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INTRODUCCION

La presente tesina tiene por objeto analizar las intervenciones de
enfermeria en pacientes con enfermedad vascular cerebral en el Hospital
Regional 1° de Octubre del Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de
los Trabajadores del Estado (ISSSTE) en México D.F.

Para realizar esta investigacion documental, se ha desarrollado la misma

en seis importantes capitulos que a continuacion se presentan:

En el primer capitulo, se da a conocer la fundamentacion del tema de
tesina que incluyen los siguientes apartados. Descripcion de la situacion
del problema, identificacion del problema, justificacion de la tesina,

ubicacion del tema de estudio y objetivos: general y especificos.

En el segundo capitulo se ubica el Marco tedrico de la variable de las
intervenciones de enfermeria especializada en pacientes con Enfermedad
Vascular Cerebral, a partir del estudio y analisis de la informacién empirica,
primaria y secundaria, de los autores mas connotados que tienen que ver
con las medidas de atencion de enfermeria en pacientes con enfermedad
vascular cerebral. Esto significa que el apoyo del marco tedrico ha sido
invaluable para recabar la informacion necesaria que apoyan el problema y

los objetivos de esta investigacion documental.



En el tercer capitulo se muestra la metodologia empleada con la variable
intervenciones de enfermeria a pacientes con enfermedad vascular

cerebral asi como también los indicadores de esta variable, la definicion

operacional de la misma y el modelo de relacion de influencia de la variable.
Forma parte de este capitulo el tipo y disefio de la tesina asi como también
las técnicas e instrumentos de investigacion utilizados entre los que estan:

las fichas de trabajo y observacion.

Finaliza esta tesina con las conclusiones y recomendaciones, anexos y
recomendaciones el glosario de términos y las referencias bibliograficas
que estan ubicadas en los capitulos: cuarto, quinto, sexto y séptimo

respectivamente.

Es de esperarse que al terminar esta tesina se pueda aportar de manera
clara con las intervenciones de enfermeria especializada en rehabilitacion a
pacientes con enfermedad cerebral vascular para proporcionar atencion de

calidad profesional que este tipo de pacientes merece.



1. FUNDAMENTOS DEL TEMA DE INVESTIGACION

1.1. DESCRIPCION DE SITUACION PROBLEMA

El Hospital Regional 1° de Octubre del Instituto de Seguridad y Servicios
Sociales de los Trabajadores del Estado, inicia su funcionamiento integral
el 1° de abril de 1975 de todas las areas del hospital dando atencion a los
derechohabientes de la zona norte de la ciudad. El Hospital otorga el
servicio medico a cerca de 2 000,000 de usuarios de la Zona Norte de la
Ciudad de Meéxico, Estado de México, Hidalgo y Queréetaro y Guanajuato
siendo considerado como el hospital con mayor poblacion de

derechohabientes.

La mision del Hospital Regional 1° Octubre es “a través del equipo
multidisciplinario otorgar a los derechohabientes atencion especializada en
medicina preventiva, curativa y de rehabilitacion con oportunidad,
humanismo y actitud de servicio”. La capacidad instalada del Hospital
Regional 1° de Octubre del ISSSTE, es de 276 camas censables y 168
camas no censables, cuenta con 8 salas en quiréfano y tres salas en
tococirugia, la sala de urgencias adultos cuenta con 30 camas, pero es

rebasado en gran medida por la demanda de pacientes hasta en un 120%.

La atencion del Hospital Regional 1° de Octubre se sustenta en los
procesos basicos de cirugia, medicina interna, ginecobstrericia y pediatria
cada uno con sus diferentes subespecialidades, proporciona servicios de

alta especialidad como quimioterapia, hemodinamica y hemodialisis. La



consulta externa tiene 92 consultorios de las diferentes especialidades,
ademas cuenta con el servicio de rehabilitacion que hoy en dia es un area
insuficiente para atender la demanda de los usuarios por lo que esta
proyectado para este afio la reubicacion del servicio ampliando con ello su

espacio.

El capital humano de enfermeria con que cuenta el Hospital Regional 1° de
Octubre son 808 enfermeras de las cuales el 74.3 % son enfermeras
profesionales y el 25.7 % no profesionales, y divididas de la siguiente forma
en los diferentes turnos: Turno matutino 302, vespertino 196, velada “A”
140 y velada “B” 166, existe un déficit de 270 enfermeras. Las cuales en
parte son sustituidas por personal de enfermeria (90) contratado en forma

eventual que cubre aproximadamente un 35% del déficit.

Teniendo en cuenta lo anterior, el Hospital Regional 1° de Octubre del
ISSSTE recibe con frecuencia pacientes con enfermedad cerebral vascular,
cuya recuperacion es prolongada y a veces es infructuosa. Desde luego la
participacion de enfermeria en el tratamiento y recuperacion de los
pacientes es muy importante ya que de ello depende no solamente la
rehabilitacion y limitacion del dafio, sino también la supervivencia de

muchos de ellos.

En el Hospital Regional 1° de Octubre, se le brinda a los pacientes con
enfermedad cerebral vascular una atencion que se le podria llamar

fundamental, primordial pero no especializada, esto significa que el



personal de enfermeria pone todo su esfuerzo en dar una atencion de
calidad pero las especialistas son tan solo 110 lo que implica un numero

reducido para atender a todos los pacientes.

Si fuese una atencién especializada las que las enfermeras otorgaran se
podrian no solo prevenir los indicios de la enfermedad sino también evitar
complicaciones graves que esta enfermedad produce como contracturas,
infecciones intrahospitalaria, escaras, desnutricion, vasoespasmos |,
invalidez manifestada por hemiplejia o cuadriplegia, agnosia cerebral,
desorientacion, afasia, dificultad para deglutir, perdida de la vision, perdida

de la memoria, convulsiones, neumonia, flebitis y otras complicaciones.

Por ello, es sumamente importante contar con personal de enfermeria
especializado que coadyuve al tratamiento del paciente con enfermedad
cerebral vascular y también a la prevencion de esta patologia para evitar

riesgos innecesarios a los pacientes.

Por lo, anterior en esta tesina se podra definir en forma clara cual es la
importante intervencibn que tiene la enfermera especialista en
rehabilitacion para brindar a todos los pacientes con enfermedad cerebral

vascular una atencion de calidad profesional.



1.2. IDENTIFICACION DEL PROBLEMA

La pregunta eje de esta investigacion documental es la siguiente:

¢, Cuales son las intervenciones de enfermeria especializada en pacientes
con enfermedad cerebral vascular en el Hospital Regional 1° de Octubre
del ISSSTE, en México, D.F.?

1.3. JUSTIFICACION DE LA TESINA

La presente investigacion documental se justifica ampliamente por varias

razones.

En primer lugar se justifica porque la patologia de los pacientes con
enfermedad cerebral vascular, se esta convirtiendo en una pandemia
mundial, ya que la Prevalencia es de 800/100.000 habitantes con una
incidencia anual de 100-270/100.000 y una tasa anual de mortalidad de
100/100.000 ( duplicandose la tasa por edad cada 5 afios de incremento), y
esto hace que la enfermedad cerebral vascular sea una de las principales
causas de muerte tanto en hombre como en mujeres provocada con
frecuencia por hipertension arterial, diabetes, obesidad, adiccion a las
drogas, tabaquismo, alcoholismo, anticonceptivos orales, consumo
excesivo de lipidos y estrés que por supuesto se podria prevenir para

evitar que lo pacientes lleguen a sufrir enfermedad cerebral vascular.

En segundo lugar, esta investigacion documental se justifica porque se
pretende valorar en ella la identificacion y control de los factores de riesgo

modificables que permitan retrazar la enfermedad cerebral vascular, y por



tanto contribuir a la prevencién de la enfermedad cerebral vascular. La
enfermera especialista en rehabilitacion sabe que el abstenerse de fumar,
controlar la presion arterial, evitar el consumo de alimentos ricos en
colesterol, mantener el peso dentro de los limites normales, mujeres deben
de evitar el consumo de anticonceptivos después de los 30 afios, hacer
ejercicio regularmente y tratar de resolver las situaciones crénicas de
estrés  puede prevenir la enfermedad cerebral vascular, por ello en esta
tesina es necesario sentar las bases de lo que la enfermera especialista
en rehabilitacion debe de realizar con este tipo de pacientes para disminuir

la morbilidad y mortalidad con enfermedad cerebral vascular.

1.4. UBICACION DE TEMA

El tema de la presente investigacion documental se encuentra ubicado
en neurologia y enfermeria: se ubica en neurologia porque la
enfermedad cerebral vascular obedece casi siempre a una oclusion en
las venas o arterias cerebrales, y para atender a este tipo de pacientes
se requiere del despliegue de conocimientos y una amplia actuacion de
calidad para proteger al cerebro y evitar el dafio neurologico y el

fallecimiento del paciente.

Se ubica en enfermeria porque este personal siendo especialista en
rehabilitacion debe de suministrar una atencién especializada a estos
pacientes desde los primeros sintomas no solo aliviando el dolor que
produce la enfermedad cerebral vascular sino también procurando de

manera inmediata la oxigenoterapia, los medicamentos, la disminucion



de la angustia del paciente y el alivio a la ansiedad. Entonces la
participacion de la especialista es vital tanto en el aspecto preventivo
como el curativo y el de rehabilitacion para evitar la mortalidad de los

pacientes.

1.5 OBJETIVOS

1.5.1 General

Analizar las intervenciones de enfermeria especializada en pacientes con
enfermedad cerebral vascular en el Hospital regional 1° de Octubre del
Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado
(ISSSTE), México D.F.

1.5.2. Especificos.

_ldentificar las principales funciones y actividades de la enfermera
especialista en rehabilitacion para el proceso preventivo, curativo y de

rehabilitacion de los pacientes con enfermedad cerebral vascular

_Proponer las diversas actividades que el personal de enfermeria
especializada debe llevar a cabo en pacientes con enfermedad cerebral

vascular.



2. MARCO TEORICO

2.1. INTERVENCIONES DE ENFERMERIA ESPECIALIZADA EN
PACIENTES CON ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

2.1.1 Conceptos basicos

_ De enfermedad vascular cerebral

Para la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la Enfermedad Vascular
Cerebral (EVC) se define como un sindrome clinico caracterizado por el
rapido desarrollo de sintomas y/o signos correspondientes usualmente a
afeccion neuroldgica focal, y que persiste mas de 24 horas, sin otra causa

aparente que el origen vascular.!

Para Juan J. Zarranz la enfermedad vascular cerebral: se suele presentar
como episodios agudos denominados genéricamente “ictus cerebrales”
(“stroke” en lengua inglesa)?, para Dennis L. Kasper y Cols. la
enfermedad vascular es la deficiencia neuroldgica repentina atribuible a
una causa vascular focal.®, para Silvia Garcia y Asisclo de JesUs

Villagomez la enfermedad vascular cerebral es una alteraciéon de la

! Alfredo Cabrera Rayo y Cols. Enfermedad vascular cerebral. Ed Nieto
Editores, México, 2009 p 3

2 Juan J. Zarranz. Compendio de neurologia. Ed. Harcourt. Madrid, 2001 p
243

® Dennis L Kasper y Cols. Harrison Principios de medicina interna. Ed.
McGraw-Hill Interamericana 162 ed. Santiago de Chile, p 2609
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dinamica vascular en el sistema nervioso central®, asi mismo para Julie
Miller y Shane Elmore la enfermedad vascular cerebral, el ictus o ataque
cerebral, es un cuadro de perdida subita de la vascularizacion en una zona
cerebral®’, para Linda D Urden y kathleen M Stacy el accidente vascular
cerebral frecuentemente denominado ictus, es un término descriptivo para
referirse al comienzo de sintomas neuroldgicos causados por la
interrupcion del flujo sanguineo al cerebro.®, para Carlos Antonio Bargiela 'y
Maria del Mar G. Bargiela el accidente vascular cerebral son las
enfermedades que afectan la circulacion cerebral que suelen manifestarse
por episodios de caracter agudo. /, para Fernando Barinagarrementeria, la
enfermedad cerebro vascular o la “apoplejia encefélica” es un sindrome
caracterizado por la instalacion subita de una disfuncion del sistema
nervioso central debida a enfermedad cerebrovascular.? Finalmente para
Mirna Vazquez Robles la enfermedad vascular cerebral es: toda
anormalidad funcional del sistema nervioso central causada por
interferencias con el aporte normal de sangre al cerebro. La patologia

puede implicar una arteria, una vena, 0 ambas cuando la circulacién

* Silvia Garcia y Asisclo de Jesis Villagomez. Enfermedad vascular
cerebral. En la revista actualidades en medicina interna. vol 5 Mexico, 2004
pl6

> Julie Miller y Shane Elmore. Aviso de accidente cerebro vascular cerebral.
En la revista Nursing. Vol. 24 N° 3. marzo. Madrid, afio 2006 pl14

Linda D Urden y katlheen M Stacy. Cuidados intensivos en enfermeria.
Ed Harcout. 32 ed . Madrid, 2001 p 281

" Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G Bargiela . Accidente cerebro
vascular. En internet : www.healthig.com .neulologi/neurologi7.html.
Buenos Aires 2006 p 1

® Fernando Barinagarrementeria. Enfermedad vascular cerebral. Ed
Instituto Sintex. Mexico, 1991 P 55

6
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cerebral queda perturbada como resultado de oclusion parcial o completa

de un vaso sanguineo.’

2.1.2 Clasificacion de la enfermedad vascular cerebral

El ictus, apoplejia, accidente cerebrovascular o enfermedad vascular
cerebral denota la aparicion brusca de un déficit neuroloégico focal,
relacionado casi siempre con una alteracién de la irrigacion cerebral.” La
enfermedad vascular cerebral suelen dividirse en dos grandes capitulos en
razon de la naturaleza de la lesion; por un lado las lesiones isquémicas
(infartos), y por otro, las hemorragias, se puede dar una combinacion de

ambas lesiones *

En 85 % de los casos el evento es isquémico y casi siempre es causado
por un trombo o embolo, mientras que el 15% restante es hemorragico
debido a la rotura de una arteria o vena.'” Las causas mas frecuentes de
los ictus son los accidentes cerebro vasculares espontaneos, como las
trombosis cerebrales las hemorragias cerebrales, las embolias cerebrales o
las hemorragias subaracnoideas. ** (Ver Anexo N° 1 La enfermedad

vascular cerebral se clasifica en isquémicas y hemorragicas)

® Mirna Vézquez Robles. Proceso de atencién de enfermeria en la
enfermedad vascular cerebral isquemica. En la revista mexicana de
enfermeria Cardioldgica. Vol. 10. N° 1 abril Mexico, 2002 p33

v Keith L. Moore y Arthur F. Dalley, Anatomia con orientacion clinica, Ed
Panamericana, 42 ed Madrid, 2005 p 912

Juan J. Zarranz . op cit p 294

12 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 31

© Keith L. Moore y Arthur F. Dalley op cit p 913
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— Porisquemia
[ J
La enfermedad vascular cerebral es un trastorno neurologico, agudo,
transitorio o permanente, que resulta de la alteracion del flujo sanguineo. **
El accidente cerebrovascular isquémico comprende al ataque isquémico

transitorio y al infarto cerebral, cada uno en sus respectivos subgrupos.™

e Enfermedad vascular cerebral transitoria

Los accidentes isquémicos transitorios son una entidad de diagndstico
clinico. Una disfuncion neurologica focal, la duracion usual de los mismos
es de quince minutos a dos horas. Pueden darse en cualquier territorio

arterial cerebral *°

, SU presencia aumenta significativamente el riesgo de la
enfermedad vascular cerebral completo o establecido. Las alteraciones
neurologicas difusas no deben aceptarse como evidencia de accidente
isquémico transitorio. '’ La enfermedad vascular cerebral transitoria, se
caracteriza por la aparicion brusca de una sintomatologia focal deficitaria,
raramente irritativa (epiléptica) de breve duraciéon y recuperacién sin
secuelas. Por convencion se extiende el tiempo de la duracion de la
clinica hasta 24 horas, aunque en realidad su duracion caracteristica es de
unos pocos minutos. *® La enfermedad vascular cerebral es causada por la

reduccion del flujo sanguineo durante unos cuantos segundos. Cuando la

4" Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 31
15
Id
16 Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G. Bargiela op cit p 4
17
Id
18 Juan J. Zarranz op cit p 308
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irrigacion se restablece en poco tiempo el tejido encefalico se recupera por
completo y los sintomas solo son transitorios: esta situacion se denomina
accidente isquémico transitorio. (AlIT). Los signos y sintomas de accidente
iIsquémico transitorio duran de 5 a 15 minutos y por definicion no deben

exceder las 24 horas.*®

Como ya se menciono anteriormente los ataques isquémicos transitorios
son episodios de difusion encefélica focal y transitoria de origen vascular.
Habitualmente de inicio brusco y recuperacion completa en las 24 horas
posteriores a su inicio. ?° El cuadro neuroldgico es de inicio subito, con
manifestaciones focales del sistema nervioso central cuya causa es una
falla circulatoria que se resuelve en un lapso no mayor de 24 horas, lo
habitual es que dure solo unos segundos % Las isquemias cerebrales
transitorias se clasifican de acuerdo por el sitio de origen, que puede ser
carotideo o vertebrobasilar. La mayor parte de de los ataques isquémicos
transitorios carotideos se debe a embolias de material fibrinoplaquetario de
tamafio pequefio que se origina en los vasos del cuello.?” Cuando se trata
de un ataque isquémico transitorio de territorio vertebrobasilar se propone
un mecanismo hemodinamica sistémico, como hipotension arterial o

I. 23

disminucion del gasto cardiaco o loca Los ataques isquémicos

transitorios multiples o con mas de una hora de duracion sugieren embolia

¥ Juan J. Zarranz op cit p 308

20 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p32

i Silvia Garciay Asisclo de Jesus Villagomez, op cit p7
Id

23 Id
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cardiaca® (Ver Anexo N° 2 Material fibrinoplaquetario originado en el

cuello)

e |nfarto cerebral

El dafio cerebral es severo cuando la irrigacion se interrumpe durante un
tiempo mas prolongado dando como resultado un infarto cerebral o muerte
del tejido encefalico (también conocido como infarto isquémico). Un
accidente cerebrovascular se diagnostica cuando los signos y sintomas
neurolégicos se prolongan durante mas de 24 horas. ® La obstruccion
celular es severa provocando un patron histolégico de infarto o necrosis
densa laminar con afeccion tanto de neuronas como glia y endotelio.?® En
el infarto cerebral, la necrosis tisular produce isquemia suficientemente

2T Los infartos de zona

prolongada que condiciona dafio neuroldgico.
limitrofe o de linea divisoria son areas cuneiformes de necrosis de
coagulacion que aparecen en las zonas del cerebro y la médula espinal
situadas en los lugares mas distantes de la irrigacion arterial. ®® En los
hemisferios cerebrales, la zona limitrofe entre el territorio de la arteria
cerebral anterior y la cerebral media parece ser la de mayor riesgo. Una
afectacion de esta zona da lugar a una lesion parasagital lineal.?® La

isqguemia cerebral puede ser ocasionada por diferentes eventos: trombosis,

4 Alfredo Cabrera Rayo y Cols. op cit p 32
> Dennis | Kasper y Cols op cit p 2609
?® Fernando Barinagarramenteria op cit p 31
27
Id
?8 Carlos Antonio Bargiela, Maria del Mar G. Bargiela op cit p 5
29
Id
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gue es la formacién de un coagulo sanguineo en las arterias cerebrales o
del cuello y embolismo cerebral, o sea la oclusion de arterias cerebrales
por un coagulo provenientes de las arterias del cuello o del corazon.®* La
formacion del coagulo requiere la activacion y agregacion de las plaguetas,
a lo cual sigue la formacién de trombina. Esta proteasa del suero cataliza la
produccion de fibrina, que estabiliza el coagulo cuando adopta una
estructura entrecruzada.® (Ver Anexo N° 3 Trombolos y embolos

causantes de isquemia cerebral).

