-} g

S e am

C
- 1..‘)‘-7/
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA

DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO
SISTEMA NACIONAL PARA EL DESARROLLO
INTEGRAL PARA LA FAMILIA
DIRECCION DE REMABILITACION Y ASISTENCIA SOCIAL
CENTRO DE REHABILITACION Y EDUCACION ESPECIAL
{ZTAPALAPA

EVOLUCION NEUROLOGICA DE PACIENTES CON
EVC MANEJADOS EN REHABILITACION,
REVISION DE CASOS 1992-1983.

T E S i S

QUE PARA OBTENER EL TITULO  DE
ESPECIALISTA EN  MEDICINA  DE

REHABILITACION
P R E 8 E N T A :

DR. GNACIO GUADARRAMA MUNO2

| 3@% MEXICO, D. F. - FEBHERQ 19965

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



YR S0 b kv 3

8 R A BT A AE DAV EL

CSOE Y SONAL MEVAGNYLITACON SRR,

Pepaitariecae oo s P e Inves igretdn

(ETY LA) Vi e (',(‘:N\
P |
UM, BB e v R HETHADA L

> 1
e En Lo - 1 voga 4K

DEL ARD DE - - /g]n [EX 2
i Lo I
2% -

L
FRCHA

oy S preres TUDIIT Y riorvirrmr




UNTVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO

SISTEMA NACIONAL PARA EL DESARROLLO
INTEGRAL PARA LA FAMILIA

DIRECCION DE REHABILITACION Y ASISTENCIA
SOCTAL
CENTRO DE REHABILITACION Y EDUCACION ESPECIAL
I TAPALAPA

EVOLUCION NEUROLOGICA DE PACIENTES CON EVC MANEJADOS
EN REHABILITACION,
REVISION DE CASOS 1992 - 1993

TESIS

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:
ESPECIALISTA EN MEDICINA DE REHABILITACION

PRESENTA:
DR. IGNACIO GUADARRAMA MURNOZ

KO, D, FEBRERD K (%95



INVESTIGADOR RESPONSABLE:
&.f
DR. IGNACIO GUADARRAMA NUNUZ
RESIDENTE DEL TERCER AﬂD DE LA
ESPECIALIDAD EN MEDICINA DE

REHABILITACION.

YY)

DR. JORGE HERNANDEZ WENCE

COORDINADOR GENERAL DEL CREE

IZITAPALPA. 5.N.D.I.F.




DEDICATORIA

A mi esposa Myrna que con su amar, comprensien, pacliencia y apayo
incondicional, fua el pilar de mi formacién cano Médica

especialista,

A mi madre que siempre ha tenido para mi palabras de aliento en

el momento opartuno.

A mis hermanos Radl y Mike de los cuales en todo momento recibi

su apoyo.



TITULO

EVOLUCION NEUROLOGICA DE PACIENTES CON EVC MANEIADOS EN

REHABILITACION, REVISION DE CASOS 1992--1993.



INDICE
PAGINA

INTRODUCCION svviniunnsitosnsvrnonssensnsvonnsvasnsvs {

12

ANTECEDENTES toe iinstisnstainsstrsssnsessssnnstsnnns
JUSTIFICACTON vt ineniisunntasesonanarensaansvsns il
MARCO TEORICD wvvenvononverocnnsonanssasnnsasasnsnsas b
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA ... iiiiiieinvvinennnnsnas 13
OBJETIVOS tinsunrnsvneresrannansannsnsesssssovsassass 14
MATERTIAL Y METODOS cuvuviiinveninssnvivsnonnaasnsnes 18
=R ] O ¥
DISCUSTON v veivunrentsnnsiavisanansnnsvssansssnases 24
CONCLUSTONES i ivsvnsrnsannenrontersnsvssnanvasviane b
TAELAS Y GRAFICAS i ieveiiviiansronronssonnsnenannes 27

BIBLIOGRAFEA vostinniesiuvnerensnrarnotsnnnsansesnss 39



INTRODUCCION

La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) representa la  primera
causa de consulta neurolégica y el prablema neuwrolégico mas
frecuente del wmundo. En @l Japsén y en algunas regiones de China,
provocan mas defunciones que cualquier otra enfermedad.

En los EE,UU, The National Guevey of Steroke identifico
414 000 nuevos casos  anpuales de E.V.C, y considera una
prevalencia de 1.7 mi)lones.

En las Wltimas décadas, el interés por la  Enfermnedad
Vascular Cerebral, desde el punto de vista newrolagico se ha
incrementado progresivamente,

can  EVC nos

Un examen neurolégico detallado en los pacientes
muestra upa evidencia del sitio y tamafio de la lesidn y  también
proporciona infaormacian sobre el prondstico.

