiografia por sustraccion
digital intraarterial (IADSA).

Esta fase se refiere a la adquisicion de imagenes en forma electrénica, en vez de

con una placa de rayos X.

Las imagenes son manipuladas electrénicamente de manera tal que el hueso del
crdneo que aparece sobrepuesto, y que normalmente oscurece los vasos, es
removido de la imagen para obtener una imagen donde se pueden ver claramente

los vasos.
4.8 HERRAMIENTAS DE ANGIOGRAFIA CEREBRAL
En este procedimiento se utilizara un equipo de rayos X.

Un catéter es un tubo de plastico largo, delgado, considerablemente mas pequefio

gue la punta de un lapiz, o aproximadamente un diametro de 1/8 de pulgada.

Un radidlogo insertara un catéter, generalmente a través de un pequefio agujero
gue se hace con una aguja en la arteria de la ingle. Usando la guia por rayos X sin
causar dolor, se dirige el catéter a través del cuerpo hacia varios vasos

sanguineos del cuello que proveen de sangre al cerebro.

Otro equipo que puede utilizarse durante el procedimiento incluye Ila
linea intravenosa (IV), una maquina de ultrasonido y aparatos que controlan sus

latidos cardiacos y presion arterial.
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4.9 OTROS TIPOS DE ESTUDIOS NECESARIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE
UN ICTUS:

5 ECOCARDIOGRAMA

Un ecocardiograma usa ondas sonoras para crear imagenes detalladas del

corazon.

Un ecocardiograma puede encontrar el origen de los codgulos en el corazén que
pueden haberse desplazado desde el corazon hasta el cerebro y provocaron el

accidente cerebrovascular.

5.1 ECOCARDIOGRAMA TRANSESOFAGICO

En esta prueba, el médico inserta un tubo flexible con un pequefio dispositivo
(transductor) pegado a la garganta y baja hasta el tubo que conecta la parte

trasera de la boca con el estbmago (eséfago).

Debido a que el esd6fago se encuentra directamente detras del corazén, un
ecocardiograma transesofagico puede crear imagenes por ecografia clara y

detallada del corazén y de cualquier coagulo sanguineo.

5.2 ECOGRAFIA CAROTIDEA
En esta prueba, las ondas sonoras crean imagenes detalladas del interior de las

arterias carétidas del cuello.

Esta prueba muestra la acumulacion de depdsitos de grasa (placas) y el flujo

sanguineo en las arterias caroétidas.

5.3 ANALISIS DE SANGRE

De deben realizar varios analisis de sangre, que le diran al equipo de atencion qué
tan rapido se formaron los codgulos de sangre, si el nivel de azlcar en sangre es
anormalmente alto o bajo, si las sustancias quimicas sanguineas criticas estan

desequilibradas o si puedes tener una infeccion.
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Manejar el tiempo de la coagulacion sanguinea, los niveles de azucar y otras
sustancias quimicas claves formaran parte de tu cuidado para el accidente

cerebrovascular.
Estudios de laboratorio De realizacion inmediata:
1. Hemograma con plaquetas.

2. Estudio de coagulacion (tiempo de protrombina e INR, tiempo parcial de

tromboplastina, fibrinbgeno).
3. Bioquimica sérica (glucosa, iones, urea, creatinina, creatincinasa).

4. Saturacion de O2 por pulsioximetria y gasometria en sangre arterial en caso de

hipoxemia o sospecha de acidosis. De realizacion diferida:
1. Velocidad de sedimentacion globular (VSG).

2. Serologia lues.

3. Orina elemental y sedimento.

4. Bioquimica sérica (incluyendo colesterol, c-HDL vy triglicéridos, enzimas

hepaticas, proteinograma).
5. Analitica especifica:

homocisteina, acido lactico, inmunoldgica (ANA, complemento, factor reumatoide,
factor LA, proteina C reactiva, anticuerpos anticardiolipina, crioglobulinas),
hematolégica (estudio de hipercoagulabilidad con anticoagulante lUpico, proteinas
C y S, antitrombina lll, resistencia a la proteina C activada, plasmin6geno),

bacterioldgica, drogas en orina.

6. Puncion lumbar (s6lo si no hay hipertensién intracraneal y de alteracién de la

coagulacion):

sospecha de hemorragia subaracnoidea o de infeccion, inflamacion o neoplasia

meningea.
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7. Estudio genético:

mutacién notch3 en cromosoma 19pl3 en caso de sospecha de CADASIL
(arteriopatia cerebral autosémica dominante con infartos lacunares vy

leucoencefalopatia); analisis del polimorfismo del factor V y de la protrombina.
8. Estudios histoldgicos:

biopsia de la arteria temporal (sospecha de arteritis de células gigantes), de
musculo y nervio periférico (sospecha de MELAS [encefalopatia mitocondrial
asociada a acidosis lactica e ictus-like] o de vasculitis sistémica), biopsia cerebro
meningea (sospecha de vasculitis aislada del sistema nervioso central [SNC]), de
piel (sospecha de CADASIL o de enfermedad de Fabry) y de arteria interdigital

(sospecha de sindrome de Sneddon).

5.4HISTORIAL CLINICO

El médico te preguntara a ti o a un familiar qué sintomas has estado teniendo,
cuando comenzaron y qué estabas haciendo cuando comenzaron. EI médico

luego evaluara si estos sintomas adn estan presentes.

El médico querra saber qué medicamentos tomas y si has tenido alguna lesién en
la cabeza. Te preguntara sobre tus antecedentes personales y familiares de
enfermedades cardiacas, accidentes isquémicos transitorios y accidentes

cerebrovasculares.

El médico te controlara la presion arterial y usara un estetoscopio para escuchar el
corazon y para escuchar el sonido de un zumbido (soplo) sobre las arterias del
cuello (carétidas), que puede indicar una aterosclerosis.

El médico también puede usar un oftalmoscopio para verificar los signos de
pequefios cristales de colesterol o codgulos en los vasos sanguineos en la parte

trasera de los 0jos.
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5.5 TECNICAS DE ULTRASONOGRAFIA DOPPLER :

Eco-doppler de troncos supraadrticos (TSA)
doppler de TSA
transcraneal (TC).

Ambas técnicas son complementarias y en el caso que sea posible, deben
realizarse de rutina en todos los pacientes con ACVA isquémico, preferiblemente
durante las primeras 24 horas de evolucion. Nos permiten identificar los casos

con:
1. Oclusién de la carétida interna (ACI) extracraneal, valorando también su
repercusion hemodinamica y las suplencias intracraneales.
2. Estenosis significativa de la carétida extracraneal.
3. Estenosis arterial intracraneal proximal.

4. Oclusion de la ACM (en su porcion M1) y su posible recanalizacion

espontanea o con trombolisis.

En pacientes con oclusién de arteria cerebral, el doppler TC permite también la
valoracion de la suplencia leptomeningea que se haya podido establecer, lo

cual posee importante valor prondstico.

5. Microangiopatia cerebral (se observa un aumento generalizado de las

resistencias periféricas).

6. Presencia de micro émbolos en ACM en casos de cardiopatia emboligena

y/o estenosis ateromatosa de ACI extracraneal.

7. Foramen oval permeable, mediante la deteccion de microburbujas de aire en
la ACM, tras inyectar por via intravenosa suero salino previamente agitado con

aire y realizar el paciente un Valsalva.
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5.6 ELECTROCARDIOGRAMA HOLTER

El registro electrocardiografico continuo durante 24 horas esta indicado en casos
de sospecha de arritmias paroxisticas emboligenas (fibrilacion auricular,

enfermedad del seno).

5.7 ELECTROENCEFALOGRAMA

Debe practicarse a los pacientes que presenten crisis epilépticas y cuando se
plantee el diagndstico diferencial entre epilepsia (con paralisis postcritica de Todd)
y ACVA.

5.8 TRATAMIENTO

El Unico tratamiento de eficacia probada durante la fase aguda, es la
administracion de activador tisular del plasmindgeno humano (rt-PA) intravenoso.
La evidencia de ensayos clinicos muestra que los pacientes tratados con rt-PA, a
dosis de 0,9 mg/kg, tienen una evolucién funcional con recuperaciéon completa o
casi completa, significativamente mayor que los tratados con placebo.

El riesgo de hemorragia intracerebral (HIC) sintomatica después de su
administracion es también mayor, especialmente en pacientes gravesy datos
tomograficos de IC en la valoracion inicial.

Estudios recientes y metaanalisis de los datos disponibles sugieren que los
pacientes con beneficio.

Medidas generales para el manejo de pacientes con EVC agudo

Recomendado

No recomendado

Cuidado de la via aérea Monitoreo cardiaco

Soluciones salinas al medio Oxigeno (en caso de hipoxemia)

Vigilancia neurolégica estrecha

Posicion semifowler

Soluciones con dextrosa

Hipotensién/deshidratacion

Exceso de liquidos intravenosos
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Manejo de la presion arterial
1) Tratar sila PAS > 185 mmHg o PAD > 110 mmHg

a) Labetalol 10 a 20 mg IV en 1 a 2 minutos

b) Nitroprusiato

¢) Nicardipina en infusion, 5 mg/h, incrementar 2.5 mg/h en intervalos de 5 a 15
minutos, al maximo de 2 de 15 mg/h Tratar si la PAS < 185 mmHg o PAD < 110

mmhg

Reduccion brusca de la presion arterial

Uso de antihipertensivos de efecto inmediato

Uso de nifedipina sublingual

Manejo con antipiréticos en caso de fiebre

Uso de antipiréticos profilacticos

El uso de hipotermia se considera experimental Monitoreo y manejo de
hiperglucemia (> 140 mg) aun en pacientes no diabéticos.

Profilaxis de trombosis venosa periférica con:

a) Compresion intermitente
b) Medias de compresion

c) Dosis profilactica de anticoagulantes Anticoagulacion a dosis completa

Movilizacion temprana

Rehabilitacion temprana

Uso de anticonvulsivos profilacticos

Uso de esteroides Antiagregantes plaquetarios (iniciar 24 horas después en caso
de trombolisis)

Uso profilactico de antibiéticos PAD

presion arterial diastolica

PAS: presion arterial sistélica.
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Los pacientes que se excluyen son aquellos con factores que incrementan el
riesgo de hemorragia, tales como ingesta de anticoagulantes, descontrol
hipertensivo, cuenta plaquetaria baja, e historia de hemorragia. Por desgracia, en

nuestro pais menos del 1% de los casos con IC agudo reciben trombolisis.
Las medidas generales como el manejo soluciones, de la presion arterial, de la
glucosa y de las complicaciones tempranas, logran disminuir la morbimortalidad,

por lo que resultan de gran importancia

5.9 PREVENCION PRIMARIA

No fumar
e Se recomienda el cese total del consumo o contacto con humo del
cigarro.
e Se recomienda el uso de sustitutos de nicotina, tratamiento
farmacolégico y el apoyo psicosocial para suspender el tabaquismo.
Dieta

e [rutas.

e Vegetales.

e Cereales.

e Nueces.

e Leguminosas.

e LAacteos bajos en grasa.

e Pocas carnes rojas procesadas.

e Bebidas bajas en azlcar y en sodio

Se recomienda familiarizarse con el contenido de sal en todos los alimentos para
elegir los de menor contenido, asi como restringir su uso al cocinarlos y evitar el
salero en la mesa. Aunque en la practica diaria es dificil cuantificar las cantidades

exactas de estas sales al momento del consumo de los alimentos, se debe
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recordar que 75% de la sal ya viene incorporada a los mismos en el momento de
su adquisicion y solamente se debe afadir el 25% restante durante su
preparacion.

Resulta de gran utilidad aderezar los alimentos con condimentos naturales o vino

tinto, vino blanco o bien, con salsas preparadas en casa.

Se recomienda el consumo de al menos cinco porciones de frutas diariamente.
Cada porcién recomendada es de 106 gramos. Las frutas que muestran una

mayor reduccion en el riesgo son los citricos.

Se recomienda el consumo de al menos cinco porciones de vegetales diariamente.
Cada porciéon recomendada es de 106 gramos. Los vegetales recomendados son
los cruciferos (brocoli, coliflor, col, col de Bruselas), los de hoja verde y los ricos en
vitamina C.

Se recomienda una ingesta diaria baja en sodio (< 2.3 gramos).

Se recomienda una ingesta diaria alta en potasio (> 4.7 gramos).

Se recomienda una ingesta diaria mayor a cinco porciones de lacteos. Cada
porcion es de 106 gramos de leche, yogurt o queso.

Se recomienda consumir mas de 60 gramos de pescado a la semana (idealmente

300 gramos a la semana.
Obesidad y sobrepeso:

La obesidad es el resultado de un desequilibrio entre la ingesta y el gasto
energético. Este desajuste es consecuencia frecuente de dietas con alta densidad
energética y escasa fibra asociada a una precaria actividad fisica.

Se recomienda mantener el peso en rangos normales (IMC de 18 a 24.9).

Se recomienda mantener el PC menor a 90 cm en el hombre y menor a 80 cm en

la mujer.
Sedentarismo y Actividad fisica:

e permanecer mucho tiempo sentado o sin movimiento
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e El ejercicio, contrario al sedentarismo, ha demostrado multiples beneficios
cuando se realiza de forma sistematizada con un objetivo preciso en
rendimiento y/ o recreacion.

e Se recomienda el ejercicio fisico aerobico constante por un minimo de 30
minutos por al menos cuatro veces a la semana.

e Las actividades aerObicas recomendadas son caminar, trotar y practicar el
ciclismo.

e Se recomienda el uso del podometro al realizar ejercicio.

Se recomienda un programa especifico de ejercicio.

Estilo de vida y factores de riesgo:

e Alcoholismo:
El alcoholismo es una enfermedad crénica asociada a factores genéticos,
psicosociales y ambientales.
El consumo de alcohol se ha categorizado como “intenso” cuando se ingieren mas
de 60 gramos/dia , moderado cuando se consumen de menos de 60 y mas de 12
gramos/dia y en leve cuando se consumen menos de 12 gramos/dia.
El calculo de la cantidad de alcohol que se ingiere puede realizarse multiplicando
el porcentaje de alcohol de la bebida por los mililitros ingeridos entre 100.
Para los hombres consumidores de alcohol se recomienda disminuir la ingesta de
alcohol a menos de 24 gramos al dia, 0 a un maximo de 2 bebidas al dia.
Para las mujeres consumidoras de alcohol se recomienda disminuir la ingesta a
s6lo una bebida al dia.
Para los que no consumen alcohol, no se recomienda el hacerlo por el riesgo de

adiccion.

e Abuso de drogas:

Trastorno crénico recidivante que se asocia a diversos problemas de indole

psicosocial y neurobiolégico.
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Es indispensable la seleccién apropiada del mejor anticonceptivo en la mujer en
edad fértil, asi como de la terapia hormonal de sustitucion en la mujer post-
menopausica.

No se recomienda el uso de anticonceptivos orales.

Se recomienda informar adecuadamente sobre los riesgos asociados de EVC y el
uso de AO y de la terapia de sustitucion hormonal en mujeres post-menopausicas
cuando se decida su uso.

Especialmente no se recomiendan los AO en mujeres mayores de 35 afos,

hipertensas, fumadoras y portadoras de migrafia

e Estrés psicosocial:

Tensién provocada por situaciones agobiantes que originan reacciones
psicosomaticas o trastornos psicoldgicos a veces graves.
Evitar en lo posible el EP.

PREVENCION SECUNDARIA

La prevencion secundaria es aplicable tanto en aquellos pacientes que han sufrido

un infarto cerebral como aquellos otros que experimentaron un AlIT.

En todos ellos el riesgo de una recaida es mayor que en la poblacion general.
Johnston y cols.siguieron pacientes diagnosticados en un servicio de urgencias de
AIT.

Tras un episodio de ictus los habitos que mas influyen en una posible recaida son
el tabaco, alcohol, la actividad fisica y la dieta. A su vez, los seis factores de riesgo
mas significativos fueron hipertension arterial, historia de infarto de miocardio,
fibrilacién auricular no valvular, diabetes mellitus, dislipemia y estenosis de
carétida asintomatica. Podriamos resumir diciendo que el control de todas estas
variables son las bases esenciales de la prevencion primaria del ictus y sus

recaidas.
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Destacaremos la hipertensién arterial como uno de los objetivos primordiales en la
prevencion de la enfermedad vascular cerebral. Su importancia ha sido

demostrada por los estudios HOPE y LIFE .

6 EVENTO VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICO

6.1 CLASIFICACION
Por su patogenia :

Los ACV se clasifican también por el tipo de cambio que producen en el tejido sea
este infarto o hemorragia (oclusivo o isquémico y hemorragico). De todos los ACV,
70% seran isquémicos y solo 30% hemorragicos. La hemorragia intracraneal
puede subdividirse en hemorragia subaracnoidea (HSA) y en hemorragia
intracerebral (HIC) dos grupos completamente diferentes tanto en sus
manifestaciones clinicas como porque se producen por mecanismos
completamente diferentes e incluso afectan grupos de poblacion diferentes.
Hemorragia subaracnoidea:

Frecuentemente causada por ruptura de aneurismas congénitos, ocurre el jovenes
normotensos mientras que se espera un alto indice de HIC entre hipertensos
mayores de 50 afios. Los ACV hemorragicos se distribuyen en general por igual
entre HSA o HIC, con variaciones que dependen del origen racial o geografico de
la poblacion estudiada.

Hemorragia intracerebral:

Este término describe el sangrado directo al parénquima cerebral. La causa mas
comun es hipertension arterial que altera la arquitectura de las arteriolas
penetrantes y lleva a su ruptura. El grado de dafio depende de la localizacion,
rapidez, volumen y presion del sangrado y se explica por compromiso de fibras de
conexion y por un incremento de la presion local e intracraneana que reduce la
presién de perfusion regional o global. La liberacién de sustancias quimicas que
activan procesos de oxidacion parecen jugar también un papel en el dafio celular y

tisular.
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6.2 FACTORES DE RIESGO
Frecuencia cardiaca irregular, llamada fibrilacion auricular

Diabetes

Ser hombre

Antecedentes familiares de la enfermedad

Colesterol alto

Aumento de la edad, especialmente después de los 55 afios.

Origen étnico (las personas de raza negra son mas propensas a morir de un
accidente cerebrovascular).

Obesidad.

Historial de accidentes cerebrovasculares previos 0 accidentes isquémicos
transitorios (que ocurren cuando la sangre fluye a una parte del cerebro se detiene
por un periodo breve).

Personas que tienen una enfermedad cardiaca o mala circulacion en las
piernas causada por estrechamiento de las arterias.

Personas que tienen habitos de un estilo de vida malsano tales como el
tabaquismo, consumo excesivo de alcohol, consumo de drogas, una dieta rica en
grasa y falta de ejercicio.

Mujeres que toman pildoras anticonceptivas (especialmente las que fuman y son

mayores de 35 afos).
Las mujeres embarazadas tienen un mayor riesgo durante el embarazo.
Mujeres que toman terapia de reemplazo hormona.

