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1NTRODUCCION 

La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) representa la primera 

causa de consulta neurológica y el problema neurológico más 

frecuente del mundo. 	En el Japón y en algunas regiones de China, 

provocan más defunciones que cualquier otra enfermedad. 

En los EE.UU. 	The National Survey of Rtroke identificó 

414 000 nuevos casos anuales de E.V.C. y considera una 

prevalencia de 1.7 millones. 

En 1a5 ultimas décadas, el interés pop la Enfermedad 

Vascular Cerebral, desde el punto de vista neurológico so ha 

incrementado progresivamente. 

Un examen neurológico detallado en los paciente 5 can EVC nos 

muestra una evidencia del sitio y tamai'io de la lesión y también 

proporciona información sobre el pronóstico. 

'El análisis de los signos neurológicos facilita el 

diagnóstico tratamiento, pronóstico y requiere de tiempo, 

paciencia y observación. (1,2) 

La calidad de vida del paciente post EVC va a depender en 

gran medida del grado de recuperación neurológica y funcional. A 

este respecto numerosos estudios han demostrado que la 

participación en programas de rehabilitación disminuye la 

morbilidad y mortalidad favorece que el paciente alcance la 

máxima recuperación funcional en el menor tiempo posible Y 

facilita su reinserción familiar, social y laboral. (3) 
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En este estudio se realiza un análisis retrospectivo de la 

evaluación y evolución de los signos neurológicos de los 

pacientes con EVC que acudieron al Centro de Rehabilitación y 

Educación Especial Iztapalapa durante el periodo comprendido del 

19. de Enero de 1992 al 31 de Diciembre de 1993. 



ANTECEDENTES 

La Organización Mundial de la Salud define a la Enfermedad 

Vascular Cerebral (EVC) como una lesión vascular cerebral en la 

cual se desarrollan signos y alteraciones focal( 	globales eh 

función de un lapso mayor de 24 horas. 

Es el padecimiento más comen en el adulto del Sistema 

Nervioso Central. 	En los países en desarrollo es la tercera 

causa de muerte y en nuestro país ocupa el séptimo lugar como 

causa de muerte. 	Aunque la ECV no es tan fatal como la 

enfermedad coronaria cardiaca, si es la manifestación Mág 

devastadora de la hipertensión arterial sistemática y 

ateroesclerosis ya que las víctimas quedan con incapacidades 

secuelas que privan al paciente de una actuación independiente y 

digna de vivir. (1,4). 

Inicialmente "Cerebro ablandado" fue el término colectivo 

con el cual me designaba a la EVC. 

Virchom en (185b) fue el primero en hacer una diferencia 

entre ablandamiento vascular y lesiones encefalopáticag. 

Cohnheim en (1882) demostró que la. oclusión de una arteria 

lleva al infarto de todo el territorio y desarrolló el concepto 

de arterias terminales cerebrales. 

Pagneiz y Lehermitte en (1920) demostraron que esto no era 

verdad para toda la circulación cerebral. 

Virchow fue el primero en demostrar que la presión arterial 

era la causa de infarto cerebral. 



Nothnagel en (1879) publicó que los infartos, cerehrale,a se 

debían a oclusión de lag arterias. 

Von Bergmann en (1932) atribuyó que ostwa alteraciones eran 

por defectos en la capa lisa vascular y que era aquí en donde 50 

producto el espasmo. 

Cody y Rehenberg en (1957) establecen el término Enfermedad 

Vascular Cerebral. (2,5) 



JUSTIFICAC1ON 

Uno de los principales problemas a los que se enfrenta el 

equipo de rehabilitación es el de proporcionar al paciente con 

Enfermedad Vascular Cerebral (EVC), información sobre la 

evolución y el tiempo para integrarse a sus actividades. 

El entendimiento de la evolución y recuperación del EVC se 

encuentra limitado por falta de formas confiables de medición lo 

cual repercute en el tratamiento de rehabilitación. 