El an4lisis de los signos neurolagicos facilita el
diagnidstica tratamiento, pronéstico y requiere de tiempa,
paciencia y observacién. (1,2)

La calidad de vida del paciente post EVC va a depender en
gran medida del grado de recuperacien neurolsgica y funcional. A
este regpecto  numerosos estudias  han  demostrado que la
participacién &@n programas de rehabilitacion disminuye la
morbilidad y wmortalidad favorece que el paciente alcance la
maxima recuperacian fupcional en el menor tiempo positile y

facilita su reinsercién familiar, social y laboral. (3)



En este estudio se realiza

un andlisis retrospectivo de la
evaluacion vy evolucian de los signos neurolagicos de los
pacientes con EVC que acudieron al Centro de Rehabilitacién y
Educacion Especial Irtapalapa durante el periodo comprendido del

19, de Enero de 1992 al 31 de Dicieabres de 1997,



ANTECEDENTES

La Organizacion Mundial de la Salud define a la Enfermedad
Vascular Cerebral (EVC) como una lesidn vascualar cerebral en la
cual se desarrollan signos y alberaciones  focales, globales en
funcian de an lapso mayor de 24 horas,

Es el padecimiento mds comun en el adulto del Histema
Nervioso Cenbtral. En  los patfses en desarrolle es la  tercera
rausa de muerte y en nuestiro pals ocupa el  séptimo lugar como
causa de muerte. Aunque la ECVY no es tan faktal como la
enfermedad coronaria cardiaca, i es la manifestaciaen mas
devastadora de ia hipertensidn arterial sistematica Y
ateroesclerosis ya que  las victimas puedan con incapacidades o
secuelas que privan al paciente de una actuacidn independiente vy
digna de vivirv., (1,4),

Inicialmente "Cerebro ablandado” fue el términn colectivo
con el cual se designaba a la EVC.

Virchow en (1836) fue el primero en hacer una diferencia
entre ablandamiento vascular y lesiones encefalopdticas,

Cohnheim en (1882 demostrs que la oclusiéen de una arteria
lleva al infarto de todo el territorio y desarrolle el concepte
de arterias terminales cerebrales.

Pagneiy y Lehermitte en (1920) demostraron que esta no era
verdad para toda 13 circulacién cerebral.

Virchow fué el primero en demostrar que la presiéen arterial

era la causa de infarto cerebral.



Nothragel en  (1879) publicée que los infartos cerebrales se
debfan a oclusiaon de las arterias,

Vuon Bergmann en (19321 atribuyd que estas alteraciones ecan
por defectos en la capa lisa vascular y que e@ra aqui en donde se
praducia el espasmo.

Cody y Rehenberg en (1957) establecen el término Enfermedad

Vasrular Cerebral. (2,51



JUSTIFICACION

Uno de los principales problemas a los que se enfrenta el
2quipo  de rehabilitacion es el de proporcionar al paciente con
Enfermedad Vascular [Cerebral (EVE), informacian sobre ta
evolucion ¥y el tiempo para integrarse a sus actividades.

El entendimiento de la evolucian y recuperaciéen del EVC se
aencuentra limitado por falta de formas confiables de medicisen lo
cual repercute en el tratamiento de rehabilitacion, “

Cuando esta enfermedad se presenta en personas de edad
productiva la discapacidad funcional, orgdnica vy aicol dégica
repercute disninuyendo la economfa de su familia y el pafls,

Consideramos que wtilizando una explorscién fisica
neurolagica habitual adecusda, podriamos tener un meyar
seguimiento y quizas llegar a dar un pronsstico lo mas cervtero
posible.

Este estudio tiene la finalidad de establecer la importancia
de la exploracien fisica neuralégica en la evolucién del paciente
con EVC y elaborar un formato clinico para valoracién neurolegica

con el fin de tener un seguimiento mas objetiva.

o



MARCO TEORICO

Enfermedad Vascular Cerebral es el término gque denominga a un
grupe heterogénea de trastornpos en los que se produce  lesisn

cerehral por mecanismos vasculares. (6,7)

INCIDENCIA

La hemiparesia es la mapifestaciaon mas coman  de la
Enfermedad Vascular Cerebral. (5)

Despu#s de las enfermedades cardiacas y el cancer,
constitayen la tercera causa de muerte en los Estados  Unidos.
(3,4,6,7).

S menciona  que en los Estados Unidos ocurren un millén  de
casos  nuevos par afo  y que cerca de 200,000 de esos casos son
mortales siendo 2] grupo mayormente afectado de  los O% afos  en

adelante. ()

FACTORES DE RIESGO: (4,7,8)

La edad es sin duda uno de los principales factores de
riesgo para la Enfermedad Vascular Cerebral, es tan coman en el
hombre como en la mujer.