La identificacion de los factores de riesgo es imprescindible para poder actuar y
establecer medidas preventivas en el caso de que aun no se haya producido la
enfermedad. Existen tres tipos de factores de riesgo que se dividen habitualmente
en: factores modificables y bien documentados (son aquellos que podemos
modificar y en los que la enfermera puede actuar); los potencialmente modificables
(menos documentados) y los no modificables (son innatos y es imposible

modificarlos).
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Factores de riesgo no modificables
Edad:

Por norma general el ictus es una enfermedad propia de edades avanzadas. El
riesgo de sufrir un ACV se duplica por cada década a partir de los 55 afios,

produciéndose alrededor del 75% de los ictus en personas mayores de 65 afios.
Sexo:

El riesgo de sufrir un accidente cerebrovascular en los hombres es 1.25 veces
mayor al de las mujeres. Sin embargo las mujeres son mas proclives a morir
debido a que cuando se presenta la patologia se encuentran en una edad mas

avanzada.

Raza:

Se ha postulado que los afroamericanos tienen una mayor incidencia de padecer
ACV y mayores tasas de mortalidad que las personas de raza blanca. Una de las
explicaciones que se han sugerido para este fendmeno seria la mayor prevalencia
de factores de riesgo como la hipertension o la diabetes entre la poblacion negra.
El factor de la raza parece influir igualmente en la respuesta al tratamiento. Asi, la

respuesta a los antiagregantes podria ser distinta entre diferentes razas o etnias.
Antecedentes familiares:

Parece claro que la historia familiar de ictus se asocia a un mayor riesgo de
padecerlo. Una posible explicacion para este hecho se deberia en parte a una
predisposicion genética de padecer hipertension o diabetes, ademas del estilo de

vida familiar, el cual se hereda de generacion en generacion.

Factores de riesgo modificables :
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Hipertension (HTA):

Esta considerado el mayor factor de riesgo de sufrir un ictus, y la relacion se ha

establecido tanto en estudios epidemiolégicos como en ensayos clinicos.
El riesgo de padecer un ACV es de 4 a 6 veces mayor en personas con HTA.

El riesgo de cardiopatia isquémica e ictus aumenta de forma lineal a partir de
115/75 mm Hg. El tratamiento de HTA esta asociado con la disminucion del riesgo
de sufrir un ictus entre un 35-44%. Los objetivos de dicho tratamiento deben ser
en primer lugar mediante la modificacion de estilos de vida poco saludables; en
segundo lugar mediante el uso de farmacos antihipertensivos con el objetivo de

mantener la presion en niveles menores de 140/90 mm Hg.
Diabetes:

En general el riesgo de ictus aumenta de 2 a 6 veces en pacientes diabéticos, asi
como el riesgo de recurrencias. Este riesgo relativo aumenta también en funcion
de otros factores como la edad, alcanzando un pico entre los 50-60 afios.
Asimismo, la diabetes predispone al desarrollo de otras patologias como
aterosclerosis, HTA, dislipemia y/o obesidad, factores que contribuyen al

desarrollo de patologia coronaria.
Dislipemia:

El aumento de colesterol total se ha asociado con una mayor probabilidad de
padecer ictus isquémico, dado que se va acumulando en las arterias creando

placas de ateroma que contribuyen a la formacion de coagulos.

La prevencion primaria que se usa en estos pacientes es mediante el uso de
estatinas, que han demostrado reducir el riesgo entre un 27 y un 32 %, sin
aumentar la incidencia de hemorragia cerebral. Como prevencién secundaria se
recomienda realizar un tratamiento con atrovastatina, con el objetivo de mantener
los niveles de LDL por debajo de 100 mg/dl en pacientes normales o de 70 mg/dl

en pacientes con aterosclerosis diagnosticada.
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Tabaco:

El consumo de tabaco se asocia con un incremento en el riesgo de sufrir todos los
subtipos de ictus de hasta 3 veces, especialmente en jovenes. Ademas tiene
efectos sinérgicos con otros factores de riesgo cardiovascular.

Enfermedad cardiovascular:

Se incluyen en este grupo una serie de patologias como la cardiopatia isquémica,
la estenosis mitral, endocarditis infecciosa o el infarto de miocardio reciente. Este
ultimo se ha asociado con un riesgo absoluto de ictus del 2% en los primeros 30

dias tras haberse producido el infarto.
Estenosis carotidea asintomatica:

La prevalencia de esta patologia aumenta con la edad, siendo del 0,5% en
menores de 50 afios y de en torno al 10% en pacientes de 80 afios. El riesgo de

sufrir un ictus aumenta con el grado de estenosis, situandose en torno al 3%.
Fibrilacion auricular (FA):

La FA es la arritmia mas frecuente en personas mayores, con una prevalencia del
6% en pacientes de 65 afios que va aumentando hasta situarse en torno al 12%

en los mayores de 85.

La presencia de esta patologia se asocia a un incremento de 3 a 4 veces del
riesgo de de ictus isquémico. De hecho se considera que 1 de cada 6 ictus
ocurren en pacientes con FA, y se sabe ademas que el riesgo se ve aumentado si
ademas coexiste junto con otros factores como HTA, DM, insuficiencia cardiaca,

etc.
Anemia de las células falciformes:

La complicacion de esta patologia es el ictus, se produce por un estrechamiento
de la cardétida interna y de la cerebral media y anterior debido a la proliferacién de

la intima a expensas de fibroblastos y células musculares lisas.
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Factores de riesgo modificables menos documentados A pesar de que los datos
recogidos hasta el momento en la literatura no permiten establecer una relacion
clara, existen otra serie de factores que pueden ser causantes de ACV,
especialmente cuando actian de manera sinérgica con otros bien documentados.

Entre ellos podriamos citar por ejemplo:
Alcohol:

Existe una cierta evidencia de que el consumo de alcohol en exceso es un factor
de riesgo para todos los tipos de ictus. No obstante, existe cierta controversia pues
se ha publicado que las personas con consumos moderados o bajos tienen un
riesgo menor que los abstemios. Por otro lado es sabido que el consumo

moderado de vino tinto se asocia a un menor riesgo vascular.
Dieta:

Algunos hébitos dietéticos se relacionan con un mayor riesgo de ictus, como el
consumo excesivo de sal, las grasas animales o los déficits de folato, vitamina B6
o vitamina B12. Entre las recomendaciones en este aspecto estaria por ejemplo el

consumo de pescado y otros alimentos saludables como frutas y verduras.
Ejercicio fisico:

Existe una relacion inversa entre actividad fisica y riesgo de ictus (isquémico y
hemorragico), tanto en varones como en mujeres. El ejercicio fisico aumenta la
sensibilidad a la insulina, reduce la agregacion plaquetaria, contribuye a la pérdida
de peso, a reducir la presion arterial y a aumentar los niveles de colesterol HDL.

Terapia hormonal sustitutiva:

Varios meta andlisis han confirmado que el uso de esta terapia hormonal se ha
asociado con hasta un 30% de incremento en el riesgo de ictus, especialmente
cuando se trata de terapia combinada (adicionando progesterona al estrogeno).
No obstante la mayor parte de los estudios son de tipo observacional, y en

muchos otro no se ha encontrado este resultado.
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6.3 SINTOMAS

e Debilidad o incapacidad de mover una parte del cuerpo
e Debilidad o incapacidad de mover una parte del cuerpo
e Entumecimiento o pérdida de la sensibilidad

e Disminucion o pérdida de la vision (puede ser parcial)

o Dificultad del lenguaje

e Incapacidad para reconocer o identificar cosas familiares
e Dolor de cabeza repentino

e Veértigo (sensacion de que el mundo gira alrededor)

e Mareos

e Pérdida de coordinacion

o Dificultad para deglutir

e Somnolencia, estupor, letargo, estado comatoso o inconsciente

6.4 CAUSAS

La mayoria de los casos de accidente cerebrovascular hemorragico estan
asociados con factores de riesgo especificos, como tensién arterial elevada, fumar

0 consumir cocaina.

El control de la tensién arterial y evitar el cigarrillo y la cocaina puede reducir las
posibilidades de sangrado cerebral. La correccion quirdrgica de las anomalias
vasculares, como aneurismas 0 malformaciones arteriovenosas, en algunas

ocasiones es recomendable para prevenir el sangrado.

El accidente cerebrovascular hemorragico se asocia mas a menudo con

hipertension arterial, la cual lesiona las paredes arteriales hasta que se rompen.

Otra causa de accidente cerebrovascular es un aneurisma. Este hace referencia a
un punto débil en una pared arterial, que se abomba debido a la presion de la

sangre que circula dentro de la arteria afectada. Finalmente puede romperse y
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provocar un problema grave. Cuanto mayor es el aneurisma, mas probable es que

se rompa. Y los aneurismas se presentan en familias.

El accidente cerebrovascular también puede ser provocado por la acumulacién de
una proteina denominada amiloide en las paredes arteriales, particularmente en

los ancianos. Esta hace que las arterias sean mas propensas al sangrado.

Algunas personas con hemorragia cerebral presentan conexiones anémalas entre
arterias y venas, lo cual se denomina malformacién arteriovenosa. Entonces una
arteria cerebral conecta directamente con una vena en vez de pasar primero por
los capilares, (MAV) y dado que la presion sanguinea dentro de la arteria es
mucho mayor que en la vena, esta Ultima se puede romper provocando

sangrado en el cerebro.

Otra enfermedad cerebral importante que puede provocar sangrado son los
canceres gue se diseminan al cerebro desde 6rganos distantes como la mama, la

piel y la tiroides.

Otras veces la hemorragia cerebral surge cuando las personas tienen problemas
para formar coagulos sanguineos, los cuales son la forma natural en la que el

cuerpo detener cualquier sangrado.

En cualquier caso en el que los factores de coagulacion o las plaquetas no
trabajen bien o no estén en cantidad suficiente, las personas pueden desarrollar

una tendencia a sangrar en exceso.

Algunos medicamentos (que se utilizan con frecuencia para evitar un accidente

cerebrovascular isquémico) impiden la formacion de coagulos.

Estos trabajan bloqueando la produccion de factores de coagulacion (como el
anticoagulante warfarina o el Sintrom) o interfiiendo con la funcion de las

plaquetas (como la aspirina, otros antiinflamatorios).
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El efecto secundario mads comun de estos medicamentos es el sangrado, que
ocasionalmente puede afectar al cerebro. Las drogas ilicitas, como la cocaina,

también pueden causar accidente cerebrovascular hemorragico.
6.5 SINTOMAS DE EMERGENCIA

convulsiones

dificultad respiratoria

pérdida del conocimiento

dificultad repentina con los movimientos o la sensibilidad
dificultades al deglutir o comer

cambio o pérdida de la vision repentinos en uno o ambos 0jos
inicio rapido de cambios en el habla

dolor de cabeza intenso y repentino.

6.6PRONOSTICO

El accidente cerebrovascular es la tercera causa principal de muerte en los paises
desarrollados. Cerca de la cuarta parte de las personas que sufren este problema
muere a causa del mismo o de sus complicaciones, cerca de la mitad sufre
incapacidades a largo plazo y cerca de una cuarta parte recupera la mayoria o

todas sus funciones.

El accidente cerebrovascular hemorragico es menos comun pero, con frecuencia,

es mas mortal que el accidente cerebrovascular isquémico.
Puede ocurrir que en la evolucién aparezcan complicaciones como:
Ulceras de decubito.

Pérdida de movimiento o sensibilidad permanente en una parte del cuerpo.
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Contracturas en las articulaciones.

Espasticidad muscular.

Pérdida permanente de la funcion cognitiva u otras funciones cerebrales

(demencia).

Interrupcion de la comunicacion y disminucion de la interaccion social.
Disminucion de la capacidad para desempefiarse o cuidarse a si mismo.
Infecciones de las vias urinarias y respiratorias.

6.7 DIAGNOSTICO

Pruebas de diagnostico por imagen:

Tomografia computarizada:

Es una técnica radiografica que utiliza una computadora para crear imagenes de
planos (o cortes) transversales del cerebro. La tomografia computarizada (TC)
puede mostrar si el paciente ha tenido un accidente cerebrovascular e identificar

de qué tipo.
Resonancia magnética:

Es un estudio de diagnéstico por imagen en el que un campo magnético produce

un cambio en el comportamiento de las células del cerebro.

Las células reaccionan al campo de energia en forma de sefiales de
radiofrecuencia. Una computadora lee las sefiales y las convierte en una imagen

sumamente precisa del cerebro.

La resonancia magnética puede revelar la presencia, la ubicacion y el tamafio de
un aneurisma o de una malformacion en las arterias y venas que pueda causar un
accidente cerebrovascular hemorragico.
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Diagnostico veloz con resonancia magnética ultrarrapida

La resonancia magnética tradicional requiere aproximadamente 30 minutos. Una
nueva técnica ultrarrapida, en la que el desplazamiento quimico es mucho mayor y
los campos magnéticos son mas potentes, permite obtener una imagen del

cerebro en 15 minutos o0 menos.

Este método mas rapido de diagnosticar el accidente cerebrovascular podria tener
un efecto importante en el tratamiento de los pacientes. Con esta técnica se puede
evitar la angiografia (un estudio que permite ver el interior de los vasos
sanguineos) en pacientes que no la necesitan. Esto es importante porque los
pacientes pueden recibir mas rapidamente tromboliticos (medicamentos que
disuelven los coéagulos), lo cual puede prevenir complicaciones a largo plazo,

como debilidad muscular y paralisis.

Los médicos deben administrar los tromboliticos dentro de las tres horas

siguientes a la aparicion de los sintomas del accidente cerebrovascular.

Angiografia. Es una técnica radiogréfica que consiste en inyectar un medio de
contraste para estudiar la circulacion de la sangre. Puede mostrar vasos

sanguineos obstruidos y zonas del cerebro que han estado privadas de sangre.
Medidas de actividad eléctrica

Electroencefalograma (EEG). Proporciona un registro de los impulsos eléctricos
gue se generan en el cerebro. Se colocan sobre el cuero cabelludo pequefios

discos de metal denominados «electrodos».

Los electrodos captan la actividad eléctrica del cerebro en forma de impulsos, los
cuales se registran en papel. La intensidad, la duracién, la frecuencia y la
ubicacion de los impulsos suministran mucha informacion sobre el funcionamiento

cerebral.
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Estudio de potenciales evocados. Mide la capacidad del cerebro para procesar y

reaccionar a los estimulos sensoriales del medio ambiente.
Por ejemplo:

si se pasa rapidamente una luz o un dibujo de cuadros delante de los ojos, se
evocara una respuesta visual. Producir un sonido en el oido provocara una
respuesta auditiva. La estimulacion eléctrica de un nervio del brazo o de la pierna
provocard una respuesta corporal. Las respuestas pueden indicarle al médico si

hay zonas andémalas en el cerebro.

Estudios del flujo sanguineo

Ultrasonografia Doppler.

Este estudio emplea ondas sonoras para estudiar el flujo sanguineo de las

arterias carotidas.

Las carétidas son las arterias del cuello que llevan sangre al cerebro. Las ondas

sonoras se emite por medio de un aparato denominado «transductor».

Cuando se coloca el transductor sobre la arteria carétida, las ondas sonoras
atraviesan el cuello y rebotan en las células sanguineas en movimiento, volviendo
al transductor en forma de ecos. Estos ecos se convierten en una imagen que
puede observarse en una pantalla de television. Los cambios de frecuencia estan
relacionados con la velocidad de las células sanguineas, la cual, a su vez,
depende del flujo sanguineo. Estos cambios podrian indicar un estrechamiento u

obstruccioén de la arteria carétida.

Las imagenes ultrasonograficas también pueden emplearse para determinar el
grosor de las paredes de las arterias carotidas, lo cual puede servir para predecir
ataques cardiacos y accidentes cerebrovasculares en personas mayores, segun

un informe publicado en el New England Journal of Medicine.
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En el futuro, el uso de la ultrasonografia podria darles a los médicos la

oportunidad de brindarle al paciente tratamiento intensivo mas rapidamente.
Fonoangiografia carotidea.

En este estudio se coloca sobre el cuello un micréfono sensible para registrar el
sonido del flujo de sangre por la arteria carétida. Cuando la sangre pasa por una
arteria normal, lo hace de manera uniforme. Sin embargo, si hay una obstruccion,
el flujo sanguineo provoca un sonido aspero y turbulento. Esta turbulencia se

denomina soplo. El soplo indica que hay una obstruccion en la arteria caroétida.

6.8 TRATAMIENTO

Hemorragia parenquimatosa

Reposo absoluto durante 7-15 dias segun la extension de la hemorragia

e No descender la T.A. a no ser que sobrepase cifras TA sistélica de 190
mmHg. durante las primeras 24-48 horas. Después mantener un control
estricto de TA.

e Vigilar la deglucion como en el ictus isquémico.

e Analgésicos con cefalea (metamizol 2g/8h IV) y antieméticos si nauseas o

vomitos (metoclopramida iv).

e Evitar los corticoides: no se han demostrado eficaces y pueden aumentar

las complicaciones.

e En caso de deterioro neuroldgico algunos autores recomiendan el uso de
agentes osmaticos IV (Manitol al 10 6 20%), aunque se ha sugerido que
pueden aumentar el hematoma por su efecto de rebote (aumento de TA

posterior).

e No esta justificado el uso sistematico de antiepilépticos, debiendo utilizarse

solo si aparecen crisis epilépticas.
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e No existen criterios definidos para el drenaje quirargico de hematomas,
puede plantearse en hematomas lobares en los que aparece deterioro
neuroldgico, no mejora la recuperacion funcional aunque si desciende la
mortalidad. En hemorragias cerebelosas puede plantearse en caso de
hidrocefalia o deterioro neuroldgico.

Hemorragia subaracnoidea

e Reposo absoluto durante 15 dias. Analgésicos y antieméticos como en la
hemorragia parenquimatosa. Laxantes para evitar el estrefiimiento

(Lactulosa v.o., acido pirofosférico -Evacuol-).
e Elriesgo de resangrado es maximo durante la primera semana.

Existe un consenso generalizado en que el tratamiento quirdrgico/endovascular no
debe demorarse una vez identificado el aneurisma (Se aconseja una arteriografia
urgente y tratamiento antes del 4° dia de evolucién, evitando la fase de
vasoespasmo del 4° al 15° dia). Si se ha entrado en la fase de vasoespasmo es
aconsejable demorar el tratamiento sobre el aneurisma a la 3-42 semana de

evolucion.

e Tratamiento del vasoespasmo:
Nimotop IV empezando con 5 ml/hora (2 horas) y si no hipotensién pasar a 10
mi/h. Mantenerlo 15 dias y luego pasar a via oral (2 comp/4 horas) durante 1
semana mas. El nimodipino ha demostrado una reduccion en la mortalidad y
morbilidad por isquemia (vasoespasmo) en la hemorragia subaracnoidea.

e Medicamentos para disminuir la presién arterial:

La hipertension es la causa mas comun del accidente cerebrovascular
hemorragico. Por lo general, en este tipo de accidente cerebrovascular, hay
pequefios derrames en los vasos sanguineos de distintas partes del cerebro. La

disminucién de la presion arterial puede ayudar a sanar estos derrames.

e Cirugia para drenar las sangre acumulada:
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La hemorragia en el cerebro puede provocar un aumento de la presion dentro del
craneo gque puede dafar al cerebro. Los médicos pueden hacer una incision en el

craneo para drenar la sangre y reducir la presion.

e Clipaje quirurgico:

Este procedimiento se usa para tratar un accidente cerebrovascular causado por
la ruptura de un aneurisma en el cerebro. Los cirujanos tienen que abrir el craneo

y usar una pinza de metal para cerrar el vaso sanguineo que se rompio.
e Espiral endovascular:

Este procedimiento también se usa para tratar la ruptura de un aneurisma. No es
necesario abrir el craneo, de modo que puede ser menos riesgoso que el clipaje

quirargico. También requiere de menos tiempo de recuperacion.