Cuando esta enfermedad se presenta en personas de edad 

productiva la discapacidad funcional, orgánica y psicológica 

repercute disminuyendo la economía de su familia y el país. 

Consideramos que utilizando una emploración física 

neurológica habitual adecuada, podríamos tener un mejor 

seguimiento y quizás llegar a dar un pronóstico lo más certero 

posible. 

Este estudio tiene la finalidad de establecer la importancia 

de la exploración física neurológica en la evolución del paciente 

con EVC y elaborar un formato clínico para valoración neurológica 

con el fin de tener un seguimiento mas objetivo. 
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MARCO TEORICO 

Enfermedad Vascular Cerebral es el término que denomina a un 

grupo heterogéneo de trastornos en los que se produce lesión 

cerebral por mecanismos vasculares. (6,7) 

INCIDENCIA 

La hemiparesia es la manifestación más común de la 

Enfermedad Vascular Cerebral. (5) 

Después de las enfermedades cardiacas y el cáncer, 

constituyen la tercera causa de muerte en los Estados Unidos. 

(3,1,6,7). 

Se menciona que en los Estados Unidos ocurren un millón de 

casos nuevos por año y que cerca de 200,000 de esos casos son 

mortales siendo el grupo mayormente afectado de los 65 años en 

adelante. (9) , 

FACTORES DE RIESGO: (6,7,8) 

La edad es sin duda uno de las principales factores de 

riesgo para la Enfermedad Vascular Cerebral, es tan común en el 

hombre como en la mujer. 

La hipertensión arterial es el factor de riego principal 

para el tipo hemorrágico y el isquémico. 

Las alteraciones cardiacas ocupan el tercer lugar. 	La 

enfermedad coronaria es la causa principal de muerte entre los 

sobrevivientes de EVC. 	La enfermedad cardiaca trombótica después 

del infarto al miocardio es también un factor de riego ya que el 
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corazón puede servir como fuente de embolos que pasan por el 

cerebro. Representando así a la fibrilación como un factor de 

riesgo cinco veces mayor que la población en general para 

presentar EVC, 

La Diabetes presenta un factor de riesgo dog veces mayor que 

la población no diabética para presentar un EVC. 

En antecedentes de EVC por si mismo representa un factor de 

riesgo para un nuevo ataque de EVC. 

La Obesidad asociada a hipertensión y Diabetes representa un 

factor de riesgo, pero por si sola no lo constituye. 

ET1OLOOIA 

La EVC se divide en cuatro formas principales que son: 

Trombótica, embólica, lacunar y hemorrágica, (6,7). 

EVC TROMBUTICA 

Es la forma más com'ln y representa el 40% de todas las 

enfermedades cerebrobasculares isquémicas. Son debidas usualmente 

a estenosis ateroesclerática y oclusión de vasos sanguíneos 

grandes especialmente la Arteria Cerebral media y la carótida. 

La oclusión trombótica de un vaso ocurre comunmente como un  

progreso gradual, su inicia es lento, los sintomas progresan en 

horas y días. 

La trombosis cománmente ocurre de noche, debido a que la 

ateroesclerósis involucra grandes vasos, la isquemia tiende a ser 

fltensa y afectar severamente al paciente. 
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EVC, LAGUNAR: 

Comprende aproximadamente el 20% de todos los casos de EVC y 

consiste en pequeños infartos de un centímetro cúbico 

aproximadamente y ocurre solamente en las arteriolas perforantes 

de los grandes vasos. 	Esta anomalla vascular distintiva ocurre 

en la profundidad del cerebro en la región de los ganglios 

basales, cápsula interna y tallo cerebral. 

Debido a que estas pequeñas arteriolas perforantes están e 

las mismas presiones altas de las grandes arterias de las, cuales 

son ramas, pueden dañarse a través de los años, particularmente 

si existe hipertensión. 

Este proceso crónico puede producir síntomas que semejan una 

trombosis, incluyendo el inicio gradual. 	No causan afasia y 

otros síntomas corticales. 