La hipertension arterial es el factor de riego principal
para el tipo hemorrdgico y el isquémico.

Las alteraciones cardiacas ocupan el tercer lugar, l.a
enfermedad coroparia es la causa principal  de auearte entre los
sobrevivientes de EVC. La enfermedad cardiaca trombética después

del infarto al miocardio es también un factor de riego ya que el

&



corazén puede servir como fuente de embolos gque  pasan por el
cerebra. Representanda asf{ a la fibrilacién comn un tactor de
rigsgo cinco veces mayor que la  poblacien en general para
presentar EVC.

La Diabetes presenta un factor de riesgo dos  veces mayor gue
la poblacian no diabética para presentar un EVC.

£n antecedentes de EVD por si mismo representa un factor de
riesgao para un nueva ataque de EVC,

La Obesidad asociada a hipertensién y Diabetes representa un

factar de riesga, pera par si sela no lo constituye.

ETI0LOGIA

La EVC se divide en cuatro formas principales gque  son:

Trombdticy, embdlica, lacunar y hemarvdgica. (4,7).

EVC TROMBOTICA

Es la forma mis comin y representa el 40% de tadas las
enfaermedades cerebrobasculares isquémicas. Son  debidas usualmente
a estenosis ateroesclerética y opclusidon de vasos sanguineos
grandes especialmente la Arteria Cerebral media y la cardtida.

La nclusién trombotica de un vaso ocurre conunmente como  un
progresa gradual, su inicio es lento, los sintomas progresan en

horas y dias.

La trombosis cominmente acurre de nache, debido a que la

ateroesclerdsis involucra grandes vasos, la isquemia tiende a ser

extensa y afectar severamente al paciente,



EVC. LACUNAR:

Comprende apro<imadamente el 20% de todos los casos de EVEC vy
consiste on pequelos infartos de un centimetro cibico
aprogimadamente y ocurrg solamente en las arteriolas perforantes
de  los grandes vasos, tata avomalia vascular distintiva ocurre
en la profundidad del cerebro en la regidon de los ganglios
basales, cipsula interna y tallo cerebral.

Dehidn a que estas pequefias arteriolas perforantes estan a
las mismas presiones altas de las grandes arterias de las cuales
son ramas, pueden dafarse a  través de los afios, particularmente
si existe hipertensién.

Este proceso crénico puede praducir sfnbomas gue  senejan una
trombosis, incluyendo el inicio gradual. No causan afasia vy
otros sintomas corticales.

El prandstico es excelente en el 89 de los casos, tendiendo

a una buena recuperacien.

EVC HEMORRAGICO:

Representa el 10% de los casos de EVC, pero es el mas
catastrafico, St inicio es tipicamente sibito, y el sangrado
puede continuar por minutos u horas.

La clave elinica para su reconocimiento es el aumento de 1a
presion intracrangal resultado de 1la distribucién sihita de
sangre dentro del cerebro, causando cefaleasy nduseas, vémito vy
alteracion en el estado de conciencia. La hemiplejfa, la pérdida
sensorial ¢ hemisensorial, las alleraciones del campo visual son

comunes,  Su prondstico es malo con una mortalidad del 50O al 70%.
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Anatomopatolégicamente el hemorragico e isquédmico son los de
tipos de EVC principales.

En el isquemico el flujo sanguineo inadecuado provoca wun
area de infarto circunscrita, mientras gue el hesorragico una
extravasacion en 21 pavéngquima cerebral o en el agpacio
subaracnoidea, produciendo un desplazamiento de las estructuras
cerebrales,

Otra entidad que alqunos 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 funcién en el territorio de un vaso
intracerebral inespecificn y se resuglve de minutos a nenos de 24

hrs.

lLa presentacién clinica de la EVC depende de varios factoces
comy son:  La causa etialegica, el tipo de circulacién afectada y
la extension de la lesién.

La presentacién clinica de la EVC depende de varios factores
como son: Etiolagia, tipo de circulacidén afectada y extensién de
la lesidn.

Cuando se afecta la circulacién anterior (Arteria cardtida y
sus ramas la arteria cerebral media y anterior) pademus encontrar
hemiparesia o hemiplejia, término gque indica afeccién de las dos
extremidades del mismo lado, vy tipicamente involucra la cara,
brazo y pierna. Frecuentemente hay cierto grado de pérdida
sensarial en una distribucién similar a la debilidad.

La Afasia (término que significa defecto ¢ pérdida de la

funcién del lenguaje, en el que estd deteriorada la comprensian

l?



de las palabras, como consecuencia de una lesion de los centros
de lenguaje en la corteza cerebral) disartria, cefales y en
ocasiones alteracinnes en el campo visual.