En esta cirugia, el cirujano coloca un tubo largo y delgado, denominado catéter, a

través de una pequefia incisiébn en una arteria.

El cirujano guia el extremo del catéter hasta el aneurisma y libera pequefios
resortes de metal dentro del mismo. Se forma un coagulo de sangre alrededor de

los resortes que detiene la hemorragia.
e Procedimientos para corregir vasos sanguineos anormales:

Algunos accidentes cerebrovasculares hemorragicos son causados por vasos

sanguineos de forma anormal.

Si el problema esta cerca de la superficie del cerebro, puede corregirse con

cirugia.

Si los problemas se localizan en alguna parte mas profunda del cerebro, los
cirujanos pueden usar un catéter que se inserta a traves de la ingle para acceder a

los vasos sanguineos, bloguear conexiones anormales y detener la hemorragia.
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6.9 REHABILITACION:

El objetivo de la rehabilitacion por accidente cerebrovascular es ayudarte a volver

a aprender las habilidades que perdiste cuando esté afecto parte del cerebro.

La rehabilitacion por accidente cerebrovascular puede ayudarte a recuperar la

independencia y a mejorar tu calidad de vida.

La gravedad de las complicaciones del accidente cerebrovascular y la capacidad

de cada persona para recuperarse varian ampliamente.

Estudios han demostrado que las personas que participan en un programa de
rehabilitacion por accidente cerebrovascular especializado se desempefian mejor

gue la mayoria de las personas que no hacen rehabilitacion.
¢, Qué implica la rehabilitacion de un accidente cerebrovascular?
Existen muchos enfoques para la rehabilitacion del accidente cerebrovascular.

El plan de rehabilitacion dependera de la parte del cuerpo o del tipo de capacidad

afectada por el accidente cerebrovascular.

Las actividades fisicas pueden incluir:
e Ejercicios de motricidad:

Estos ejercicios pueden ayudar a mejorar la fuerza muscular y la coordinacién. Es

posible que recibas terapia para fortalecer la deglucion.
e Entrenamiento para la movilidad:

Tal vez podrias aprender a usar ayudas para la movilidad, como un andador,

bastones, una silla de ruedas o una tobillera.

La tobillera puede estabilizar y fortalecer tu tobillo para ayudar a soportar el peso

del cuerpo mientras vuelves a aprender a caminar.
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e Terapia inducida por restriccion:

Se restringe una extremidad no afectada mientras tu practicas el movimiento con

la extremidad afectada para ayudar a mejorar su funcion.

Esta terapia a veces se llama terapia de uso forzado.

e Terapia de amplitud de movimiento:

Ciertos ejercicios y tratamientos pueden aliviar la tension muscular (espasticidad)

y ayudarte a recuperar la amplitud de movimiento.

Las actividades fisicas asistidas por la tecnologia podrian incluir:

e Estimulacioén eléctrica funcional:

Se aplica electricidad a los musculos debilitados, y esto hace que se contraigan.

La estimulacion eléctrica puede ayudar a reeducar los musculos.
e Tecnologia robotica:

Los dispositivos robéticos pueden ayudar a que las extremidades dafiadas

realicen movimientos repetitivos, para que recuperen su fuerza y funcién.

e Tecnologia inaldmbrica:

Un monitor de actividad podria ayudarte a aumentar la actividad después de un

accidente cerebrovascular.

e Realidad virtual:

El uso de videojuegos y otras terapias basadas en computadoras implica
interactuar con un entorno simulado y en tiempo real.

Las actividades cognitivas y emocionales pueden incluir:
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e Terapia para trastornos cognitivos:

La terapia ocupacional y la terapia del habla pueden ayudarte con las
capacidades cognitivas perdidas, como la memoria, el procesamiento, la
resolucién de problemas, las habilidades sociales, el juicio y la conciencia de

seguridad.
e Terapia para los trastornos de comunicacion:

La terapia del habla puede ayudarte a recuperar las habilidades perdidas en el

habla, la audicién, la escritura y la comprension.
e Evaluacion y tratamiento psicologico:

Tu adaptacion emocional podria ser puesta a prueba. También puedes recibir

asesoramiento o participar en un grupo de apoyo.
e Medicamentos:

El médico puede recomendarte un antidepresivo o un medicamento que afecte la

lucidez mental, la agitacién o el movimiento.

Las terapias experimentales incluyen:
e Estimulacién cerebral no invasiva:

Técnicas como la estimulacion magnética transcraneal se han utilizado con cierto
éxito en un entorno de investigacidon para ayudar a mejorar una variedad de

habilidades motoras.

e Se estan investigando las terapias biolégicas, como las células madre, pero
solo se deben utilizar como parte de un ensayo clinico.

e Medicina alternativa:
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Se estan evaluando tratamientos como el masaje, la terapia herbal, la acupuntura
y la oxigenoterapia.

¢, Cuando se debe iniciar la rehabilitacién de un accidente cerebrovascular?

Cuanto antes se comience la rehabilitacion de un accidente cerebrovascular,

mayor sera la probabilidad de recuperar las habilidades y destrezas perdidas.

Sin embargo, las prioridades inmediatas son las siguientes:

e Estabilizar estado de salud

e Controlar las afecciones que ponen en peligro la vida

e Evitar otro accidente cerebrovascular

e Limitar cualquier complicacién relacionada con el accidente cerebrovascular

Es comdn que la rehabilitacion de un accidente cerebrovascular comience tan

pronto como 24 a 48 horas después, mientras estas en el hospital.
¢, Cuanto dura la rehabilitacion de accidente cerebrovascular?

La duracién de la rehabilitacion de tu accidente cerebrovascular depende de la
gravedad de este y de las complicaciones relacionadas. Algunos sobrevivientes de
un accidente cerebrovascular se recuperan rapidamente. Pero la mayoria necesita
alguna forma de rehabilitacién a largo plazo, que posiblemente dure meses o afios

después del accidente cerebrovascular.

El plan de rehabilitacion para el accidente cerebrovascular cambiara durante tu
recuperacion a medida que vuelvas a aprender habilidades y cambien tus

necesidades. Con la practica continua, puedes seguir superandote con el tiempo.
¢,Donde tiene lugar la rehabilitacion de accidente cerebrovascular?

Probablemente comenzara el paciente la rehabilitacion de un accidente
cerebrovascular mientras aun esta en el hospital. Antes de irse, €l y su familia
trabajaran con los trabajadores sociales del hospital y su equipo de atencién para

determinar el mejor entorno de rehabilitacion.
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Los factores que se deben tener en cuenta incluyen las necesidades, que cubrira
el seguro y qué es lo mas conveniente para el paciente y su familia. Algunas de

las opciones son:
e Unidades de rehabilitacién para pacientes internados:

Estas instalaciones son independientes o forman parte de un hospital o una clinica
mas grandes. Puedes permanecer en la institucion durante unas dos o tres

semanas como parte de un programa intensivo de rehabilitacion.
e Unidades para pacientes ambulatorios:

Estas instalaciones suelen formar parte de un hospital o una clinica. Puede el
paciente pasar unas horas en las instalaciones un par de dias a la semana.

e Centros de enfermeria especializada:

El tipo de atencion disponible en un centro de enfermeria varia. Algunos centros
se especializan en rehabilitacion, mientras que otros ofrecen opciones

terapéuticas menos intensivas.
e Programas en el hogar:

Realizar la terapia en casa permite mayor flexibilidad que otras opciones. Una
desventaja es que es probable que no se tenga acceso a equipo de rehabilitacion
especializado. Ademas, el seguro controla estrictamente quién retne los requisitos

para recibir terapia en el hogar.

e equipo de rehabilitacion:

Para una rehabilitacion de accidente cerebrovascular se necesitan a distintos

especialistas.
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Los especialistas que pueden ayudar con las necesidades fisicas son los

siguientes:
e Maedicos.

Médico de atencion primaria, asi como los neurélogos y especialistas en medicina
fisica y rehabilitacion, pueden guiar la atencibn médica y ayudar a prevenir
complicaciones. Estos médicos también pueden ayudarte a adoptar y mantener

habitos de estilo de vida saludables para evitar otro accidente cerebrovascular.
e Personal de enfermeria de rehabilitacion:

Los enfermeros que se especializan en el cuidado de personas con limitaciones en
las actividades pueden ayudar al paciente a incorporar las habilidades que
aprende en sus rutinas diarias. Los enfermeros de rehabilitacion también pueden
ofrecer opciones para controlar las complicaciones intestinales y vesicales de un

accidente cerebrovascular.
o Fisioterapeutas:

Estos terapeutas ayudan a volver a aprender movimientos como caminar y

mantener el equilibrio.
e Terapeutas ocupacionales:

Estos terapeutas ayudan a volver a aprender a usar las manos y los brazos para
las actividades diarias como bafarse, atarse los zapatos o abrocharse la camisa.
Los terapeutas ocupacionales también pueden tratar temas relacionados con la
deglucion, la cognicion y la seguridad en el hogar.

Los especialistas que se enfocan en las habilidades cognitivas, emocionales y

vocacionales son los siguientes:
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e Patdlogos del hablay del lenguaje:

Estos especialistas ayudan a mejorar las habilidades linguisticas y la capacidad

para tragar.

Los patélogos del habla y del lenguaje también pueden trabajar contigo en el
desarrollo de herramientas para tratar problemas de memoria, pensamiento y

comunicacion.

Los trabajadores sociales ayudan a conectar con recursos financieros, planificar

nuevos acuerdos de vivienda si es necesario e identificar recursos comunitarios.
e Psicélogos:

Estos especialistas evallan habilidades de pensamiento y tratan las

preocupaciones de salud mental y emocional.

Estos especialistas te ayudan a reanudar las actividades y los roles que
disfrutabas antes del accidente cerebrovascular, como los pasatiempos y la

participacion en la comunidad.

Estos especialistas abordan los problemas relacionados con el regreso al trabajo
si ese es el objetivo.

¢, Qué factores afectan el resultado de la rehabilitacion ?

La recuperacién de un accidente cerebrovascular varia de una persona a otra. Es

dificil predecir cuantas capacidades podrias recuperar y con qué rapidez.

En general, el éxito de la rehabilitacion de un accidente cerebrovascular depende

de lo siguiente:

e Factores fisicos, que incluyen la gravedad del accidente cerebrovascular en
términos de efectos cognitivos Yy fisicos.
e Factores emocionales, como motivacion y estado de animo, y capacidad para

realizar actividades de rehabilitacion fuera de las sesiones de terapia.
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e Factores sociales, como el apoyo de amigos y familiares.

e Factores terapéuticos, que incluyen un comienzo temprano de rehabilitacion y
la habilidad del equipo de rehabilitacion de accidente cerebrovascular.

La tasa de recuperacidn es generalmente mayor en las semanas y meses

posteriores a un accidente cerebrovascular. Sin embargo, hay pruebas de que el

rendimiento puede mejorar incluso de 12 a 18 meses después de un accidente

cerebrovascular.
La rehabilitacion lleva tiempo

Recuperarse de un accidente cerebrovascular puede ser una experiencia larga y

frustrante. Es normal atravesar dificultades en el camino.

La dedicacion y la voluntad de trabajar para mejorar te ayudaran a obtener el

mayor beneficio.

7 INDICACIONES NEUROLOGICAS DE INGRESO EN UCI

e Confusion-agitacion
Muchos pacientes con ictus agudo presentan confusion y agitacion que hacen
imposible la realizacion de las pruebas complementarias necesarias, como la
tomografia computarizada (TC) craneal o la resonancia magnética (RM). En estos
casos es necesario sedarlos bajo Vvigilancia intensiva (monitorizacion
electrocardiogréfica y pulsioximetria) con diazepam (5-10 mg iv) o midazolam (1-5
mg).

e Hipertension intracraneal
En casos con aumento de la presion intracraneal debido a edema o a la
expansividad de un hematoma cerebral, es conveniente monitorizar la presiéon
intracraneal y la situacion neurolégica del paciente, vigilando la aparicion de
signos de herniacion o de compresion del tronco cerebral. A veces es necesario
colocar un drenaje del liquido cefalorraquideo (LCR) en casos de hidrocefalia
obstructiva, y en otras ocasiones estard indicado practicar una craniectomia
descompresiva, como en el hematoma e infarto cerebelosos expansivos.

e Tratamiento de las crisis epilépticas
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Rara vez ocurre un estatus epiléptico durante la fase aguda del ictus; si sucede,
hay que tratarlo en la UCI, con la mayor urgencia posible.

e Presencia de transformacion hemorragica del infarto, con deterioro clinico
Constituye a veces una complicacion del tratamiento trombolitico o
anticoagulante y obliga a corregir rapidamente el trastorno de la
coagulacion y a vigilar la expansividad de la hemorragia.

e Otras

Otras posibles indicaciones son el infarto extenso en territorio vertebrobasilar, el
ictus con deterioro neurolégico progresivo, el accidente isquémico transitorio (AIT)
llamado "in crescendo" (episodios repetidos, cada vez mas frecuentes vy
duraderos, especialmente si afectan al territorio vertebrobasilar), el infarto cerebral
hemodinamica con clinica fluctuante (habitualmente debida a pequefios
descensos de la presion arterial), y algunos pacientes sometidos a trombolisis,
anticoagulacion precoz o terapia hipervolémica-hipertensiva.

e Trastornos cardiacos

Los trastornos cardiacos se asocian a un aumento de la mortalidad en los ictus y
pueden ser causa de muerte subita. Por una parte, el ictus se asocia a veces al
infarto agudo de miocardio (por lo que ademas del ECG, debe realizarse de rutina
la determinacion de la CK-MB) o a insuficiencia cardiaca y, por otra, el propio ictus
puede provocar arritmias cardiacas, especialmente cuando se lesiona el area del
cortex insular.

e Hipertension arterial marcada

En ocasiones existe una gran hipertensién arterial que no responde al tratamiento
habitual, y que hace necesario su control cuidadoso en una Unidad de Vigilancia
Intensiva.

e Oftras indicaciones

Como la existencia de insuficiencia respiratoria aguda (PO2 menor de 50-60

mmHg y/o PCO2 mayor de 50-60 mmHg), sepsis, insuficiencia renal aguda, etc.
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7.1 ASPECTOS PSICOLOGICOS DEL EVENTO VASCULAR CEREBRAL.

¢, Qué es el estrés?

Toda sobrecarga externa al organismo supone un estres.

Claro esta que lo que para una persona puede ser “estresante” para otra puede
suponer un reto y un estimulo. Por ello, no es sorprendente que la palabra “estrés”
no sea del agrado de muchos estudiosos y que encuentren en el término “factores
psicosociales” . Sin embargo, aunque encontrar una definicion para el estrés no es
facil, intuitivamente todos entendemos a qué se refiere. Como tal consideraremos
las respuestas organicas y psicolégicas inadecuadas ante las sobrecargas
externas procedentes del medio social, laboral y familiar y que repercuten

desfavorablemente sobre aspectos hemodindmicos, bioquimicos y clinicos

7.2COMPONENTES

Los factores psicosociales que promueven aterosclerosis y complicaciones atero

trombdéticas pueden dividirse en dos grandes categorias:

a) factores emocionales, que incluyen desérdenes afectivos tales como
la depresion grave, la ansiedad, la hostilidad y la ira.

b) estresantes cronicos, como escaso apoyo social, situacion
socioeconOmica desfavorable, estrés laboral o marital y el estrés del
cuidador. El que ha centrado los estudios en relacibn con la
enfermedad cardiovascular, principalmente la cardiopatia isquémica,
ha sido el estrés laboral, que se ha constituido en un nuevo y

relevante factor de riesgo.

Ademas, el estrés también se puede dividir en tres categorias en funcion de su
aparicion temporal y su relacion con el desarrollo de sindromes coronarios:

cronico, episodico y agudo.
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El estrés crénico actuaria de manera prolongada a lo largo del tiempo

promoviendo la progresién gradual de la enfermedad coronaria.

El estrés agudo actia como desencadenante de complicaciones atero trombaticas
en la primera hora tras el episodio, promoviendo respuestas fisiopatoldgicas
rapidas en relacion con alteraciones hemodinamicas, del sistema neuroendocrino

y de la hemostasia.

La influencia patogénica de los factores de riesgo psicosociales cronicos y
episodicos es similar a la de los factores de riesgo cardiovascular clasicos. Sin

embargo, la de los agudos es menos potente

7.3RESPUESTA INDIVIDUAL

Las respuestas exhibidas por los individuos ante los estimulos estresantes pueden
clasificarse en cuatro tipos:

La reaccion de vigilancia da lugar a inmovilidad en posicién de alerta; es la
reaccion tipica frente a un ruido o situacién inesperados.

La reaccion de defensa se induce en situaciones como el célculo mental y se da
frecuentemente en las actividades de la vida laboral. Se debe a la activacion del
sistema simpético, que lleva al aumento del gasto cardiaco, favoreciendo el aporte
sanguineo al musculo esquelético, al corazon y al cerebro. Como consecuencia de
todo ello, aumentan la presion arterial y la frecuencia cardiaca.

La reaccion inhibitoria aparece especialmente cuando “no hay salida” a la
situacién. Se responde con una pérdida del tono muscular, bradicardia vagal e
hipotension. Finalmente, la reaccidén de derrota se da con la sensacion de pérdida
de control. Es frecuente en las personas de los niveles socioeconémicos bajos y
con escaso soporte social. Fisiopatolégicamente se relaciona con la supresion de
la hormona de crecimiento y de hormonas sexuales. De estos cuatro patrones de
respuesta al estrés, la reaccion de defensa y la de derrota son los mas

relacionados con las alteraciones cardioldgicas.
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7.4ESTRES Y FACTORES DE RIESGO

Hipertension arterial:
Los factores psicosociales juegan un papel importante en el control de la presién
arterial. No obstante, es cuestionable considerarlos como causa primaria de la

hipertension arterial; mas bien desempefiaran un papel modificador o amplificador

Son conocidos los hallazgos en el afio 2016 de niveles mas altos de presion

arterial en grupos pertenecientes a vecindarios especialmente problematicos.

El estrés cronico necesita de otros factores etiolégicos, como factores genéticos,

la dieta o la enfermedad renal, para causar hipertension arterial mantenida.

Estudios recientes demuestran que el estrés mental resulta en anomalias de la
contractilidad cardiaca, estudiada mediante ecocardiograma o gammagrafia de

esfuerzo, en el 30- 70% de los pacientes con cardiopatia isquémica conocida.

La presion arterial a la que esto ocurre es similar a la de la isquemia inducida por
ejercicio, pero la frecuencia cardiaca es menor, lo que apunta hacia la alteraciéon

de la oferta de oxigeno al miocardio.

Por su parte, la hipertension labil responde exageradamente a factores
estresantes; de hecho, la respuesta tensional exagerada al estrés se ha

considerado como factor de riesgo cardiovascular.