El pronóstico es excelente en el E1/, de los casos, tendiendo 

a una buena recuperación. 

EVC HEMORRAGICO: 

Representa el 10% de los casos de EVC, pero es el másl 

catastrófico. 	Su inicio es típicamente sábito, y el sangrado 

puede continuar por minutos u horas. 

La clave clínica para su reconocimiento es el aumento de la 

presión intracraneal resultado de la distribución elbita de 

sangre dentro del cerebro, causando cefaleas, náuseas, vómito y 

alteración en el estado de conciencia. La hemiplejía, la pérdida 

sensorial ó hemisensorial, las alteraciones del campo visual son 

comunes. Su pronóstico es malo con una mortalidad del 50 al 70l. 
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Anatomapátológicamente el hemorrágico e isquémico son los de 

tipos de EVC principales. 

En el isquemica el flujo sanguíneo inadecuado provoca un 

área de infarto circunscrita, mientras que el hemorrágico una 

e:‹travasación en el parenquima cerebral o en el espacio 

subaracnoidoo, produciendo un desplazamiento de la 	estructuras 

cerebrales. 

Otra entidad que algunos autores incluyen es la isquemia 

transitoria dado el alto porcentaje de infartos cerebrales 

ulteriores y consiste en un déficit focal agudo manifestado por 

la perdida transitoria de la función en el territorio de un vaso 

intracerebral inespecífico y se resuelve de minutos a menos de 24 

tira. 

La presentación clínica de la EVC depende de varinr, factorws 

como son: La causa etiológica, el tipo de circulación afectada y 

la extensión de la lesión. 

La presentación clínica de la EVC depende de varios factores 

como son: Etiología, tipo de circulación afectada y extensión de 

la lesión. 

Cuando se afecta la circulación anterior (Arteria carótida y 

sus ramas la arteria cerebral media y anterior) podemos encontrar 

hemiparesia o hemiplejia, término que indica afección de las dos 

waremidades del mismo lacio, y típicamente involucra la cara, 

brazo y pierna. 	Frecuentemente hay cierto grado de pérdida 

sensorial en una distribución similar a la debilidad. 

La Afasia (término que significa defecto ó pérdida de la 

función del lenguaje, en el que está deteriorada la comprensión 
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de las palabras, como consecuencia de una lesión de los centros 

de lenguaje en la corteza cerebral) disartria, cefalea y en 

ocasiones alteraciones en el campo visual. 

Debido a que los pedúnculos cerebrales contienen estructuras 

neurológicas dispuestas compactamente en los hemisferios 

cerebrales. 	Frecuentemente presentan signos bilaterales 

anormales en pares craneales y cerebelo. 

La indicación más confiable de una afección de tallo 

cerebral es la alteración de pares craneales presentando 

disartria, disfagia, dipiopla, vértigo, en unión con hemiparesia 

y alteraciones de la sensibilidad. 

La debilidad ó paresia facial es un signo de valor dado que 

la afección de la parte inferior de la cara sugiere lesión del 

núcleo del facial. 

EVALUACION DEL PACIENTE: (10,11) 

La evaluación del paciente debe ser completa, incluyendo 

interrogatorio exhaustivo, examen físico general y un examen 

neurológico y detallado que indique el estado de conciencia, la 

función motriz (Utilizando la escala de Signe Drunnetrom en el 

que observando un gran número de pacientes, inmediatamente 

después del episodio agudo, aparece flacidez y no se realiza 

ningún movimiento voluntario, fase 1. 

Fase 2; Comienza la recuperación y empieza a desarrollarse 

espasticidad con mínimas; respuestas de movimientos voluntarios. 

Fase 3, Espasticidad severa. Fase 4, Eepasticidad empieza a 

declinar realiza movimientos más difíciles mientras las 
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sinérgicas básicas de las ertremidades pierdan su dominio sobre 

actos motores. 

Fase 6, Desaparece la espasticidad y control voluntario 

normal) los reflejos osteotendinosos i el nivel funcional. 