a) Trombos

En el infarto cerebral isquémico producido por trombos se observa los
siguiente; el flujo de sangre de una arteria cerebral se bloquea debido a un
coagulo que se forma dentro de la arteria. La ateroesclerosis, que es la
acumulacion de depdsitos grasos en las paredes de las arterias. Causa un
estrechamiento de los vasos sanguineos y con frecuencia es responsable
de la formacion de dichos coagulos ** El coagulo que se adhiere a la pared
del vaso se denomina trombo.*® La trombosis arterial afecta con mayor
frecuencia los vasos de mediano calibre que se tornan trombogenos como
resultado de lesiones en la superficie de la capa de células endoteliales

secundarias a ateroesclerosis . Por el contrario, la trombosis venosa es

*®Fernando Barinagarrementeria op cit p 55

3 Mary J. Mycek y Cols. Farmacologia. Ed Mc-Graw Hill. 22 ed. Mexico,

2004 p 231

%2 Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia. Atencién de pacientes
con enfermedad vascular cerebral En Internet: www.innn.salud.gob.mx

Mexico, 2009 pl

% Mary J. Mycek y Cols op cit p 232
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efecto de estasis sanguinea o activacion patolégica de la cascada de la
coagulacion. * Las placas de ateroma se forman en la capa intima de
todas las arterias de tamafo mediano o grande. Se localizan
preferentemente en los ostium o bifurcaciones de las caroétidas vertebrales,
tronco basilar y arterial cerebral media.*> Se produce una obstruccion del
paso de la sangre al cerebro. En la mayor parte de los casos la obstruccién
es producida por ateromas”. * Causado por la formacién de un coagulo en
las arterias cerebrales o del cuello.®” Algunos trombos formados en las
placas ateroescleroticas se embolizan hasta llegar a las arterias
intracraneales originando un accidente embolico arterioarterial. Otra
posibilidad es la trombosis aguda de un vaso enfermo y el blogueo
resultante origina el accidente cerebrovascular al provocar isquemia en el

territorio encefélico que irriga. %

b) Embolos

Este tipo se caracteriza porque “El coagulo se origina en alguna parte
lejana del cerebro, por ejemplo en el corazén. Una parte del coagulo (un
embolo) se desprende y es arrastrado por la corriente sanguinea al cerebro,
el coagulo llega a un punto que es lo suficiente estrecho como para no

poder continuar y tapa el vaso sanguineo, cortando el abastecimiento de

“ Ibid p 231
% Juan J Zarranz op cit p 298

% Google. Enfermedad vascular cerebral. En internet:
www.saludyenfermedad.es/accidente-cerebrovascular Madrid, 2009 pl
3" Fernando Barinagarrementeriay Cols. p 33

% Dennis L. Kasper y Cols. op cit p 2614
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sangre. Este bloque subito se llama embolia”.*® El coagulo intravascular

que flota dentro del torrente sanguineo se conoce como embolo.*

En consecuencia; un trombo que se desprende Yy entra a la circulacion
pasa a ser un embolo.** La embolia puede producirse por placas
calcificadas procedentes de vasos extracraneales, vegetaciones
desprendidas de valvulas cardiacas lesionadas, grasa, aire o fragmentos
de tumor.*? El accidente cerebrovascular que es consecuencia de una
cardiopatia se debe casi siempre a la embolizacion del material trombotico
que se formo en la pared auricular o ventricular o en las valvulas de la
mitad izquierda del corazén.®® Los émbolos provenientes del corazén
suelen alojarse en las arterias cerebrales media y arteria cerebral posterior
(posterior cerebral antery) PCA, algunas de sus ramas; rara vez se instala
en el territorio de la arteria cerebral anterior (ACA).** (Ver Anexo N° 4

Coagulos causantes de oclusion cerebral )

— Por hemorragia

La hemorragia cerebral origina sintomas neuroldgicos al ejercer un efecto

de masa compresiva sobre las estructuras nerviosas o por los efectos

¥ Instituto Nacional de Neurologia y Neurologia op cit p 1
“Mary J. Mycek y Cols. op cit p 231

41 |d

2 Mirna Vazquez Robles op cit p 34

*3 Dennis L. Kasper y Cols. op cit p 2613

“ |bid. p 2614
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téxicos de la sangre misma.” La hemorragia cerebral se subclasifica de la
siguiente forma en intracerebral y subaracnoidea. En ambas situaciones,
las pequeias arterias se rompen provocando hemorragias que dafian

severamente a las neuronas.*®

e Intracerebral

Producido por dilatacién permanente de una arteria cerebral (aneurisma) o
por picos de hipertension arterial. Presencia de sangre por rotura de un
vaso en el interior del encéfalo. Las causas de este tipo de hemorragia son:
hipertension arterial , traumatismos, malformacion arteriovenosa,
aneurismas y alteraciones hematicas. *’ Representa la tercera forma mas
frecuente de manifestaciones del accidente cerebro vascular y se debe,
generalmente, a la rotura de pequefias arterias penetrantes. *® La
manifestacion es subita y el deterioro neurolégico se observa 30 a 90
minutos después del evento. La mortalidad debida a la hemorragia cerebral
es de alrededor del 50%.% La hemorragia Hipertensiva tipica se produce
en el putamen, la capsula interna contigua y la sustancia blanca central; )
el tdlamo; la protuberancia; y el cerebelo.*® .Microscépicamente las

hemorragias agudas se caracterizan por una extravasacion de sangre con

“> Dennis L. Kasper y Cols. op cit p 2614

“® Ciencias biologicas. Accidente cerebro vascular. En internet:
https/hnnd.blospot.com.2008/01html. Buenos Aires, 2009 p 2

" Serafina Alcantara y Cols . Fundamentos de fisioterapia. Ed Sintesis
Madrid, 2000 p 192

22 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 33
Id

*® Anthony S. Fauci y Cols. Principios de medicina interna, Ed. McGraw-

Hill Iberoamericana. 142 ed. Mexico, 1999 p 1268




19

compresion del parénquima adyacente. >*(Ver anexo N° 5 Aneurismas

causante de enfermedad vascular cerebral hemorragica)

e Subaracnoidea

Este término se emplea para describir la hemorragia primaria del espacio
subaracnoideo. Esta puede ser traumatica o espontanea y es una de las
formas mas graves de enfermedad cerebrovascular, ya que su mortalidad
es alrededor de 50% durante la etapa aguda.>® El ictus hemorragico sigue
a la rotura de una arteria o de un aneurisma (saco dilatado en forma de
globo que se crea en la porcidon debilitada da la pared de una arteria). El
aneurisma también puede observarse en la bifurcacion de la arteria basilar
en las dos arterias cerebrales posteriores. Con el paso del tempo, la
porcion debilitada de la pared vascular se expende e incluso puede
romperse sobre todo entre las personas con hipertension arterial con lo que

la sangre pasa al especio subaracnoideo.

La rotura repentina del un aneurisma suele producir un dolor intenso e
insoportable de la cabeza y también rigidez del cuello.’’La hemorragia
subaracnoidea es la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo. Es
menos frecuente y se debe a aneurismas y malformaciones arteriovenosas.

> Un aneurisma sin ruptura es un diverticulo de paredes finas situado en

>L Carlos Antonio Bergiela y Maria del Mar G. Bergiela op cit p 6

°2 Sjlvia Garcia, y Asisclo de Jesus Villagomez, México,. 2003. p 9
>3 Keith L. Moore y Arthur F. Dalley op cit p 913

>4 Serafina Alcantara y Cols. op cit p 192
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un lugar de ramificacion arterial a lo largo del poligono de Willis o de vasos
importantes que tienen su origen en el.>® Los aneurismas seculados miden
entre unos pocos mm a 2 o 3 cms. Y tienen una superficie roja y brillante, y
una pared fina traslucida. *° La localizacion de la ruptura suele ser

facilmente identificable.

A veces se observan placas ateromatosas, calcificaciones u oclusiones
trombdticas del saco aneurismatico. La presencia de una coloracion marrén
en el cerebro y las meninges adyacentes es indicativa de una hemorragia
pavia.”” El cuello del aneurisma puede ser ancho o estrecho. La ruptura
suele producirse en el vértice del saco aneurismatico. La pared arterial
adyacente al cuello del aneurisma presenta a menudo un cierto
engrosamiento de la intima y una atenuaciéon gradual de la media al
aproximarse al cuello. *® Suele haber una ausencia o una fragmentacion de
la lamina elastica interna y la pared muscular, y la pared del saco
aneurismatico estad formada por una intima hialinizada y engrosada. La
adventicia que recubre al saco esta en continuidad con la de la arteria de la
que éste procede.” (Ver Anexo N° 6 Hemorragia subaracnoidea , zona

blanca extensa)

*> Carlos A. Bargiela. y Maria del Mar G. Bargiela op cit p 6
56
Id
>’| Carlos A. Bargiela, Maria del Mar G Bargiela op cit p6
58
Id
*1d
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2.1.3 Fisiopatologia de la enfermedad vascular cerebral
_ El cerebro humano

El cerebro humano es una gran computadora biolégica con un peso
aproximado de 1.5 kgs constituida por billones de celulas y microcircuitos®
El cerebro representa el 2% del peso corporal total, no obstante utiliza el
15% del gasto cardiaco en reposo y el 20% del oxigeno inspirado. Cuando
existe una adecuada presion de perfusion sanguinea, el cerebro controla
su propio flujo sanguineo cerebral; a este fenOmeno se le conoce como

autorregulacion cerebral. ®

La circulacion cerebral es en gran parte
independiente de la presion de perfusion. Esta autonomia de la circulacion
cerebral respecto de la sistémica constituye el concepto de
“autorregulacion cerebral” la estabilidad del flujo sanguineo cerebral
(FSC) se consigue mediante variaciones del calibre de la arteriolas y
capilares de la microcirculacion que responde a los factores naturales y
bioldgicos.® el flujo sanguineo cerebral (FSC) es de 50 a 55 ml por cada
100 grs. de tejido por minuto.®®* En condiciones normales la glucosa es la
fuente de carbono preferida para la produccion de energia y para la
sintesis de lipidos y aminoéacidos. ® En condiciones normales el liquido

cefalorraquideo se transporta de los ventriculos cerebrales al espacio

% Fernando Barinagarrementeria op cit p 27

®! Fernando Barinagarrementeria op cit p 27

%2 Juan J. Zarranz op cit p 296

© Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 23
“Fernando Barinagarrementeria y Cols op cit p28
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subaracnoideo para alcanzar las vellosidades aracnoideas donde se

absorbe y es drenado al seno sagital superior.®

Cuando hay trombosis de un seno se incrementa la presion venosa, lo
cual provoca una absorcion disminuida del liquido cefalorraquideo vy el
consiguiente incremento de la presién endocraneal. ®® El flujo sanguineo
cerebral normal es en promedio de 55ml/100gr/min., se considera que el
flujo sanguineo cerebral promedio para producir dafio neural isquémico es
de 13ml/gr/min.®” El consumo metabolico de oxigeno del sistema nervioso
central es elevado, y el sustrato principal para la formacion de energia es la
glucosa, casi la mitad de la energia producida se utiliza para generar y
mantener los gradientes i6nicos que trabajan en la membrana neural®

(Ver anexo N° 7 El cerebro consume el 20% del oxigeno inspirado)

_ Fisiopatologia del infarto cerebral isquémico

El infarto cerebral es una lesion parenquitomatosa que resulta de la
oclusién prolongada de un vaso cerebral (arterial o venosa).®® Es evidente
gue en la isquemia se encuentra caida del flujo, de la glucemia y de la
tension parcial de oxigeno, produciéndose lesiones celulares irreversibles
(decimos irreversible porque las células pierden su capacidad de excitaciéon

y metabdlica). Cuando el flujo sanguineo cerebral cae por debajo de 12

* Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 23

% Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 23

 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p33

% Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p23

% Michael Salcman .Urgencias neurolégicas diagnostico y tratamiento Ed.
Manual Moderno, Mexico, 1982 p3
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ml/100g/min.” Los tejidos isquémicos por una oclusién arterial o venosa
se inflaman progresivamente los primeros 3 o 4 dias como consecuencia
de retencién acuosa. Esta inflamacion conduce a una disminuciéon de la
densidad tisular y a un alejamiento de los tejidos vecinos del sitio de la
inflamacién. "t Existe a menudo antecedentes de ataques isquémicos
transitorios (AIT), episodios breves de sintomas neuroldgicos que pueden

dar una clave de la progresiva de la enfermedad cerebrovascular.”

Si la corriente sanguinea se reanuda antes de que haya muerto un gran
numero de celulas, el individuo experimenta Unicamente sintomas
transitorios” A los cinco minutos de la agresién anoxica se inicia una
cadena de acontecimientos que dan lugar al infarto cerebral.”* El ictus
isquémico constituye una agresion hemodinamica cerebral. La lesién
isquemica se reduce cuando el flujo sanguineo cerebral se reduce Hasta
un nivel insuficiente para mantener la vialidad neuronal.” En el ictus focal
existe un area circundante de tejido con perfusion limitada alrededor del
foco de células isquémicas.”® En ocasiones, el tejido cerebral afectado se
reblandece y licua cuando se produce el infarto.”” Los fenémenos que
aparecen en el ictus isquémico focal son idénticos a los asociados con el

infarto de miocardio. El flujo sanguineo cerebral puede reducirse por una

0 Carlos A. Bargiela y Maria del Mar G, Bargiela p7
"t Michael Salcman op cit p 2

2 Linda D. Urden y kathleen M Stacy op cit p 281
3 Dennis L. Kasper y Cols op cit p 2610

: Linda D Urden y kathleen M Stacy op cit p 281
:

77 Id
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lesion vascular aterosclerotica o por un embolo.”® El nivel de isquemia
potencialmente reversible sin dafo tisular se sitta entre 10 y 20
ml/100g/min. en estos niveles hay una caida de la energia y depresion
funcional, pero no se destruyen las neuronas. Por debajo de 10 ml se
produce la necrosis 0 apoptosis irreversible.” Los cambios que se
producen durante este evento son en forma sistematica por lo hay que
tener en cuenta tres condiciones fundamentales para la fisiopatologia de
enfermedad cerebro vascular: el flujo sanguineo cerebral, la glucemia y la
tension parcial de oxigeno. Las neuronas presentan muy poca reserva de
glucosa, asi como de fosfato de alta energia, para lo cual necesita un flujo

sanguineo cerebral de casi 60 ml/100g/min.%

e Flujo sanguineo

Si el nivel del flujo sanguineo cerebral de 15-20 ml/100gr/min. se mantiene
por 30 minutos, se desarrollara adema cerebral. La homeostasis idnica se
pierde con flujo sanguineo cerebral de 10 ml/100gr/min., este se considera
el umbral para la desporalizacion de la membrana con la concomitante
salida de iones de sodio y de calcio. ®* El tejido que rodea al centro del
infarto sufre de isquemia, pero su disfuncion es reversible y por ello se le
conoce como zona de penumbra isquemica.? La ausencia completa de

circulacion cerebral origina la muerte del tejido encefalico en un lapso de 4

78 Id

7 Juan J. Zarranz op cit p 296
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a 10 minutos cuando es menor de 16 a 18 ml/100gr de tejido por min. Se
produce un infarto en unos 60 min. y si la corriente es menor de 20
ml/100gr de tejido. ®* Si no se producen cambios en la irrigacién, finalmente
la penumbra isquemica culminara en un infarto y por este motivo el

objetivo de la terapia con Tromboliticos.?

e Glucemia

Cuando el flujo sanguineo cerebral desciende a 10-12 ml/min./200g de
tejido se provoca daro del trifosfato de adenosina cortical (ATP) y de otros
nucleétidos energéticos con lo que se reduce la energia disponible.®® Las
iIsquemias producen necrosis al privar a las neuronas de glucosa, que a su
vez impide la produccion de trifosfato de adenosina (ATP) en las
mitocondrias. Sin este compuesto fosfatado las bombas idnicas de la
membrana dejan de funcionar y las neuronas se despolarizan con lo que
aumenta la concentracion intracelular de calcio® Se han establecido
umbrales de flujo sanguineo cerebral que indican la progresion del dafo

neural de acuerdo con la reduccién del aporte sanguineo.®’

83 Id

84 Id
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e Tension parcial de oxigeno

En los focos isquémicos se puede observar un desacoplamiento entre la
actividad neural y el flujo sanguineo cerebral (FSC) puede haber areas de
perfusion de lujo (con baja actividad metabdlica y sin embargo perfusiéon
incrementada) o de penumbra con perfusibn muy baja y alta extracciéon
regional de oxigeno.?® La sintesis de proteinas se inhibe cuando el flujo
sanguineo cerebral es de 55 ml/g/min; si baja a 35 ml/g/min. Se activa el
metabolismo anaerdbico de la glucosa y se incrementa la liberacion de
neuroexitadores; al alcanzar 20 ml/g/min. La produccion de energia se
detiene, lo que se manifiesta con incremento en el lactato neural y
disminucion del Ph del liquido cefalorraquideo. ® Si el flujo es menor de
15 ml/g/min. Ocurre la pérdida de los gradientes idnicos transmembrana y
la perdida total de la produccién de trifosfato de adenosina cortical,
aumenta el calcio intracelular y se activa la cascada de lesion cerebral

secundaria con muerte neural.®

e Edema Cerebral

El edema cerebral se define como aumento en el volumen del tejido
cerebral secundario a la acumulacion de agua. Algunas de las
caracteristicas anatomicas del edema cerebral incluyen aplanamiento de

las superficies de las circunvoluciones, estrechamiento de los espacios

8 Juan J Arranz op cit p 296
% Alfredo Cabrera Rayoy Col op cit p 25
% Alfredo Cabrera Rayoy Col op cit p 25
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subaracnoideo y hernia de diferentes partes del parénquima cerebral.’! La
consecuencia final de una lesion neural isquemica es el desarrollo de
edema cerebral. Durante el fendmeno isquémico ocurren ambas formas de
edema. En el inicio (1-2 dias) se desarrolla el edema cerebral citotoxico
gue se caracteriza por un aumento del contenido de agua en las neuronas,
el cual se ha dilucidado a través de estudios de gravedad especifica .*?
Posteriormente aparece el edema cerebral vasogénico (despueés del tercer
dia) el cual se caracteriza por la salida de liguido de las vasos
intracerebrales con anormalidad en las lesiones firmes de la barrera
hematoencefalica, lo anterior al parecer considerado por efecto de

productos toxicos.”®

El edema intracelular o citotéxico: se da en la propia neurona, el edema
intersticial, se produce a nivel del endotelio vascular y por lo tanto el
aumento de la permeabilidad endotelial permite el paso de macromoléculas
proteicas al espacio intercelular y el edema periventricular, refleja la
obstruccion del flujo de salida del liquido cefalorraguideo, como puede
verse en la hemorragia intracerebral o en la subaracnoidea.® Cuando
ocurre un adema cerebral aumenta la tumefaccion cerebral y el liquido
intracelular, con el siguiente aumento de la presion intracraneana,
produciendo mayor dafio neurolégico y muerte por enclavamiento. El

enclavamiento es la causa de muerte en el 33% de los cuadros de

1 Michael Salcman. op cit p 6
%2 Fernando Barinagarrementeria op cit p 49
93
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% Carlos A. Bargiela y Maria del Mar G Bargiela op cit p 8



28

enfermedad vascular cerebral isquémico y el 75% de los cuadros

hemorragicos.®

e Apoptosis celular

La apoptosis celular (muerte celular) se produce después de una isquemia
severa y/o masiva, se conoce con cierta precision cascada de
acontecimientos que ocurren en el foco isquémico que se pueden resumir
en cuatro puntos principales: la entrada intracelular masiva de calcio, la
caida de la energia, la acumulacion de radicales libres y la accidn deletérea
de los aminoacidos oxitotoxicos, todo lo cual da lugar a la destruccion

neuronal.®®

Lo anterior se explica de la siguiente forma la entrada de calcio provoca
aumento en la ruptura de moléculas proteicas y lipidicas afectando el
citoesqueleto y la funcionalidad de la membrana con la consecuente
muerte celular ® Los radicales libres de oxigeno son sustancias quimicas
que tienen un solo electron en la orbita exterior y, por tanto son
extremadamente reactivos, capaces de producir daio en el ADN celular, en
las mitocondrias y en las membranas celulares.”® La apoptosis es el
evento final de la muerte celular programada. Durante la lesion cerebral, se

inicia a partir de que sefales extra o intracelulares (hipoxia, calor, oxidacion,