Debido a que los pedinculos cerebrales contienen estructuras
neural égicas dispuestas compac bamente en los hewisterios
cerebrales. Frecusntenente prasentan s51GNn0s bilaterales
anormales en pares craneales y cerebelo.

La indicacién mas canfiable de wuna afeccion de tallo
cerebral es la alteracién de  pares craneales presentanda
disartria, disfagia, diplopta, véertigo, en umaén con hemiparésia
y alteraciones de la sensibilidad.

La debilidad & paresia facial es un signo de valer dado que
la afeccien de la parte inferior de la cara sugiere lesidén del

niclen del facial.

EVALUACION DEL PACIENTE: (10,11)

La evaluacién del paciente debe ser completa, incluyendao
interrogatorio exhaustivo, examen flsico general v un  examnen
neuralégico y detallado que indique el estado de conciencia, la
funcien motriz (Utilizando la escala de Signe Brunnstrom en el
que observanda un gqran nmern  de pacientes, innediatamente
después del episodio agudo, aparece flacider y no se realiza
ningdn movimiento voluntario, fase 1.

Fase 23 Comienza la recuperacidén y empieza a desarrollarse
espasticidad con minimas respuestas de movimientas valuntarios.

Fase 3, Espasticidad severa. Fase 4, Egpasticidad empieza a3

declinar realiza movimientos nas dificiles mientras las

10



sinérgicas basicas de las extremidades pilerden su dominio sobre
actos motores.

Fase &, Degaparece la espasticidad y control voluntario
normal) los reflejos osteotendinosos , 21 nivel funcional.

En los pacientes con EVC existe una desorganizacidén en la
interrelacién de las diferentes dreas del cerebro, as{ comao
muerte neuronsl de zonas especi{ficas que impiden una interaccion
funciconal de estimulos aferentes y eferentes, esto ocasiona un
déficit en la ejecucidén adecuada y coordinada de un movimiento
deseadn (12, 13, 14).

Agqui rabe mencionar el fendmeno de Diasquisis, que consisto
@n la sustitucidn de las funciones de un drea carebral daiada por
otras del mismo hemisferico ¢ del contralateral, (195, 14).,

Existen variss teorfas que explican sa produccion:

Por medip de vicariacidn, cuando se redlizan Junciones del
area dafada por regiones no  involucradas originalmente en la
realizacidn las mismas.

Sustitucion del funciopamiento por aprendizaje de nuevas
formas para compensar el déficit.

Por redundancia o distribuciéon de una fupcidén en toda la
corteza cerebral.

Por crecimiento de termipales aménicas & mulbiplicacien de
receptores pastsindpticos.

Para que esto ocurra, se requiere de una demanda suficiente,
o spa una estimdlacién aferente  intensas con una  repeticidn
constante parg gue se conaplide el engrama ¢reado y producca wna

raespugsta eferente & wmotara. (135,

9

thy, 17, 1),
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Plasticidad arganizacion

corticoespinales
contralateralmente

las neuronas motoras inferiores,

ramificacién puede realizarse postecior a una lesién.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

SCUAL ES LA EVOLUCION NEUROLOGICA DE LOS PACIENTES CON

E.V.C. MANEJADOS EN REHABILITACION?



OBJETIVAS

OBJETIVO GENERAL

Describir la evolucion neuroldgica de  los pacientss  con

E.V.C. Manejados en rehabilitacian,

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.~ Identificar los signos nedaralégicos mis  importantes en  la

valaracién del paciente con EVC,

2= Identificar la evolucién clinica neurolégica del eventa a low

6 meses de tratamiento en rehabilitacien,

Z.~ Identificar los factores de riesgo gque se asocian con  mayor

frecuencia a la prasencia de un EVC,

4.~ QOetectar las oamisionss mas frecuentes en la exploracién

neurclégica en pacientes con EVC.

Elaborar un  formato clinico neuralégico para 1la valaracién

w
.
1

del paciente con EVE.



MATERIAL Y METODOS

1.~ Recursos:
Expedientes del archivo clinico del CREE lztapalapa ¥y
medico residente de tercer afio de la especialidad

Medicina Fisica y Rehabilitacien.

2.~ Criterios de inclusian:
- Pacientes con diagnéstico de EVEC gue ingresaron  en
perioda comprendido del ler. de enero de 1992 al 31
dlciembre de 1993,
- Con un tiempo de evolucian del evento de O a J weses,
- Edad de 40 a 80 afos

- 8in tratamiento de rehabilitacidn previo

Z.- Criterios de exclusién:
>— Racientes con alteraciones neurolégicas
musculoesqueléticas agregadas.
- Pacientps que no hayan copcluido tratamiento a  los
MESEs.