Las respuestas al estrés mental exageradas en funcion de la raza o en procesos
patolégicos que provocan disfuncion endotelial (diabetes mellitus, resistencia
insulinica) se deben al aumento de la resistencia vascular sistémica. Este aumento

parece gque puede atenuarse con tratamiento con estatinas.
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7.5ESTILO DE VIDA

El estrés cronico puede contribuir a la enfermedad coronaria de manera directa,
por medio de mecanismos fisiopatoldégicos (como son la activacién del sistema
neuroendocrino y simpatico), o de manera indirecta promoviendo estilos de vida
no saludables:

tabaquismo, sedentarismo o dieta inadecuada.

De ahi que intervenga tanto en las fases iniciales de la aterosclerosis (lesiones
tipo | y Il) por su asociacion a los factores de riesgo cardiovascular clasicos y sus
consecuencias fisiopatoldégicas (aumento de la presion arterial y depdsito de
lipidos en la pared arterial como consecuencia de la descarga catecolaminérgica)
como en las avanzadas (lesiones de tipo IlI).

Los factores psicosociales tienden a agruparse, por lo que ejercen un efecto
multiplicativo que da como resultado un riesgo cardiovascular mucho mayor que la

suma del efecto de cada uno de sus componentes.

Cabe destacar también que los factores de riesgo psicosociales son altamente
prevalentes en cardidépatas y que pueden afectar a la adhesién al tratamiento de

su cardiopatia, empeorando el prondstico.

Un posible efecto favorable del estrés agudo en los pacientes cardidpatas seria el
caso de los afectos de estrés cronico que, a raiz de una situacién estresante
aguda (como puede ser un divorcio, despido laboral, fallecimiento familiar u otros)
sufren una complicacién aterotrombdtica aguda y a partir de entonces se
replantean su actitud ante la vida, con nuevas y mejores actitudes y habitos de

vida.
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7.6 SINDROME METABOLICO

Se ha descrito el papel del estrés como primum movens en la cascada de efectos
neuroendocrinos que llevan al desarrollo de la distribucion anémala del tejido
adiposo y la inevitable resistencia insulinica e hiperinsulinemia secundarias,
desembocando en la acumulacion de factores de riesgo cardiovascular que
conocemos como sindrome metabdlico. De este modo, los sujetos expuestos a
estrés laboral duplica el riesgo de desarrollar sindrome metabdlico respecto a los
controles se presenta un esquema de los mecanismos subyacentes a la induccion

de sindrome metabdlico relacionado con el estrés

7.7ESTRES Y ENFERMEDADES CARDIACAS

Estrés crénico La ansiedad guarda una relacién directa y relacionada con su
intensidad con la muerte subita, aunque no se ha observado relacion tan clara con
el infarto de miocardio.

En cuanto a la hostilidad, existen datos positivos y negativos; se ha observado que
personas con personalidad de tipo A tienen mayores indices de estenosis tras una
angioplastia, asi como mayor grado de isquemia inducible y de progresién de la
aterosclerosis carotidea.

Los estudios relacionan sobre todo la personalidad de tipo A y la hostilidad con la
aparicion del primer infarto de miocardio, aunque no de forma tan directa con las
complicaciones posteriores.

En relacion con los estresantes crénicos, como son el estrés laboral, el estatus
socioeconémico bajo o el estrés marital, también se ha observado
correspondencia con las complicaciones atero tromboticas.

El estrés laboral es el principal factor de riesgo de complicaciones agudas. La alta
demanda en el trabajo asociada a la escasa recompensa laboral predice las
complicaciones coronarias y se correlaciona con la progresion de la aterosclerosis

carotidea subclinica.
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El estatus socioeconémico bajo tiene una relacion inversa con las complicaciones
cardiacas; ademas, en este grupo poblacional hay una alta prevalencia de factores
de riesgo cardiovascular clasicos y habitos de vida poco saludables, asi como
menor accesibilidad a la atencion médica. En el caso de las mujeres, las que han
padecido infarto de miocardio previo y tienen grados importantes de estrés marital
experimentan mayor numero de complicaciones coronarias y muestran mayor

velocidad de progresion de la aterosclerosis subclinica.

También se ha relacionado el estrés con la aparicion o el empeoramiento de la
insuficiencia cardiaca cronica, aunque el mecanismo no esta claro. Pudiera estar
en relacién con el aumento de la frecuencia cardiaca y la presion arterial,
resultando en isquemia miocéardica. Por otro lado, se ha sugerido que la funcion

del ventriculo izquierdo podria empeorar durante el estrés psicoldgico.

Estrés agudo:

Los efectos del estrés agudo sobre el corazén estan bien documentados en
muchos estudios epidemioldgicos, que lo relacionan con la muerte subita, con las
complicaciones agudas tras un infarto de miocardio y con la propia incidencia de
éste.

Los estresantes agudos recientemente se han asociado con una nueva entidad, el
sindrome tako-tsubo (también llamado “miocardiopatia por estrés” o “discinesia
apical transitoria de estrés”), descrito en 2015 a raiz de un andlisis retrospectivo
de 88 pacientes, casi en su totalidad mujeres, con un sindrome caracterizado por
dolor toracico tipico, alteraciones electrocardiograficas inicialmente idénticas a las
del IAM clasico, con escasa elevacidbn enzimatica, coronarias normales y una
caracteristica discinesia apical del ventriculo izquierdo, con rapida normalizacion

posterior.
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7.8 ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS

RESPUESTA NEUROENDOCRINA

Las alteraciones emocionales y el estrés cronico tienen una profunda influencia
sobre el sistema nervioso central, cuyos efectos principales son el aumento de la
actividad del sistema nervioso simpatico y la activacion del eje hipotalamo-
hipofiso-adrenal. La estimulacion cronica induce una amplia variedad de

respuestas fisiopatoldgicas.
7.9 ISQUEMIA MIOCARDICA:

Los pacientes con enfermedad coronaria a menudo exhiben una respuesta
exagerada al estrés, caracterizada por una anormal produccién de catecolaminas,
lo cual puede resultar en aumento de las demandas de oxigeno por el miocardio
debido a elevaciones de la frecuencia cardiaca y la presion arterial.

Los aumentos de la frecuencia cardiaca son generalmente minimos durante las
pruebas de induccion de estrés mental; por el contrario, la presion arterial tiende a
elevarse a niveles similares a los experimentados con el ejercicio.

Por tanto, el doble producto para la induccién de isquemia es considerablemente
mas bajo en las pruebas de estrés mental en comparacion con la prueba de
esfuerzo clasica.

Una posible explicacién, propuesta por Rozanski et al , es que el estrés mental
supone una sobrecarga repentina sin periodo de calentamiento. Normalmente, los
mayores cambios hemodinamicos se observan cerca del comienzo del estrés

mental, resultando en isquemia temprana.
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8 INTERVENCIONES DE ENFERMERIA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD
VASCULAR CEREBRAL:

Las intervenciones de enfermeria son aquellas actividades encaminadas a
conseguir un objetivo previsto. Por tanto intervencién de enfermeria es : “Todo
tratamiento basado en el conocimiento y juicio clinico, que realiza un profesional
de enfermeria para favorecer el resultado esperado del paciente”.

Las intervenciones de enfermeria pueden ser:

DIRECTAS E INDIRECTAS
Una Intervencién de Enfermeria directa es un tratamiento realizado directamente
con el paciente y/o la familia a través de acciones enfermeras efectuadas con el

mismo.

Estas acciones de enfermeria directas, pueden ser tanto fisiolégicas como
psicosociales o de apoyo.

Una Intervencion de Enfermeria indirecta es un tratamiento realizado sin el
paciente pero en beneficio del mismo o de un grupo de pacientes.

8.1INTERVENCION DE ENFERMERIA EN LA ENFERMEDAD VASCULAR
CEREBRAL:

8.2 VALORACION DE FACTORES DE RIESGO DE LA ENFERMEDAD
VASCULAR CEREBRAL (EVC):

s El personal de enfermeria debera informar a los pacientes con fibrilacion
auricular la importancia del apego al tratamiento prescrito para disminuir el
riesgo de presentar enfermedad vascular cerebral con énfasis al paciente

adulto mayor con diagnostico de fibrilacion auricular.

o El personal de enfermeria deberd promover el apego al tratamiento y
administrar la medicacion prescrita: realizando monitoreo constante de los

resultados y su interaccién con los alimentos y otros medicamentos.
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El personal de enfermeria debera de informar sobre el uso excesivo de
analgésicos Anti inflamatorios no esteroideos en el adulto mayor con
sobrepeso y osteoartritis con lumbalgia y gonalgia con finalidad de prevenir

el riesgo de un EVC.

El personal de enfermeria debera realizar una valoracion de tejidos
blandos ,duros y estructuras adyacentes de la cavidad bucal ,para detectar
la placa dentobacteriana e informar al area correspondiente para la

atencion oportuna.

8.3 VALORACION DEL ADULTO HOSPITALIZADO CON SECUELAS DE EVC:

El personal de enfermeria deberéa utilizar Gugging Swallowing Screen vy el
Toronto Bedside para evaluar en la fase aguda del EVC en fase aguda en
los pacientes en busca de déficit de deglucion antes de darles de comer ,
beber o darles medicamentos via oral y disminuir el riesgo de

complicaciones.

El personal de enfermeria deber& utilizar escalas estandarizadas como la
de Fugl-Meyer y la de Evaluacion movimiento en pacientes con EVC para
evaluar la recuperacion de la funcion motora, equilibrio, sensibilidad,

movimiento pasivo y dolor articular.

El personal de enfermeria debera utilizar escalas estandarizadas de
valoracion como la escala de Goal Attainment, para evaluar la respuesta
del tratamiento de la espasticidad en extremidades superiores del paciente

con EVC que reciben tratamiento con toxina botulinica.
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o El personal de enfermeria debera utilizar escalas vélidas DSM-CAM vy el
Delirium Rating Scale para detectar tempranamente la presencia de
delirium en los enfermos de EVC agudo,asi como la severidad del

mismo.Considerando los factores predisponentes a esta secuela.

¢+ La enfermera debera valorar en los pacientes posterior a un EVC la
presencia de datos de afasia utilizando las pruebas de evaluacion FAST y
UAS para identificar la calidad de la conversacion de un paciente.

8.4 SECUELAS FISICAS - MOTORAS :

El personal de enfermeria ,debera proporcionar a las personas con déficits de
deglucion ,cuidados como:

-Cabecera a 45°

-Ejercicios para mejorar la fuerza y coordinacion de la musculatura oral,faringea y
laringea.

-Ejercicios respiratorios y coordinacion neumofénica.

-Ensefianza de posturas que faciliten la deglucion.

-consistencia espesa de los alimentos para facilitar la deglucién segura.

e EIl personal de enfermeria debera colaborar en la aplicacion de los
siguientes métodos para facilitar la resolucion del diafragma como:
1)Estimulacion eléctrica por clinicos experimentados.
2)terapia focalizada de grupos musculares especificos como:shaker.

3)Estimulacion termo-tactil.

e El personal de enfermeria debera verificar que los pacientes con déficit de

deglucion cuenten con una valoracion integral.

e EIl personal de enfermeria debera valorar después de un ACV factores de

riesgo para un segundo episodio de EVC.
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El personal de enfermeria deberd proporcionar terapia de movimiento
inducido por restriccion en pacientes con EVC mayor a 6 meses de
evolucion y hemiparesia en miembros superiores para mejorar la fuerza y
movimiento de extremidad superior: 6 horas de terapia altamente repetitiva
,graduada y tareas especificas por dia , por 10 dias y con restriccion de la

extremidad superior menos afectada.

El personal de enfermeria proporcionara a los pacientes con afeccion en las
extremidades superiores posterior a un EVC ,cuidados de restriccion-
induccion del movimiento como inmovilizacion ,estiramiento de la
extremidad no afectada en abduccion ,rotacion interna de hombro y flexién

del codo mayor a 90°.

El personal de enfermeria deberd participar activamente junto con otros
integrantes del equipo de salud en la capacitacién del paciente con EVC en
el uso de ortesis y muletas a fin de evitar restriccion en las actividades de la
vida diaria ,la participacion social y el deterioro de su vida social.

El personal de enfermeria fomentard el uso de OTPs en la rehabilitacion
temprana adaptadas de forma individual , en personas con PEVE con el

propésito de mejorar la simetria de la marcha.

El personal de enfermeria debera participar en la valoracién especifica de
los pacientes que han sufrido un ACV para proporcionar los cuidados
preoperatorios del paciente que sera sometido a procedimiento quirdrgico.

El personal de la salud ,debera colaborar en la utilizacién de la terapia de
Locomocion Robotizada para mejorar la marcha por repeticion ,en

pacientes con secuelas motoras de EVC.

El personal de enfermeria debera fomentar en el paciente alcanzar

distancias mas alla de la longitud de su brazo en postura sedente.
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e EI profesional de enfermeria deberd promover la practica de tareas
repetitivas y especificar de fuerza y equilibrio del paciente con EVC para
ponerse de pie desde una silla.

e EIl personal de enfermeria motivara al paciente con secuelas de EVC y con
dificultad para la marcha ,a realizar tareas especificas de forma repetitiva

gue mejoren la velocidad de la marcha y la distanciade recorrido.

El personal de enfermeria deberd motivar el entrenamiento de macha

convencional que incluya:

|.Sefalizacion de la cadencia .

Il.Marcha mecéanicamente asistida via banda sin fin o dispositivo robotico o
mecéanico automatizado.

1. Retroalimentacion de la posicion articular.

IV.Entrenamiento en realidad virtual.

e EI personal de enfermeria valorara la necesidad del cateterismo

intermitente con técnica estéril para reducir el riesgo de infeccion.

e EIl personal de enfermeria debera realizar cateterismo intermitente con
técnica estéril en caso de retencidn urinaria severa en los pacientes con
EVC.

e El personal de enfermeria valorar4 a los pacientes con EVC agudo ante la

sospecha de incontinencia fecal y lo educara en la modificacion de sus

hébitos dietéticos.
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8.5 SECUELAS COGNITIVO - EMOCIONALES :

El personal de enfermeria debera detectar precozmente el delirium con

herramientas validadas y confiables y proporcionar oportunamente los cuidados

para favorecer el alta del paciente ,y fomentar la independencia y mejora en la

calidad de vida.

El personal de enfermeria debera ayudar a la mejora de la memoria de los

pacientes,posterior a un EVC a través de ejercicios como:

-NUmeros :direccién y numero telefénico.

-Ubicacién de los objetos.

-Instrucciones orales.

-Contenido escrito.

-Rutas

-Datos biogréficos con la tabla de caras a los que se asigna un nombre y le
dan datos biograficos que tiene que recordar 15 minutos después.

-Tareas de memoria prospectiva: recordar realizar la accion de un mensaje

mientras realiza otras tareas de memoria.

El personal de enfermeria debera guiar las intervenciones apropiadas de
rehabilitacion cognitiva ,previa valoracion,si se sospecha de déficits

perceptivos o cognitivos.

El personal de enfermeria debera colaborar en la rehabilitacion cognitiva de
pacientes con EVC a través de intervenciones compensatorias como
hacerle recordar determinada informacién en periodos cortos ,con aumento

gradual de la misma, para mejorar los déficits de atencién y concentracion.
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El personal de enfermeria valorard a los pacientes con lesion cerebral
derecha por EVC , para detectar la presencia de signos y sintomas de
mania, y estar alerta a los efectos secundarios de los psicotropicos

administrados,particularmente en adultos mayores.

El personal de enfermeria debera sugerir a los pacientes con EVC y con
discapacidad en el funcionamiento ejecutivo,utilizar sefiales externas con

dispositivos electrénicos para iniciar sus actividades diarias.

8.6 SECUELAS SENSITIVAS :

El equipo multidisciplinario de salud debera evaluar la utilizacion de los
prismas de fresnel para mejorar la funcion visual en las personas con
hemianopsia homdnima.

El equipo multidisciplinario de salud debera realizar entrenamiento de
restituciéon visual con computadora , para mejorar la funcién visual en

personas con déficit de los campos visuales.

8.7 COMUNICACION Y LENGUAJE :
El personal de enfermeria realizar4 actividades en la atencién de pacientes con

alteraciones del habla y el lenguaje en las personas con EVC a través de :

-Motivar tareas especificas como la lectura oral ,fonolégicas y semanticas
,formulacion del lenguaje y comprension de la lectura.

-comunicacion alternativa aumentativa que incluye las formas de
comunicacién no verbal,por ejemplo: gestos o dispositivos tales como una

tabla de alfabeto o iconos pictéricos.

8.8 INTERVENCION PARA LA ATENCION DEL DOLOR:
El profesional de enfermeria debera utilizar el cuestionario DN4 para valorar el

dolor neuropatico en pacientes con secuelas de EVC en sus cuatro dimensiones:
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a)descripcion del dolor neuropatico.
b)asociacion de parestesia /disestesia dentro del area del dolor.
c)déficits sensoriales .

d)evocacion del dolor que se basa en un examen clinico estandarizado.

El personal de enfermeria debera ministrar gabapentina, de acuerdo a
prescripcidbn médica b, a los pacientes con dolor neuropatico post EVC con
la finalidad de disminuir el dolor y mejorar su calidad de vida.

8.9 INTERVENCIONES DE ENFERMERIA EN LA COMBINACION DE
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO Y REHABILITACION NEUROLOGICA:

El profesional de enfermeria ministrara fluoxetina de forma temprana de acuerdo a

prescripcibn médica para favorecer recuperacion motora y mayor independencia

en pacientes con EVC isquémico ,asi mismo monitorear los resultados del

tratamiento con la escala motora de Fugl-Meyer.

El personal de enfermeria ministrara Toxina botulinica para disminuir
severidad de la espasticidad de los miembros a pacientes con esta secuela
posterior a un EVC previa prescripcion medica , evaluacion individual y

metas del tratamiento.

El personal de enfermeria debera participar en el tratamiento con toxina
botulinica -A para mejorar la espasticidad de miembros inferiores provocada

por la EVC con afecciones motoras.
El personal de enfermeria ministrara terapia farmacolégica previa

prescripcion médica para reducir espasticidad de miembros inferiores

provocada por EVC en pacientes posterior a 6 meses de la EVC y favorecer
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la recuperacion fisica seguridad, comodidad,reintegracion a la comunidad y

mejorar la calidad de vida en la persona.

El personal de enfermeria debera ministrar terapia farmacoldgica en
pacientes con espasticidad para promover la independencia en las

actividades de la vida diaria.

El personal de enfermeria debera participar en la terapia farmacologica con
Etanercept periespinal, en pacientes que hayan presentado EVC vy

continden con secuelas neuroldgicas persistentes.

El personal de enfermeria debera valorar periédicamente la presencia de
convulsiones y documentar las reacciones adversas de los medicamentos

antiepilépticos ministrados.

El personal de enfermeria ministrara por prescripcion meédica farmacos
anticolinérgicos en el tratamiento de la incontinencia de urgencia y llevar a

cabo el reentrenamiento de la vejiga.

Intervenciones de enfermeria para la rehabilitacién neuroldgica:

El personal de enfermeria deberé valorar a pacientes con dificultades en la
ejecucion de las actividades de la vida diaria para facilitarles terapia fisica y

ocupacional.