95
Id
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aumento del glutamato, liberacion de citosina pro-inflamatorias) que activan
proteasas y degradan el ADN nuclear, haciendo que la célula disminuya de
tamafio y acabe rompiéndose.® El comienzo stbito es indicativo de

embolismo como causa final de la afeccién del flujo.*®

_ Fisiopatologia de la hemorragia cerebral

Los aneurismas seculares se forman en la bifurcacion de las arterias de
calibre situadas en la base cerebral; se rompen hacia el espacio
subaracnoideo de las cisternas basales y, con frecuencia, hacia el
parénquima cerebral adyacente. Casi 85% de estos aneurismas aparece

en la circulacién anterior, sobre todo en el poligono de Willis.**

A medida que el aneurisma crece, se le rodea un cuello y una zona con
forma de cupula. La longitud del cuello y el tamafio de la cupula varian
considerablemente.'® La capa media se adelgaza y las fibras musculares

lisas son sustituidas por tejido conjuntivo.™®®

En la zona de desgarro la
pared se adelgaza vy la laceracién que causa la hemorragia no suele medir
mas de 0.5 mm de longitud.’® (Ver Anexo N° 8: Los aneurismas se forman

en la bifurcacion de las arterias)
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e Hemorragia intracerebral

La hemorragia parenquimatosa Hipertensiva (hemorragia Hipertensiva o
hemorragia intracerebral Hipertensiva) suele ser consecuencia de la rotura
espontanea de una pequefia arteria penetrante en la profundidad del
cerebro. Las ubicaciones mas frecuentes son: los ganglios basales) el
putamen, el tdlamo y la sustancia blanca profunda adyacente) **
Microscopicamente las hemorragias agudas se caracterizan por una
extravasacion de sangre con compresion del parénquima adyacente. Las
hemorragias antiguas presentan una zona de destruccion cavilaria del
encéfalo, con un borde que tiene una coloracién marrén.'® Al examen
microscopico, la lesion inicial se identifica por un nucleo central de sangre
coagulada, rodeado por un margen de tejido cerebral que presenta
alteraciones neuronales y gliales anéxicas asi como edema. %
Posteriormente el edema se resuelve, aparecen macréfagos cargados de
pigmento y de lipidos y se observa una proliferacion de astrocitos reactivos
en la periferia, con la misma secuencia temporal que la observada tras un

infarto cerebral.'®®

Las alteraciones histologicas subyacentes en los vasos de la enfermedad
vascular cerebral Hipertensiva afectan fundamentalmente a las arterias
penetrantes de la corteza, los ganglios basales y el tronco encefalico que

tienen un calibre de 75 a 400 um. Son similares a las observadas en otros

195 Dennis L. Kasper y Cols. op cit p 2630
1% Carlos Antonio Bargielay Maria del Mar G Bargiela op cit p 6
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6rganos.'® Habitualmente los vasos de la sustancia blanca y los nlcleos
profundos no estan afectados. El depdésito de amiloide es bioquimicamente
idéntico al que se observa en la enfermedad de Alzheimer.'* Se cree que
durante breves momentos después de la rotura del aneurisma, la presion
intracraneal se aproxima a la presion arterial media, dificultando la
perfusion cerebral.'*' Los hematomas intracerebrales se acompafian de un
edema cerebral moderado. El edema perihemorragia se desarrolla pasadas
las primeras doce horas y es causa del deterioro neurolégico secundario de

algunos pacientes.*?

Desde el punto de vista del mecanismo, aparece
como si la disminucion del metabolicos de alta energia, caracteristica de un
flujo cerebral insuficiente, indujera aumento intracelular importante de sodio
y agua, con la concomitante disminucion del potacién celular.'®® El ATP
alcanza su valor minimo a los dos minutos vy la reserva total de energia

esta en sus valores mas bajos a los 5 minutos.***

Cuando el paciente se deteriora en las primeras horas después del
comienzo, la causa suele ser el crecimiento del propio hematoma. '™
Pocos segundos después del inicio de la isquemia, el cerebro se despleta
de los fosfatos de alta emergia y agota sus reservas de carbohidratos a

través del metabolismo anaerébico.®
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Hemorragia subaracnoidea

La hemorragia subaracnoidea espontanea es una de las principales
catastrofes neuroldgicas; pese a los avances en herramientas diagnosticas
y terapéuticas, siguen elevandose la morbilidad y mortalidad.**” El sitio
mas frecuente de dilataciones aneurisméaticas es la arteria comunicante
posterior (40%), la arteria comunicante anterior (20%) y la bifurcacion de la
arteria cerebral media (15%). La fisiopatologia no es clara sin embargo, la
pared del aneurisma se distingue por: a) reduccion de las fibras de
colageno b) atrofia de la tunica media, y c) pérdida de la lamina elastica

8 Los aneurismas

interna y ausencia de la lamina elastica externa.!
seculados miden entre unos pocos mmy 2 6 3 cm., y tienen una superficie
roja y brillante, y una pared fina y trasllcida. La localizacion de la ruptura

suele ser facilmente identificable.

A veces se observan placas ateromatosas, calcificaciones u oclusiones

trombodticas del saco aneurismatico.*®

La presencia de una coloracion
marrén en el cerebro y las meninges adyacentes es indicativa de una
hemorragia previa. El cuello del aneurisma puede ser ancho o estrecho. **°
La ruptura suele producirse en el vertice del saco aneurismatico. La pared
arterial adyacente al cuello del aneurisma presenta a menudo un cierto
engrosamiento de la intima y una atenuacion gradual de la media al

aproximarse al cuello. En éste, suele haber una ausencia o una

ii; Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 223
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fragmentacion de la lamina elastica interna y la pared muscular, y la pared
del saco aneurismatico esta formada por una intima hialinizada y
engrosada.’® (Ver Anexo N° 9: Localizacién frecuente de aneurismas

cerebrales)

2.1.4 Epidemiologia

_ Mundial

Las enfermedades vasculares cerebrales (EVC) constituyen un grave
problema de salud publica en los paises industrializados con una edad
media de vida alta de la poblacion. Son la tercera causa de mortalidad y
una de las primeras causas de incapacidad. Se producen unos 2000 a
3000 nuevos casos cada afio por millon de habitantes y hay una
Prevalencia de 10,000 a 15,000 pacientes por millén de habitantes.'?* Esta
demostrado que la incidencia en la tercera y cuarta décadas de la vida es
de 3 por cada 1000 habitantes, en tanto que en la octava y novena
décadas es de 300 por cada 10,000 habitantes *?* A nivel mundial es la
segunda causa de muerte y la primera de invalidez.*** Son la tercera causa
de mortalidad y una de las primeras causas de incapacidad. Se producen
unos 2000 a 3000 nuevos casos cada afio por millon de habitantes y hay

una Prevalencia de 10,000 a 15,000 pacientes por millon de

2L Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G Bargiela op cit p6
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habitantes '* Tres cuartas partes de los padecimientos vasculares
cerebrales ocurren en pacientes por arriba de 55 afos y la gran mayoria
son causados por enfermedad vascular ateroesclerédtica.®® La apoplejia
cerebral isquemica es mucho mas comun después de la edad de 65 afios,
y su frecuencia aumenta con el paso de los afios después de esta edad,
los hombres son afectados mas frecuentemente que las mujeres, y los
individuos de raza negra tiene una mayor incidencia de apoplejia encefalica
isquemica que los individuos de raza blanca o caucésica.'”’ La mortalidad
global es aproximadamente del 20% en los paises desarrollados. Las
lesiones isquémicas producen una mortalidad entre 15 y 30% vy las
hemorragias de 31 a 58%."° Es el 10 a 12% de la mortalidad en paises
industrializados. Es la 32 causa de muerte y la 12 causa de invalidez, el
88% de los casos ocurren en personas mayores de 65 afos. Hay una
incidencia en poblacion femenina (1.1 a 2.2%). Mayor incidencia en
poblacién afro-americana que en anglosajones.'” La enfermedad vascular
cerebral es la tercera causa de muerte en paises industrializados (luego
de las enfermedades cardiovasculares y el cancer). Es también la segunda
causa de muerte en el grupo etéreo mayor de 85 afios y es la primera
causa de invalidez en el mundo.*® (Ver Anexo N° 10: Enfermedad vascular

cerebral segunda causa de muerte en las personas mayores de 85 afos)
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_ En Estados Unidos

En estados unidos aproximadamente 1,000,000 de personas padece
enfermedad vascular cerebral no fatal y alrededor de 120,000 mueren
debido a esta causas; la incidencia anual ajustada por edad en hombre es
de 2.7 2.1 por cada 1,000 respectivamente.”®! Esta enfermedad implica
gastos monetarios cuantiosos. Durante el afilo 2004 el costo por atencion
directa e indirecta de los 4.8 millones de pacientes estaunidenses con esta
enfermedad fue de 53,6000 millones de ddlares. Se estima que
aproximadamente 20% de los supervivientes requieren cuidados
especiales durante tres meses después del evento y casi 30% quedado

con una discapacidad permanente™*

_ En Mexico

En México, durante el decenio de 1970 la enfermedad vascular cerebral se
reporto como la séptima causa de muerte, con tasa de 24.7 defunciones
por cada 100,000 habitantes. En el transcurso de los afios 1990 a 2000 la
enfermedad vascular cerebral.'®*® En nuestro pais en el afio 2004, por

entidad federativa existen diferencias con respecto al sexo, para los

131 Alfredo Cabrera Rayo y Col op citp 3

132 |bid. p 99

133 Alfredo Cabrera Rayo y Col Estudio de la enfermedad vascular cerebral
de la ciudad de mexico. En la revista medicina interna de Mexico, Vol 24
N° 2 marzo. Abril Mexico, 2008 p 98
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hombres la mayor tasa de mortalidad se manifiesta en Yucatan y Veracruz,
con tasa ajustada de 459 y 454 por cada 100,000 habitantes,
respectivamente®* En el caso de las mujeres es en el distrito federal y
Yucatan, con tasas ajustadas de 41.2 y 459 por cada 100,000

® La enfermedad vascular cerebral es la tercera causa de

habitantes.*®
muerte en nuestro pais, después de la diabetes mellitus y las
enfermedades isquémicas del coraz6n**® Cerca del 85% de todos los
eventos cerebrovasculares se considera isquémico y a su vez 60% es de

origen aterotrombotico.™’

2.1.5 Signos y sintomas
_ lIrrigacién vascular del cerebro

El cerebro recibe cuatro ejes vasculares ( dos carotidas internas y dos
vertebrales, las cuales se unen para formar el tronco basilar). Cada
cardtida irriga los dos tercios anteriores de cada hemisferio cerebral,
mientras que el sistema vertebro-basilar irriga el tercio posterior de los
hemisferios gran parte son los talamos, tronco cerebral y cerebelo.*®® En
los ejes vasculares principales se establecen numerosas anastomosis y
redes de circulaciéon colateral. En el cuello las ramas musculares permiten

comunicar la carotida externa (por la arteria occipital) con las arterias

134 Alfredo Cabrera Rayo y Col Estudio de la_p 99
izz Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit 3
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vertebrales. En el globo ocular se comunica la arteria carétida externa ( a
través de la facial) con la cardtida interna. En la superficie cortico-
meningea se establecen anastomosis entre todos los territorios arteriales
(en la circulacion anterior entre cerebral anterior media cerebral posterior;
en la circulacion posterior entre las arterias cerebelosas superior, media e

inferior) %

En la base del cerebro a través del poligono de Willis se
comunican el territorio carotideo con el vertebrobasilar a través de la
comunicacién posterior y la carétida derecha con la izquierda a través de la

140

comunicacion anterior.”™ (Ver Anexo N° 11 Ejes vasculares que irrigan el

cerebro humano)

_ Manifestaciones clinicas de la enfermedad vascular

cerebral isquemica

La enfermedad vascular cerebral, se manifiestan de forma brusca, aunque
con una duracion variable. Si dura menos de 24 horas, recuperandose

completamente, se habla de un ictus (accidente isquémico transitorio) **

Desde el punto de vista clinico los infartos cerebrales se presentan en
general de manera brusca, alcanzando el maximo de intensidad de la
sintomatologia en cuestién de segundos.**?.*® En general se reconoce que

el hemisferio izquierdo controla el lado derecho del cuerpo y que es

139 Juan J. Zarranz op cit p 296

140 Id
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dominante para la capacidad de comunicacion, mientras que en el
hemisferio derecho controla el lado izquierdo y varios factores integradores
en la cognicion y el funcionamiento intelectual.'** Sin embargo, es erréneo
pensar que todos los pacientes con ictus tienen afectado solamente un
lado del cuerpo. Aun cuando la lesion puede estar en un lado del encéfalo.
Los efectos sobre la funcién encefalica a menudo son bilaterales.'® La
apoplejia cerebral generalmente produce un déficit neurologico focal. Pero
con los trastornos de hipoperfusion generalizada del encefalo como el que
ocurre después de un paro cardiaco.* La apoplejia encefalica produce
una anormalidad neurologica focal, el interrogatorio en el examen
neurolégico debe emitir establecer una localizacién anatémica de la lesiéon
en una region particular del encefalo.**’(Ver Anexo N° 12 El hemisferio

izquierdo controla el lado derecho del cerebro)

La principal forma de presentacion del ataque embolico y hemorragica es el
inicio repentino de los signos y sintomas. La presentacion clinica varia en

funcion del area afectada del cerebro y la extension de la lesidon

e Hemisferio cerebral derecho

En casos severos los pacientes a menudo ignoran los estimulos tactiles,

visuales y auditivos en el lado izquierdo. La alestesia describe una

144 Frederic J. Kottke y Justus F. Lehmann Krusen Medicina fisica y

Leshabilitacién Ed Panamericana 42 ed Madrid, 2002 p 693
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referencia sensitiva ejemplo si un paciente es tocado del lado izquierdo

siente el toco del lado derecho.'”® Negligencia del espacio visual izquierdo,

deéficit del campo visual izquierdo, hemiparesia izquierda, déficit sensitivo

en hemicuerpo izquierdo, alteracién de la mirada conjugada a la izquierda,

extincion de los estimulos en hemicuerpo izquierdo, disartria y

desorientacion espacia

|l49

e Hemisferio cerebral izquierdo (dominante)

El hemisferio cerebral izquierdo es dominante para el habla y el
lenguaje en mas de 95% de los individuos diestros **° la lesién
isquemica de la cisura de Silvio del hemisferio dominante es la
lesiébn que mas probablemente conduce a la afasia (capacidad

1 afasia de Wernicke

para producir sonidos facilmente) *°
vocalizada de forma uniforme y con expresion pero demuestran
parafasias o lenguaje con estructura fonética distorsionada,

sustitucion de palabras entendibles .

Apraxia incapacidad
para llevara a cabo tareas previamente aprendidas, hemiparesia
derecha, déficit sensitivo en hemicuerpo derecho, déficit del
campo visual derecho, alteracion de la mirada conjugada a la
derecha, disartria y dificultad para la lectura, la escritura o el

calculo™®®
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e Tronco encefalico/cerebeloso / hemisferio posterior

Déficit motor o sensitivo en los cuatro miembros, signos cruzados, ataxia
de las extremidades o de la marcha, disartria, alteraciones de la
conjugacion de la mirada, nistagmus, amnesia y déficit bilateral del

campo visual***

e Hemisferio subcortical o troncoencefalico pequefio

Debilidad muscular de la hemicara y de los miembros de mismo lado del
cuerpo sin alteracion de las funciones cerebrales superiores, la sensibilidad

ni la vision.*™®

e Hemisferio subcortical o troncoencefalico pequefio (ictus

sensitivo puro)

Disminucion de la sensibilidad en la hemicara y los miembros del mismo
lado del cuerpo, sin alteraciones de las funciones cerebrales superiores, la

funcién motora ni la vision. °°
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_ Manifestaciones clinicas de la enfermedad vascular

cerebral hemorragica.

e En la hemorragia subaracnoidea

Se entiende por hemorragia subaracnoidea (HSA), la salida de sangre al
espacio subaracnoideo, sea por rotura de una arteria, de una vena o de un
lecho capilar. A pesar de que el termino de hemorragia subaracnoidea o
meningea sugiere que la sangre queda confinada a ese espacio
anatémico, la realidad es que en la mayor parte de los pacientes, la sangre
pasa también a los ventriculos y al parénquima cerebral.*®” La aparicién de
hemorragia subaracnoidea puede ser evidente y poco notoria; por lo tanto
la destreza del clinico es fundamental para sospecharla y demostrarla.*®
De todas las formas de enfermedad vascular cerebral, la hemorragia
subaracnoidea es la mas grave por diversas razones: ocurre en individuos
mas jovenes, econdmicamente activos y que viven en un periodo de
plenitud.** EIl cuadro clinico clasico de la hemorragia subaracnoidea lo
constituye la triada de cefalea brusca, vomitos y rigidez de nuca. El
comienzo es brutal y generalmente durante el esfuerzo. El paciente puede

entrar en coma en unos minutos y fallecer antes de llegar al hospital*®

157 Juan J, Zarranz op cit p 333

18 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p263
159 |bid p 223
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Hasta un 20 % de los pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA)
refieren en su historia que han tenido episodios previos de cefalea **! La
cefalea es sui generis, su inicio es subito y los pacientes suelen catalogarla
como “la cefalea mas intensa que ha tenido en su vida” puede aparecer de
manera espontanea o la realizar un esfuerzo '*® Los signos vitales suelen
revelar presion arterial elevada (200/100- 250/150 mm Hg.), pulso lento y

respiracion profunda y dificultosa.

El paciente llega al servicio de urgencias con muchos signos de aumento
de la presion intracraneana (PIC)™®® Otros sintomas incluyen: nausea y
vomito (75%), sincope (36%) dolor en el cuello (24%) confusion (16%)
letargica ( 12%) Yy convulsiones (12% ). la rigidez de la nuca puede durar
horas y solo ocurre en 30% a 50% de los casos '* La rigidez de nuca
puede tardar hasta 6 horas o mas en aparecer. De ahi la conveniencia de
gue en los servicios de urgencias de los hospitales se tenga en cuenta la
necesidad de prolongar el tiempo de observacion de las personas con
cefalea brusca explosiva.’® También puede haber Hipertension (32%),
fiebre (5%) y alteracion motora (10%) y de los nervios craneales (9%)'° La
pardlisis del tercer nervio craneal, manifestada por dilatacion pupilar, ptosis

palpebral y pérdida de la mortalidad ocular **’

161 Id
182 Alfredo Cabrera Rayo y Col op cit 224
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En el fondo de ojo pueden aparecer hemorragias subhialinoides extensas
y se desarrolla edema de papila precozmente si hay hipertension
intracraneal. En ocasiones, la infiltracibn hematina intraocular (en el vitreo)
es tan intensa que impide ver el fondo de ojo y produce una ceguera total
en los primeros dias.’®® En el extremo opuesto del abanico clinico estan
los pacientes, en modo alguno excepcionales, que sufren una hemorragia
subaracnoidea con una sintomatologia menos intensa y violenta de lo
arriba descrito y el paciente ni siguiera consulta el primer dia, sino pasados
varios de ellos conforme se desarrolla la cefalea mas intensa, el sindrome

meningeo vy la hipertensién intracraneana.®®

e Enla hemorragia parenquitomatosa

Las manifestaciones clinicas de los hematomas hipertensivos son la de un
ictus en el amplio sentido de la palabra, es decir, un sindrome foca lateral
de presentacion aguda. La tomografia axial computarizada es esencial en
este diagnostico.'” EI comienzo del cuadro clinico de forma muy aguda en
plena actividad, durante un esfuerzo, el coito o un estado de excitacion
psicofisica, con una gran cefalea, vomitos inmediatos, obnubilacion o
estupor crisis convulsivas, ademas con antecedente de hipertension arterial,
retinopatia hipertensiva ( se observa hemorragias en el fondo de ojo y

171

rigidez de nuca.) La hemorragia parenquitomatosa se presenta, casi

siempre, como una catastrofe neuroldgica. Hay el inicio subito de un déficit

188 Juan J. Zarranz op cit p 336
189 Juan J Zarranz op cit p336
170 |biden p 331

"1 Juan J. Zarranz op cit p 330
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focal que alcanza su maxima en cuestion de minutos o, a veces, en pocas
horas. Usualmente hay un dolor intenso de cabeza, aunque puede este no
existir. ' El examen fisico muestra generalmente a una persona
agudamente enferma. El paciente puede estar alerta pero también
estuporoso y aun comatoso.'”® Las hemorragias hemisféricas de cualquier
localizacion inicial (lenticular. Capsulo-talamica o lobar) producen un
cuadro clinico muy similar cuando son de suficiente tamafo. El paciente
tiene una hemiplejia flaccida completa con hemianestesia y afasia si el lado
afectado es el izquierdo. Suele presentar una desviacion conjugada de
cabeza y ojos al lado contrario de la hemiplejia trastornos de conciencia

vomitos y respiracion estertorosa.'”