- Pacientes que presenten un nuevo EVC.

4,- Se revisaradn los expedientes y se registrardn los datos

€@n

@)

de

en

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

de manejo con rehabilitacién.

15



5.~ Se observaran los resultados y se expandran tablas y graficas

de los mismos.
L.~ Se llevard a cabo un andlisis estadistico amediante la pruebas
de Fisher y cuadrada tomando como nivel de significancia p

0.05.

7.~ Se revisaran los resultados y &e analizaran comparande con

las objetivos esperados.

B.- Se determinaran conclusiones

9.~ Se elaborard un formato clinica para valaracién neuralaegica.

14



RESULTADOS
- Se revisaron 103 expedientes del archivo clinico, de los
cuales 43 pacientes cumplieran los criterios de inclusion, 25

eran del sexo femenino (58,1%) y 18 del sexo masculine (41.9).

La edad mas frecusnte de presentacisn fue en el rango de 91

a los &0 afos de edad (tabla 1),

TABLA 1

DISTRIBUCION POR GRUPOS ETARIOS

GPO. ETVTARIO FREG. | PERCENT. |CuUM,

40-50 10 25 .03% 23.34

S91-460 14 32.6% 55.8

61-70 10 23, 3% 79.1

71-80 9 20.9% 1000
TOTAL 43 100.,0%

FUENTE: Expedientes clinicos de archiva. CREE Iztapalapa

2y

- Ef tiempo de evolucidn al ingreso en promedio fue de 32.3
dfas ¢on un rango de 5 a B0 dfas, la mayor parte de los pacientes

tenian menos de 30 dias de evolucién del evento. (tabla 2)-

17



TABLA 2

DISTRIBUCION POR TIEMPO DE EVOLUCTON
TPO. EVOL2 FRERQ.} PERCENT cunM
1-30 DIAS 27 62,89 6H2.8%
31-60 DIAG 15 24.9% 7.7%
61-90 DIAS i 2034 1007
TOTAL 43 100, 0%

FUENTE: Expedientes clinicos de archivo. UCREE lztapalapa

~ Et hemicuerpo mas afectado fue &l derecha wn 28 pacientes.
Dentro de los factores de riesgo valorados, la hipertensién
arteriat y la ohesidad se encusntran nntabiemente elevadas en
frecuencia, siguiendo la diabetes mellitus y en menor propoveién
las cardiopatfas, en las pacientes con EVC (tabla 3).

TABLA 3

FACTORES DE RIESGO

FACTOR DE RIESGO NO, PACIENTES FRECUENCIA
DIABETES M. 13 I0.2%
HIPERTENSION I8 a8.4%
CARDIOPATIA 2 4.7%
OBESIDAD 39 G0.7%

FUENTE: Expedientes clinicos de archiva, CREE Ixtapalapa

18



Al ingresar 16 pacientes presentaron afasia, recuperandose a
los & meses 9 de ellos, encontradndose significancia estadi{stica,
P< D.0004 (tabla 4).

TABLA 4

PRESENCIA DE AFASIA

AFASIA FIN

AFASTA INI CON ALTERACIDN SIN ALTERACION| TOTAL
CON ALTERACION 7 ? 16
SIN ALTERACION (&} 27 27

TOTAL 7 36 43

FUETE: Expedientes clinicos de avchivo. CREE I:tapalapa

- Unicamaente un paciente presentd apraxia a su  ingreao,
persistiendo dsta a losw 6 meses de evolucidn., P < 0,035,

El control de esfintares se encontre alterado en 4 pacientes
sin embargo no sk realizd valoracion en 1% de estos P > 0,00001
(Tabla $)

TABLA 3

ALTERACION DE ESFINTERES

ESFINTER FIN

ESFINTER INI [CON ALTERACIOM |NO VALORADG |SIN ALTERACION TOT
CON ALTERACION 1 ) 2 4
NO VALORADO n 15 0 15
SIN ALTERACION ) o 24 24
TOTAL 1 15 27 4z

FUETE: Expedientes clinicos de archivo. CREE Iztapalapa



- Los pacientes que presentarvon clonus, se recuperaron  @n su

mayorfa, siendo esto significativo

TABLA &

P

T 0,05 (Tabla &)

LES VIII FIN

PRESENCIA CLONUS

CLONUS FIN

la hemianopsia.

CLONUS TNT CON ALTERAGION SIH ALTERACTON TOTAL
CON ALTERACION 2 8 10
SIN ALTERACION 0 33 33
TOTAL 2 41 43

FUENTE: Expedientes clinicos de avchivo CREE Iztapalapa

- En la mayoris de los pacientes se nnitié la valoracian de

(tabla 7).