El personal de enfermeria debera realizar tempranamente intervenciones
de terapia ocupacional en pacientes post EVC y con dificultades de
transportacion 'y movilidad en la comunidad ,estableciendo metas
individualizadas y promover acciones como salir acompafiados a tiendas
locales, viajar en autobus o tren, que se vea reflejado en las AVD y mejoren

su calidad de vida.
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Educacion y capacitacion al cuidador primario:

El personal de enfermeria deberd instituir a los familiares para que
participen en la rehabilitacion de la espasticidad de los sobrevivientes de
EVC.

El personal de enfermeria debera capacitar al cuidador primario en
cuidados y aplicacion de terapias para disminuir la espasticidad , en el
paciente posterior a un EVC y al mismo tiempo contribuir a reducir el riesgo

de ansiedad y depresion del cuidador.

El personal de enfermeria debera ofrecer informacidén para satisfacer sus
necesidade a todos los pacientes con ECV y sus familiares /cuidadores ,
utilizando lenguaje acorde al paciente,y proveerse en diferentes etapas en

el proceso de recuperacion.

El paciente de enfermeria debera dar educacion individualizada
,estructurada y reforzada para los pacientes con EVC y cuidadores para

obtener resultados eficaces.

El personal de enfermeria debera proporcionar educaciéon a la familia y al
cuidador ,orientada a metas que faciliten la toma de decisiones respecto al

cuidado y recuperacién del paciente post EVC.
Cuidados en el hogar:

El personal de enfermeria debera planear el alta hospitalaria tan pronto
como sea posible de acuerdo a los cuidados requeridos para atender las

secuelas en el paciente con EVC.
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e Recomendar en el plan las sig. actividades:

a)Valoracién pre-alta de las necesidades fisicas ,capacidad del cuidador
,paciente,familia,informacién de historia del caso, necesidad de toma de

decisiones,

b) Visitas en el hogar para identificar los requerimientos de remodelacion del

espacio fisico en el hogar para el acceso y seguridad.

CUIDADOS DE ENFERMERIA EN LA ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL:

Sintomas de un ICTUS cerebral:

Desviacion de la boca hacia un lado, de inicio repentino.

Pérdida de la fuerza de la cara, de uno de los brazos, pierna o de todo un lado del
cuerpo.

Dolor de cabeza intenso, brusco y sin causa aparente.

Alteracion de la sensibilidad.

Pérdida brusca de la vision de uno o ambos ojos, parcial o total.

Alteracion repentina del lenguaje.

Dificultad para caminar o pérdida del equilibrio.

Dificultad para tragar.

Pérdida de la audicion.

Desorientacion.

Complicaciones:

Las complicaciones mas comunes son:

Edema cerebral.

Convulsiones.
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Depresion clinica.

Ulceras por decubito.

Contracciones de las extremidades.

Dolor de hombro.

Trombosis venosa profunda.

Infeccion del tracto urinario.

Neumonia.

Examenes complementarios:

Glucemia.

Fondo de ojo.

lonograma.

Hemograma con diferencial.

Coagulograma minimo.

Gasometria arterial.

Ecografia Doppler.

TAC de craneo simple.

RMN.

107



La puncion lumbar sélo se utilizara en dos situaciones:

1. Sospecha de sepsis del sistema nervioso central.

2. Sospecha de HSA con una TAC de craneo negativa o cuando esta no esta

disponible.

Fisioterapia del ictus:

Etapa aguda:

Se concentra en los temas basicos, funcidn respiratoria, capacidad para toser y
tragar, es necesario mantener una buena comunicacion con el equipo
multidisciplinario (EMD) para determinar cualquier complicaciéon capaz de influir
sobre el tratamiento fisioterapéutico. Los cuidados de la piel, articulaciones y
partes blandas son indispensables.

Etapa intermedia (puede comenzar después de 24h de instaurado ECV).
Movimientos funcionales que el paciente puede practicar, a fin de integrarlo de

forma activa en su propia rehabilitacion.

Etapa de alta y traslado.

Este es un periodo critico en la rehabilitaciéon del paciente con ICTUS y requiere

un tratamiento fisioterapéutico especifico.

Acciones de enfermeria:

Atencion primaria de salud

Si usted como enfermera de su area de salud considera que un paciente esta

padeciendo de un ICTUS, pedir auxilio a los servicios de urgencia para:

traslado inmediato.
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Realizar interrogatorio al paciente si su estado le permite responder y si no a sus

familiares.( Valoracion)

Este interrogatorio estara encaminado al momento de la aparicion de los sintomas,

a sus antecedentes patologicos personales y familiares, y a los factores de riesgo.

Posicion decubito supino con un fowler 30 grados.

Medir signos vitales y avisar al médico si hay alteracion de algun parametro.

Funcidén neuroldgica:

1. Hacer que la persona muestre los dientes. Pidele que sonria, ello permitira

comprobar que ambos lados de la cara se mueven.

2. Hacer que la persona cierre los ojos y mantenga los brazos extendidos por 10
segundos, para comprobar si uno de los brazos no se mueve o cae al perder la

fuerza respecto al otro.

3. Repetir una frase para comprobar que este puede hablar, si utiliza palabras

incorrectas o arrastra las palabras.

Recordar que la mayoria de los ictus afectan un solo lado del cerebro, también
afectan un solo lado del cuerpo, el opuesto al de la lesion causada por el trastorno

oclusivo o hemorragico.

El lado afectado es el opuesto porque los nervios precedentes de un lado del
cerebro cruzan al lado opuesto del cuerpo. Cuando el ICTUS afecta la region
izquierda del cerebro, la parte afectada sera la derecha del cuerpo y se podran dar

alguno de los sintomas siguientes:

Pardlisis del lado derecho del cuerpo, problemas del habla o del lenguaje, estilo de

comportamiento cauto, enlentecido, pérdida de la memoria de manera repentina.
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Afectacion de la region derecha del cerebro, seré la parte izquierda la que tendré
problemas, paralisis del lado izquierdo, problemas de vision del ojo izquierdo,

comportamiento inquisitivo, acelerado, pérdida de la memoria.

-Trasladar a las instituciones de salud de forma segura.

Acciones inmediatas de Enfermeria:

Unidad de emergencia

® Hacer un interrogatorio breve al paciente si su estado lo permite o al
familiar.

® Colocar el paciente con la cabeza elevada a 30 grados.
® Proceder a realizar examen fisico y examen neurolégico.

® Medicidn de signos vitales, si pardmetro esta alterado avisar al médico y
anotar en hoja de parametros vitales.

® Colocar oximetro de pulso y monitor cardiorrespiratorio. Y anotar cifras en
hoja de parametros vitales y avisar si hay alteracion o algin cambio que se
esté produciendo en el paciente.

® Realizar examen neurologico y avisar al médico cualquier cambio que se
esté produciendo.

® Si la saturacion de Oz (SO3) es inferior al 95%, se administra oxigeno a 4L
mediante una mascarilla nasal.

® Canalizar via venosa con trocar 18 o 20, no en miembro afectado.
® Controlar estrictamente las hidrataciones.

® Realizar electrocardiograma (ECG) y seguidamente entregar al médico para
valoracion del mismo.

® Avisar inmediatamente al médico si el paciente esta convulsionando; y
realizar acciones de enfermeria para evitar lesiones que el paciente en su
estado pueda provocar. Ejemplo: Uso de depresores montados, cabeza
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ladeada para evitar broncoaspiracion. Cumplir indicaciones médicas para

esta complicacion.

Colocar sonda de levine, si hay dificultad para deglutir o toma de la
conciencia.

Colocar sonda vesical si hay toma de la conciencia o globo vesical.

Si hay cefalea o algun otro dolor avisar al médico para valoracion del
paciente.

Gestionar cumplimiento de los complementarios.

Preparar al paciente para pruebas diagndsticas, preparacion psicoldgica del
paciente y sus familiares, explicar al paciente si esta consciente lo que se le
va a realizar.

Agilizar el traslado del paciente para UCI, sala de ICTUS, o neurocirugia
segun indicacién médica, previa estabilizacion del paciente, para su mejor
estudio y tratamiento.

Abrir hoja de balance hidromineral.
Brindar seguridad y confort.

Evolucionar al paciente segun reglas del servicio y comenzar con el
proceso de atencion de enfermeria.

Acciones de enfermeria en UCI:

Hacer interrogatorio breve al paciente.

Colocar el paciente con la cabeza elevada a 30 grados.
Realizar examen fisico.

Realizar examen neuroldgico.

Si el paciente tiene vena canalizada, aplicar cuidados especificos para
prevenir flebitis, si necesita abordaje venoso profundo, preparar el material
necesario para que el médico realice la técnica.
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® Medir de los signos vitales cada 3 horas.

® Control de la funcién respiratoria, oxigenacion adecuada y avisar al médico
si hay necesidad de intubacion.

® Si hay intubacion endotraqueal, medidas de asepsia y antisepsia, cuidados
generales de la aspiracion endotraqueal.

® Aplicar acciones especificas de enfermeria si hay convulsiones, como el
uso de depresores montados para evitar que se muerda la lengua, cabeza
ladeada para evitar broncoaspiracion, evitar que se caiga de la cama

mediante medios de sujecién o barandas y cumplir indicaciones médicas.
® Realizar el control cardiovascular mediante monitorizacion.
® Realizar el control del balance hidromineral, BHM.
® Brindar seguridad y confort.
® Comenzar con la fisioterapia pasiva de miembros y articulaciones.
® Realizar fisioterapia respiratoria.
® Velar por el control de la dieta.

® Cambiar cada 3 horas al paciente de diferentes decubitos para evitar las
Ulceras por presion, manteniendo las sdbanas estiradas, sin pliegues, evitar

humedad del paciente, colocando colchén antiescaras y otras acciones

independientes de enfermeria.
® Bariar diario al paciente.

® Gestionar complementarios para realizar y recoger los que queden
pendientes en el laboratorio.

® Preparar al paciente para pruebas diagnésticas que se le vayan a realizar.

® Mantener el seguimiento del Proceso de atencién de enfermeria.

Acciones de enfermeria en la Unidad de ICTUS.

® Hacer interrogatorio breve al paciente.
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Colocar el paciente con la cabeza elevada a 30 grados.
Realizar examen fisico.
Realizar examen neuroldégico.

Medir los signos vitales enfatizando en la tension arterial (TA). Si la TA
excede 160/100, avisar al médico, vigilancia de la FC, FR y temperatura, si
hay temperatura elevada aplicar medidas antitérmicas y avisar al médico y

cumplir indicaciones médicas.

Colocar pulsioximetro y monitorizar saturacion de oxigeno (SOz2).
Administrar oxigeno suplementario si la SOz es inferior a 95 %.

Colocar monitor cardiorrespiratorio y mantener durante 48 horas.

Verificar si el paciente tiene globo vesical, en cuyo caso debe evacuarse
mediante sonda vesical. Realizar prueba de miccién para valorar retirar
sonda en cuanto sea posible.

Verificar si el paciente defecar diariamente. Recordar que la constipacion es
una complicacion del paciente encamado. La incontinencia fecal esta
relacionada por lo general con la inmovilizacion y el cambio de dieta o con

alguna lesion bilateral del tronco encefalico.
Colocar sonda de levine si fuera necesario.

Valorar estado nutricional del paciente, mediante registro de pesos,
proteinas totales, albumina y otros indices de laboratorio del estado
nutricional previa indicacién médica.

Lograr el cumplimiento de la dieta.
Si el paciente tiene dolor avisar al médico.

Mantener confort del paciente, cuidando de que se sienta comodo, Si el
paciente refiere que le molesta la luz, mantener la habitacion en penumbra.

Evitar caidas mediante medios de sujecién y barandas.
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TERAPIAS DE REHABILITACION

TERAPIA FISICA:

El objetivo es lograr que el paciente que sufre una ECV vuelva a aprender
actividades motoras simples como volver a aprender a caminar, sentarse,

acostarse, y cambiar de un tipo de movimiento a otro.

Se comienza el tratamiento antes de las 24 horas, teniendo en cuenta las

complicaciones y si tiene un ECV hemorragica.

TRATAMIENTO POSTURAL:

El 80% del tiempo decubito supino con extension de los miembros paralizados y el

brazo en supinacion.

El 20% del tiempo flexion del codo, abduccion del hombro, flexion de mufieca,

cadera y rodilla.

Previamente colocar soportes de las areas paralizadas (férulas).

Mantener los miembros paralizados en su eje con el tronco y la pelvis.

Suprimir el peso sobre el lado paralizado especialmente hombro y pie.

Cambiar de posicion cada 2 horas y realizar fisioterapia respiratoria.

Aplicar cabestrillo de hombro para evitar el hombro doloroso en posicién de

bipedestacion, asi se evita la subluxacion.
TERAPIA OCUPACIONAL:

El objetivo es ayudar al paciente a ser independiente o alcanzar el nivel mas alto

posible de independencia. Volver a aprender a comer, beber, deglutir, vestirse,
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bafarse, cocinar, leer, escribir, cuidado personal. Utilizar refuerzos para piernas,

apoyos de resorte, marcos o bastones.
Terapia de diccion o del habla
La evaluacion de la disfagia la puede realizar el logopeda junto a la cama.

Los sintomas pueden ser: estado mental de confusion, disartria, sintomas de

obstruccion, pérdida de peso, regurgitacion nasal y mal olor de la boca.

El fisioterapeuta debe contribuir al control de la postura vertical y la posicion de la
cabeza, y facilitar el movimiento de los labios, la lengua y las mandibulas, que le

permitan beber y comer al paciente.

La terapia del habla para mejorar el control motor oral y estimular la deglucién, asi

como la modificacion de la dieta.

Ayudar al paciente a volver a aprender el lenguaje y la diccion o aprender otras
formas de comunicacién. También es beneficioso que los miembros de la familia

del paciente reciba ayuda psicoldgica.
Terapia psicologica/psiquiatrica

Alivia algunos problemas mentales y emocionales relacionados con su

enfermedad.

El paciente suele presentar depresion post ictus, debido a su reciente
discapacidad y dependencia, debemos brindar apoyo psicoldgico y gestionar

consulta con psicélogo o psiquiatras segun evaluacion previa.
VALORACION EN ENFERMERIA:

Valoracion focalizada:

Detectar los signos y sintomas de las complicaciones médicas.
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Comprobar signos / sintomas de aumento de la presion intracraneal (PIC), tales

como:
La Escala de coma de Glasgow (respuestas verbal, apertura palpebral y motora).

Examinar los cambios en las constantes vitales (pulso, respiracién, presion

arterial).

Examinar las reacciones oculares.

Monitorizacion del estado neuroldgico mediante la Escala Canadiense.
Evaluacién de las actividades de la vida diaria con la Escala de Barthel.

Detectar la presencia de: vomitos, cefaleas, cambios sutiles (letargo, inquietud,

respiracion forzada, movimientos incontrolados, cambios intelectuales, etc.).
Valorar signos / sintomas de estrefiimiento.

Controlar los signos / sintomas de neumonia, como por ejemplo:
Aumento de la frecuencia respiratoria.

Fiebre, escalofrios (repentinos o graduales).

Tos productiva.

Disminucion o ausencia de ruidos respiratorios.

Dolor pleuritico.

Controlar los signos / sintomas de atelectasia:

Dolor pleuritico.

Disminucion o ausencia de ruidos respiratorios.

Taquicardia.

Aumento de la frecuencia respiratoria.

Temperatura elevada.
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Disnea acentuada.
Cianosis.

Valorar disfagia (valorar la deglucién) en todos los pacientes antes de administrar
cualquier alimento sdlido o liquido.

Comprobar la sangre oculta en heces.
Evaluar:
Los niveles bajos de sodio en plasma.
Cantidad elevada de sodio en orina.
Densidad elevada de la orina.
+ Comprobar los signos / sintomas de diabetes insipida, entre ellos:
Diuresis excesiva.
Sed.
Nivel elevado de sodio en plasma.Densidad baja.

Controlar la temperatura corporal. La temperatura >37°5°C se asocia con un peor

pronastico.
El aumento de la temperatura se asocia con un dafio neuronal mas severo.

La constriccion de la pituitaria hipotalamica puede poner en peligro el mecanismo

de regulacién de la temperatura corporal.
Control de la Tension Arterial.
En el Ictus agudo es frecuente el aumento de la Tension Arterial.

Esta hipertension es reactiva al dafio cerebral isquémico y no debe tratarse casi

nunca, ya que al disminuir la presion de perfusion empeoraria la isquemia focal.

Lo ideal es mantener en el paciente una moderada hipertension.
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¢ Labilidad emocional:
Trastorno organico a menudo asociado al Ictus.

El enfermo que presenta esta alteracion experimentara cambios bruscos e

inexplicables de humor, pasando facilmente de la risa al enfado y al llanto.
Intervenciones de enfermeria relacionadas con la prescripcion médica:

s Estudios diagnésticos.

Pruebas de laboratorio:
Hemograma completo.

Evaluar posible anemia con déficit de oxigeno, policitemia y trombocitosis como

posibles factores de riesgo para el accidente cerebrovascular.
Perfil bioquimico de Medicina Interna:

La presencia de una urea y acido Urico elevados son factor de riesgo

cardiovascular.

Glucosa elevada:

Es un factor favorecedor en el Ictus agudo.

Diabetes:

Es un factor de riesgo cardiovascular.

Perfil hepético:

Busqueda de posible afectacion hepatica, para determinar tratamientos.
Estudio lipidico:

LDL alto, HDL bajo, triglicéridos altos: factor de riesgo vascular.
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B12:

Un nivel bajo se relaciona con factor de riesgo vascular, riesgo de deterioro

cognitivo.

Acido folico:

Niveles bajos se relaciona con riesgo de Ictus aterotrombotico.
Hormonas tiroideas:

(T4 libre, TSH). El hipertiroidismo puede ser causa de FA.
Proteinograma:

Valora el perfil de nutricion, procesos inflamatorios, enfermedades hematol6gicas

y procesos que aumentan la viscosidad hemética.
Proteina C Reactiva (PCR):

Niveles elevados indican un proceso inflamatorio (arteritis).
PCR ultrasensible:

Un valor elevado es un marcador de aterosclerosis, factor de riesgo cardiovascular

(aumento de eventos cardiovasculares).
Homocisteina:

Un valor elevado es un factor de riesgo vascular.
Enzimas cardiacas:

En pacientes con historia de enfermedad coronaria, electrocardiograma (ECG) de
isquemia miocardica o por protocolo en Cédigo Ictus. Las enzimas cardiacas estan
indicadas en los casos en que el ECG sugiere un infarto agudo de miocardio (IAM)

concomitante.

119



Gasometria:

En pacientes con sospecha de hipoxemia indica la severidad de la misma y los

trastornos acido-base.
Sedimento y creatinina en orina.
Microalbuminuria en orina:

Cuando esta elevada es un marcador de riesgo ateroescleroético, detecta

nefropatia hipertensiva, diabética.
Estudio de coagulacion:

Nos indica si es posible la fibrinolisis, valora el inicio de anticoagulacion o riesgo

de Ictus por aumento de factores de coagulacion.
Estudio de hipercoagulabilidad:

Se realiza para descartar alteraciones en la cascada de coagulacion que puedan
favorecer la aparicion de trombos. Incluido en el protocolo de Ictus juvenil (< 55

afnos).
Estudio inmunoldgico:

Para descartar enfermedades de origen inmune (Lupus, vasculitis,
conectivopatias, sindrome antifosfolipido), que puedan aumentar el riesgo

vascular. Incluido en el protocolo de Ictus juvenil (< 55 afos).