En los pacientes con EVC existe una desorganización en la 

interrelación de las diferentes áreas del cerebro, asf como 

muerte neuronal de zonas especificas que impiden una interacción 

funcional de estimulas aferentes y eferentes, esto ocasiona un 

déficit en la ejecución adecuada y coordinada de un movimiento 

deseado (12, 13, 14). 

Aqui cabe mencionar el fenómeno de Diasquisis, que consiste 

en la sustitución de las funciones de un área cerebral daíada por 

otras del mismo hemisferio ó del contralateral. (15, 16). 

E;(isten varias teorías que explican su producción: 

Por medio du vicariación, cuando se real izan funciones del 

área dañada Por regiones no involucradas originalmente en la 

realización las mismas. 

Sustitución del funcionamiento por aprendizaje de nuevas 

formas para compensar el déficit. 

Por redundancia o distribución de una función en toda la 

corteza cerebral. 

Por crecimiento de terminales aánicas é multiplicación de 

receptores postsinápticos. 

Para que esto ocurra, se requiere de una demanda suficiente, 

o sea una estimulación aferente intensa con una repetición 

constante para que se consolide el engrama creado y produzca una 

respuesta oferente ó motora. (15, 16, 17, 119). 
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Plasticidad Cerebral: Es una organización de las via,.; 

motoras, son ampnes corticoespinales que se ramifican de un 

hemisferio no dallado y esto inerva tanto oeilateral como 

contralateralmente de las neuronas mutaras inferiores, y esta 

ramificación puede realizarse posterior a una lesión. (191. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿CUAL ES LA EVOLUCIUN NEUROLOGICA DE LOS PACIENTES CON 

E.V.C. MANEJADOS EN REHABILITACION9  
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Describir la evolución neurológica de los pacientes con 

E.V.C. Manejados en rehabilitación. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1.- Identificar los signos neurológicos más importantes en la 

valoración del paciente con EVC. 

2.- Identificar la evolución clínica neurológica del evento a los 

6 meses de tratamiento en rhibilitación. 

3.- Identificar los factores de riesgo que 9e asocian con mayor 

frecuencia a la presencia de un EVC. 

4.- Detectar las omisiones más frecuentes en la exploración 

neurológica en pacientes con EVC. 

5.- Elaborar un formato clínico neurológico para la valoración 

del paciente con EVC. 
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MATERIAL. Y METOODE 

1.- Recursos: 

Expedientes del archivo clinico del CREE lztapalapa y un 

médico residente de tercer ario de la especialidad en 

Medicina Fisica y Rehabilitación. 

2.- Criterios de inclusión: 

- Pacientes con diagnóstico de EVC que ingresaron en el 

periodo comprendido del ler. de enero de 1992 al 31 de 

diciembre de 1993. 

- Con un tiempo de evolución del evento de O a 3 meses, 

- Edad de 40 a GO artos 

Sin tratamiento de rehabilitación previo 

3.- Criterios de e;,clusi611: 

- Pacientes 	con 	alteraciones 	neurológicas 	y 

musculoesqueléticas agregadas. 

- Pacientes que no hayan concluido tratamiento a los 6 

meses. 

- Pacientes que presenten un nuevo EVC. 

4.- Se revisarán los expedientes y se registrarán las datos en 

una hoja de captación de datos al ingreso y a los seis meses 

de manejo con rehabilitación. 



5.- Se observarán los resultados y se e:Tondrán tablas y gráficas 

de las mismos. 

6.- Se llevará a cabo un análisis estadístico mediante la prueba 

de Fisher y cuadrada tomando como nivel de significancia p 

0.05. 

7.- Se revisarán los resultados y se analizarán comparando con 

los objetivos esperados. 

S.- Se determinarán conclusiones 

9.- Se elaborará un formato clinico para valoración neurológica. 
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RESULTADOS 

- Se revisaran 103 expedientes del archivo clínico, de los 

cuales 43 pacientes cumplieron los criterios de inclusión, 25 

eran del sexo femenino (50.1%) y 18 del sexo masculino (41.9). 