2.1.6 Criterios de diagnostico de la enfermedad vascular cerebral
_ Clinico

El diagnostico de los infartos cerebrales transitorios, es facil en general,
solo por anamnesis (historia clinica del paciente) la exploracion neurolégica
serd normal por definicion (salvo que se vea al paciente en plena crisis. Lo
cual es raro), esta comprobado que pequefios hematomas, generalmente
inferiores a 2 cm. Puedan manifestarse por una sintomatologia transitoria
175

Puesto que la apoplejia encefdlica produce una anormalidad

neurolégica focal, el interrogatorio en el examen neurologico debe de

72 Fernando Barinagarrementeria op cit p 149
173 |bid p153

17 Juan J. Zarranz op cit p 330

17> Juan J. Zarranz op cit p 330
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permitir establecer una focalizacion anatomica de la lesion en una region
particular del encefalo. *"® Se ha de precisar el caracter temporal del déficit
neurolégico ya que en general, los ictus embolico y la hemorragia
subaracnoidea (HSA), comienza en forma brusca. Los tromboticos suelen
tener esta presentacion, pero es frecuente también tener un curso
cambiante a lo largo de un plazo més dilatado de horas e incluso dias. *"’
Por otro lado la hemorragia intracraneana debido a hipertension arterial
produce un déficit firmemente progresivo desde el momento del inicio de
los sintomas, por un periodo de minutos a horas.'”® Segun el tiempo de
persistencia del déficit neurologico se establecen varias denominaciones: 1)
ataque isquémico transitorio (AIT): duracion inferior a 24 horas; 2) déficit
neurolégico isquémico reversible (RIND): mayor de 24 horas y menor de 7-
14 dias; 3) ictus establecido: persiste el déficit y se producen secuelas; y 4)

179 E| déficit aumenta durante las primeras horas. Hay que

ictus progresivo
descartar mediante el interrogatorio la coexistencia de fiebre, antecedentes

de traumatismo craneoencefalico y presencia de crisis comiciales. **°

La exploracién es de vital importancia . Tras una rapida constatacion clinica
de la presencia de un déficit neuroldgico de perfil ictal, se debe proceder a
realizar una exploracion general, que incluya necesariamente la

auscultacién de ambas car6tidas para detectar soplos y la palpacién de las

7% Fernando Barinagarrementeria op cit p 57
177 Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G Bargiela op cit p 8
178 Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G Bargiela op cit p 9

179 Id
180 Id



46

arterias temporales. ***

También se realizara una rapida exclusion de
signos clinicos de diatesis hemorragica, proceso infeccioso, cardiopatia e
hipoglucemia. '® Si esta presente una hemiparesia o un déficit
hemisensitivo, la lesibn se deben localizar en el hemisferio cerebral
contralateral o en el tallo cerebral. La presencia de afacia, apraxia o
agnosia apunta hacia una anormalidad hemisférica mientras que una
lesion en el tallo cerebral es muy probable si existe alteracion de la
conciencia, vertigo, nausea, vomito paralisis de nervios craneales, ataxia, 0
un deéficit sensitivo motor cruzado afectando la cara en un lado y el

hemicuerpo en el otro.'®

_ Estudios de laboratorio

Los estudios de laboratorio recomendados para un paciente con
enfermedad o infarto cerebral isquémico de manera inicial son: Biometria
hematica con cuenta de plaquetas, quimica sanguinea que incluya
colesterol y glucosa, y si se sospecha como causante de enfermedad
vascular cerebral un sindrome antifosfolipido un perfil inmunolégico. *®*
Deben realizarse biometria heméatica completa, pruebas de coagulacién y

pruebas para detectar coagulopatias genéticas o adquiridas.'®

181 Id

182 Id
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— Electrocardiograma

Si se sospecha embolia cerebral y si se considera al corazén como fuente
emboligena sera necesario un Electrocardiograma '*® Debido a la fuerte
correlacion entre el ictus isquémico agudo y los trastornos cardiacos, se
recomienda realizar electrocardiograma, radiografia de tdérax y control
cardioldégico para detectar una posible etiologia o enfermedad cardiaca
coexistente.’® En los pacientes jovenes esta justificado buscar etiologia
infrecuente 0 una embolia de origen cardiaco por lo cual se debe de

8

practicar un ecocardiograma.'® Es importante realizar una evaluacion

cardiologica'®

— Imaginologia

e Tomografia axial computarizada (TAC)

El primer paso en la valoracion urgente de estos pacientes es confirmar el
diagnostico de ictus isquémico. Es vital diferenciarlo de la hemorragia
intracraneal. La tomografia axial computarizada (TAC) sin contraste es el
meétodo de eleccion para ello y se considera el estudio radiologico inicial
mas importante,’® Puede demostrar hipodensidades hasta en 20% de los
casos de ataque de enfermedad vascular cerebral.'®* La tomografia axial

computarizada (TAC), constituye el mejor método de exploracién ya que

18 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p109

87 Linda D Urden y Kathleen M Stacy op cit p 282

1% Silvia Garcia y Asisclo de Jesus Villagomez op cit p10
189 Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G Bargiela p 114
| inda D Urden y Kathleen M. Stacy op cit 282
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se valora la densidad del parénquima cerebral, lo cual permite
categoricamente descartar o apoyar la presencia de un evento isquémico o
hemorragico' La tomografia axial computarizada esta indicado para
descartar hemorragia u otras lesiones ocupantes de espacio. Se pueden
ver signos precoces de infarto isquémico en unas pocas horas en los ictus
de gran tamafo, pero puede ser dificil valorar con tomografia axial

computarizada pequefios infartos cerebrales. **?

La tomografia axial
computarizada es un método de diagnostico lapido, no invasivo que
muestra con claridad si el evento fue isquémico o hemorragico, asi como la
topografia exacta de la lesion. Sin contraindicaciones en ningun tipo de
paciente ( solo en pacientes con antecedentes de alérgicos al material de
contraste)'® Isquemia cerebral (embolia o trombosis). En este caso puede
ser normal hasta las primeras 24 horas, por lo que el diagndstico clinico
cobra la maxima importancia. Se aprecia en fase aguda una hipodensidad
superponible al territorio vascular afecto, que puede ejercer efecto de masa
por el edema perilesional u ocasionalmente sufrir transformacion
hemorragica. Con el tiempo se produce transformacion quistica de la zona

con efecto de traccion sobre los ventriculos.'®®

La tomografia axial computarizada, detecta el 100% de los hematomas
cerebrales en la fase aguda, en la que aparece como lesidon hipertensa,
homogénea, Intraparenquimatosa, con eventual extension al sistema

ventricular, efecto masa o edema asociado. La lesion se vuelve isodensa

192 Fernando Barinagarrementeria p 108

193 Anthony Fauci op cit p1037

19 Fernando Barinagarrementeria op cit p 111

195 Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G Bargiela op cit p 12
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en 3 a 4 semanas y posteriormente hipodensa, asemejandose a una lesion
isquemica residual. (Si se sospecha patologia tumoral subyacente, debe

196 por otro lado detecta el 80% de las

realizarse un estudio con contraste.)
hemorragias subaracnoideas, detecta la sangre en las cisternas o surcos
cerebrales durante la primera semana.’®” Por otra parte esclarece algunas
de las complicaciones neurolégicas de la evolucion de los ictus: edema
cerebral y herniasion transtentorial, nuevo impacto isquémico,
transformacién hemorragica de ictus isquémico, resangrado, hidrocefalia e
infarto por vasoespasmos en la hemorragia subaracnoidea.’® En el 92%
de los casos, la tomografia axial computarizada permite detectar la
presencia de sangre en el espacio subaracnoideo si se realiza en las
primeras 24 horas desde el inicio de la hemorragia.'® (Ver Anexo N° 13:

Tomografia axial computarizada método de exploracion cerebral)

¢ Resonancia Magnética (RM)

Comparada con la tomografia axial computarizada , la resonancia
magnética tiene mas sensibilidad para los infartos pequefios en la corteza
y el tronco encefalico.”® La resonancia magnética (RM), es un método que
genera imagenes en vivo del cerebro obteniéndolas en los planos sagital,

axial coronal y varias combinaciones oblicuas con alta resolucion de

196 |d
197 |d
8 Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G Bargiela op cit p 12
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contraste de los tejidos blandos.?®* Este método ha mostrado especial
ventaja en lesiones del tallo cerebral y de la fosa posterior. >? La
resonancia magnética permite conocer con precision la extension y
ubicacion de un infarto en cualquier region cortical, del encefalo incluyendo
la superficie cortical, **Gracias a la administracién intravenosa de gadolinio
como medio de contraste es posible realizar estudios de la irrigacion en
resonancia magnética. La resonancia magnética es menos sensible para
detectar los derivados hematicos en forma inmediata que la tomografia
axial * (Ver Anexo N° 14 Resonancia magnética en el accidente

cerebrovascular)

e Angiografia

Una vez diagnosticada la hemorragia subaracnoidea (HSA), es necesario
hacer una angiografia cerebral para identificar la causa exacta de la
hemorragia®® La angiografia es un estudio invasor en el cual se inyecta un
medio de contraste, a través de un catéter, a la arteria que se desea
estudiar. A menudo la angiografia no se realiza durante el evento vascular
cerebral hiperagudo, amenos que se piense iniciar tratamiento fibrolitico o
se desconozcan las causas que lo originaron.?®® La angiografia digital sirve

7

para definir si la carétida esta ocluida o trombosada.?” La angiografia

201 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit 53
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debe realizarse lo mas precozmente posible en los casos de hemorragia
subaracnoidea (HSA). Es el mejor método para la deteccion de
aneurismas y malformaciones arteriovenosas. Se usa también para la

evaluacion de la estenosis carotidea extracraneal, susceptible de cirugia.?®®

Los pacientes que se encuentran en los grados | y Il son los Unicos que
hay que tratar quirargicamente en forma inmediata para que no sufran
complicaciones. ?® En los pacientes que se encuentran en grados IV y V
es mayor el riesgo de la angiografia y el riesgo quirdrgico, hay que esperar
que se establezca el cuadro y recién ahi prepararlo para estudio y/o
tratamiento quirdrgico. Para los pacientes que se encuentran en grado Il
depende de la evaluacion del neurocirujano.?® La angiografia detecta
lesiones ulceradas, estenosis grave, y trombosis mural;, también permite
ver la enfermedad aterosclerotica o la diseccion en el sifén carotideo o en
los vasos intracraneales, demuestra la circulacion colateral en torno al

211

poligono de Willis. (Ver Anexo N° 15 Poligono de Willis (circuito arterial

posterior del cerebro)

e Doppler-duplex

El avance en la medicina ha permitido que la evaluacion sea mejor cada
dia y actualmente, es posible hacerla de una manera no invasiva a la

circulacion cerebral mediante técnicas de ultrasonido, como el ultrasonido

208
Id
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Dopper #*?

Mediante el ultrasonido Doppler de onda pulsada es posible
evaluar el flujo sanguineo cerebral, valorando su velocidad; ademas sirve
para descartar placas de ateroma, grado de estenosis y Si existe

compromiso hemodinamico. #*®

El Doppler, define si la carétida esta
estenosada (porcentaje de estenosis), si esta trombosada, y el aspecto de
las paredes arteriales. El doppler debe ser realizado por gente con
experiencia y no sirve para definir si la cardtida estd ocluida o
trombosada.?** E| Dopper-duplex combinado de los vasos del cuello y
transcraneal es de gran utilidad y completamente inofensivo, por lo permite
el seguimiento del estado de las arterias antes y después de los

215 con el

procedimientos terapéuticos (fibrindlisis, angioplastia, cirugia)
Doppler-duplex es posible evaluar el flujo sanguineo cerebral, valorando
su velocidad; ademas sirve para descartar placas de ateroma, grado de

estenosis y compromiso hemodinamica.**®

_ Valoracion neuroldgica del paciente con enfermedad

vascular cerebral
La valoracién neuroldgica debe de ser lo mas completa posible, pues a
partir de los datos obtenidos se aplicara el tratamiento y la técnica mas

adecuada.?’

12 Sjlvia Garcia y Asisclo de Jesus op cit p 10
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e Balance neuroldgico

El balance neuroldgico debera incluir la valoracion de las funciones
corticales superiores, el tono, los reflejos y la sensibilidad®*® Se debe
realizar exploracién neuroldgica reglada que evaluara las funciones
superiores (conciencia, atencion, orientacion, memoria y lenguaje), los
pares craneales, la potencia muscular, los reflejos osteotendinosos
normales y patoldgicos, la sensibilidad (termo-algésica y posicional), el
cerebelo, la estacion y marcha, y los signos meningeos (sugerentes de
hemorragia subaracnoidea HSA). Con los datos que la misma nos facilite
se podra establecer un diagnostico topogréafico, que debe realizarse sobre

dos grandes localizaciones: supra e infratentorial.**°

a) Pruebas de evaluacion neurolégica

Existen pruebas para evaluar la atencion del paciente, su orientacion, su
memoria, capacidad de introspeccién, juicio y nivel de informacién.?® Se
puede recitar una serie de palabras y pedirle al paciente que senale cada
vez que se repita una determinada (prueba de atencién).??! La orientacion
se evalla preguntando al paciente por su nombre, el dia de la semana la
fecha y lugar en que se encuentra.??” Se puede investigar la memoria

determinando el niumero de digitos de que el paciente es capaz de repetir

218 |pid p 92
219 Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G Bargiela p 10
220 Anthony S Fauci y Cols op cit p 1013
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en secuencia.”® La memoria se debe de considerar tomando en cuenta la
edad, pues aquellas capacidades que implican adquisicion de nuevos
datos se reducen con la edad.?* La evaluacién de la funcion del lenguaje,
comprende la exploracion del lenguaje espontaneo, de las denominaciones,

repeticiones, lectura, escritura y compresion del lenguaje.?

b) Exploracion de los pares craneales

La exploracion de los pares craneales se hara comenzando por el par
craneal 1 y en forma sucesiva de la siguiente forma: | Par ocluir cada
orificio nasal consecutivamente y utiliza un estimulo suave como el jabon,
café, aroma de limon etc. para ver si el paciente detecta el olor. Il Par
comprobar la agudeza visual con y sin correccion utilizando un optotipo de
Snellen (visién lejana) y una prueba de Jager (vision cercana). Determinar
los campos visuales , sentarse frente al paciente a 60 o 90 cms, de
distancia, pedirle que se tape un o0jo con suavidad y que con el otro mire a
nuestra nariz.”*® Pares Ill. IV y VI se describira el tamafio , la regularidad y
la forma de las pupilas, asi como su reaccion a la luz y la convergencia
ocular ( seguimiento de un objeto que se aproxima), se comprobara si hay
ptosis palpebral , retrasa en su cierre y retraccion. Se comprobara la
incapacidad de realizar en movimiento completo en direcciones

determinadas.?’ V Par se palparan los masculos mesenteros y temporales

23 Anthony S Fauci y Cols op cit p 1013

24 Serafina Alcantara y Cols. op cit p 193
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pidiendo al paciente que muerda, también se comprobara la apertura de la
mandibula, el movimiento hacia adelante y la movilidad lateral contra la
resistencia. Se examinara en toda la cara la sensibilidad, asi como la
respuesta ante el contacto suave de un algodén sobre la cornea®® VIl Par
se explorara la asimetria de la cara en reposo y con los movimientos
espontaneos Yy los inducidos por emociones, se comprobara la capacidad
para elevar las cejas, arrugar la frente, cerrar los ojos, sonreir , fruncir el
cefo. Hinchar las mejillas, silbar , contraer los labios, se comprobara el

gusto por los sabores dulce, salado. acido y amargo.”® VIII Par Se valorar

la capacidad de audicion con el diapasoén, el chasquido de los dedos vy la
vOoz susurrante, a distancia especificadas con cada oido. no se olvide la
exploracion del timpano.”® IX y X Pares, se explorara la simetria de la
Gvula y el paladar durante la fonacion (ahh..), asi como la posicién del arco
uvulopalatino en reposo, el reflejo nauseoso se explorara estimulando
ambos lados de la pared posterior de la faringe con un objeto romo.?**  XI|
Par se explorara el encogimiento de los hombros ( musculo trapecio y la
rotacion de la cabeza a cada lado ( musculo esternocleidomastoideo)

contra resistencia®?