Hemoglobina glicosilada sérica:

Niveles elevados indican un mal control de Diabetes o diagnéstico de Diabetes.
Glucemia capilar:

cada 6 horas, las primeras 24 horas de ingreso o hasta normalizacion.

El control de la glucemia es fundamental, no sélo porque la hiperglucemia produce

sintomas similares, sino, también, por demostrarse, mediante distintos estudios,
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gue la hiperglucemia aumenta la morbimortalidad en estos pacientes, debiéndose

establecer como objetivo mantener glucemias

+ Pruebas radiolégicas:
Tomografia axial computarizada (TAC) craneal. Indicado en el diagndstico inicial.
TAC craneal perfusién (indicado en pacientes con Ictus isquémicos que sean

posibles candidatos a tratamiento de reperfusion, es decir, en los Cédigos Ictus).

Indicado en el diagndstico inicial.

AngioTAC (en todos los casos de Caodigo Ictus). Indicado en el diagndstico inicial.
Resonancia Magnética:

Indicada en los siguientes casos para la busqueda de etiologia del Ictus:

En pacientes con alergia a contrastes yodados.

Siempre que exista discordia entre la clinica y un TAC craneal.

Para estudio especifico en una lesion observada en un TAC.

Para estudio de posibles lesiones en fosa posterior.

En casos de sospecha de diseccién carotidea o de trombosis venosa cerebral.

Para estudio de hematomas en fase de resolucién, con el fin de descartar

malformacion vascular subyacente.
Eco-Doppler y Doppler de Troncos Supraadrticos (TSA) y Transcraneal (TCA).

Ecocardiograma transtoracico o transesofagico. Indicado para la busqueda de la

etiologia del Ictus y descartar origen cardioembalico.
Radiografia (Rx) de Torax:
Indicado en pacientes con sospecha de patologia cardiaca, edema pulmonar o

aspiracion.
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Monitorizacién cardiaca continua, después de realizar ECG de doce derivaciones,
dado que la liberacién de catecolaminas puede disparar el desencadenamiento de

arritmias.

ECG-Holter. Indicado al alta, si ICTUS embdlico y posible FA paroxistica.

Pulsioximetria.

Terapias:

Administracion de farmacos segun prescripcion facultativa, para el tratamiento de:
La hipertermia.

Las alteraciones de la tension arterial.

El dolor.

Los trastornos metabdlicos: hiperglucemia.

Antitrombdtico (tratamiento antiagregante, tratamiento anticoagulante).
Neuroprotector.

Las crisis epilépticas.

El sindrome confusional agudo y la agitacién.

Las complicaciones cardiacas (alteraciones ECG y de repolarizacion, arritmias ,

cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca, endocarditis infecciosa).

Las complicaciones respiratorias:  hipoventilacion /  broncoespasmo,

tromboembolismo pulmonar agudo, infeccion respiratoria.
La infeccion del tracto urinario.
El manejo de las complicaciones hemorragicas.

Canalizadores en el Ictus isquémico: trombolisis intravenosa o0 sistémica,

fibrinolisis intraarterial (con o sin embolectomia).

Fibrinolisis combinada (endovenosa e intraarterial).
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Endovasculares sin fibrinolisis.

La hemorragia cerebral y subaracnoidea.

Valoracion de la deglucion.

Sondaje urinario si existiera retencién, insuficiencia renal o insuficiencia cardiaca.
Profilaxis de la Ulcera gastroduodenal de estrés.

Manejo de los pacientes alcohdlicos o desnutridos.

Tratamiento quirargico:

Las opciones quirargicas de uso en la prevencibn de mas accidentes

cerebrovasculares y/o para mejorar el flujo sanguineo cerebral, incluyen:
Endarterectomia carotidea.

Stent carotideo o intracraneal.

Angioplastia transluminal percutanea.

Revascularizacion cerebral: bypass de la carétida externa a la interna.
DIAGNOSTICOS DE ENFERMERIA:

1.00102 Déficit de autocuidado: alimentacién. Deterioro de la habilidad para

realizar o completar las actividades de alimentacion.

2.00108 Déficit de autocuidado: bafio / higiene. Deterioro de la habilidad de la
persona para realizar o completar por si misma las actividades de bafio e higiene.

3.00109 Déficit de autocuidado: vestido / acicalamiento. Deterioro de la capacidad
de la persona para realizar o completar por si misma las actividades de vestido y

arreglo personal.

4.00110 Déficit de autocuidado: uso del bafio (WC). Estado en el que una
persona presenta una incapacidad trastornada para realizar o completar
actividades basicas de evacuacion.
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5.00126 Conocimientos deficientes (Especificar). Carencia o deficiencia de

informacion cognitiva relacionada con un tema especifico.

6.00155 Riesgo de caidas. Aumento de la susceptibilidad a las caidas que pueden

causar dano fisico

7.00069 Afrontamiento inefectivo. Incapacidad para llevar a cabo una apreciacion
vélida de los agentes estresantes para elegir adecuadamente las respuestas

habituales, o para usar los recursos disponibles.
IMPLICACIONES PARA LA PRACTICA

Los planes de cuidados estandarizados de enfermeria suponen una herramienta
muy util para nuestra profesion, aportando una mejor comunicacion con los
pacientes y entre los propios profesionales, ya que al unir criterios y terminologias
comunes, asi como homogeneizar lineas de actuacion y decisiébn en el area
independiente de las enfermeras, se favorece la continuidad de los cuidados, se
fomenta la formacion para el desarrollo profesional y se facilita la aplicacion del
proceso enfermero en su aplicacién y registro, llevandonos, todo ello, a una mejor
practica de los cuidados y a la adaptacion de un modelo conceptual para su

sistematizacion.

Con la aplicacién de los planes de cuidados se orientara tanto la clinica como la
gestibn de los servicios de salud, consiguiendo asi mejorar la calidad de los
cuidados de enfermeria y, por extension, la calidad de la atencion sanitaria en

general.

HIGIENE EN EL BANO

Si la persona se puede desplazar, es conveniente hacerlo en el cuarto de bafio,
acondicionado para evitar caidas y dar mayor seguridad.
e La bafiera debe disponer de goma antideslizante en su superficie e instalar

pasamanos o barandillas en ambos lados del wc y la barfiera.
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Colocar una silla de plastico o banquillo dentro de la bafiera o ducha para
que pueda sentarse. Es muy util la ducha de teléfono.

Si se padecen trastornos sensitivos, el familiar comprobara la temperatura
del agua para evitar quemaduras.

Para entrar en la bafiera se apoyara primero la pierna afectada y para salir,
la pierna no afectada.

Unicamente para salir de la bafiera, colocar una alfombra de bafio o toalla
gruesa para evitar resbalones.

Secar bien y evitar la humedad de la piel, sobre todo en los pliegues (axilas,
ingles).

Proteger y cuidar la piel con cremas hidratantes extremando el cuidado de
las zonas con prominencias 0seas (ver este articulo).

Para el afeitado es mas seguro usar maquinilla eléctrica, excepto si es
portador de marcapasos.

Para la higiene bucal, son préacticos los cepillos de mango largo.

Puede ser necesario recibir ayuda para la higiene del cabello y en el
cuidado de las uias.

Es preferible, si puede, que realice solo su aseo personal aunque sea con
dificultad y hacer trabajar la parte del cuerpo afectada.

No es aconsejable que se quede solo en el bafio, hasta su completa

recuperacion.

HIGIENE EN LA CAMA

Debe realizarse a diario y pidiendo al paciente su colaboracion. Preparar el

material antes de empezar y evitar corrientes de aire.

Se necesitard:

2 palanganas: una con agua jabonosa y otra con agua limpia
1 esponja o manopla

1 toalla grande
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e Crema protectora para la piel

e Protector para no mojar el colchon

e Primero se lavara la cara y el cuerpo con el paciente boca arriba. Después
se movilizard hacia un lado para lavarle la espalda.

e Secar muy bien evitando la humedad de la piel, sobre todo en los pliegues
(axilas, ingles, etc.).

e Proteger la piel con crema hidratante extremando el cuidado en las zonas
de prominencias éseas.

e Evitar que permanezca en cama durante el dia. Para ello se dispondra de
un sillén cémodo al lado de la cama para sentarse.

e Sila movilidad estd muy reducida, evitar que la piel se ulcere disponiendo
de almohadas suaves en el sillon.

e Para el afeitado es mas seguro usar maquinilla eléctrica.

e Es importante el aseo bucal y dental después de cada comida, asi como el
higiene del cabello y cuidado de las ufias con la frecuencia necesaria.

e Progresivamente hay que ir potenciando su independencia.

CONSEJOS PARA VESTIRSE

e Es aconsejable disponer toda la ropa de una forma ordenada y colocada
segun el orden de su uso.

e Es preferible empezar a vestirse primero por la extremidad afectada y
desvestirse al reves.

e Al principio es mejor utilizar prendas de vestir practicas y holgadas, como
ropa deportiva con elastico en cintura (chandal), corbatas con cinta elastica,
zapatillas con velcro, ropa sin botones (cremalleras, etc.).

e Los zapatos deben ser cdmodos y cerrados para que el pie esté sujeto. Un
calzador de mango largo le ayudara a calzarse.

e Para vestirse y desvestirse es mejor estar sentado. Con las dos manos
juntas, poner la pierna afectada encima de la pierna sana y asi sera mas

facil poner el calcetin o el pantalon.
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e Es aconsejable el empleo de cinturén en pantalones y faldas por si fuera
necesario sujetar al paciente, ya sea para evitar una caida o para ayudarle

en un desplazamiento.

ALIMENTACION

e Se procurara que sea una alimentacion sana, con bajo contenido en grasas
y colesterol y un adecuado aporte de verduras y fruta.

e Cuando esta enfermedad se asocie a otras enfermedades como diabetes,
la dieta se modificard segun las recomendaciones que le indiquen.

e Las personas hipertensas deben, ademas, evitar la sal.

e Los pacientes con poca movilidad, que estan muchas horas sentados,
sufren con frecuencia estrefiimiento. Es aconsejable una dieta rica en frutas
y verduras.

e Es muy importante que la dieta tenga en cuenta los gustos del paciente, de
lo contrario se abandonara facilmente.

e La deglucion de liquidos puede estar alterada, por ello es mejor espesarlos.

e Para facilitar la alimentacion, puede resultar de gran ayuda platos con
rebordes y cubiertos provistos con mangos especiales.

e Para comer debe inclinarse hacia adelante con la extremidad afectada bien
apoyada.

e Cuando la dificultad para deglutir es importante, es necesario el uso de

sondas nasogastricas.

INCONTINENCIA URINARIA

e Realizar una higiene local siempre que sea necesario, evitar la humedad y
proteger la piel con cremas hidratantes.
e Usar protectores absorbentes en las mujeres y colectores en los hombres,

evitando siempre que sea posible el uso de sondas vesicales.
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Establecer un horario para reeducar esta funcién alterada, facilitando el
acceso al WC (es aconsejable un elevador de bafio) u ofreciendo la cufia o
botella cada 2 horas, por ejemplo, al menos durante el dia.

Es importante también una ingesta adecuada de liquidos (al menos 2 litros),
entre las 8 de la mafiana y las 8 de la tarde.

Estar siempre alerta a las sefales que indican la necesidad de orinar, si el
paciente no es capaz de comunicarse. Hay signos (como movimientos de la
parte baja del abdomen, cara de enfado, nerviosismo, sudoracion...) que
pueden indicar esta necesidad. Si el paciente es consciente, se le intentara
ensefar alguna sefal facil con las que nos pueda indicar la necesidad de
orinar.

Anime al paciente a sentarse lo antes posible para orinar. Realizar
ejercicios que ayuden a comenzar la miccion:puede ser util comprimir la
parte baja del abdomen, poner agua caliente, acariciar la parte interna del
muslo, abrir un grifo... Por la noche dejar el andador o baston si lo necesita
para caminatr.

Antes de ir a la cama, es conveniente intentar una miccion para dejar vacia
la vejiga y dejar a disposicién del enfermo un sistema para que pueda
avisar. En ocasiones, es Util poner un despertador para realizar una miccion

a mitad de la noche.

RETENCION URINARIA

Puede ser necesario que el paciente o un familiar aprenda la técnica del
sondaje vesical.

Debe explicarse al paciente que la sonda es una medida provisional.
Mientras tanto, es recomendable una adecuada ingesta de liquidos y

mantener una buena higiene local.
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ESTRENIMIENTO

e La distension (hinchazén) abdominal, flato, nauseas y espasmos
abdominales pueden ser signos que indican la necesidad de defecar.

e Tomar una dieta adecuada con alto contenido en fibra. Incluir en la dieta
alimentos laxantes. Deben evitarse los alimentos astringentes.

e No automedicarse. Intentar evitar la dependencia de laxantes y enemas.

e Ingesta de liquidos: minimo 2 litros al dia.

e Mantener la maxima actividad fisica posible.

e Es importante la relajacion.

e Puede ser de ayuda tomar un zumo de ciruelas antes de la hora de la

defecacion.

DIARREA

e Siesintensa o duradera, debe consultarse al médico.
e Administrar una dieta astringente.
e Prevenir la deshidratacion del paciente, administrando gran cantidad de

liquidos claros.

PREVENCION DE LAS COMPLICACIONES POR LA INMOVILIDAD

e Se moveran todas las articulaciones al menos 2 veces cada dia, ya sea con
ayuda familiar o usted mismo para evitar la rigidez articular.

e A veces es necesario el uso de ciertos aparatos para evitar deformidades
(cabestrillo, férulas...).

e Ultilizar un soporte 0 arco en cama para evitar que los pies aguanten el peso
de las mantas.

e Con la ayuda de sus familiares, deberan realizarse masajes de forma
circular en la espalda y prominencias 6seas con crema hidratante. Si
aparecen enrojecimientos en esas zonas, se evitara el roce, dejandolas al

aire.
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e En los pacientes completamente incapacitados, debe tenerse en cuenta la
posicion en la cama.

e Deben realizarse cambios posturales.

e Al estar boca arriba, las manos deben estar mirando hacia arriba y abiertas.
Una almohada evita la rotacion hacia afuera de la pierna afectada. El
cuerpo bien alineado, evitando que el cuello quede flexionado.

e De lado sobre las extremidades afectadas: El hombro no afectado
adelantado y el codo afectado en extension. Colocar una almohada entre
las dos rodillas, con la pierna no afectada un poco mas adelantada. En la
espalda poner otra almohada para evitar que el cuerpo se gire.

e Para poner de un costado u otro, primero hay que entrecruzar y girar la
pierna paralizada, para luego rotar todo el cuerpo hacia el lado sano.

e En algunos casos, pueden ser utiles colchones antiescaras.

PARA SU COMUNICACION SE NECESITA:

e Hablar a la persona de forma clara y sencilla, sin gritos. Situarse frente a él.

e Cuando la comprension es normal y hay alteracion del habla, es
recomendable el uso de fichas con dibujos para facilitar la comunicacién o
utilizar l1apiz y papel o pizarra.

e Estimular a la persona con sus progresos. No interrumpirle cuando esta
hablando y darle tiempo.

e Evitar que la persona se sienta aislada. Hacerle participe de todo lo que
pasa en su entorno y que colabore en lo que pueda.

e Mas adelante sera necesario la ayuda de un logopeda.

ENTORNO SOCIAL

e Implicar a la persona, en la medida de lo posible, en su recuperacion.
e Procurar distraccion.
e Fomentar la relacion social: radio mejor que TV, periédicos, muasica, tenerle

al corriente de las cosas familiares etc.
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Fomentar la readaptacion profesional, si es posible.

No tratarlo nunca como un nifo.

A veces hay que aconsejar nuevas aficiones y actividades.
Animarle.

Ser optimistas.

CONSEJOS GENERALES

Domicilio:

Silla:

Cama:

En el domicilio, puede ser preciso realizar pequefias modificaciones y
ajustar los cambios de nivel con rampas.
Si hubiese escaleras en el interior de la casa, puede ser util el acoplamiento

de una silla al pasamanos.

Para sentarse, suele ser mejor utilizar sillas altas que tengan reposabrazos
y respaldo firme (es mas facil levantarse de una silla que permita apoyar el
talén y hace fuerza con las manos en los reposabrazos).

Las sillas de ruedas deben tener siempre freno con una palanca de facil
acceso. Los apoya pies y brazos deben levantarse faciimente.

El paciente debe vestirse antes de realizar el traslado de la cama a la silla
de ruedas, salvo que vaya a ducharse.

Para el paso de la cama a la silla: las superficies deben estar a la misma

altura y préximas entre si.

El colchdn debe ser duro. En algunos casos, puede ser Gtil la colocacion de

una barra en la cabecera de la cama para facilitar el poder sentarse.
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e Actualmente, también existen camas especiales con dispositivo eléctrico

gue permite elevar la cabecera o los pies.

Viajes y transporte:

e Cuando se solicite un servicio de transporte por teléfono, debe advertirse la
discapacidad para que se procure el vehiculo adecuado.

e Los viajes deben programarse con antelacion (reservas de hoteles,
traslados...).

e Es muy importante llevar siempre un informe meédico.

e Sitras consultar con su médico no hay inconveniente para conducir su

coche, este debe estar automatizado y preparado para facilitar su manejo.

Atencion extrahospitalaria:

Centrandonos en el papel del profesional de enfermeria el objetivo global sera
detectar los signos y sintomas de las posibles complicaciones y poner en marcha

los protocolos establecidos.

Mas concretamente, se llevaran a cabo los siguientes procedimientos:
Valoracion inicial del paciente:

Recoger los datos personales.

Antecedentes vasculares previos y/o factores de riesgo asociados.
Medicacion.

Posibles alergias.

Conocer la hora de inicio de la sintomatologia, para valorar si el paciente puede

recibir el tratamiento trombolitico de urgencia en el caso del ictus isquémico.

Exploracion general y neurologica:
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Se debera realizar la escala prehospitalaria de Cincinnati y ponerse en contacto

con el neurologo del hospital de referencia.

Atencioén en urgencias:

Elevar la camilla a 30°, para facilitar el retorno venoso.

Valorar la permeabilidad de la via aérea:

Se deberan extraer cuerpos extrafios, aspiracion de secreciones.
Monitorizacién de constantes:

Se valorara la temperatura corporal, la frecuencia cardiaca (FC), la tension arterial,
la frecuencia respiratoria (FR) y la saturacién de oxigeno. Canalizacion de una via

venosa periférica:

Se realizara preferentemente en el brazo no afectado, con suero salino fisiolégico
a razén de 1500 ml cada 24 horas, con una ampolla de 10 mEqg de Cloruro
Potasico en cada suero.

Extraccidén de sangre para realizar pruebas de laboratorio:

Se extraera sangre para hemograma, bioquimica, estudio de coagulacién urgente,

marcadores de isquemia cardiaca, pruebas de funcion renal.