La edad mas frecuente de presentación fue en el rango de 51 

a los 60 anos de edad (tabla 1). 

TABLA 1 

DISTRIDUCION POR GRUPOS ETARIOS I 

GPO. 	ElARIO FRU). PERCEN1. CUM. 

40-b0 10 23.3% 23.3% 

51-60 14 32.6% 59.8 

61-70 10 23.3% 79.1 

71-80 9 20 . 9% 1 Do . (") 

TOTAL 43 	100.0% 

FUENTE: Expedientes clínicos de archivo. CREE Iztapalapa 

- El tiempo de evolución al ingreso en promedio fue de .32.3 

días con un rango de 5 a 80 días, la mayar parte de los pacientes 

tenían menos de 30 dias de evolución del evento. (tabla 2/7 
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TABLA 2 

DISTRIBUCION POR TIEMPO DE EVOLUCION 

TPO. EVOL? PIRCTNI FREQ. 

1-30 D1AS / 62.8% 

31-60 D1AS 15 34.9% 

61-90 DIMe 1 

TOTAL 	 43 	100.0% 

FUENTE: Expedientes clinicos de archivo. CREE Iztapalapa 

- El hemicuerpo más afectado fue el derecho en 20 pacientes. 

Dentro de los factores de riesgo valorados, la hipertensión 

arterial y la obesidad se encuentran notablemente elevadas en 

frecuencia, siguiendo la diabetes mellitus y en menor proporción 

las cardiopatfas, en los pacientes con EVC (tabla 3). 

TABLA 3 

[-FACTORES DE RIESGO 	I 
FACTOR DE RIESGO NO. PACIENTES FRECUENCIA 

DIABETES M. 13 :1.1.2% 

H1PERTENSION 38 88.4% 

CARDIOPATIA 2 4.7% 

OBESIDAD 39 90.7% 

FUENTE: Expedientes clfnicos de archivo. CREE Ittapalapa 
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Al ingresar 16 pacientes presentaron afasia, recuperándose a 

los 6 meses 9 de ellos, encontrándose significancia estadística. 

P. 0.0004 (tabla 4). 

TABLA 4 

r PRESENCIADE AFASIA 

AFASIA FIN 

AFASIA INI CON ALTERACION SIN ALTERACION TOTAL 

CON ALTERACION 7 9 16 

SIN ALTERACION 0 27 27 

TOTAL 	 7 	 36 
	

43 
FUETE: Expedientes clínicas de archivo. CREE Iztapalapa 

— Unicamente un paciente presentó apraxia a su ingreso, 

persistiendo ésta a los 6 meses de evolución. P 	0.03. 

El control de esfínteres se encontró alterado en 4 pacientes 

sin embargo no as realizó valoración en 15 de e5to5 P > 0.00001 

(Tabla 5) 

TABLA 5 

ALTERACION DE ESFINTERES 
LLL 

	 ESFINTER FIN 	11  

ESFINTER INI CON ALTERACION NO VALORADO SIN ALTERACION TOT 

CON ALTERACION 1 0 3 	4 

NO VALORADO 0 15 0 	15 

SIN ALTERACION O 0 24 	24 

TOTAL 
	

1 
	

27 
	

43 

FUETE: Expedientes clínicos de archivo. CREE Iztapalapa 
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- Las pacientes que presentaron clonus, se recuperaron 1.1q1 tiu 

mayoría, siendo esto significativo P 	0.05 (Tabla 6) 

TABLA 6 

LES VIII FIN 

PRESENCIA------    	CTONUS-------  

L  

CLONUS FIN 

CLONUS INI CON ALTERACION SIN ALTERACION TOTAL 

CON ALTERACION 2 S 10 

SIN ALTERACION 0 33 33 

TOTAL 
	

41 
	

43 

FUENTE: Expedientes clínicos de archivo CREE Iztapalapa 

- En la mayoría de los pacinn,:o 9ea omitió la valoración de 

la hemianópsia. (tabla 7). 