TABLA 7

ALTERACION DE ESFINTERES

HEMIAND FIN

HEMIANO IN CON ALTERACION] NO VALORADA] SIN ALTERACION TOTAL
CON ALTERACION 1 0 0 1
NO VALORADD 0 29 0 29
SIN ALTERACION 0 2 11 13
TOTAL { K31 11 a4z

20
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- Casi todos los pacientes que presentaran afeccién del VII par

sg recuperaron,, P92 0,05 (Tabla 8).

TABLA B

LESION DEL VI1 PAR

LES VI FIN

LES VII IM CON ALTERACION SIN ALTERACION TOTAL
CON ALTERACION 2 17 15
SIN ALTERACION 0 28 28
TarAaL a2 41 43

FUENTE: Expedientes clinicos de aerchive CREE Iztapalapa

-~ La sensibilidad se enconbtrd  conservado al  momento  del

ingreso en  1a mayoria de los  pacientes, siendo pocos  los  po

afectados y valaradas. P < 0.0001 (Tabla 9)

TABLA 9

ALTERACION DE (A SENSIBILIDAD

ALY~SENS-F IN

ALT. SENGI. CON ALTERACION| NO VALORADD | SIN ALTERACION TOTAL
CON ALTERACION 4 0o 1 4
NO VALORADOD 0 [ [a] b
SIN ALTERACION 0 ) 33 I3
TaraL 3 b 34 A%

FUENTEY Expedientes clinicos de archivo CREE I:tapalapa



- El  tono muscular valorado segiun la escala de  Ashwort
mastré una evaluciaen favarabhle, en la wmayaria de los pacientes,

siendo estadi{sticamente signiticativo. (P = 0,00024), (Tabla 10},

TABLA 10

VALORACION DEL TONG MUSCULAR

TONG FIN
TOND INICI GI [ER TOTAL
DISMINUTDO 7 0 7
GI L0 0 29
GlI (2} ol 11
TOVAL 38 ) 4y

FUENTE: Expedientes clinicos de archivo CREE Iztapalapa

- Los reflejus patolégicos Babinsky y suceddneos estuvieron
ausentes en 7 pacientes a3 su  ingreso y presentes en todes en l§
valoracion final a los & neses.

La recuperacisn del EVC se valors segin la escala de
Brunnstrom siendo al ingreso poca la recuperacién, la mayoria de
los pacientes en fase 11, siendo notable la omisién existente en
la mayaria de las pacientes. §in emhargo hube recuperacién. casi
completa en 9 pacientes encantrandase en fase V y 1B pacientes en

fase IV, (tabla 11)

o
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TABLA I1

VALORACION DE BRUNNSTROM

BRUNGT-F IN

BRUNST-INI G611 GBIl GIV GV NO VALORADD | TOTAL
Gl 0 2 3 2 0 7
GII i ¥} 12 & 0 19
GIlII 0 Q 2 1 0 3
6V Q Q 1 Q ] {
NG VALORADO Q Q o Q 13 13
TOTAL 1 2 18 9 1% 43

FUENTE: Expedientes clinicos de archivo CREE Iztapalapa




DISCUSION

Cansiderandao que la EVC es una afeccisn de alta morhi-

mortalidad, es nec

sario determinar  und evaluacion apropiada para
un meRjor manejo y seguimiento,

La mndad de presentacion mis frecuente en los pacientes  de
este estudia  fue ligevamente menar que  la reportada (9), sin
embargo la frecusncia en relacisn al sexo es similac,

El tiempa de la evalucien del evento al  ingreso al cenbro de
rehabilitaciaon fué aproximadamente de 20 digs, lo cual favorece
la  recuperacien al iniciar @) tratamientn oportunamente, sin
embargo  algunas alteraciones como  dafasia ¥y paresya fial  gue
pudieran presentarse en el mowaonta del  EVC fueron  leves y  se
resolvieraon favarableaente.

En lo correspondieante a los factores de riesgs  valarados,
comparandolo con otros autores hay discrepancias én cuanto a  1a
frecuencia, ya que segun Adams  (5), los  mas frecusntes
corvasponden a la hipertensién arterial y a la disbetes mellitus,
y en este sastudio se encantrd que 1os principales son  la
hipertension y la obesidad en la misma importancia y en menor
propoveiéen la diabetrs mellitus y menos  frecusnte  adn  las
cardiopat{as.

Algunos de los sighas neuwrolégicas conocidas, coma  la
apraxia, sensibilidad, heaiandpsia, contral de esfinteres, lasz
fases de recuppracian de Branpustrom, no fueron regisbcadas en el
expediente clinico. Por lo que no es posible conocer . su

importancia real en este estudio.