Xl Par se examinara la masa y la fuerza de la lengua.
Se buscara la presencia de atrofia desviacion de la llanea media al sacar la
lengua, temblor y pequefias vibraciones o sacudidas (fibrilaciones

fasciculaciones)®? ( Ver Anexo N° 16 Exploracion de los nervios craneales )

228 Anthony S Fauci y Col op cit p 1014
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c) Exploracion de reflejos osteotendinosos

La exploracion neuroldgica de los reflejos osteotendinosos es de vital
importancia para detectar los segmentos medulares posiblemente dafiados
extos se deben explorar sistematicamente y los segmentos medulares
implicados en sus arcos reflejos son: biceps C5 C6, triceps C6 C7 C8,
estilorradial C5 C6, rotuliano L2, L 3, L 4, aquileo L5 S1.%** (Ver Anexo N°

17: Exploracion del reflejo rotuliano)

e Balance motor

Al evaluar la extension y grado de paralisis o debilidad o ambas cosas, el
examen muscular manual tiene un valor limitado porque la respuesta de los
grupos musculares individuales al examen depende de gran variedad de
factores por ejemplo Espasticidad, falta de coordinacion, apraxia, reflejos
desinhibidos, relacién con la gravedad y postura.?® Se debe explorar
simultaneamente la fuerza en los movimientos principales de cada
articulacion. La fuerza debe de registrarse utilizando una escala
reproducible.”*® Con frecuencia se puede mostrar mas funcién motora en
la extremidad inferior mas afectada cuando el paciente se sostiene en
posicion erecta que cuando se examina en decubito dorsal.”*” Los déficit

predominantes en las lesiones de la alerta cerebral media son: En el

24 Anthony S Fauci y Cols op cit p 1018
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236rehabilitacién. Ed. Panamericana. 4° ed. Madrid, 2002 p 689
Id

237 Frederic J. Kottke y Justus Lehmann. Op cit p 688



S7

miembro superior Abduccion y rotacion externa de hombro. Extensores de
antebrazo, mufeca y dedos, y musculos supinadores. En el miembro
inferior: musculo Psoas. Abduccion y rotadores internos de la cadera.
Flexores de rodilla. Extensores del pie.?® (Ver Anexo N° 18: Escala de

medicion de fuerza muscular)

e Balance ortopédico

El neurdlogo clinico observa la espasticidad como un fendmeno muscular
local y la examina evaluando el grado de resistencia de un muasculo al
estiramiento pasivo. ** Las caracteristicas de la espasticidad se observa
COmo una respuesta exagerada al estiramiento el fendmeno de navaja y
las reacciones de alargamiento y acortamiento. **° La limitacién articular
en la escapula es para la abduccioén, rotacién externa y antepulsion. Puede
haber capsulitis retractil y luxacion anterior. La mufieca presenta limitacion
de la extension por hipertonia en flexion. la mano estd bloqueada en

1 En el miembro inferior, la cadera tiende a la rotacion

semiextension.*
externa y flexo. En la rodilla puede haber un flexo de grado variable (severo
si existe hipertonia importante de musculos isquiotibiales), y en el pie
aparece un quino-varo por hipertonia del triceps sural y tibial posterior. La

retraccion de la aponeurosis plantar puede dar un pie cavo, también

238 Serafina Alcantara y Col. op cit p 94
239 Bertha Bobath Hemiplejia del adulto evaluacion y tratamiento, Ed
Panamericana 32 ed Buenos Aires, op cit pl7
240
Id

241 Serafina Alcantara y Cols. op cit p 196
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pueden aparecer dedos en garra. >** El sindrome algoneurodistrofico se
manifiesta por la presencia de dolor en el hombro. Este sindrome puede
agravarse por la Espasticidad y la luxacion inferior de la cabeza del humero
243 (Ver Anexo N° 19: Subluxacion de hombro (hombro doloroso del

paciente hemipléjico))

2.1.7 Factores de riesgo en pacientes con enfermedad vascular

cerebral

El riesgo es una probabilidad de que un evento pueda ocurrir en una
poblacion de personas que se encuentran libres de enfermedad en un
periodo especifico® El listado de causas posible de isquemia es muy
extenso, pero las mas frecuentes y que producen mas del 90% de los ictus
isquémicos son el troboembolismo ateromatoso, la arteriosclerosis de los
vasos de pequefio calibre (perforarte) y las embolias de origen cardiaco®*®
Existen otros factores que pueden contribuir a una enfermedad vascular
cerebral. Como la hipertension, obesidad. Edad, dieta, estilo de vida
sedentario, diabetes, y antecedentes de trastornos vasculares e infarto de
miocardio. Las personas que han experimentado una enfermedad vascular
cerebral tienen mayor riesgo de padecer otro. Las enfermedades

vasculares cerebrales son mas frecuentes en los ancianos, que presentan

242 Id
243 Id

244 Alfredo Cabrera Rayo Cols op citp 5
?45juan J Zarranz op cit. P 298
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varios factores de riesgo; sin embargo, pueden ocurrir a cualquier edad

desde la infancia hasta la vida adulta.?*®

_ Factores de riesgo modificables o de estilo de vida

Los modificables como la hipertensién arterial, diabetes mellitus,
dislipidemias, fibrilacion auricular, cardiopatia isquemica, tabaquismo y
consumo de alcohol, hacen que la enfermedad vascular cerebral adquiera
dimensiones aun mayores y por ende discapacidad si el enfermo

sobrevive. 2%

e Hipertension arterial

Se considera el principal factor de riesgo para enfermedad cerebrovascular
iIsquemica y hemorragica. Los sujetos hipertensos tienen cuatro veces mas
posibilidades de sufrir una enfermedad cerebrovascular que los individuos

no hipertensos.**®

La hipertension arterial sistémica de larga evolucion
comunmente produce cardiomegalia, trastornos del ritmo e insuficiencia
cardiaca afecciones que aumentan el riesgo de enfermedad vascular

cerebral.?*® Una tension arterial por encima de 160 mmHg de sistélica es el

248 Elizabeth Blesedell Crepeau y Ellen S. Cohn. Terapia ocupacional.
Ed. Panamericana 102 ed. Buenos Aires, 2005 p774

47 Oscar Raul Aguilar Grijalva y Cols Enfermedad vascular cerebral en un
hospital de 3° nivel. En la revista neuroldgica, neurologia y psiquiatria, vol
38 N° 4 octubre-diciembre Guatemala, 2005 p 136

248 Sjlva Garcia, y Asisclo de Jesus Villagomez op cit p 3

249 |d
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primer factor predisponerte de un ictus Yy su tratamiento es muy barato,
pues solo requiere dieta, una reduccion del 10% en la tasa de colesterol
disminuye en un 20 a 30% el riesgo de ictus. bajar 5mm Hg la tension
arterial diastolica en los moderadamente hipertensos reduce el 42% de
ictus®° Es un factor de riesgo especifico de los infartos lunares con

! La frecuencia enfermedad vascular

lipohialinosis de pequefio vaso.?
cerebral en poblaciones con hipertension arterial sistémica es 6 veces
mayor que en sujetos normotensos de la misma edad. Esta proporcién
aumenta cuando ya han aparecido signos cardiacos de hipertension arterial

tales como cardiomegalia.?*?

e Ateroesclerosis

La aterosclerosis es una enfermedad sistémica que afecta a las arterias de
todo el cuerpo. ®* La ateroesclerosis es la causa mas comin de
enfermedad en las arterias aortocraneales que es donde se originan los
eventos oclusivos clinicamente significativos de las arterias cerebrales. El
colesterol es el componente lipido predominante en las lesiones
ateroescleroticas y proviene casi exclusivamente de su concentracion
plasmatica. ®* Un aumento en la concentracién de la lipoproteina de baja
densidad (LDL) o una disminucién de la lipoproteina de alta densidad

(HDL) aumenta el riesgo de ateroesclerosis. La lipoproteina de alta

%0 juan J. Zarranz op cit 295

»1 JoAnn Grif Alspach op cit 439

252 Fernando Barinagarrementeria op cit p 17

253 JoAnn Grit Alspach, Cuidados intensivos de enfermeria en el adulto. Ed
Mc Graw Hill/interamericana. 52 ed Mexico, 2001 p 439

254 Fernando Barinagarrementeria op cit p 34
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densidad (HDL) se considera como protectora contra el desarrollo de las
placas ateroescleroticas debido a que transporta el colesterol de los
depositos endoteliales o celulares hacia el higado para su posterior

metabolismo.?>®

e Tabaquismo

Fumar es un potente factor de riego de todos los mecanismos vasculares

de ictus.®® El tabaquismo tiene un factor de riesgo relativo de 1.8. en
estudios donde se ajustaron modelos de regresion logistica se reporta
1.55 a 1.88. que no son significativos en hombres de raza negra.”’ Fumar
duplica el riesgo de ictus cerebral. Un hombre de mediana edad, hipertenso
y fumador tiene un riesgo de ictus cerebral diez veces superior al normal.
28 Es un importante factor de riesgo, especialmente para la enfermedad
coronaria. El cese de este habito reduce rapidamente el riesgo, y continda
su declinacion hasta alcanzar, a los cinco afos, el valor de riesgo de
enfermedad vascular cerebral de los no fumadores®™® (Ver Anexo N° 20:
El tabaquismo aumenta el riesgo de padecer enfermedad vascular

cerebral )

e Fibrilacion auricular cronica

Existen diferentes afecciones cardiacas como el infarto agudo al miocardio ,

trombo mural, fibrilacion auricular, insuficiencia cardiaca, enfermedad

= |bid p35
256 JoAnn Grit Alspach op cit p 439

257 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p7

28 Juan J Zarranz op cit p 295

29 Carlos A. Bargiela y Maria del Mar G Bargiela. p12
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valvular reumatica, valvulas protésicas. La muerte cardiovascular es la
causa principal de deceso en los sobrevivientes de enfermedad vascular
cerebral , hecho que enfatiza la necesidad de una evaluacién cardiaca
sistematica en todos los pacientes con patologia cerebrovascular, tengan o
no sintomas de cardiopatia. *®® De todos los anteriores, la fibrilacion
auricular crénica (FAC), es una causa muy prevalente de embolia de
origen cardiaco. Las personas con fibrilacion auricular cronica (FAC),
tienen un riesgo 7 veces mayor de embolia cerebral. ?*' La mayoria de de
las embolias se producen en los primeros dias tras el infarto agudo del
miocardio (IAM) y la coexistencia de una fibrilacion auricular cronica o

nuevas?%

e Alcoholismo

El consumo excesivo de alcohol es uno de los factores generales de
incremento de la susceptibilidad a padecer tanto ictus isquémico como
hemorragico.?®® El consumo moderado (hasta 45 g/dia) tiene un efecto
protector sobre la circulacion cardiaca y cerebral, pero el exceso produce
un efecto inverso a través de fenbmenos tales como hemoconcentracion,
aumento de la viscosidad sanguinea, arritmias cardiacas durante la
intoxicacion aguda, trombocitosis durante la abstinencia y anormalidades

264

de las funciones plaquetarias™ El alcohol tomado en grandes cantidades

tiene un efecto sinérgico con la hipertension arterial para facilitar las

%0 Juan J Zarranz op cit p 300

261 Id

252 Juan J Zarranz op citp p 300

283 Juan J Zarranz op cit p 305

264 Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G. Bargiela op cit p 12
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hemorragias cerebrales®® En la patogenia de los ictus isquémicos, el
alcohol facilita la coagulacion y las embolias cardiacas por arritmia y
cardiopatia.?®® El alcoholismo aumenta el riesgo de enfermedad vascular

cerebral tipo hemorragico por una relacién dosis-evento. *°’

e Anticonceptivos orales

Existe un incremento del riesgo de padecer una enfermedad vascular
cerebral en las mujeres tomadoras de anticonceptivos orales, pero con
otras variantes asociadas que son la edad superior a 30 o 35 afios. La
hipertension arterial y el tabaquismo. La relacion mejor establecida con la
toma de anticonceptivos orales es la del tromboembolismo venoso®® La
ingestion de este tipo de hormonales ( estrdgenos combinados con
progesterona) aumenta el riesgo, sobre todo de enfermedad vascular
cerebral tipo isquémico.?® La administracién exdgena de hormonas ha sido
reconocida como un factor de riesgo adicional para la enfermedad
cerebrovascular y cardiaca. Si bien el uso de anticonceptivos orales y
anabdlicos se identifica con una poblacion mas joven. Los estrogenos han
mostrado poseer un efecto vasoconstrictor sobre el masculo liso vascular y

favorecer el desarrollo de un estado protrombético.?”

2% Juan J. Zarranz op cit p 295

%% ibid p304

257 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit 7

2% Juan J. Zarranz op cit p 304

%9 Alfredo Cabrera Rayo y Cols opcit p 7

270 Carlos A. Bargiela y Maria del mar g. Bargiela op cit 12
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e Diabetes mellitus

Algunos autores la consideran un factor independiente de riesgo para la
isquemia cerebral. ! Este se considera un factor independiente de otras
enfermedades como hipertension o dislipidemia.?”® Pero otros estudiosos
consideran que la diabetes mellitus contribuye a aumentar de 2.5 a 4
(hombres y mujeres respectivamente) veces al riesgo  enfermedad
vascular cerebral el riesgo es todavia mayor cuando la diabetes se asocia

a hipertension arterial o enfermedad cardiaca.?”

e Obesidad

La obesidad ha sido asociada a la aparicion temprana de fendmenos
arterioscleroticos en la pared de los vasos extracraneanos y favoreciendo
la presencia de hipertensiéon arterial e intolerancia a la glucosa. "
Obesidad de tipo abdominal, considerando el indice cadera-cintura igual o
mayor a 80 cms para mujeres y 90cms para hombres > La obesidad por
si sola no incremente el riesgo de la enfermedad vascular cerebral, pero si
lo es cuando va asociada a otros riesgos : hipertensién arterial sistémica ,

diabetes mellitus o cardiopatia.””®

2"l Carlos A. Bargiela y Maria del Mar G. Bargiela op cit p 12

22 Alfredo Cabrera Rayo y Cols opcitp 6

"3 Fernando Barinagarremeneria op cit p 18

2" Carlos Antonio : Bargiela y Maria del Mar G. Bargiela op cit p 12
27> Alfredo Cabrera Rayo. y Cols op cit p7

2’® Fernando Barinagarrementeria op cit p 20
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e Anticoagulantes

El tratamiento con anticoagulantes es causa de 0.6 a 6.8% de las
hemorragias intracerebrales. Los pacientes anticuagulados con
antagonistas de la vitamina K tienen un riesgo ocho veces mayor de sufrir
una hemorragia intracerebral.’’” En las mujeres, el factor etiolégico mas
especifico para una enfermedad vascular cerebral es la toma de
anovulatorios orales. Los anticonceptivos alteran ademas los factores de

278

coagulacion (fibrindbgeno) (Ver Anexo N° 21: Factores de riesgo

modificables y no modificables)

_ Factores de riesgo no modificables

e Edad

El riego se triplica después de los 35 afios por cada 10 afios de vida,
ademas de que en mayores de 65 afos al menos el 80% de las muertes se
debe a enfermedad vascular cerebral.?”® Es el mas importante. Se sabe
gue la incidencia de la enfermedad vascular cerebral se duplica cada

década después de los 55 afios de edad.?®

277 Alfredo Cabrera Rayo op cit p139

278 Juan J. Zarranz op cit p 295

219 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 7

280 Carlos A. Bargiela, y Maria del Mar G Bargiela op cit p 12
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e Sexo

La enfermedad vascular cerebral es 30% mas frecuente en el hombre que
en la mujer.”®! En estados Unidos la incidencia anual ajustada en hombres

es de 2.7.y 2.1 por cada 1000 en hombres y mujeres respectivamente.”®

e Raza

Hay mayor frecuencia de enfermedad oclusiva extracraneal en la raza
blanca y la preferencia de lesiones ubicadas en la carotida supraclinoidea y

en la arteria cerebral media de la raza blanca.?®®

En estudios observacionales se demostro la diferencia de la frecuencia
entre distintos grupos étnicos, con los estudios gendmicos se empieza a
mencionar que ciertos polimorfismos genéticos se asocian con mayor
riesgo de enfermedad vascular cerebral, pero queda mucho a investigar en
esta area.”®* La predisposicion genética es menos importante, aunque esta

presente.”®

281 Carlos A. Bargiela y Maria del Mar G Bargiela op cit p 12
282 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 3
283 Carlos A. Bargiela y Maria del Mar G Bargiela op cit p 12
284 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op citp 7
85 Carlos A. Bargiela y Maria del Mar G. Bargiela op cit p 12
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¢ Malformaciones vasculares

Las malformaciones vasculares pequefias (angiomas) causan alrededor de

286

4% de las hemorragias intracerebrales.” (Ver Anexo N° 22 Malformacion

arteriovenosa causa de hemorragia subaracnoidea)

2.1.8 Tratamiento de la enfermedad vascular central
— Tratamiento prehospitalario

Con base en el hecho de que tiempo es cerebro, es necesario establecer
un sistema de respuesta rapida y efectiva que permita disminuir la
morbilidad, la mortalidad y los costos econdémicos derivados de esta
enfermedad.”®” El concepto y la estructura de la cadena de atencion y
recuperacion de la enfermedad vascular cerebral (CAREVC) fueron
desarrollados por un panel de expertos del Instituto de enfermedades
neurolégicas y enfermedad vascular cerebral de estados unidos, con el
proposito de mejorar la calidad de la atencion de urgencias de los

.88 Es necesario evitar los

pacientes con enfermedad vascular cerebra
retrasos en el tratamiento en gran parte debido todavia al desconocimiento

de la magnitud del problema por la familia o el propio paciente.?®® La

288 Alfredo Cabrera Rayo. y Col , op cit p141

287 Alfredo Cabrera Rayo. y Cols op cit p 235

288 Alfredo Cabrera Rayo. y Cols op cit p 235

89 3 Gallego Cullere y Cols. La enfermedad vascular cerebral en el afio
2000. Unidad de ictus. En Internet www.cfvavarra.es/salud/
anuales/textos/vol123/suple 3.htm/ Madrid 2009 p 3
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cadena de atencién comienza por la identificacion o reconocimiento del
cuadro clinico como parte de una enfermedad de origen cerebrovascular.
Esta responsabilidad recae en un miembro de la familia, en los cuidadores
o compafieros de trabajo.?® Para ayudar a los equipos asistenciales a
determinar la situacion que presenta el paciente que padece un accidente
cerebrovascular durante las primeras tres horas la American Herat
Association (AHA), ha desarrollado la siguiente pauta del tratamiento del
accidente: deteccion, con reconocimiento temprano de los signos y
sintomas y con determinacién del momento de inicio del cuadro.**
Actuacion rapida, con aviso inmediato al equipo medico de urgencias.
traslado del paciente al centro hospitalario mas cercano en que pueden

aplicar las ultimas directrices relativas a la enfermedad vascular cerebral.**

La puesta en marcha de programas de formacion. De modo particular se
ha hecho hincapié en la necesidad de habilitar el maximo de facilidades

para el tratamiento en la fase aguda del ictus®*®

_ Tratamiento medico-hospitalario
_ Historia clinica
La historia clinica es la herramienta basica para conocer la hora de inicio

del evento, la forma en que se presento y los factores de riesgo presentes.

Una vez corroborado el diagnostico clinico del accidente cerebrovascular

29 Alfredo Cabrera Rayo y Cols. op cit P 235
»1J Gallego Cullerey Colsop citp 3

292 Julie Miller y Shane Elmore. op cit p 16
293 ). Gallego Cullere y Cols op citp 3
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es importante emprender una estrategia ordenada para la evaluacion y

tratamiento iniciales. %**

Después de un infarto cerebral el objetivo
inmediato es mejorar la irrigacion de la zona de la penumbra isquemica

circundante. %%

e Soporte de la permeabilidad de la via aérea

Asegurar via aérea permeable y corregir la hipoxia®®

Medidas de soporte
vital basico (mantenimiento de las constantes vitales y proteccion oportuna
de la via respiratoria)®®’ La atencién urgente la proteccion de la via aérea y
la asistencia ventilatoria para mantener la oxigenacion tisular adecuada.”®
Mantener la via aérea permeable es una de las prioridades en el manejo
general de estos pacientes. Cuando el nivel de conciencia es bajo, o
cuando los individuos con infartos del territorio vertebrobasilar tienen
dafada la funcion respiratoria, es necesario recurrir a la intubacion

orotraqueal y a la asistencia ventilatorio mecanica *%°

e Manejo de la presion arterial

294 Denis L Kasper y Cols op cit p 2611
% Denis L Kasper y Cols op cit p2611
296
Id
297 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 148
% Linda D Urden, y Kathleen M. Stacy op cit p 282
29 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit 243
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A los pacientes hay que controlarles la presion arterial. Si se hipotensa,
puede conducir a un mayor vasoespasmo y aumentar el riesgo de isquemia.
Si el paciente estd muy hipertenso aumenta el riesgo de hemorragia. Se
debe mantener al paciente en una presién minima adecuada.®*®* Si la
presion arterial desciende por debajo de 140 mmHg de sistélica y la
presion intracraneana PIC se mantiene elevada, puede comprometerse la

perfusion cerebral. ***

La hipertension arterial es un mecanismo de defensa, por fendmenos de
rebote . el cerebro necesita en ese momento tener mas alta la presion, por
eso no se debe de disminuir la presion arterial, manteniéndola en un rango
de (130 a 220 mmHg de presion arterial sistolica), siempre que no haya
lesiébn de un 6rgano blanco *%% La irrigaciéon colateral en el cerebro
isquémico depende de la presion arterial, de manera que la reduccion
inmediata de la presion es todavia controversial. Por el contrario la presion
arterial se debe de reducir en caso de hipertension maligna, isquemia
concomitante del miocardio o presion arterial mayor de 185/110 mm Hg y

se prevé el uso de Trombolitico®*®

Nunca se debe bajar bruscamente, la tension arterial (exacerba la
isquemia subyacente) *** Las hemorragias intracraneales se deben a

patologia de pequefios vasos por hipertension arterial. Por ese motivo se

3% carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G, Bargiela op cit p 14
%1 Linda D. Urden y Kathleen M Stacy op cit p 287