TABLA 7 

ALTERACION DE ESFINTERES 

HEMIANO FIN 

HEMIANO IN 	CON ALTERACION NO VALORADA SIN ALTERACION TOTAL 

CON ALTERACION 1 0 0 1 

NO VALORADO 0 29 0 29 

SIN ALTERACION 0 2 11 13 

TOTAL 1 31 11 43 

FUENTE: Expedientes clinicos de archivo CREE Izt:ipalapa 
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ALT. SENSI. CON ALTERACION 

CON ALTERACION 

NO VALORADO 	O 

SIN ALTERACION 	0 

NO VALORADO SIN ALTERACION TOTAL 

o 1 4 

0 6 

O 33 33 

6 34 48 TOTAL 

- Casi todos los pacientes que presentaron afección del VII par 

oe recuperaron., P 	0.05 (Tabla 8). 

TABLA B 

LES VIII FIN 

	

LES VII 	IN 

	

- 	- 	- • - — 
CON ALTERACION SIN ALTERACION TOTAL 

CON ALTERACION 13 15 

SIN ALTERACION O 28 28 

1-(1 .VAL 41 43 

FUENTE: Expedientes clInicos de archivo CREE Iztapalapa 

-- La sensibilidad se encontró conservado al momento del 

ingreso en la mayoría de los pacientes, siendo pocos los no 

afectados y valorados. P < 0.0001 (Tabla 9) 

TABLA 9 

--AIIERAGTON 
L 	

D11_iSE191.7(18---1171/Ai---- 

ALT-SENS-FIN 

FUENTES Expedientes clínicos de archivo CREE Iztapalapa 

L__  

LESION DEL VII PAR 
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- El tono muscular valorado según la escala de Ashwort 

mostró una evolución favorable, en la mayarta de los pacientes, 

siendo estadísticamente signi, icativo. (P 	0.00026), (Tabla 10). 

TABLA 10 

VALORACION DEL TONO MUSCULAR 

TONO FIN 

TONO INICI GI 011 TOTAL 

DISMINUIDO 7 0 

GI 25 o 25 

GII 6 5 11 

TOTAL 
	

3t3 
	

5 

FUENTE: Eupedientes clínicos de archivo CREE Iztapalapa 

- Los reflejas patológicos Dabinsky y sucedáneos estuvieron 

ausentes en 7 pacientes a su ingreso y presentes en teclee en la 

valoración final a loe 6 meses. 

La recuperación del EVC se valoró Se~ la estala de 

Brunnstrom siendo al ingreso poca la recuperación, la mayoría de 

los pacientes en fase II, siendo notable la omisión existente en 

la mayoría de los pacientes. Sin embargo hubo recuperación casi 

completa en 9 pacientes encontrándose en fase V y 1G pacientes en 

fase IV. (tabla 111 



TABLA II 

VALORAC ION DE. BRUNNSTROM 

ORUNGT-FIN 

BRONST~IN1 tni 6111 GIV GV NO VALORADO TOTAL 

G1 0 2 3 0 7 

GII 1 0 12 6 19 

GIII O 0 1 O 3 

GV o 0 1 0 1 

NO VALORADO 13 12  

TOTAL 1 10 9 13 13 

FUENTE: E4iedientes clínicos de archivo CREE Iztapalapa 
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DISCUSION 

Considerando que la EVC es una afección de alta morbi-

mortalidad, es necesario determinar una evaluación apropiada para 

un Mr-aloe manejo y seguimiento. 

La edad de presentación más frecuente en los pacientes de 

este estudio fue ligeramente menor que la reportada (9), sin 

embargo la frecuencia en relación al .511K0 es similar. 

El tiempo de la evolución de) evento al ingreso al centro do 

rehabilitación fue aproximadamente de 30 citas, lo cual favorece 

la recuperación al iniciar el tratamiento oportunamente, !Sin 

embargo algunas alteraciones como afasia y paresia fi al que 

pudieron presentarse en el momento del EVC fueron leves y co 

resolvieron favorablemente. 