De los mds valorados fueron el Habinsky y sucedaneos ast
coma los  reflejos osteotendinosos, que si bien indican lesién  de
nearona  motora  superior, no son  adecwados para delerminar la
avolucién.

De los sighos que marcan la  evolucidén nearolégica  mas
notable son la afasia, clonus, la afeccion del VIL par, el tono
muscular y las etapas de recuperacién determinadas por Brunnstrom
(14), ya que en este estudio fue significativa estad{sticamente
la evolucion favorable de los pacientes manejados e
rehabilitacian.

A pesar de que la escala de  Brannstrom Ge creo
espec{ ficamente para valorar a los pacientes con EVC no se  le ha
dado la importancia debida, ya gue se omite con frecuencia en la
exploracian flsica,.

Considero necesario un estudio prospectivo para evaluar en
base a estos hallazgos, la importancia de los signos clinicos

valorados y mejorar la evaluacidan neucoldgica.

)



CONCLUSION

1.~ Los signas neuwroldgicos dtiles encontrados son, la

afagia, el clonus, la afeccidn del VII para y el tono muscalar.

2.~ La determinacion de la  recuperacien segin las fases de

Brunnstrom s amite con frecuencia en la valoraciaon clinica,

3,~ San umitidas con frecuencia en la exploracian fisica Ja
sensibilidad, la apraxia, la bemiandpsia y el control d=

egfinteras,

A, - Los principates factores de Tiesgo furron la
hipartension y la abesidad y en menor medida diabetes mellitus.

9.~ La evaluacian meuralégica fue favorable en la mayoria de
log pacientes, sin embargo es npecesario establecer una valoracién

mas objetiva.

6.~ Los  reflejos patolégicos y los reflejos osteotendinosos

no son especificos para determinar recuperacion.

7.~ Se encontré que la evaluacisn neurolegica no se realica
sistematicamente en todos los pacientes con EVC, por lo que se
sugiere un formato clinico para un mejor suguimiento de estos
pacientes.

©o
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DISTRIBUCION POR GRUPOS ETARIOS

GRUPGS ETARIOCS

81-70
10°28%

GRAFICA 1
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHINO C.R.E.E. IZTAPALAPA



DISTRIBUCION POR TIEMPO DE EVOLUCION

FRECUENCIA

TIEMPO DE EVOLUCICN
E3D!AS DE EVOLUCION

- 30 1-680 61-8C
TIEMPO DE EVOLUCION (DIAS)

GRAFICA 2
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVO C.R.E.E. ZTAPALAPA



FACTORES DE RIESGO

FACTOR DE RIESGO (F.R.)

DIABETES MELLITUS [ &
]

0 10 2o &
FRECUENCIA

-

GRAFICA 3
FUENTE: EXFEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVO C.R.E.E. ZTAPALAPA

FACTORES DE RIESGO

CON FR.

FIsIN ER.

40 SO



PRESENCIA DE AFASIA

AFASIA

POST X}

FRECUENCIA

GRAFICA &
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVO C.R.E.E. ZTAPALAPA

AFASIA
B CON ATERACION
FHsIN ALTERACION




ALTERACION DE ESFINTERES

FRECUENCIA

(O]
O

]

ESFINTERES
CON ALTERACION
[ siNn ALTERACION
BNo vaLCRADC

o

PRE TX POSTT
ESFINTERES

GRAFICA S
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVC C.R.E.E. ETAPALAPA



PRESENCIA DE CLONUS

FRECUENCIA

CLONUS
2 CON ATERACION
SIM ALTERACION

PRE TX PCSTTX
CLONUS

GRAFICA &
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICCS DE ARCHIVO C.R.E.E. ZTAPALAPA



PRESENCIA DE HEMIANOPSIA

FRECUENCIA

HEMIANOPSIA
CON ATERACION
I SIN ALTERACION
NO VALORADO

HEMIANOPSIA

GRAFICAT
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICCS DE ARCHIVO C.R.E.E. IZTAPALAPA



LESION DEL VII PAR

FRECUENCIA

LESION VI PAR
& CCON ALTERACION
A SIN ALTERACION

PRE TX POST TX
LESION VII PAR

GRAFICA B
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICCS DE ARCHIVO C.R.E.E. CTAPALAPA



ALTERACION DE LA SENSIBILIDAD

FRECUENCIA

SENSIBILIDAD
CON ATERACION
[l SIN ALTERACION
O VALORADO

15

10

PRE TX PCST TX
SENSIBILIDAD

GRAFICA S
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVO C.R.E.E. IZTAPALAFA