392 Carlos Antonio Bargiela, y Maria del Mar G, Bargiela op cit p 13
393 Denis L. Kaspery Cols op cit p 2611

394 Julie Miller y Shane Elmore. op cit p 17
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debe controlar la presion arterial, excepto en caso de hemorragias lobares,
cuando se requiere un estudio mas profundo por ser atipicas y porque no
se producen por hipertension arterial.**® El tratamiento antihipertensivo solo
debe de iniciarse cuando la presion arterial media supera los 130 mm Hg. o
la presion arterial sistdlica es superior a 220 mmHg 3%° Cuando la
hipertension es grave, la administracion de Antihipertensivos debe hacerse
con cautela, ya que el descenso de la presion de perfusion puede

deteriorar el estado neurolégico.*’

e Hidratacion

Mantener el volumen intravascular con soluciones isotonicas, puesto que la

restriccion de volumen rara vez resulta util. 3%

El manejo de fluidos y
electrolitos debe ser individualizado en relacion con el estado metabdlico,
nutricional, cardiovascular y del medio interno del paciente. Se debe evitar
el aporte excesivo y sistematico de solucion grucosada o hipotonicas,

utilizando en su lugar soluciones medio salinas.**

e Reposo en cama

395 Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G Bargiela op cit p 14
%% Linda D Urden y Kathleen M Stacy op cit 282

397 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p243

398 Anthony Fauci y Cols. op cit p 1039

39 Carlos A. Bargiela, Maria del Mar G Bargiela. op cit p 13
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La posicion cefalica debe adaptarse en cada circunstancia: elevandola a
30% si se sospecha hipertension endocraneana, o sin elevacion cuando se

%1% Reposo absoluto los primeros

sospecha trombosis de una gran arteria
dias con cama elevada entre 30 y 45°°" Sj el paciente sobrevive al ictus
hemorragico debera guardar reposos por lo menos por cuatro semanas, en

posicion semifowler, incluso para bafiarse, realizar miccion y evacuacion.®*?

e Tratamiento medicamentoso

a) Trombdlisis

Si un paciente con enfermedad vascular cerebral isquemica acude en las
primeras tres horas del evento agudo, deberd administrarse activador
tisular del plasminégeno intravenoso, con previa consideracion de los
efectos secundarios. La escala NIH Stroke es la guia recomendada para el
tratamiento Trombolitico.*"® El activador del plasmindgeno tisular (t-PA) es
una enzima natural derivada del ADN que se une al plasminégeno
acoplado a la fibrina en la zona del coagulo arterial y lo convierte en
plasma.®'* La dosis recomendada es de 0.9 mg/kg. Con una dosis maxima
de 90 mg. Independientemente del peso corporal del paciente.*® Debe

administrarse en las primeras tres horas del inicio de los signos y sintomas,

310 Id

311 Alfredo cabrera Rayo y Cols op cit p 148
312 Anthony Fauci y Cols op cit p 1039

313 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 119
314 Anthony Fauci y Cols op cit p1039
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siempre y cuando la tomografia axial computarizada detecte signos de
hemorragia. El activador de plasmindgeno tisular recombinante (rt-PA) se
ha demostrado que esta terapéutica mejora el prondstico neuroldgico, del
paciente con enfermedad vascular cerebral *° (Ver Anexo N° 23 Escala

Nih Stroke auxiliar en tratamiento fibrinolitico)

b) Antiplaquetarios

El &cido Acetil salicilico es eficaz para disminuir el riesgo de recidiva en las

dos primeras semanas. La dosis recomienda es de 325 mg/dia por via oral
317

c) Anticoagulantes

No se ha definido la utilidad de los anticuagulantes en la isquemia cerebral
aterotromboltica.®'® E| tratamiento de la enfermedad vascular secundaria a
la diseccion de la arteria vertebral comprende la anticuagulacion, aunque
se discute su enfoque terapéutico. **° Al paciente con patologia
cardioembodlica se le debe anticoagular. Por ejemplo, paciente con
fibrilacion Auricular, se le anticoagula en agudo excepto que el paciente
tenga deterioro del sensorio o que tenga signos radiologicos de infarto muy
extenso. Se debe iniciar la anticoagulacion con heparina IV o subcutanea

(dosis recomendada 5.000 u cada 12 horas) sin bolo inicial, ya que con el

318 Anthony Fauci y Cols op cit p 1039

317 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p119
318 Denis L Kasper y Cols op cit p 2613

319 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p119
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bolo se favorece la transformacion hemorragica. Se controla con KPTT. Si
el paciente tiene indicacion de anticoagulantes orales debe mantener 2,5
para no tener hemorragia. Hay que controlar la presion de estos

30 A pesar de no contar con pruebas la heparina se utiliza a

pacientes
menudo como parte del tratamiento de los accidentes cerebrovascular. En
teoria la heparina evita la propagacion del coagulo dentro del vaso

trombosado o impide que se formen mas émbolos.**

d) Neuroprotectores

La neuroproteccion consiste en aplicar un tratamiento que prolongue la
tolerancia del encéfalo a la isquemia.®** Los neuroprotectores se usan para
prolongar la ventana terapéutica. No hay ningun neuroprotectores
aprobado (estan en etapa de experimentacion). La nimodipina se utiliza en
enfermedad vascular cerebral de menos de 12 horas de evolucion en
dosis de 120 mg. No suministrar la nimodipina en forma crénica.**® La
nimodipina por via oral se recomienda para reducir el mal prondstico
asociado al vasoespasmo. Se administrar por via oral o sonda naso

gastrica.®**

e) Antihipertensores

320 carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G. Bargiela op cit p13
%21 Denis L. Kasper op cit p 2613
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Los medicamentos de eleccion para tratar la presion arterial son los
betabloquedores administrados por via intravenosa. Otros hipotensores
mas potentes y rapidos como el nitroprusiato, estan contraindicados ya
gue su gran capacidad vasodilatadora podria contribuir al aumento de la
presion intracraneal.®* Antihipertensivos como: Pomada de nitroglicerina
2.5 -5cm, labetanol en bolo i.v. de 10 a 20 mg a lo largo del-2 min; se
puede repetir una vez a los 10 min. , enalapril en bolo i.v. de 0,625 a 1,25

mg alo largo de cinco minutos®*°

f) Anticonvulsivos

En forma preventiva, porque si el paciente llega a tener una convulsion,
probablemente vuelva a sangrar el aneurisma. Se hace dosis de carga de
Fenitoina con 20 mg/kg de peso y luego dosis de mantenimiento, que es de
300 mg/dia. Todo esto hasta que el paciente se pueda estudiar por medio

de la angiografia y luego realizarle el tratamiento correspondiente.*’

g) Tratamiento del vasoespasmo

Para el tratamiento del vasoespasmos se han propuesto los antagonistas

del calcio (nimodipina).**® El primer signo que indica un vasoespasmo

325 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 149
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suele ser la aparicion de un déficit neurolégico. **° Otro método propuesto
para el tratamiento del vasoespasmo es la hemodilucion con la
hipervolemia y ligera hipertension.**® Antagonistas de los canales de Ca++:
nimodipina es el Unico que demostré ser efectivo en el tratamiento de

vasoespasmo, dosis 60 mg cada 4 horas via oral.®*!

h) Control de la diabetes

Varios estudios relacionan la hiperglucemia inicial con un peor prondstico.
Se recomienda tratar la hiperglucemia.** La diabetes mellitus contribuye a
aumentar de 2.5 a 4 (hombres y mujeres respectivamente) veces el riesgo
de enfermedad vascular cerebral, el riesgo es todavia mayor cuando se

asocia a hipertension arterial o enfermedad cardiaca.®**

e Nutricidn

La nutricidn es un objetivo importante del tratamiento. La desnutricion tras
el infarto cerebral conlleva efectos nocivos y favorece las complicaciones..

en caso necesario, aconseja instaurar de manera temprana alimentacion

*3Linda D Urden y Kathleen M Stacy op cit p 285

* |inda D Urden y Kathleen M Stacy op cit p 285
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enteral. *** Administrar una adecuada nutricién a través de la sonda
nasogastrica o una nutricion parenteral segun el caso, con un aporte de
calorias y proteinas suficiente segun las necesidades del paciente debido a
gue las lesiones craneoencefalicas incrementan el consumo de calorias y

excrecion de nitrogeno.®®

e Movilizacion temprana

En el caso de una enfermedad o lesion de sistema nervioso central, las
posibilidades de un restablecimiento total son menores y es probable que
la disminucion sea permanente. Aun asi, para el tratamiento y la evaluacién
constante de resultados, los fisioterapeutas y ergoterapeutas deberan de
tomar como referencia los movimientos normales de personas de igual

sexo y edad y similar constitucién fisica. %

La movilizacion temprana
reduce la incidencia de otras complicaciones: hombro doloroso, ulceras de
decubito, contracturas, paralisis de presion.**’ (Ver Anexo N° 24: La

movilizacion reduce incidencia de complicaciones)

_ Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirdrgico se reserva a los hematomas de tamafio medio, de

evolucidn progresiva pero no hiperaguda, que se pueden operar en la fase

334 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 244

335 |d

3% Bettina Paeth Rohlfs, Experiencias con el concepto Bobath. Ed
Panamericana. 12 ed Madrid, 2001 pl
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de empeoramiento antes de que se dafien irremediablemente estructuras
vitales del tronco cerebral.**® El tratamiento quirGrgico persigue dos
objetivos: disminuir el efecto de la masa para prevenir herniaciones
cerebrales y disminuir la presion sobre el tejido cerebral sano. **° .Aunque
algunos autores opinan que el nivel de conciencia no es un indicador del
pronostico funcional, la opinidbn mayoritaria apunta a que el paciente en
estado de coma grave( entre 3 y 6 puntos en la escala de Glasgow),
cualquiera que sea la localizacion del hematoma no se beneficia con el

tratamiento quirdrgico. **°

La cirugia solo estd indicada para evacuar
hematomas cerebelosos y algunos hematomas lobares particularmente del
Lébulo temporal.**' El tratamiento médico de la hemorragia Hipertensiva
es similar al de la hemorragia traumatica. La indicacion de extirpacion
quirdrgica del coagulo depende del tamafio y la localizacion del hematoma,
de la presion intracraneana PIC del paciente y de la presencia de otros

sintomas neurolégicos.?*

El tratamiento quirdrgico estd recomendado para los hematomas: que
registren una puntuacion de 6 a 12 en escala de Glasgow, tengan menos
de 24 horas de evolucién, hematomas lobulares o que afecten la capsula
externa, en pacientes menores de 70 afios de edad Con un tamafo de 20 a
50 cms3 (hematomas de aproximadamente 3 a 5 cm de diametro).>*® La

obstruccion del ventriculo puede producir hidrocefalia aguda. En estos

%3 Juan J. Zarranz op cit 333
339 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 150
340
Id
%1 Fernando Barinagarrementeria op cit p 155
%2 Linda D. Urden y Kathleen M Stacy. op cit p 287
343 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p 150
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casos la evacuacion puede salvar la vida. El tratamiento quirdrgico esta
indicado en la hemorragia subaracnoidea (HSA) cuando se asocia a
hematomas (parenquimatosos, subdurales o intraventriculares), a
hidrocefalia a edema con efecto de masa secundario a infarto o cuando se
confirma la presencia de un aneurisma.*** Una vez que se ha decidido que
paciente requiere intervencion quirdrgica, se debe de determinar el mejor
momento para llevarla a cabo. Existe un consenso practicamente unanime
de que el intervalo entre 2 y 24 horas después del sangrado es el
momento 6ptimo ** Antes de las primeras dos horas el hematoma esta en
fase aguda y la intervencion puede complicarse; después de las primeras
24 horas, el edema perihemorragico es maximo y ello complica la
intervencion.**® Realizar el atropamiento de los aneurismas lo mas rapido
posible después del sangrado (antes de las primeras 24 horas) y durante el
mismo procedimiento colocar ventriculostomia o derivacion interna del
liuido Cefalo raquideo en caso de hidrocefalia y evacuacion de los
hematomas. ** Puede ser cirugia convencional a cielo abierto (por lo
general es un clipado del aneurisma), o por los métodos endovasculares de
embolizacion. Una vez que el aneurisma ha sido clipado se puede

hipertensar al paciente para evitar el vasoespasmo>*®

Cuando el hematoma es extenso y causa desplazamiento de las

estructuras cerebrales, o0 si existe una elevacion de la presion

%4 Fernando Barinagarrementeria op cit p 166
35 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op cit p151
346
Id
%7 Fernando Barinagarrementeria op cit p 166
348 Carlos Antonio Bargiela y Maria del Mar G. Bargiela op cit p 14
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intracraneana PIC a pesar de los métodos de rutina para reducirla, se
realiza una craneotomia para drenar el hematoma. ** Las técnicas
quirdrgicas descritas para la evacuacion de los hematomas comprenden
desde la craniectomia, la aspiracion a través de un agujero de trepano y la
aspiracion estereotaxica 0 endoscopica con o sin la administracion de

urocinasa >°

La coexistencia de tres o mas de las siguientes
caracteristicas en un mismo paciente pone en duda el tratamiento
quirdrgico: hematoma en el hemisferio dominante, edad superior a 65 afos,
hipertension arterial cronica, cuagulopatia y enfermedades cronicas
(diabetes, vasculopatia, hepatopatias, enfermedades pulmonares crénicas,

alcoholismo, insuficiencia renal, etc.)***

2.1.9 Intervenciones de enfermeria especializada

— Cuidados inmediatos
Cuidados enfermeros desde la puerta, tan pronto como llega el paciente a

la sala de urgencias, se debera de seguir los pasos correspondiente a los

periodos de 10 a 25 minutos.>*?

e Oxigenacion

*9 Linda D. Urden 'y kathleen M Stacy op cit p 287
222 Alfredo Cabrera Rayo y Cols op citp 151

Id
352 Julie Miller y Shane Elmore op cit p 16



81

Vigilar  frecuencia respiratoria del paciente con enfermedad vascular
: : 353

cerebral estrechamente, proporcionar oxigeno por puntas nasales.™ La
valoracion inicial suele revelar un paciente critico, por lo general
. . . . . 354 . .

inconsciente y que requiere apoyo ventilatorio. *>* Toma de signos vitales y
revision de sintomas, deteccién de problemas respiratorios, revisar si el
paciente respira espontaneamente, cual es su frecuencia respiratoria, pulso
temperatura y presion arterial esto debe de hacerse con la mejor
precision.>®  Valorar y vigilar las respiraciones, el reflejo tusigeno y las
secreciones, situar el cuerpo y la cabeza del paciente para evitar la

obstruccion de la via aérea®®

Aspirar secreciones segun sea hecesario,
hiperoxigenar con O2 al 100% durante 10 segundos antes y después de la
aspiracion para reducir al minino la hipoxemia. Limitar la aspiracion a
menos de 15 segundos®’ Vigilar los gases arteriales y la hemoglobina,

para valorar el estado de oxigenacion.®®

Desde que llega el paciente y se
observan datos neuroldgicos o se sospecha de un accidente isquémico
transitorio se administrara Oz por puntas nasales o por mascarilla 3 litros

por min

e Instalacion de venoclisis

3 Julie Miller y Shane Elmore op cit p 17

%4 Linda D Urden y Kathleen M Stacy op cit 287
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Iniciar dos vias de gran calibre con una solucién con cloruro de sodio al
0.9% evitar la solucidén grucosada al 5% ya que puede contribuir al edema

cerebral. 3*°

Asegurar el aporte de liquidos adecuados, usando la via
parenteral sOlo en los casos necesarios (trastornos de conciencia o
deglutorios) y evitando la colocacién en el miembro afectado.®® Utilizar
soluciones cristaloides o coloides como la solucién salina o el lactato para
la reposicion de liquidos en caso de hipovolemia o para mantener una via
venosa periférica permeable. No utilizar soluciones glucosadas porque la
glucosa y el agua pasan libremente a las neuronas y una vez dentro la
glucosa es metabolizada y el agua queda libre y hace que las células

muestren turgencia y empeore el edema cerebral.***

Se instalara un catéter central para medir y controlar presion venosa
central pues después de la trombilizacion esta contraindicado el hacerlo
porque se corre el riesgo de provocar sangrado abundante el en area de

instatalacion.

e Cuidados de la presion arterial

La presion arterial sistolica superior a 185 mm Hg y la presiéon arterial
diastdlica superior a 110 mmHg constituyen una contraindicacion para el
tratamiento fibrinolitico®®? La irrigacién colateral en el cerebro isquémico
depende de la presion arterial de manera que la reducciéon inmediata de la

presion es todavia controversial. Por el contrario, la presion se debe

%9 Julie Miller y Shane Elmore op cit p 17

30 Carlos Antonio. Bargiela y Maria del Mar Bargiela op 14
%1 Linda D. Urden'y Kathleen M Stacy op cit p 287

%2 Julie Miller y Shane Elmore op cit p 19
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reducir en caso de hipertensibn maligna, isquemia concomitante del
miocardio o presion arterial mayor de 185/110 mmHg se prevé el uso de

Trombolitico 33

El tratamiento fibrinolitico se puede iniciar si la presion arterial del paciente
se mantiene debajo de 185/110 mmHg con tratamiento medico. ***
Generalmente, los valores de presion arterial sistolica inferiores a 180
mmHg y de la diastdlica inferiores a 105 mmHg no se deben tratar de
manera agresiva, puesto que la tension arterial es necesaria para la

perfusion cerebral.>*®

e Electrocardiograma y monitorizacion cardiaca

Tomar electrocardiograma de 12 derivaciones y conectar al paciente a un
monitos cardiaco **° Iniciar la monitorizacién cardiaca para valorar la

presencia de un infarto agudo de miocardio concurrente.*’

e Toma de muestras de laboratorio

393 Denis L. Kasper y Cols op cit p 2611

34 Julie Miller y Shane Elmore op cit p 19
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Aprovechando el momento de la instalacion de la venoclisis extraer
muestras de sangre para la realizacion de pruebas analiticas: Biometria
hematica completa, glicemia y concentraciones de electrolitos, pruebas de
funcion renal y hepatica, tiempo de protombina y de tromboplastina parcial,

encimas cardiacas. 3%

e Evaluacion del nivel neurolégico

Se debe de realizar una valoracion neurologica general que incluya la
funcion motora, la fuerza y el equilibrio.**® Valorar nivel de conciencia
cada 4-8 horas vigilar y registrar el nivel de alerta mental. Hablar al
paciente orientarlo en cuanto a persona dia, hora y localizacion. Explorar
todas las actividades y procedimientos para facilitar su comprension,
recomendar a la familia y amigo que le hablan y toque la paciente. Valorar
los estimulos del entorno; eliminar en lo posible los ruidos excesivos o
molestos para reducir al minimo la ansiedad y la posibilidad de inquietud o
agitacion. *°Las prioridades de enfermeria se orientan a realizar una
valoracion neurologica y hemodindmica frecuente, controlar la aparicion de

complicaciones e informar al paciente y a su familia.®”*

e Valoracion del nivel de conciencia

38 Julie Miller y Shane Elmore op cit p 17
39 Julie Miller y Shane Elmore op cit p 17
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Determinar el nivel de conciencia del paciente mediante de una
evaluaciéon con la escala de coma de Glasgow?®" Evaluar el nivel de
conciencia y de alerta y ver si presenta respuesta a los estimulos,
mediante la realizacion de preguntas especificas y sencillas. Por ejemplo
preguntar por el mes en que estamos, su edad, pedirle que habra o cierre
los ojos y/o pedirle que habra vy cierre el pufio. **°® La valoracion del
seguimiento de la mirada permite determinar los movimientos oculares
horizontales, se debe de establecer contacto visual con el paciente
posteriormente desplazarse desde el lado izquierdo al derecho y observar
si el paciente sigue con la mirada tal desplazamiento. *’* El objetivo de las
valoraciones repetidas es reconocer de forma precoz cualquier signo de
deterioro neuroldgico y/o hemodimanico estricto de los signos

neuroldgicos vy vitales del paciente.®”

e Control de hiperglucemia
En caso de que el paciente se encontrara con hiperglucemia se debe de

controlar la glucosa lo mas pronto posible, manteniendo una monitorizacion

continua de la misma.

e Administracion de medicamentos

372 Julie Miller y Shane Elmore op cit p 17
373 Julie Miller y Shane Elmore op cit p 17
37 Julie Miller y Shane Elmore op cit p 17
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El tratamiento Trombolitico como el activador tisular del plasminégeno (t-
PA) solo se ha aprobado en pacientes seleccionados *°  Debe
administrarse en las primeras tres horas del inicio de los signos y sintomas,
siempre y cuando la tomografia axial computarizada no detecte signos de
hemorragia. Se administran 10% de la dosis en forma de bolo a lo largo de
1 min. El resto de la dosis se administra mediante perfusion a lo largo de
una hora.*”’ La reconstitucién del medicamento solo se debe realizar con
agua estéril, para inyeccion, sin conservantes. Administrarse
inmediatamente después de la preparacion.®’® Evitar la agitacion excesiva;
mezclar la solucion haciendo un remolino suave o mediante inversion lenta

del recipiente.>”

Durante las primeras 24 horas tras la perfusion, las lecturas de la presion
arterial se deben realizar de manera manual para evitar la ruptura de
capilares, los brazaletes automaticos pueden causar hematomas
significativos y posiblemente un sindrome compartimental.** Hay criterios
de inclusion y exclusiébn para hacer esto. Paciente que no esté muy
afectado, esto significa que si tiene afectada toda la arteria cerebral media
o todo el territorio carotideo no es candidato para esta terapéutica, porque
utilizandola es mayor el dafio que se puede causar, que lo que se puede

salvar.