En lo correspondiente a los factores de riesen valorados, 

comparándolo con otros autores hay discrepanciaa en cuanto a la 

frecuencia, ya que segrin Adams (5), loa más frecuentes 

corresponden a la hipertensión arterial y a la diabetes mellitus, 

y en este estudio se encontró quo los principales son la 

hipertensión y la obesidad en la misma importancia y en menor 

proporción la diabetes mellitus y menos frecuente atan las 

cardiopatias. 

Algunos de los signos neurológicos conocidos, como la 

apramia, sensibilidad, bemianápsia, control de esfinteres, las 

fases de recuperación de Drunnustrom, no fueron registradas en el 

expediente clínico. 	Por lo que no ea posible conocer su 

importancia real en esta estudio. 
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De los más valorados fueron el Dabinsky y sucedáneos as! 

como los reflejes osteatendinasos, que si bien indican lesión de 

neurona motora superior, no 	adecuados paradeterminar la 

evolución. 

De las signos que marcan la evolución neurológica más 

notable son la afasia, chulos, la afección del VII par, el tono 

muscular y las etapas de recuperación determinadas por Drunnstrom 

(14), ya que en este estudio fue significativa estadísticamente 

la evolución favorable de los pacientes manejados en 

rehabilitación. 

A pesar de que la escala de Drunnstrom se creó 

específicamente para valorar a los pacientes con EVC no se le ha 

dado la importancia debida, ya que se omite con frecuencia en la 

exploración física. 

Considero necesario un estudio prospective para evaluar en 

base a estos hallazgos, la importancia de los signos clínicos 

valorados y mejorar la evaluación neurológica. 
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CONCLUSION 

I.- Los signos neurológicos útiles encontrados son, la 

afasia, el clonus, la afección del VII para y el tono muscular. 

2.- la determinación de la recuperación segUn las fases de 

Brunnstrom se omite can frecuencia en la valoración clínica. 

3.- Son omitidas con frecuencia en la exploración física la 

sensibilidad, la apraliia, la bemian4psia y el control de 

esfínteres. 

4.- Los principales factaree de riesgo fueron la 

hipertensión y la obesidad y en menor medida diabetes mellitus. 

5.- La evaluación neurológica fue favorable en la mayoría de 

las pacientes, sin embargo es necesario establecer una valoración 

más objetiva. 

G.- los reflejoS patológicos y los reflejos osteotendinosos 

no son específicos para determinar recuperación. 

7.- Se encontró que la evaluación neurológica no se realiza 

sistemáticamente en todos los pacientes con EVp, por lo que se 

sugiere un formato clínico para un mejor seguimiento de estos 

pacientes. 



G RU POS ETARIOS 

40-50 

51 -60 

61 -70 

III 71 -80 

40-50 
10 23% 

71-60 
9 21% 1.11,  

61 -70 
1 0 -23% 

DISTRIBUCION POR GRUPOS ETARIOS 

GRAF1CA 1 
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO C. P. E. E. IZTAFALAPA 



DISTRIBUCION POR TIEMPO DE EVOLUCION 

FRECUENCIA 

 

TIEMPO DE EVOLUCION 

DIAS DE EVOLUCION 

1 -30 	31 -60 	61 -90 

TIEMPO DE EVOLUCION (DIAS) 

GRAF1CA 2 
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVO C.R.E.E. iZTAPALAPA 

 



FACTORES DE RIESGO 

FACTOR DE RIESGO (F.R.) 

DIABETES MELLITUS 

CARDIOPATIA 

HIPERTENSION ART. 

OBESIDAD 

FACTORES DE RIESGO 

CON F.R. 

SIN F.R. 