Determinacion de la glucemia capilar. Realizacion de un electrocardiograma con

las 12 derivaciones

La primera tarea a realizar por el profesional de enfermeria ante la activacién del

IC se centra en dos objetivos principales:
1. Preparacion del material:

Ante la activacion del CI por el personal de urgencias, se debera avisar al personal

del posible ingreso, comprobar que el carro de Ul tiene todo lo necesario, sacar la
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medicacion de fibrindlisis del frigorifico y en general preparar la unidad para la

acogida del paciente.
2. Acogida del paciente:

Aqui se incluirian medidas como comprobar la identificacion, revisar la historia
aportada desde urgencias, acomodar al paciente y al familiar, revisar la

canalizacion de la via venosa, etc.

Posteriormente, una vez sea ingresado el paciente, se deberan llevar a cabo las
diferentes intervenciones de enfermeria relacionadas con los objetivos marcados

por el equipo médico.

Monitorizacion cardiaca continua, con el objetivo de valorar la frecuencia cardiaca

y el posible desencadenamiento de arritmias.
Comprobar signos y/o sintomas del aumento de la presién intracraneal:

Examinar cambios en las constantes vitales, presencia de cefaleas, vomitos,

cambios en las reacciones oculares, etc. Valoracion neuroldgica.

El personal de enfermeria realizara la escala Canadiense cada 4 horas durante las

primeras 24 horas para evitar posibles complicaciones.
Posteriormente pasara a ser cada 8 horas durante los siguientes 3 dias.

Dentro de esta escala se valorara el nivel de conciencia, el lenguaje, las funciones
motoras y la orientacion. Ademas, dos horas después del inicio del tratamiento
fibrinolitico y posteriormente cada 24 horas, se debera de realizar un control
neuroldgico con Escala NIHSS. En este caso la valoracion sera realizada por el
equipo de neurologos. Se considerara un empeoramiento cuando haya al menos

una disminucién de 4 puntos respecto a la valoracién anterior.

Oxigenoterapia.
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Se debera vigilar la saturacién de oxigeno, que siempre debera ser del 96% o
superior. En caso contrario, se le deberan colocar las gafas nasales al paciente a
razon de 2 I/min. Control de la temperatura corporal. Dado que el aumento de
temperatura podria suponer un riesgo en la evolucién del ictus, se deberan realizar
tomas cada 6 horas en las primeras 24 horas y si ésta supera los 37,5° C se
debera avisar al neurélogo. Control de la tension arterial. Durante la primera hora
desde que se inicia el tratamiento, la toma de tensidn se realizara cada 15
minutos. Posteriormente, en las siguientes 6 horas se realizaran tomas cada 30
minutos, Una vez pasada la primera hora y en las siguientes 6 horas, la tensiéon y

la frecuencia se tomaran cada 30 minutos.

Posteriormente se ampliara la frecuencia hasta una hora, manteniéndose asi al

menos durante 24 horas tras el inicio del tratamiento.

Glucemia capilar.Cada 6 horas las primeras 24 horas de ingreso, o hasta la

normalizacion. El objetivo sera mantener cifras de glucemia inferiores a 150 mg/dl.
Atencion en el domicilio:

Igualmente importante es la atencion en el hospital como sus cuidados
posteriores una vez el paciente ha sido dado de alta y trasladado a su domicilio

particular.

La Estrategia en Ictus del Sistema Nacional de Salud espafiol afirma que la
provisién de unos cuidados continuados tras el alta hospitalaria produce beneficios

para los pacientes y sus cuidadores.

En Atencién Primaria, la enfermera/o de enlace tiene una labor destacada pues es
el profesional que se encarga tanto de conseguir la maxima recuperacion posible
del paciente como de reducir las repercusiones que su cuidado tiene dentro del
nacleo familiar, mediante la elaboracién de un plan de cuidados individualizado y

la coordinacion con el médico de familia y el trabajador social.
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Uno de los principales objetivos es conseguir la independencia en las actividades
basicas de la vida diaria del paciente y para ello se necesita que el paciente tenga
una red de apoyo familiar con un cuidador principal. Se debera fomentar siempre
gue el paciente intente realizar cualquier actividad y ayudarle en el caso de verse
incapacitado para realizar dichas actividades. Todo esto dependera del grado de
afectacion que tenga el paciente en cuestion. Asimismo se debe realizar también
una formacion del cuidador en aspectos tales como la movilizacion, los cambios
posturales en pacientes con movilidad reducida, la higiene del paciente encamado,

como vestirlos, etc.

En cuanto a la alimentacion se deberan dar una serie de pautas generales como
colocar a la persona sentada a 45°, flexionar el cuello para facilitar la deglucion y
administrar la comida en pequefias dosis con una textura adecuada que facilite el

proceso.

En el caso de que el paciente presente una sonda nasogastrica, se debera instruir

al cuidador sobre el manejo de la misma.

REHABILITACION:

El concepto de rehabilitacién engloba un conjunto de medidas sanitarias, sociales,
ambientales, educacionales y médicas dirigidas a prevenir las secuelas y disminuir
la discapacidad de las personas, incluyendo la prevencion y el tratamiento de las
complicaciones. El objetivo principal seria que los pacientes que hayan sufrido un
ictus puedan alcanzar y mantener una funcion fisica, intelectual, psicoldgica y/o

social optima.

La rehabilitacién en pacientes que han sufrido un ACV precisa de un trabajo en
equipo formado por profesionales de distintas areas, es decir, merece un enfoque

multidisciplinar.
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La comunicacién y coordinacion entre estos profesionales maximizara la eficiencia
y efectividad del tratamiento rehabilitador. En este sentido, el equipo de
rehabilitacion estard formado por médicos rehabilitadores, fisioterapeutas,
terapeutas ocupacionales y logopedas, contando ademas con profesionales de la
enfermeria y auxiliares. Adicionalmente, y dependiendo de las caracteristicas del
paciente, se podria incluir otras ramas profesionales tales como psicélogos o

psiquiatras, neurélogos o incluso nutricionistas.

La rehabilitacion comienza en el mismo hospital y continuara posteriormente al
alta. Habr& pacientes que al ser dados de alta estén recuperados y otros que no lo
estén, los cuales necesitaran mantener dicho proceso rehabilitador una vez
abandonen el centro hospitalario, acudiendo a diario o varios dias por semana
para recibir el tratamiento. En general se asume que la gravedad del paciente al

final de la fase aguda sera clave en la evolucion del proceso rehabilitador.

Dada la alta variabilidad en las complicaciones que pueden presentarse tras el
ictus, no existe un unico protocolo de rehabilitacion establecido, sino que tras la
fase aguda sera el equipo rehabilitador el encargado de planificar el tratamiento
mas adecuado para cada persona. En la fase inicial de trabajo se debera contar
con el equipo de psicologos para ayudar tanto al paciente como a su familia a
entender y aceptar las consecuencias de la enfermedad. Posteriormente, el
tratamiento debera dirigirse a recuperar la movilidad de algan miembro que haya
podido quedar afectado, recuperacion del equilibrio y de la marcha o la

recuperacion del lenguaje en caso de que se haya visto afectado.

También se deberia incluir un programa especifico de terapia ocupacional, donde
el paciente pueda conseguir la maxima adaptacion a la vida diaria en funcion de

sSus secuelas.

En general no todos los pacientes seran candidatos a ser incluidos en el programa
rehabilitador, sino soOlo aquellos que a juicio del equipo meédico tengan
posibilidades de mejora, y que no tengan ninguna otra enfermedad grave que les

suponga de por si una autolimitacion fisica y/o mental.
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Asimismo serd importante contar un entorno familiar adecuado, que comprenda y
sea capaz de asumir las tareas del equipo rehabilitador. Si un paciente careciera
de cuidadores o recursos, esto se pondria en conocimiento del correspondiente
trabajador social que tomara las medidas oportunas para que el paciente lleve a
cabo el proceso de rehabilitacién satisfactoriamente.

Acorde con la Academia Americana de Neurologia, la posible reincorporacion
laboral de un paciente después de sufrir un ictus dependerd de factores como la
edad, severidad de la discapacidad,independencia para las actividades basicas de
la vida diaria (ABVD), habilidades de comunicacion, altos estandares de
habilidades cognitivas, velocidad de procesamiento y tipo de trabajo

desempeiiado.

Algunos pacientes han vuelto a desarrollar su trabajo en las mismas condiciones,
otros han tenido que llevar a cabo modificaciones y algunos no han podido

regresar nunca mas a su puesto de trabajo.
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9 CONCLUSION

El ictus o accidente cerebrovascular es una enfermedad que afecta a los vasos
sanguineos cerebrales, bien por una hemorragia (ictus hemorragico) o mas

frecuentemente por una isquemia (ictus isquémico).

Se trata de una enfermedad con una elevada incidencia a nivel mundial que
supone un importante problema de salud publica, no sélo por las elevadas tasas
de mortalidad asociadas sino también por las graves consecuencias en términos

de discapacidad.

En la etiologia del accidente cerebrovascular se ven implicados multiples factores
de riesgo, algunos de ellos modificables mediante un estilo de vida saludable. Uno
de los principales factores asociados seria la hipertension arterial, seguido de

glucemia elevada, hipercolesterolemia y tabaquismo.

El diagndstico clinico debe hacerse tan pronto como sea posible, pues la rapidez
en el inicio del tratamiento determinara la evolucion de la enfermedad y disminuiré
las posibles secuelas. Para ello se ha desarrollado una estrategia asistencial
especializada denominada CODIGO ICTUS en la que participa un equipo

multidisciplinar de profesionales sanitarios.

Es importante educar y concienciar a la poblacion en el reconocimiento de los
sintomas y signos de alarma ante un posible ictus, asi como de la importancia de

trasladar lo antes posible al enfermo a las unidades hospitalarias especializadas.

El papel del profesional de enfermeria es clave en la atencion al paciente que ha
sufrido un ictus. Primero debera detectar la sintomatologia clinica y activar el
protocolo de tratamiento. Asimismo, serd el encargado de la monitorizaciéon
constante y de los cuidados del paciente tras el ingreso en la unidad especializada
y de la aplicacion del tratamiento farmacolégico adecuado segun las pautas del

equipo médico.
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Por otro lado, es crucial que desde atencion primaria se promuevan programas de
habitos saludables como estrategias de tratamiento preventivo que incluyan tanto
mejoras en el estilo de vida (terapia nutricional, actividad fisica, cese del habito
tabaquico) como tratamiento farmacolégico en caso de ser necesario para

disminuir las cifras de colesterol o de tensiéon arterial.

Tan importante como el tratamiento de la fase aguda de la enfermedad sera la
rehabilitacion y la asistencia domiciliaria posterior. En esta tarea la enfermera/-o
tiene una labor destacada pues se encarga tanto de conseguir la maxima
recuperacion posible del paciente como de reducir las repercusiones que su
cuidado tiene dentro del nacleo familiar, mediante la elaboraciéon de un plan de
cuidados individualizado y la coordinacion con el médico de familia y el trabajador
social. El déficit motor Es el problema que se presenta con mayor frecuencia en el
paciente con EVC, se caracteriza por la dificultad para ejecutar movimientos
voluntarios y se relaciona directamente con la complejidad del control motor. Se
manifiesta clinicamente como disfuncion en la orden motora, espasticidad y
sincinesias o contracciones, acompafadas de cambios en la contraccion muscular
del predominio de la hipoextensibilidad y retracciones corporales. La recuperacién
motora depende de la interconexion de los elementos antes mencionados.
Mientras que en el déficit sensorial Se pueden presentar alteraciones en la
sensibilidad superficial al tacto, dolor y temperatura. Se recomienda practicar
alguna prueba como la de discriminacion entre dos puntos. Estereognosia, que
consiste en la identificacibn de objetos a través del tacto, sin apoyo visual,
grafoestesia, para identificar la letra o el nimero que se trace en la mano. La
sensibilidad profunda, se valorara al considerar la cinestesia de la extremidad
principalmente a nivel de las extremidades. En algunos casos se presentan
alteraciones en el campo visual como la hemianopsia, que repercuten
principalmente en el equilibrio corporal y la coordinacion viso motriz. El déficit
cognitivo depende del hemisferio cerebral afectado. En las lesiones del hemisferio
izquierdo se presentan deficiencia del lenguaje, del gesto y de la comunicacion,
como afasias y apraxias mientras que en las lesiones derechas se caracterizan

por presentar alteraciones del reconocimiento y de la exploracion del espacio
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corporal y extra corporal. Se debe tener especial cuidado en prevenir
complicaciones que pueden poner en riesgo la vida tales como las nheumonias por
inhalacion. Trastornos vesico-esfinterianos. Los trastornos miccionales se pueden
presentar desde la fase inicial. Constituye un factor de buen pronéstico que
desaparezcan de 7 a 10 dias del inicio del cuadro, de lo contrario hay que
sospechar hiperactividad o hipoactividad del detrusor y descartar una lesion post
EVC cuando existan enfermedades concomitantes como la diabetes mellitus.
Trastornos del transito intestinal. Esta alteracion puede pasar desapercibida aun
en la fase aguda. Se caracteriza por retraso en el transito intestinal o estrefiimiento
gue generalmente es por la inmovilizacion en cama y en raras ocasiones por una
afectacion del sistema nervioso vegetativo. Depresion post EVC, se presenta
desde la fase inicial, la no deteccién de este trastorno puede repercutir en la
recuperacion funcional. Su origen se relaciona con las modificaciones de los
neurotransmisores y otra reacciona por la discapacidad que presente, sin olvidar
gue también existen factores secundarios como la personalidad del paciente, su
medio ambiente familiar, social y laboral. La intervencion de la Medicina de
Rehabilitacion en los pacientes que presentaron un EVC, se aplica en las
siguientes fases:

Hospitalaria:

Se denomina también como fase aguda del EVC, las prioridades son la prevencién
y manejo de las complicaciones secundarias, ademas del manejo de las funciones
generales del paciente. La rehabilitacion tiene un papel muy importante en esta
fase con la participacion del equipo organizado y coordinado, al implicar en forma
muy destacada al personal de enfermeria, la familia, el propio paciente,
Neurologos, Internistas, Geriatras, entre otros. Las complicaciones mas frecuentes
en esta fase son las relacionadas con las lesiones propias del EVC como disfagia,
incontinencia urinaria y la inmovilidad, infecciones respiratorias y urinarias,
enfermedad trombo embolica; infecciosas principalmente respiratorias y urinarias.

Otras complicaciones son las uUlceras por presion, estrefiimiento, malnutricion,
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deshidratacion, caidas, trastornos del suefio, etcétera. Los objetivos de la

rehabilitacion en fase aguda son:

Prevenir complicaciones secundarias por la inmovilizacion.
Aplicar técnicas de estimulacion sensoperceptiva.
Promover la participacion de la familia.

Involucrar al equipo médico y paramédico, principalmente enfermeras y terapistas.

Fomentar la relacion médico-paciente.
Post-hospitalaria:

Podemos identificar esta fase como secundaria o de estabilizacion, en las cuales
se deben valorar las deficiencias, anotar los primeros factores de prondstico
funcional y reajustar o precisar los programas de rehabilitacién con los siguientes

objetivos

Reorganizar el esquema corporal y espacial.

Reconstruir una motricidad lo méas eficaz y armoniosa posible.
Readaptar el esfuerzo.

Evitar el sedentarismo.

Recuperacion neuroldgica intrinseca a la lesion, la estimulacion dirigida
sistematizada y progresiva ayuda a buscar nuevas conexiones neuronales o a
aumentar la eficacia de las conexiones existentes. El origen de los estimulos varia,
segun el objetivo que se desea, si se enfoca a las actividades de sostén y la
marcha, el centro de recepcion del estimulo se encuentra en el mando motor del
tronco y de las extremidades inferiores y son de origen visual, vestibular y
propioceptivo; si son para actividades de precision se estimula la extremidad
superior y el origen principal es tactil. La integracion motora se logra al estructurar

engramas en la corteza y la sub corteza, con aprendizaje y organizacion de las
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cargas de las actividades y su adaptacion al esfuerzo. Los programas de
rehabilitacion varian sus objetivos dependiendo de sus evaluaciones, los avances
terapéuticos y tecnolOgicos siguiendo las siguientes constantes: Progresividad,
con base en su integracion funcional motora y sensorial. Estimulacion
sensoperceptiva permanente y constante, vestibulares, cinestésicas y visuales
para las actividades de apoyo, reacciones posturales, equilibrio y locomocion en
orden de proximal a distal. Tactiles y visuales para movimientos voluntarios finos y
diferenciados en un orden de distal a proximal. Inhibicion de las reacciones
motoras patoldgicas y la facilitacion de las defi cientes o débiles.Recuperacion de
adaptacion funcional, programas de rehabilitacion motora con ayuda de aparatos
ortésicos, aditamentos o auxiliares de la marcha como medios de
compensacion.Los resultados de la rehabilitacion en EVC, se determinan por
medios clinicos, basados en valores prondsticos los cuales los dividiremos en
prondstico estructural por la localizacion de la lesiébn, mediante neuroimagen, el
tamafo de la zona afectada se toma en cuenta, pero es mas importante el sitio de
lesion, peor pronostico cuando hay dafio en regiones de ganglios basales y
capsula interna que en la corteza El otro aspecto es el pronéstico funcional, el cual
incluye factores clinicos y funcionales; los primeros se determinan por las
evaluaciones y relacionan la intensidad y las diversas deficiencias que incluyen las
motoras, sensitivas y cognitivas, afecciones organicas que dependen del control
voluntario como la deglucién o alteraciones miccionales. Otros son la edad,
afecciones cardiorrespiratorias, nivel de independencia previo y escaso apoyo
social o familiar. Los factores funcionales, se ayudan con indicaciones o escalas
de funcionalidad que se realizan desde el inicio a mediano y largo plazo, como son
el indice de Barthel, que explora el grado de autonomia para las actividades de la
vida diaria. Medida de independencia funcional (MIF) que se enfoca a la
independencia funcional. Por ultimo, los factores psicosociales que comprende la

dindmica familiar, y la reinsercion social y laboral.
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11 GLOSARIO

A

< AFASIA:
Alteracion del lenguaje/comunicacion oral.
El paciente no entiende lo que se le dice, no puede expresarse correctamente o
ambas cosas.
En los casos graves el paciente es incapaz por completo de comunicarse.
En casos leves, puede manifestarse como una dificultad para encontrar las

palabras adecuadas en cada momento y/o comprender expresiones complejas.

< AGRAFIA:
Incapacidad para escribir correctamente (en personas que previamente saben

escribir)

% ALEXIA:

Incapacidad para leer correctamente (en personas que previamente saben leer).

< ANGIOGRAFIA:

Exploracién complementaria que consiste en un contraste en el arbol arterial con
fin de visualizarlo. Para ello se introduce un catéter por las arterias de la ingle (a
veces por las arterias del brazo) y llevarlo (por el interior del arbol vascular) hasta
los vasos cerebrales.

Una vez alli se inyecta el contraste que al extenderse por las arterias permite su

visualizacion.

% ANGIORRESONANCIA:
Es una técnica para la visualizacion de las arterias, basada en la resonancia

magnética. No es necesario introducir catéteres.

147



< ANTIAGREGANTE PLAQUETARIO:
Farmaco/medicamento que al dificultar la agregacion de las plaguetas (células de
la sangre que intervienen en la coagulacion), disminuyen el riesgo de que se

repitan los ataques vasculares cerebrales isquémicos.