VALORACION DEL TONO MUSCULAR

FRECUENCIA

40

30 TONO
ISMINUIDO
flGRADO |
20
B cenabo

i0

PRE TX POST TX
TONO MUSCULAR

GRAFICA 10
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DE ARCHIVO C.R.E.E. ETAPALAPA



VALORACION DE BRUNNSTROM

B sRUNNSTROM PRE TX I BRUNNSTROM POST TX

GRAFICA 11
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICCS DE ARCHIVO C.R.E.E. ZTAPALAFA



FORMATO CLINICO PARA LA VALORACION NEUROLOGICA

No EXPEDIENTE

NOMERE

DEL PACIENTE CAaN EVC

EDAD

PATERNG

DIAGNOSTICA

NOMBRE

FUNCIONES MENTALES

PARES CRANEALES

DISARTIA

AFASTA

APRAXIA

ALTERACIONES EN LA

TONG
ROTS

CLONUS

BARINSKY Y SUSCEDANEQS

ATAXIA

BRUNNSTROM

MOV IMIENTOS

ANORMALES

DISKINECIAS
ASTERIXIS
DISTONIAS
HEMICOREA

HEMIBALISMO

SENSIBILIDAD

NOMBRE DEL EVALUADOR

ALTERACTON

SI__. NO__ .
S1___. NO_____
SI__ ND_____
S ND__
SY_ . ND_ .
51 L NO_
S NO_
Sl NO___
81___ NO___
SIr___ NO_
SY___ ND___
ST___ ND___
SI___ NO___
ST NO____
S1_ NO___
81__ NO___
ar__. NO__

TIPa

FECHA



l‘ '\ ) \':;:‘5?;
AT
i
4

BIBLIOGRAFIA

.~ Figsher M, Mc. Gehee. Cerebral infart T/A, and lupus
inhibitor, Neurology 19845 J6: 13547,

2.~ P.I. Vinken, B.W. Bruyan: Vascultar disease. In: Handbook of
Clinical Neurology. (Elsevier Science Publishing., eds) New
York 1967, pp. 199-214,

3.~ Mirallas M, Seliegra F, Rendon J. evolucién funcional de los
pacientes AV, Evaluados y tratados mediante técnicas de

Bobath., Rehabilitacien 19935 27: 129-34.

4.~ J.B., Wyngaarden: Cecil. Tratado de Medicina Interna.

Interamericana, Madrid., 1987. é&p.

5.~ Dunbouy L, et. al Rehahilitation for strokje, a reviemss.
Strake 19843 17: 303-7.

4.~ Netter F., Sistema Nervioan Trasternos Neuwrolagicos y

Neuromusculares. Buenos Aires, ed. Salvat, 1980:51--78.

7. Adams., P. Princiles of Neurology. Soingapaur, ed McGraw Hill,
1989 617-92.

f.- De Lisa J.A. Rehabilitation on Medicine Principles and
Paractice J.B. Lippincat, Philadelpia, 1988: 5&5-73

9.~ INEGI, Direccién General de Estadistica, Cinta Magnética.
19687.

10.- Lehmann J,F. &t. al Stroke rehabilitation: Outcome and
prediction. Arch Phys Med Rehabil 19755 56:383-89

~——.




11,-

12.-

oL

tb,~

18,

19,.~

Basmajian J.V. Terapéutica por 23] ejercicio, v,

Panamericana., LLuenos Aires 19861 263-81.

Bishop B, Neural plasticity in the developing nervous

sistem. Prenatal maturation. Fhys ther 1982;8:11442-51.,
Fenney D, Diaschisis, Stroke 1984315:817-30.

Brunnstrom 8. Reeducacisn motora en la hemiplejifa. Barcelona

ed, Jims, 19793 I5-57.

Dambouy B, Rehabilitation for stroke: A review, Stroke 198645

§720363-6%.

Bebath B, Hamiplefta del adulto ed. Panamericana., Neuw York

1982, pp. 30

Bach, Rita P,Central Nervous sistem lesiones: Sprouting and
unmasking in rehabilitation. Arch Fhys Med REhabil 19815
413-17.

Bishop . Neural plasticity. Lesién induced reorganization

af the CNS: Recavery phenomena. Phys ther 19824 144251
Farmer F. Harrisoao L. Tagramm D.aebt al Plasticity of central

motor  pathways in children with hemiplegic cerebral palsy
Neurolagy 19915 41: 1505~1510.

44

e . e s i e e .



	Portada
	Índice
	Introducción
	Antecedentes
	Justificación
	Marco Teórico
	Planteamiento del Problema
	Objetivos
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusión
	Tablas y Gráficos
	Bibliografía