10 2a 30. 40 50 

FRECUENCIA 

GRAFICA S 
FUENTE: EXF-EDIENTE.S. CLINiCCS DE ARCHIVO C.R.E. E. IZTAPALAPA 



PRESENCIA DE AFASIA 

AFASIA 

   

I  

1 ~ 	
AFASIA 	

i 
eal ®CON    ATERACZON I 

1 	SIN ALTERACION I 
	 I 

   

o 
	

lo 	20 
	

40 

FRECUENCIA 

GRAMA 
FUENTE: EXPEDIENTES CLIN1COS DE ARCHIVO 	IZTAPALAPA 



ALTERACION DE ESFINTERES 

FRECUENCIA 

 

ESFINTERES 

®CON ALTERACION 

SIN ALTERACION 

MINO VALORADO 

PRE TX 
	

POST TX 

ESFINTERES 

GRAFiCA 5 
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVO C.R.E.E. IZTAPALAPA 



PRESENCIA DE CLONUS 

FRECUENCIA 

CLONUS 

FE CON ATERACI ON 

El SIN ALTERACIO N 

PRE TX 
	

POST TX 

CLONUS 

GRÁFICA S 
FUENTE: EXPEDIENTES CLÍNICOS DE ARCHIVO C.R.E.E. IZTAPALAPA 



PRESENCIA DE HEMIANOPSIA 

FRECUENCIA 

PRE TX 	 POST TX 

HEMIANOPSIA 

GRAFICA 7 
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DE 'ARCHIVO C. R. e. e. IZTAPALAPA 

HEMIANOPSIA 

®CON ATERACI ON 

SIN ALTERACION 

NO VALORADO 



LESION DEL VII PAR 

FRECUENCIA 

LESION VII PAR 

.CON ALTERACION 

LSIN ALTERACION 

PRE TX 
	

POST TX 

LESION VII PAR 

C-RAFICA 
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVO C.R.E.E. WTAPALAPA 



ALTERACION DE LA SENSIBILIDAD 

FRECUENCIA 

PRE TX 	 POST TX 

SENSIBILIDAD 

GRAFICA 9 
FUENTE EXPEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVO C. R. E.E. IZTAPALAFA 

SENSIBILIDAD 

®CON ATERACION 

O SIN ALTERACION 

NO VALORADO 



VALORACION DEL TONO MUSCULAR 

FRECUENCIA 

PRE TX 	 POST TX 

TONO MUSCULAR 

GRARCA 10 
PUENTE EXPEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVO C. R.E.E. tZTAPALARA 

TONO 

®DISMINUIDO 

GRADO I 

GRADO II 



VALORACION DE BRUNNSTROM 

BRUNNSTROM PRE TX R BRUNNSTROM POST TX 

o 
O 

JP 
 

GRÁFICA 11 
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVO C. R.E.E. IZTAPALAPA 



FORMATO CLINICO PARA LA VALORACION NEUROLOGICA 

DEL PACIENTE CON EVC 

No EXPEDIENTE  	 EDAD 

NOMBRE 
PATERNO 
	

MATERNO 	 NOMBRE 

DIAGNOSTICO 

ALTERACION 

FUNCIONES MENTALES 	 SI 	NU 

PARES CRANEALES 	 S1 	NO 

DISARTIA 	 SI 	NO 

AFASIA 	 S1 	NU 

APRAXIA 	 '3I 	NO 

ALTERACIONES EN LA SENSIBILIDAD 	SI__ NO _ 

TONO 	 Si_ NO__ 

ROTS 	 SI 	NO 

CLONUS 	 SI 	NO 

BABINSKY Y SUSCEDANEOS 	 SI 	NO 

ATAXIA 	 SI 	NO_ 

I3RUNNSTROM 	 SI 	NO 

DISEINECIAS 	 SI 	NO 

MOVIMIENTOS 	ASTERIXIS 	 SI 	NO 

ANORMALES 	DISTONIAS 	 SI 	NO____ 

HEMICOREA 	 SI NO 

HEMIDALISMO 	 SI 	NO 

NOMBRE DEL EVALUADOR 	 FECHA 

T IPO 
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