378 Julie Miller y Shane Elmore op citp 17
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e Hemotransfusion

Emplear sangre y no otras soluciones para reponer liquidos en caso de
hipovolemia por hemorragia en pacientes con trauma craneal, de lo
contrario se presentara hemodilucién, lo cual disminuye la presién osmoética

y favorece la formacién de edema cerebral.®**

e Cuidados mediatos

e Valoraciéon y cuidados en pacientes con problemas de la

deglucion

El paciente con Enfermedad vascular cerebral también puede presentar
afecciones de la deglucion por norma se produce en cuatro fases que
estan controladas por los nervios craneales la lesién del cerebro del tronco
del encéfalo o de los nervios craneales puede dar lugar a varios déficit,

32 E| paciente de ictus debe ser valorado para buscar signos de

diferente
disfagia incluyendo babeo por dificultad para controlar las secreciones
orales ausencia de reflejos nauseosos, tusigeno y deglutorio, voz de

calidad humedad o con gorgoteos disminucion de los movimientos de la

381
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boca y la lengua vy disartria y se detecta cualquiera de estos signos hay
que iniciar la colaboracion de el logoterapeuta y alimentar al paciente por
boca.®® En ausencia de estos signos de alarma el paciente puede ser
alimentado segun las indicaciones del médico, aunque siempre controlado

cualquier signo de aspiracion.®®*

e Cuidados en alteraciones de la vision

El reflejo del parpadeo puede estar disminuido o ausente en el paciente
comatoso los parpados pueden estar fraccionados y su mantenimiento en
oclusién depender de la posicion del cuerpo aparte de que en el edema
evitar el cierre completo de los ojos. Instilacidon de gotas lubricantes de
suero salino o de metilcelulosa y el mantenimiento de los parpados en
oclusién. Ademas de instilar gotas de suero salino cada dos horas se
ocluyen los ojos con una cinta de polietileno que se extienda hasta ceja y
por debajo de las orbitas. Ello ayuda a mantener la camara humeda
alrededor de la cornea que ayuda a mantener los ojos humedos y

cerrados.®®

El paciente con enfermedad cerebrovascular debe ser controlado
cuidadosamente por si aparecen signos de hemorragia, vasoespasmo,
aumento de la presién intracraneal o otras complicaciones de ictus incluyen

aspiraciones, malnutricion, neumonia, trombosis venosa profunda,

3 Linda D Urden , kathleen M Stacy op cit 280
%4 Linda D Urden , kathleen M Stacy op cit 280
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embolismo pulmonar, ulceras decubito contracturas y alteraciones de las

articulaciones.>®®

e Prevencion de las crisis convulsivas

Las crisis convulsivas se deben identificar y tratar de inmediato.>®’

Prevenir las convulsiones en un paciente con enfermedad vascular cerebral
por medio de medicamentos anticonvulsivantes para evitar el incremento
de la presion intracraneal, alterar la presion arterial, elevar el metabolismo
cerebral, desencadenar una liberacién excesiva de neurotransmisores y

causar lesiones adicionales.>®®

e Cuidados de la presion intracraneana

En el paciente con un aneurisma cerebral, un comienzo subito o un
incremento de la cefalea, de las nauseas y vomito, el aumento de la
presion arterial y las alteraciones respiratorias pueden anunciar el inicio de
de recidiva hemorragica.**Las precauciones utilizadas en la hemorragia
subaracnoidea implican la prevencion de cualquier tipo de estrés o tension

gue puedan precipitar la recidiva hemorragica. Estas medidas incluyen el

% |bid p 287
%7 Linda D Urden y Kathleen M Stacy op cit 287

® Julie Miller y Shane Elmore op citp 17
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reposo en cama, un ambiente oscuro y tranquilo.**°La presion intracraneal
existen numerosos signos y sintomas derivados del incremento de la
presion intracraneana PIC, estos incluye disminucion del nivel de
conciencia triada de cushing, bradicardia, hipertension sistélica, bradipnea,
disminucion de los reflejos Trocoencefalico, papiledema postura de
descerebracién (extensién anormal) postura descorizacion, asimetria del
tamafo pupilar, vomito en proyectil, disminucion de la respuesta pupilar a

la luz, patrones de respiracion anémalos y cefalea.®**

e Tratamiento de estimulacién en el coma.

Los estimulos deben de ser significativos y no aleatorios, se ha observado
que la voz de los familiares y amigos al hablarle al paciente es
particularmente eficaz algunos especialistas recomiendan el bombardeo
del paciente con estimulos durante 16 horas al dia. Antes de iniciar el
tratamiento de estimulacion se requiere que el paciente este estable con
una presion intracraneana y unos parametros hemodinamicas normales y
no suele iniciarse hasta la segunda semana siguiente a la lesidn
neurolégica, el incremento de la presion intracraneana , el incremento
mantenimiento de la presion arterial la frecuencia cardiaca o la frecuencia

respiratoria, la aparicion de la crisis convulsiva se consideran factores

30 Linda D. Urden y Kathleen M Stacy op cit p 288
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desfavorables que aconsejan suprimir o revisar el programa de

estimulacion.3?

e Proporcionar entorno seguro

Para reducir al minimo la posibilidad de lesién, mantener los barandales

elevados en el lado afectado, retirar el equipo y mobiliario innecesario®®

Evaluar riesgo de caida desde el ingreso del paciente y codificarlo Segun el
riesgo colocando en la cabecera el color rojo si tiene alto riesgo de caida,
amarillo si es mediano riesgo y verde si no lo hubiera. Cuando el es alto el
riego se deberan tomar todas las medidas necesarias para evitar evento
adverso de estos pacientes manteniendo constantemente los barandales

elevados.

e Movilizacion y cambio de posicion

La fisioterapia y la rehabilitacion son efectivas en la recuperacion funcional
a medio plazo y es mayor cuando se instala oportunamente y de forma
especifica para el reentrenamiento en tareas concretas.*** Valorar la masa
muscular y el movimiento articular cada dia. Vigilar los signos de
contractura articular, realizar ejercicios de amplitud de movimientos pasivos
en todas las extremidades cada 2-4 horas y segun necesidades, involucre

a grupos musculares grandes (brazos, piernas y pequeios dedos de

%2 Linda D Urden y kathleen M Stacy opc cit 280
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manos Yy pies para evitar la contractura). Mantener una alineacion corporal
correcta cambio de posicion cada 2 horas. Utilizar rollos o almohadas si es
necesario aplicar férulas si es necesario para evitar la contractura y
mantener la movilidad articular.*** Disponer elementos alrededor de la
cama que puedan potenciar los estimulos con significado relojes,
calendarios, objetos personales favoritos para facilitar la orientacion en la
realidad, proporcionar metodos alternativos de la comunicacion segun
indicacion del médico (por ejemplo tablero de dibujo, cuadernos de

396

notas)®” Cambio de posicion cada 2 horas par prevenir la escaras por

presion y con ello el deterioro del paciente®®’

e Alimentacion

Estos pacientes pueden presentar serios problemas de nutricion debido a
disfagia o bajo nivel de conciencia. **® El paciente con accidente cerebro
vascular puede presentar afectacion de la degluciéon. Debe de ser
valorado para buscar signos de disfagia, incluyendo babeo por dificultad
para controlar las secreciones orales, ausencia de reflejo nauseoso,
tusigeno o deglutorio. Cundo se detectan estos problemas no puede ser

alimentado por la boca. 3%°

e Manejo de excretas

39 Susan M. Tucker y Cols op cit p 642
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La colocacion de sonda vesical debe reservarse para aquellos pacientes
gue presentan retencion urinaria o a las mujeres con incontinencia. En el
caso de los hombres que presentan incontinencia se aconseja la
colocacion del colector. *° Evitar el estrefiimiento en las hemorragias, esto

puede provocar aumento de la presion intracraneana.*™*

_ Actividades de rehabilitacion

La rehabilitacion debe de iniciar desde el momento en que el paciente
ingresa a la sala de urgencias, esto con la finalidad de evitar
complicaciones como las contracturas, escaras por presion, dolor
muscular, disminuir el estrés y prevenir complicaciones severas como las
infecciones intrahospitalaria que aunadas a la enfermedad vascular
cerebral son mortales o invalidadentes para estos pacientes.“’?Algunos
estudios recientes han desacreditado el viejo mito segun el cual la
supervivencia de los pacientes con ictus establecido no es lo bastante larga
como para justificar el gran costo y esfuerzo que implica la rehabilitacion al
demostrar que como minimo un 50% de los sobreviviente viven durante 7.5

afios o mas. 4%

jgi Susana M. Tucker y Cols op cit p 656
Id

“2 Fredric J. Kottke y Cols op cit p 685
93 Fredric J. Kottke y Cols op cit p 685



04

La rehabilitacibn se inicia en cuanto se hayan estabilizado la presion
arterial, el pulso y la respiracion. Medicos, terapeutas y enfermeras
combinan su experiencia para mantener a un nivel adecuado el tono
muscular del paciente, prevenir las contracciones musculares y las Ulceras
cutaneas por presion (que pueden resultar de la permanencia prolongada
en cama en una misma postura) y ensefarle a caminar y a hablar de nuevo.
La paciencia y la perseverancia son fundamentales.”®* Después del alta
hospitalaria muchas personas se benefician de la rehabilitacion continuada
en un hospital o en un centro de cuidados de enfermeria, en un centro de
rehabilitacion a horas convenidas o en el propio hogar. La rehabilitacion de
los pacientes de la enfermedad vascular cerebral en una necesidad médica
y social. Las secuelas se presentan en forma de trastornos neurolégicos,

cognitivos y conductuales.*®

La rehabilitacion en del paciente que ha sufrido un evento
cerebrovascular o apoplejia debe de realizarse, de preferencia desde el
inicio del fendomeno. Colocacion de las ortesis, férulas y otros aditamentos
( son dispositivos externos que mantienen las articulaciones en posiciones
funcionales y evitan mayor deformidad *“*® Cambios de posicién, de
decubito, supino, a lateral y prono ( realizadas cada 20 0 60 minutos sirven

para prevenir la isquemia por presion de la piel y posible formacion de

%% Merck Sharp. Enfermedad vascular cerebral y trastornos afines, Ed.
Merck Sharp y Dahme, Madrid, 2005 p

% Fernando Barinagarrementeria op cit 143

4% Galia Constanza Fonseca y Cols Manual de medicina de rehabilitacion,
Ed Manual Moderno 2a ed Bogota, 2008 p454




95

ulceras por decubito)*’

. Realizar masaje, ademas de ser una forma de
contacto, también produce estimulos propioceptivos, de la estimulacion
superficial *®® El manejo del paciente que ha sufrido un evento
cerebrovascular o apoplejia debe realizarse, de preferencia, desde el inicio
del fendbmeno. Esta plenamente comprobado que los logros funcionales
son mayores si las intervenciones de rehabilitacion se inician antes de los
14 dias después del evento, que si se espera luego de 30 dias de haber
sucedido.*®® En rehabilitacién existen diferentes grados de intensidad de
las actividades, todas las cuales son parte del plan.**° (Ver Anexo N° 25
Férula evita la deformacion de la mufieca del miembro afectado por

hemiplejia)

e Actividades de baja complejidad

Son las que implican baja complejidad tecnologica. Se pueden hacer en
todo tipo de ambiente (hogar, unidad de cuidados intensivos, casa de

“1 pueden

cuidados) y a todo paciente sin importa su grado de conciencia
ser repetidas por un familiar y deben de ser ejecutadas varias veces en el
dia hablar, poner musica, acariciar, hacer suaves masajes en el cuerpo,
mostrar fotos de los familiares, tocar cantar, mirar al paciente ( sirven para
mantener estimulacién sensorial)**? Una de las actividades mas sencillas y
a la vez méas importante y trascendente de realizar, es la del

posicionamiento del paciente en su cama, tanto en las fases iniciales de

497 Galia Constanza Fonseca y Cols op cit p 454
408
Id

409 Id
410 Id

1 Galia Constanza Fonseca y Cols op cit p 454
412
Id
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todos los pacientes como en la de aquellos que quedan con severas
secuelas funcionales.**®El posicionamiento es muy utilizado para prevenir
el desarrollo de contracturas e inhibir la actividad refleja indeseable. De
hecho, muchas de las posiciones empleadas por los fisioterapeutas
guardan relacion con el deseo de evitar el desarrollo de patrones de
movimiento espasticos *'* Las posiciones se eligen para minimizar la
influencia de los reflejos primitivos**® El posicionamiento cuidadoso es
esencial para limitar los cambios musculoesqueléticos. Pero no existe
consenso sobre las posiciones exactas necesarias para evitar el
desarrollo de espasticidad y de patrones de movimiento indeseables en
particular después de la enfermedad vascular cerebral. **° El
posicionamiento tanto, en la cama como sentado en una silla, es muy
importante.”*” La buena posicién y postura sentada son esenciales para:
Aumentar la maxima funcién, combatir las posturas anormales mantenidas,
prevenir las ulceras por presion, conservar la longitud de los tejidos

blandos y reducir las molestias y los estimulos nocivos**®

a) Posicion decubito supino o dorsal

Las enfermeras deben tomar precauciones para buscar para buscar una

posicion dentro del arco de movimiento que no provoque dolor ni ofrezca

13 Galia Constanza Fonseca y Cols op cit p 454

14 Maria Stokes y Cols Rehabilitacion neuroldgica Ed Harcourt, Madrid,
2000 p375

415 Id

1% Maria Stokes y Cols op cit p376

“17 |bid p388

“18 Maria Stokes y Cols op cit 389
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resistencia **?Decubito supino o dorsal con una almohada debajo de la
cabeza favorece la espasticidad extensor. Si no es posible evitar esa
posicion, por ejemplo en el paciente con traumatismo craneal y presion
intracraneal (PIC) inestable. Esto se puede conseguir con interrupciones
de la posicion, empleo de cufias para prevenir la extension masiva y
aumentando la frecuencia de los estiramientos y los movimientos de los
miembros.* Entonces si el paciente yace en declbito supino, existe una
variedad de posiciones basicas, como las que se describen a continuacion:
Posicion decubito supino (1). La cabeza se apoya en la almohada, la
extremidad superior pélvica, hombro a 90% de abduccion y en rotacion
interna, codo en flexibn de 90%, antebrazo puede reposar en una
almohada , Mufieca en neutro y dedos y mano en posicion de agarre (con
tubo o cono) o en férula de posicién funcional. Posicién decubito supino 2
También se puede optar por la siguiente posicion hombro a 30% de
abduccion y en rotacion externa, codo en extension el antebrazo apoyado
en la cama, mufieca en neutro o levemente extendida dedos y mano en

posicion de agarre (con tubo o cono) o en férula de posicién funcional®**

El programa postural para la muieca y los dedos debe estar especialmente
dirigido al mantenimiento del movimiento de la articulacion de la mufieca
desde una posicion neutra hasta una extensién completa, una amplitud de
movimiento total en las articulaciones metacarpo falangicas, la flexion de

422

las articulaciones interfalangicas y la oposicion del pulgar™® Extremidades

“19 Frederic J. Kotteke y cols op cit p 543

420 Maria Stokes op cit 390

421 Galia Constanza Fonseca y Cols op cit p 455
“22Feaderic J Kottke y Cols op cit p544
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inferiores. Los pies se colocan con la superficie plantar apoyada con
firmeza contra la tabla de apoyo, se evita el contacto con la parte posterior
del talébn ubicandolo en el espacio formado por bloques de 10 cm de
espesor colocados entre el colchén y la tabla de apoyo para los pies. Las
piernas se colocan en una posicidn neutra con las puntas de los pies
orientadas hacia el techo. La rodilla y las caderas se colocan en extension.
%3 |Las extremidades inferiores en la posicién supino deben de mantenerse
la mayor parte de la siguiente forma,:Cadera en extension, en abduccion
leve (con cojin o almohada entre las piernas) y en neutro sin rotacion
externa, ni interna, se puede colocar una almohada al trocanter mayor)
Rodilla en extension, evitar colocar almohadas debajo de las rodillas
(producira contracturas en flexion). Cuellos de pie en neutro, apoyando la
planta del pie en la tabla al final de la cama, o ya sea que se utilice una
ortesis tobillo pie, o que se coloquen almohadillas a los lados de la
pantorrilla. En cualquiera de estas situaciones se debe de vigilar la presion
sobre el calcaneo, ya que se convierte en una zona de presion en la que se
puede generar una ulcera por presion**  (Ver Anexo N° 26: Posicion

supina con alineacién de trocanter mayor con ayuda de un cilindro)

b) Posicion decubito lateral

Los pacientes hemipléjicos se encuentran mas coémodos cuando yacen
sobre el lado no afectado.*?® Tiene efectos favorables, ya que interrumpe

las sinergias clasicas de extension y flexion y alivia la presion. El empleo

‘23 bid p 543
24 Galia Constanza Fonseca y Cols op cit p 45
2> Frederic J. Kottke y cols op cit p 546
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de almohadas, cufias o rollos en T pueden contribuir mucho a la obtencion
de un soporte adaptable y facilitar el cambio de posicién.*® Se aprecia que
una posicién funcional es la de apoyar el lado sano (no hemipléjico) sobre
la cama. Los segmentos hemipléjicos llevaran las siguientes posturas:
hombro lentamente abducido, mediante pequefia almohadilla. codo en
ligera flexion y yaciendo sobre el pecho. mufieca en neutro o leve
extension (en férula o cono), mano en férula, cadera flexionada y
levemente en abduccién (lograda al colocar una almohada entre los
muslos), rodilla flexionada y separada de la rodilla contralateral por una
almohada, cuello de pie en neutro, utilizando una ortesis, el paciente debe
de apoyar su espalda en un almohadén grande y firme, que le cubra la
espalda y sobre el cual se pueda recostar.**’ (Ver Anexo N° 27: Posicion

decubito lateral auxiliada con almohadas)

c) Posicion prona

Si la condicién cardiovascular lo permite y el estado de conciencia lo
permiten, es favorable dar la oportunidad al paciente yacer en decubito
prono.*?® Esta es simplemente una posicién con una buena alineacién, con
las caderas y las rodillas extendidas.**® Frente apoyada en la almohada,

° No se debe

con leve rotacién del cuello, Hombro abduccién leve.*
permitir que las puntas de los pies estén en contacto con la tabla de apoyo.