< ANTICOAGULANTE:
Farmaco/medicamento que dificulta la coagulacion sanguinea. Disminuye el

riesgo de que se repitan las embolias cerebrales.

% ARTERIOESCLEROSIS:
Lesion de la pared de las arterias, provocada por el depdsito de lipidos (grasas) y
otras sustancias (a veces calcio).
Este depdsito produce rigidez de las arterias. Da lugar a la formacion de “placas
de ateroma”.
Las placas de ateroma pueden afectar a las carotidas y a las arterias del cerebro.
Estas placas pueden dar lugar a la formacién de pequefios trombos que son
liberados al torrente sanguineo, obstruyendo la circulacion cerebral en puntos mas
alejados del arbol arterial y produciendo un ataque vascular cerebral.
También pueden provocar una obstruccion en el mismo lugar de la placa,

produciendo, asi mismo, un ataque vascular cerebral.

% ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO:
Es aquel ataque vascular cerebral cuyos sintomas desaparecen espontaneamente

en menos de 24 horas (generalmente 15 a 30 minutos).

< ATAQUE VASCULAR CEREBRAL.:
Cuadro brusco, producido por la obstruccion o por la rotura de un vaso cerebral.
En el caso de la obstruccion, se habla de un “ataque vascular cerebral isquémico”.
En el caso de la hemorragia se habla de un “ataque vascular cerebral

hemorragico”.
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Los sintomas aparecen de forma aguda (minutos y horas) y dependen de la zona
del cerebro que se afecta.
Puede consistir en afasia, hemiparesia, hemi hipoestesias, incoordinacion,

alteracion de la marcha, etc. (ver las definiciones correspondientes)

% ATAXIA:
Sintoma neuroldgico que consiste en una incoordinacion motora. Cuando afecta a
las piernas produce dificultad para caminar, el paciente camina “como si estuviera
borracho”, con los pies mas separados de lo normal. Cuando afecta a las
extremidades superiores, los movimientos son imprecisos e incontrolados.
C

< COAGULOPATIA:
Enfermedad sanguinea que hace que la sangre coagula con facilidad. Hace a los

pacientes propensos a sufrir ataques vasculares cerebrales.

< CONVULSION:
Rigidez involuntaria, seguida o no de “sacudidas”, que afectan a una extremidad, a
la mitad del cuerpo o todo el cuerpo. Se acompafian de pérdida de conciencia.
El paciente puede morderse la lengua, o arrojar saliva por la boca. Duran uno o
varios minutos.
Cuando cede el paciente suele quedar inconsciente o desorientado durante un
tiempo.
Generalmente no recuerda lo que le ha ocurrido.
Se produce por una activacion anémala y excesiva de algunas neuronas del
cerebro.
D

% DISARTRIA:
Dificultad en la articulacion de la palabra.
El paciente sabe lo que quiere decir y emite las palabras correspondientes, pero
las pronuncia con dificultad.

En casos extremos puede ser imposible la comprension.
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< DISESTESIA:
Sensacion andmala o desagradable que afecta una o varias zonas del cuerpo.

<% DISFAGIA:
Dificultad para deglutir (tragar) los alimentos.
El paciente se atraganta o tose al intentar deglutir o es incapaz de hacerlo.
En las enfermedades neuroldgicas la dificultad suele ser mayor o limitada la
ingesta de liquidos.

< DISFONIA:
Cambio en el tono de la voz.

% DOPPLER TRANSCRANEAL
Exploracién que consiste en el estudio de los vasos/arterias intracraneales
mediante ultrasonidos.
Permite, entre otros, detectar obstrucciones arteriales y valorar el funcionamiento
del flujo sanguineo intracraneal.
E

<% ECOCARDIOGRAMA: Estudio del coraz6n mediante ultrasonidos.
Permite valorar la estructura y funcionamiento de las cavidades y de las valvulas
cardiacas.
También permite estudiar algunos segmentos de la arteria aorta. Puede realizarse,
a través de la pared anterior del torax (ecocardiograma transtoracico), siendo ésta
una exploracion no invasiva. A veces es necesario introducir una sonda por la
faringe hasta el es6fago (ecocardiograma transesofagico).

Esta modalidad es minimamente invasiva.

% ECODOPPLER:
Estudio mediante ultrasonidos de los vasos sanguineos.
Aporta una informacion morfologica (forma de las arterias, placas de ateroma,
estrechamientos arteriales), informacion que corresponde al estudio ecografico.
Ademas permite valorar la repercusion de las posibles lesiones en el flujo
sanguineo, informacion proporcionada por el estudio mediante doppler.

% ECODOPPLER DE TRONCOS SUPRAORTICOS:
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Estudio mediante eco doppler de las arterias del cuello, que son las que llevan la
sangre desde el corazon hasta la cabeza.

% EMBOLISMO CEREBRAL:
Es el ataque vascular cerebral isquémico que se produce cuando una arteria del
cerebro es obstruida por un émbolo, es decir, por un material que es vehiculizado
por la sangre.
Cuando este trombo estd constituido por un coagulo de sangre que viene del
corazon se habla de cardioembolismo.
Estos émbolos, procedentes del corazon, se forman en las cavidades cardiacas en
pacientes con arritmia y/o determinadas enfermedades cardiacas.
Otras veces el émbolo procede de agregados plaguetarios formados sobre placas
de ateroma.
Muy raramente, los émbolos estan constituidos por sustancias extrafias que
circulan por el torrente sanguineo (por ejemplo en pacientes que utilizan drogas
por via endovenosa).

< EPILEPSIA:
Enfermedad caracterizada por la repeticion de crisis epilépticas.
Las crisis epilépticas (convulsiones y/u otros tipos de crisis epiléptica) pueden ser
la Unica manifestacion de la enfermedad o ser causadas por otras enfermedades
cerebrales y/o asociarse a otros sintomas neurol6gicos.

< ESTENOSIS CAROTIDEA:
Estrechez de la arteria carétida (situada en el cuello y cuya funcion es llevar la
sangre desde el corazon al cerebro).
Son causadas por la arterioesclerosis y son causa de ictus isquémicos.
A veces es necesario tratarlas quirdrgicamente (endarterectomia) o dilatarlas
mediante un catéter (angioplastia).

< ESTENOSIS CAROTIDEA ASINTOMATICA:
Es aquella estenosis carotidea que no ha dado sintomas.
Se detectan en estudios rutinarios o en pacientes que han tenido ictus en
territorios que no dependen de la arteria afectada.

% ESTENOSIS CAROTIDEA NO SIGNIFICATIVA
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Es aquella estenosis carotidea, que NO es lo suficientemente importante como
para necesitar tratamiento quirdrgico (endarterectomia) o dilatacion mediante un
catéter (angioplastia). Son inferiores al 70% del grosor arterial.

% ESTENOSIS CAROTIDEA SIGNIFICATIVA:
Es aquella estenosis carotidea, que es lo suficientemente importante como para
necesitar tratamiento quirdrgico (endarterectomia) o dilatacion mediante un catéter
(angioplastia).
Son superiores al 70% del grosor arterial.

% ESTENOSIS CAROTIDEA SINTOMATICA:
Es aquella estenosis carotidea que ha dado sintomas, es decir, ha producido un
ictus o ataque isquémico transitorio en su territorio.
F

% FISIOTERAPEUTA:
Profesional sanitario encargado de la Fisioterapia.

% FISIOTERAPIA:
Tratamiento basado en métodos curativos naturales como el aire, el agua, la luz,
etc., 0 mecanicos, como el masaje, la gimnasia, etc.
Es aplicada por el fisioterapeuta.
En el caso de los pacientes que han sufrido un ictus, suele iniciarse con la
movilizacion pasiva (por parte del fisioterapeuta) de las extremidades (tanto sanas
como las paralizadas) del enfermo. Posteriormente es necesaria la colaboracién
del paciente en la realizacion de determinados ejercicios. Incluye la rehabilitacion
del ortostatismo y la deambulacién, es decir, “ensefia” al paciente a mantenerse
de pie y a caminar.

< FIBRINOLISIS:
Tratamiento que consiste en la administracién de un farmaco fibrinolitico con el
objetivo de disolver el coagulo (trombo o émbolo), que ha producido un evento
vascular [en nuestro caso un ictus] isquémico agudo.
Generalmente se administra por via endovenosa.
En la actualidad es posible emplearla en pacientes con infarto cerebral que

puedan ser debidamente estudiados y diagnosticados en menos de tres horas,
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gue cumplan los criterios para la administracion del tratamiento y que no tengan
contraindicaciones.

< FIBRINOLITICO:
Farmaco que administrado por via intraarterial o endovenosa, produce la lisis
(degradacién, destruccion) de codgulos sanguineos.
H

% HEMATOMA CEREBRAL INTRAPARENQUIMATOSO:
Acumulo de sangre dentro del tejido cerebral. Se manifiesta como ictus agudo.

% HEMATOMA EPIDURAL:
Acumulo de sangre entre los huesos del craneo y la duramadre (cubierta
membranosa que recubre el cerebro).
Suele ser causado por traumatismos.

< HEMATOMA INTRACRANEAL:
Acumulo de sangre en el interior del craneo. Se manifiesta clinicamente como un
ictus.
Se sospecha por los sintomas presentados por el paciente y los hallazgos en la
exploracion. Se confirma el diagndstico por técnicas de neuroimagen (tomografia
computadorizada o resonancia magnética). HEMATOMA SUBDURAL: Acumulo de
sangre entre la duramadre y la aracnoides (dos de las cubiertas que recubren el
cerebro)

< HEMIPARESIA:
Dificultad para mover el brazo y la pierna del mismo lado del cuerpo

< HEMIPLEJIA:
Imposibilidad para mover el brazo y la pierna del mismo lado del cuerpo.

< HEMORRAGIA CEREBRAL.:
Acumulo de sangre en el interior del cerebro.

Es un término genérico que no especifica el lugar exacto en el que se localiza la
sangre.
Se manifiesta clinicamente como un ictus y el diagnéstico se confirma mediante
técnicas de neuroimagen.

< HEMORRAGIA CEREBRAL INTRAPARENQUIMATOSA:
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Acumulo de sangre en el interior del tejido cerebral. Se manifiesta clinicamente
COmo un ictus.
El diagndstico se confirma con técnicas de neuroimagen.

% HEMORRAGIA CEREBRAL INTRAVENTRICULAR:
Acumulo de sangre en el interior de los ventriculos cerebrales (cavidades llenas de
liquido cefalorraquideo que se encuentran en el interior del cerebro).
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA. Sangrado intracraneal en el que la sangre se
localiza entre la aracnoides (una de las membranas que recubre el cerebro) y la
superficie cerebral.
Se suele manifestar como una cefalea aguda muy intensa y/o pérdida de
conciencia brusca y/o sintomas de alteracion neuroldgica focal.

< HIPERGLUCEMIA:
Aumento de las cifras de glucosa en la sangre.

< HIPERNATREMIA:
Aumento del sodio en la sangre

% HIPERREFLEXIA:
Aumento de los reflejos musculares profundos.
Los reflejos musculares profundos son las respuestas musculares que se
producen cuando se percuten los tendones mediante los cuales se insertan.
El mas conocido es el patelar (se percute el tendon de la rodilla y se produce una
extension brusca de la pierna).

% HIPERTENSION ARTERIAL:
Proceso caracterizado por la presencia mantenida, en ausencia de tratamiento, de
una tension arterial sistolica mayor de 140 mmHg y/o diastdlica superior a 90
mmHg

% HIPERTERMIA:
Aumento de la temperatura corporal.

Sindnimo de fiebre

% HIPOESTESIA:
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Disminucion de la sensibilidad a determinados estimulos en un area determinada
del cuerpo.
I

% ICTUS: Sinénimo de ataque vascular cerebral.
Cuadro brusco, producido por la obstruccién o por la rotura de un vaso cerebral.
En el caso de la obstruccién, se habla de un “ictus isquémico”.
En el caso de la hemorragia se habla de un “ictus hemorragico”.
Los sintomas aparecen de forma aguda (minutos y horas) y dependen de la zona
del cerebro que se afecta.
Puede consistir en afasia, hemiparesia, hemi hipoestesias, incoordinacion,
alteracion de la marcha, etc.

% ICTUS ATEROTROMBOTICO:
Ictus isquémico producido por lesiones arterioesclerdticas que afectan a las
car6tidas o a las arterias del interior de la cabeza. Pueden producir una
obstruccion local, en el lugar de la lesion arteriosclerdtica (trombosis) o por la
obstruccion por émbolos constituidos por agregados de plaquetas que se forman
sobre las lesiones arterioscleréticas, que se desprenden y pasan al torrente
sanguineo y obstruyen vasos de menor tamafio.

< ICTUS CARDIOEMBOLICO:
Ictus isquémico que se produce cuando un vaso intracraneal se obstruye por un
émbolo (coagulo) procedente del corazon.

% ICTUS HEMORRAGICO:
Sinénimo de hemorragia cerebral. ICTUS ISQUEMICO: Ictus secundario a la
obstruccion de un vaso cerebral. ICTUS PROGRESIVO: Ictus en el cual la
situacion clinica del paciente empeora, ya sea por empeoramiento de los sintomas
existentes (por ejemplo pas6 de hemiparesia a hemiplejia) o aparicién de sintomas
nuevos (por ejemplo deterioro del nivel de conciencia).

% INFARTO CEREBRAL:
Lesion del tejido cerebral secundaria a la obstruccion de un vaso cerebral.
El tejido dependiente de dicho vaso se necrosa, muere, siendo ese tejido muerto

lo que se denomina infarto cerebral.
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Se manifiesta clinicamente como un ictus isquémico.
Se confirma el diagnéstico mediante técnicas de neuroimagen (tomografia
computadorizada y/o resonancia magnética)

% INFARTO CEREBRAL ATEROTROMBOTICO:
Es el infarto cerebral producido por lesiones arterioescleréticas. Véase ictus
aterotrombotico.

% INFARTO CEREBRAL CARDIOEMBOLICO:
Infarto cerebral producido por una embolia de origen cardiaco. Véase ictus
cardioembalico.

% INFARTO CEREBRAL EMBOLICO:
Infarto cerebral producido por un embolismo cerebral.

% ISQUEMIA:
Disminucion del flujo sanguineo en un 6rgano determinado. Cuando afecta al
cerebro produce un ictus isquémico.
N

< NEUMONIA:
Infeccién de los pulmones por virus, bacterias y hongos.

< NEUROLOGO:
Profesional de la medicina especializado en el tratamiento de las enfermedades
del sistema nervioso central y periférico.

<% NEUROPROTECCION:
Tratamiento que se instaura en la fase aguda de un ictus, con el objetivo de evitar
la muerte de las células nerviosas parcialmente afectadas por la isquemia.
Hasta el momento ninguno de los farmacos investigados ha demostrado su
eficacia.
0]

% OXIGENOTERAPIA:
Tratamiento mediante oxigeno.
Se instaura en los casos en los que se produce una disminucion del oxigeno

vehiculizado por la sangre.
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Cuando el paciente respira espontaneamente puede realizarse mediante “gafas
nasales” (tubos de pequefios calibre, que se situan en la entrada de nariz y que se
conectan a una fuente de oxigeno), o con mascarillas especiales (denominadas
“ventimask”).
Si el paciente no respira espontaneamente puede estar indicada la intubacion
endotraqueal (se introduce un tubo a través de la boca y la faringe hasta los
bronquios y se conecta a un respirador).
P

< PLACA ATEROMATOSA:
Lesion de la arterias en la que lipidos (grasas) con o sin calcio, se acumulan en su
pared, produciendo una estrechez, que dificulta la circulacion sanguinea. Puede
ocasionar la formacion de un trombo sobre la misma, o la formacién de agregados
de plaquetas, que posteriormente se sueltan y obstruyen otras arterias mas
alejadas.
En cualquier caso se ocasiona la interrupcion del flujo sanguineo en una zona del
cerebro y se produce un infarto cerebral (manifestado como un ictus isquémico)

% PLACA ULCERADA:
Es aquella placa ateromatosa cuya superficie se ha lesionado, provocando la
aparicién de un pequenfo crater.
Estas placas producen trombosis con mas facilidad que las no ulceradas.
R

< REHABILITACION:
Es el conjunto de métodos que tiene por finalidad la recuperacion de una actividad
o funcion perdida o disminuida por traumatismo o enfermedad.
En el caso del ictus incluye todos aquellos procedimientos (entre ellos la
fisioterapia y la terapia ocupacional) que tratan de recuperar la funcion de las
extremidades que han quedado paralizadas, la recuperacion de la capacidad de
andar, de autocuidarse, etc.

« REHABILITADOR:
Profesional de la medicina especializado en la rehabilitacion.

<% RESONANCIA MAGNETICA:
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Es una técnica que permite la visualizacién de los “cortes” con mayor detalle y
precision que la tomografia computadorizada.
Se basa en un principio fisico denominado “resonancia magnética” (absorcién de
energia por los &4tomos de una sustancia cuando son sometidos a campos
magneéticos de frecuencias especificas)
S

<+ SONDA NASOGASTRICA:
Tubo o catéter que se introduce por la nariz y se lleva hasta el estomago,
mediante el cual se pueden administrar alimentos y liquidos a paciente que
no pueden deglutir (tragar) por si mismos.
T

< TERAPIA OCUPACIONAL:
Procedimientos encaminados a lograr que el paciente recupere su autonomia en
la realizacion de las actividades basicas de la vida diaria (lavarse, vestirse, comer
solo) y de las actividades instrumentales de la vida diaria (cocinar, tareas
domésticas, habla por teléfono, realizar compras, etc.)

< TETRAPARESIA:
Dificultad para la movilizacion de las cuatro extremidades.

% TETRAPLEJIA:
Imposibilidad para movilizar las cuatro extremidades.

% TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA:
Técnica de registro grafico de imagenes corporales, correspondiente a un plano
determinado (corte).
En el caso de la tomografia computadorizada y en el del ictus, consiste el uso de
los rayos X para la obtencién de imagenes del cerebro, que aparece en distintos
cortes, permitiendo visualizar las estructuras normales del cerebro, y las zonas de
infarto cerebral o hemorragia cerebral.

<% TROMBOEMBOLISMO PULMONAR:
Obstruccion de las arterias que llevan la sangre del corazén a los pulmones. Se

produce cuando coagulos que se forman generalmente en las venas de las
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extremidades inferiores se sueltan y pasan al torrente sanguineo, atravesando el
corazon y llegando a los pulmones.
Es una situacion clinica grave.
En los pacientes con ictus graves el encamamiento e inmovilidad favorecen la
trombosis venosa profunda y, en consecuencia, el tromboembolismo pulmonar.

% TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA:
Formacion de coagulos en el interior de las venas de las extremidades inferiores.
El encamamiento y la inmovilidad que causan los ictus graves, favorecen esta
situacion, de forma que se recomienda la movilizacion precoz de estos
pacientes.
U

< UNIDAD DE ICTUS:
Unidad delimitada fisicamente (conjunto de camas separadas claramente de otras
unidades), en la que los pacientes con ictus son tratados con protocolos
predeterminados, por personal de enfermeria especializado y por neurélogos con

especial competencia en el diagndstico y tratamiento de pacientes con ictus.
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