Se pueden elevar ligeramente los pies colocando un cilindro para el

426 Maria Stokes y Cols. op cit 390

27 Galia Constanza Fonseca y Cols op cit 456
428
Id

429 Id
430 Id
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trocanter debajo de la parte anterior del tobillo.”*" El brazo se coloca en
ligera abduccioén, con el codo extendido y la mufieca extendida y supinada.
La flexion de los dedos y la extension de la mufieca se logran por medio
de un cilindro para mano. Los cilindros para hombros se colocan a lo largo

por debajo de cada hombro.**2

La posicion prona es posible conseguirla en una cama. Pero las bolsas
rellenas de cuentas de poliestireno disponible en el comercio pueden tener
utilidad extrema para conseguir una adecuada protraccion
( desplazamiento hacia adelante) de los hombros y facilitar la extension de
la cabeza, sin embargo los pacientes con traquestomia o contracturas

% El cambio de

graves quiz4 no puedan conseguir la posiciéon prona.*
posicion del paciente cada dos horas constituye una rutina satisfactoria
para conseguir hasta que se determine la sensibilidad de la piel y la

434

tolerancia a las posiciones ™™ (Ver Anexo N° 28: Posicion prona con

alineacién de miembros inferiores)

d) Posicion sentada

En el paciente con incapacidad grave, la posicion sentada correcta se

puede conseguir mediante una silla de ruedas con sistema de asiento

431 Frederick J. Kottke y Cols op cit p 546
*2 |bid 547

33 Maria Stokes y Cols op cit p 390

434 Frederic J Kottke y cols op cit p 547
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adecuado. **®> Para que la postura sentada sea eficaz, se debe adaptar a
las necesidades del paciente. Durante las primeras fases de la
rehabilitacion cuando la situacion del paciente reduce la movilidad, puede
ser conveniente una silla estandar. **® Conviene considerar el empleo de
soportes para la cabeza y los brazos, bandejas para apoyo del miembro

afecto y una posicion del brazo en postura correcta. **’

e) Posicion de pie

La postura de pie proporciona un metodo excelente para conservar la
longitud de los tejidos blandos. Miembro superior: la alineacién
biomecéanica normal del miembro superior debe ser mantenida mediante
rotacion del miembro y no debe extender excesivamente la articulacién de
la mufieca **®* El movimiento y el cambio de la alineacion de partes
concretas del cuerpo pueden influenciar indirectamente el tono muscular en
otras areas por ejemplo la movilizacion del tronco y la cintura escapular

puede disminuir el tono en el brazo*®

Se ha demostrado que el tronco la
cabeza y las cinturas escapular y pélvica tienen influencia particular para
alterar el tono muscular. **° El elemento de rotacién adquiere aqui
importancia extrema, y se ha presentado atencion especial en las

estrategias de facilitacion neuromuscular propioceptiva (FNP) y el método

43> Maria Stokes op cit p 391
436 Id

437 Id
38 Maria Stokes y Cols op cit 389
439 Id
440|d
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de Bobath*** Aunque no es facil identificar a los pacientes en riesgo, los
factores siguientes pueden contribuir a indicadores utiles: Evidencia de que
se esta produciendo adaptacion con la intervencion actual, imposibilidad de
mantenerse de pie por razones meédicas, Puntuacion baja en la escala de
Glasgow ( es decir menor de 9) y rigidez descerebrada Disponibilidad de
poco personal (si los niveles personal son bajos, las férulas pueden

constituir un complemento necesario de la fisioterapia)**?

e Actividades de mediana complejidad

El objetivo principal del tratamiento es mejorar el tono y la coordinacion,
obteniendo reacciones normales del lado afectado como respuesta a la
movilizacion. **® Estas reacciones indican la capacidad del paciente para
realizar los mismos movimientos en forma activa y el enfoque del
tratamiento es inhibir los patrones de movimiento anormales, porque no se

debe admitir como patrones normales a los anormales.***

a) Fisioterapia para la prevencion de

contracturas

441 Id

42 Maria Stokes op cit p 392

443 Carlos M. Jiménez Trevifio Neurofacilitacion técnicas de rehabilitacion
Ed Trillas Mexico, P 72

444 Carlos M. Jiménez Trevifio op cit p 61
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Es importante prevenir contracturas al flexionar cadera y rodillas, para
evitar las ulceras por compresion de la pierna y pie. Al paciente estado
recostado sobre el dorso, se le debe de colocar un almohaddn debajo de la
pelvis del lado afectado, lo suficientemente largo para apoyar la cara
externa de la pierna; si hay demasiada extension o supinacién del tobillo se
puede colocar una tabla contra el pie para permitir la dorsiflexion y la
inversion. ** Se fijaran los dos pies con una mano y se solicitara al
paciente que levante la pelvis y luego se colocara el comodo debajo de
esta debe mantener las piernas flexionadas, si el pie afectado no se
mantiene en la posicion inicial y se desliza, el paciente puede sujetarlo con
el pie sano. Para prevenir la retraccion del hombro debe estirarse el brazo
colocandolo a lo largo del cuerpo sobre un almohadon, un poco mas alto
gue el tronco, poniendo la mano estirada sobre el almohaddn en
supinacion contra el borde extremo del almohaddn, con la cabeza
lateralmente hacia el lado sano y el hombro afectado sobre el almohaddn

446

lo mas adelante posible. (Ver Anexo N° 29: Posicion ideal para evitar

contractura muscular)

b) Fisioterapia en la etapa flacida

Se presenta desde el inicio con duracién de algunos dias hasta varias

semanas e incluso mas. El paciente carece de patrones anteriores de

447

movimiento y desconoce la existencia del lado afectado™" Para rotaciones

> Carlos M. Jiménez Trevifio op cit p 61

4% Carlos M. Jiménez Trevifio op cit P 72
447
Id
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de decubito dorsal o lateral. Las manos entrelazadas al frente con pulgar
afectado por encima de la mano sana, levantar las manos por encima de la
cabeza, realiza flexion de codo, se llevan las manos al térax, arriba,
adelante y a ambos lados.**® Con las manos en la misma posicion se lleva
la pelvis del paciente a decubito lateral, cuidando de mantener el hombro
afectado siempre adelante, con lo que se logra un patrén de inhibicion
reflejo.**® Movilizacién de la cintura escapular, en decubito dorsal o lateral
sobre el lado sano, para realizar elevacion indolora del brazo, la enfermera
sostiene el brazo del paciente con el codo extendido y en rotacién externa,
utiliza ambas manos para moverlo hacia arriba, adelante abajo, evitando la
retraccion escapular; la cabeza del paciente se flexiona sobre el lado
sano®° Otra forma es extender el brazo con rotacién externa encima de la
cabeza, para lo cual se pide al paciente que rote a decubito lateral y
ventral, cuerpo contra brazo; utilizando la rotacion el paciente contrarresta
activamente la espasticidad flexora.** En decubito dorsal con flexion de
pierna (sin abduccién) y procurando tener el pie en dorsiflexion e inversion,
ya sin resistencia se extiende lentamente el pie pidiéndole al paciente que
no deje caer la pierna o que la empuje contra la mano del terapeuta.**?
Cuando la empuja con menos fuerza se le pide que flexione nuevamente
hasta que sostenga y controle, revirtiendo el movimiento de flexiéon contra
extension. Evitar el apoyo de la mano sobre el pulpejo de los dedos.
Durante toda la extensiéon mantener la dorsiflexion del pie y nunca levantar

la pierna con la rodilla extendida, ya que aumenta la espasticidad

48 Carlos M. Jiménez Trevifio op cit p 63
449
Id

40 Carlos M. Jiménez Trevifio op cit p 63
s |bid p 64
“2 Carlos M. Jiménez Trevifio op cit p 64
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extensora. Golpear en la cara plantar del primer ortejo para facilitar la
dorsiflexion.**® (Ver Anexo N° 30: Etapa flacida en la que se carece de

patrones de movimiento)

c) Fisioterapia para la prevencion de

circunduccion

Para evitar la circunduccién en marcha, se le ayuda al paciente a flexionar
y extender la rodilla colgante, evitando la flexion de cadera, auxiliandolo
para que deslice el pie, manteniendo su dorsiflexion y pronacion. ***
Ademas con el pie sobre la camilla y rodilla en flexion se le pide que
aduzca la pierna y rote la pierna hacia adelante sobre el lado afectado y se
le ayuda a hacerlo, obteniendo extension de cadera con rodilla en flexién,
este es un patrén muy requerido para caminar.”*® La misma posicion
tocando la pared con el borde interno del pie afectado; se practica una
flexion y extension aisladas de rodilla moviendo hacia arriba y hacia abajo,

lo cual ayuda a una dorsiflexion de los dedos

d) Fisioterapia para mantener el equilibrio

del tronco.

Para ayudar el equilibrio del troco, la enfermera se coloca del lado

afectado del paciente, levantandole la cintura escapular por debajo de la

453 |d

44 Carlos M. Jiménez Trevifio op cit p65
455
Id
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axila con el brazo abducido en rotacién externa, codo, mufieca y dedos
extendidos. Con la mano sana elevada, se inclina el paciente hacia la
enfermera y luego hacia la posicion media realizando flexion lateral de la
cabeza hacia el lado sano, apoya el brazo extendido al sentarse.*®La
enfermera levanta la cintura escapular sosteniéndola en la axila, la mano
del paciente se coloca a un costado en extension y rotacion externa; se le
pide que mueva el tranco hacia el lado afectado manteniendo el codo en
extension completa, se aplica presion en el hombro hacia abajo para
aumentar la actividad extensora y la estabilidad, se le pide que realice

movimientos selectivos de codo, asi como flexion y extensién completa.*’

e) Fisioterapia de la etapa espastica

La espasticidad es un aumento de la resistencia al movimiento pasivo
dependiente de la velocidad, se produce en el contexto de los
componentes periférico y central, lo que refleja la teoria actual, segun la
cual la espasticidad constituye una manifestacion del trastorno del control
motor y de los cambios adaptativos originados en la periferia **® Se
desarrolla poco a poco principalmente en los musculos flexores de los
miembros superiores de los extensores de los miembros inferiores,
aumentando con la actividad y el esfuerzo durante los primeros 18
meses.”® Los musculos mas afectados son los depresores de la cintura

escapular y el brazo asi como los fijadores y retractores de la escapula,

4% Carlos M. Jiménez Trevifio op cit p 66
%7 Carlos M. Jiménez Trevifio op cit p 66
458 Maria Stokes. op cit p 387

49 Carlos M. Jiménez Trevifio op cit p 66
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flexores laterales del troco, aductores rotadores del brazo, flexores y
pronadores de codo, flexores de la mufieca y aductores y flexores de los
dedos En la pierna: los extensores de cadera, rodilla. Tobillo y los

invertores del pie*®

e Actividades de alta complejidad

Son las que realizan médicos especialistas en problemas muy especificos.
Son ocasionales no todos los pacientes necesitan este tipo de
intervenciones y su realizacion y seguimiento se hacen en ambitos de alta 'y
muy alta tecnologia. *** Las actividades de alta complejidad por lo regular
se levan a cabo cuando el paciente ya ha sido dado de alta pero hay
algunas medidas que se deben de llevar a cabo durante la hospitalizacion
del paciente que sufre accidente cerebro vascular para prevenir mayor
complicaciones musculo esqueléticas entre las que estan la aplicacion de

yesos, férulas y ostersis correctivos,

a) Yesos

Aplicacion de yesos correctivos, modificandolos y moldeandolos segun el
objetivo establecido, asi como el uso de estimulacién eléctrica funcional o
el entrenamiento con neurprotesis.*®’Los yesos profilacticas pueden ser

necesarios en los pacientes con lesiones encefalicas que presentan una

460 Id

%! Galia Constanza Fonseca y cols op cit p 457
%2 Galia Constanza Fonseca y cols op cit p 457



108

puntuacion baja en la escala de coma Glasgow o exhiben *®® El enyesado
profilactico puede adoptar la forma de botas de yeso para el tendon de
Aquiles y cilindros o respaldos de yeso para miembros*®* El enyesado
corrector se emplea para aumentar el arco de movilidad (ADM) en

presencia de contractura®®

b) Férulas

Las férulas de presion usadas durante ciertas horas del dia, pueden
proporcionar una alternativa en algunos casos, y si el aumento del tono es
ligero, quiza sea suficiente un vendaje.*®® Las Férulas dinamicas pretenden
facilitar la recuperacion y la estabilidad para mejorar la funcion como

ejemplo cabe citar las ortesis de entrenamiento para tobillo.**’

c) Ortesis

Una ortesis es un dispositivo que, si se aplica de forma correcta en la
superficie apropiada del cuerpo. Proporciona uno o mas de los beneficios
siguientes: alivio del dolor, inmovilizacion de los segmentos musculo
esqueléticos, disminucion de la carga axial, prevencién o correccion de la

468

deformidad y Mejora de la funcion™" El objetivo primario de las ortesis de

pie es contribuir al mantenimiento vy la redistribucién de los patrones de

%3 Maria Stokes y Cols op cit p 392

%4 Maria Stokes y Cols op cit p 392
465 Id

466 Id
467 Id

%8 Maria stoke y Cols op cit p 383
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soporte de peso. Cuando la alineacién es buena y la contractura minima,
las plantillas ortesicas pueden resultar preferibles a otros métodos para

combatir las contracturas.*®®

%9 1bid p 393
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3. METODOLOGIA

3.1.

VARIABLES E INDICADORES

3.1.1.Dependiente: intervenciones de enfermeria especializada En

pacientes con enfermedad vascular cerebral

_Indicadores

En la prevencion

_ Controlar presiéon arterial, la presion arterial es la causa

principal de de la enfermedad vascular cerebral, por lo que
es importante hacer conciencia entre la poblacion sobre el
control de esta padecimiento, principalmente aquellos que
tengan otros factores agregados como la obesidad,

hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia o diabetes.

Dejar de fumar, el cigarro aumenta diez veces el riesgo de
padecer enfermedad vascular cerebral debido a que estos
individuos corren un mayor riesgo de padecer problemas

cardiacos

Mantener peso dentro de limites normales debido a que la

obesidad se asocia a problemas de hipertension, diabetes
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0 problemas cardiacos por lo que se sugiere mantener indice
cadera cintura de 80 cms para la mujeres y de 90 cms para

varones.

Hacer ejercicio regularmente, el ejercicio es uno de los
mejores tratamientos para controlar muchas enfermedades
desde el estrés hasta el la obesidad se recomienda hacer
media hora de caminata diaria sin interrupcion como medida
terapéutica. Previo estiramiento y calentamiento de los

musculos para evitar contracturas.

Controlar el estrés, el vivir en la grandes urbes como lo es la
ciudad de Mexico trae como consecuencia que se viva con
estrés el cual muchas de las ocasiones es canalizado a
través del consumo de alcohol o del tabaco, para controlar
el estrés se recomienda realizar actividades al aire libre, el

baile o interactuar con grupos de apoyo.

Evitar el consumo de alcohol, es un problema social que ha
ido en aumento y en cual se tienen que realizar programas
encaminados a evitar el consumo con plena conciencia de
gque no es una tarea facil, y que lo se logre con estos
individuos es de gran beneficio para los individuos que

tomen conciencia

Disminuir el consumo de alimentos ricos en colesterol, las

placas de ateroma que se adhieren a la capa intima de las
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arterias y las venas son resultado de la dieta que
consumimos la cual es rica en grasas , por tal motivo de
debe de aconsejar a la poblacion sobre el riego que corre al

seguir consumiendo este tipo de dieta.

e En la atencion

— Soporte en la permeabilidad de la via aérea oxigenacion por
puntas nasales o por tubo endotraqueal, los cuidados
inmediatos que debe de proporcionar el personal de
enfermeria es la administracion inmediata de oxigeno y
vigilar estrechamente cualquier anomalia que se presente en

el paciente con problemas respiratorios

_ Aspiracion de secreciones bucales y orofaringeas. Los
pacientes con enfermedad vascular cerebral en muchas de
las ocasiones una de sus complicaciones mas severas es la
de no poder manejar la salivacion o secreciones por lo es
importante ayudarle aspirando en forma gentil dichas

secreciones

_ Instalacion de via periférica o central 1.V. el mantener una
vena permeable nos permite actuar con mayor rapidez en
caso de una complicacion, es una via atil y rapida para

administrar medicamentos y hidratar al paciente.
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— Administracion de  medicamentos (antihipertensivos,
antifibrinoliticos, anticonvulsionantes, anticoagulantes
antiespasmaodicos) todos medicamentos indicados en los
pacientes con accidente cerebrovascular estan indicados
para minimizar el dafio al cerebro depende de la prontitud y

exactitud con que se ministren que se cumpla este objetivo.

o En la rehabilitacion

— Mantener correcta alineacion del cuerpo con la finalidad

de prevenir contracturas

— Movilizacion de posicion cada dos horas para evitar
formacion de heridas por presion, las ulceras por presion
son una de las complicaciones mas frecuentes en los
pacientes con sindrome de inmovilidad, por ello es
importante mantener la piel seca y limpia ademas de dar
masaje en las areas con mayor salientes 6seas con la
finalidad de facilitar la irrigacion, usar colchones de aire
electros los cuales ayudaran a a evitar la aparicion de las
ulceras, pero sin olvidar que el uso de este colchén no

sustituye la movilizacion cada dos horas del paciente.
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— Realizar ejercicios pasivos y/o activos en rodos los arcos
de movimiento con la finalidad de recuperar en lo posible

la funcion de los miembros afectados

— Nutricidn e hidratacion, en los casos que asi se requiriera
pro problemas de afasia se deben liminar liquidos claros
y remplazarlos por liquidos mas densos 0 espesos esto
con la finalidad de mejorar la deglucion. Cuando no sea
posible la alimentacion oral se debe de sustituir por
alimentacion con ayuda de una sonda o en su defecto por
via parenteral con la finalidad de aportar los nutrientes

necesarios al paciente.

— Recuperar el equilibrio con ejercicios que recuerden la
ontogénesis. Es un importante comenzar en cuanto se
pueda el movimiento de los pacientes los cuales se
pueden llevar a cabo aun en la misma cama, a través de
rodamientos pasando de una posicion supina a una
lateral izquierda y derecha. todo lo que se logre ganar en
los primeras intervenciones de enfermeria en la
rehabilitacion de estos pacientes sera de valiosa ayuda
para limitar el dafio neurologico. Es importe sentar al
apciente lo mas pronto posible puede ser en la cama con
la ayuda de un familiar o en una silla de ruedas

manteniendo siempre la alineacion del cuerpo.



115

— Colocar una almohadilla en el brazo afectado por debajo del
hombro para aliviar el peso del mismo y evitar el sindrome
algoneurodistrofico el cual se manifiesta por la presencia de
dolor en el hombro , cuando el paciente este sentado o de
pie se auxiliara con un cabestrillo, con la misma finalidad de

evitar la luxacion del hombro

3.1.2.Definicion operacional: Enfermedad Cerebral Vascular

La enfermedad vascular cerebral (EVC) se refiere a cualquier anormalidad
cerebral, producto de un proceso patolégico que comprometa a los vasos
sanguineos el cual suele presentarse como un episodio agudo
denominados generalmente “ictus cerebrales” ( “stroke en lengua inglesa).

La enfermedad vascular cerebral se clasifica en oclusiva y hemorragica.

La mayor parte de los infartos cerebrales son ocasionados por oclusion de
arterias y grandes venas del cerebro, se dice que algunos infartos
cerebrales pueden resultar de la combinacién de un gran estrechamiento
de luz vascular ( frecuentemente debido a ateroma), engloba un conjunto
de trastornos clinicos de manifestacion caso siempre subita, que van a
depender de la magnitud del infarto cerebral y la localizacion del mismo,
entre los que se encuentra hemiplejia, agnosia cerebral, desorientacion,
afasia, hipertension arterial, dificultad para deglutir, perdida de la vision de

un ojo, perdida de la memoria y convulsiones.



116

3.1.3.Modelo de relacion de influencia de la variable

Preventivos

-Controlar presion
arterial

-Dejar de fumar
-Mantener peso dentro
de limites normales
-Hacer ejercicio
regularmente
-Controlar el estrés
-Evitar el consumo de
alcohol

Atencion

-Soporte de la
permeabilidad de la via
aérea

-vigilar frecuentemente el
estado de conciencia
-Via periférica o central
V.

-Ministracion de
medicamentos
antihipertensivos,
antifibrinoliticos.
anticonvulsivantes

Rehabilitacion
-Mantener correcta

alineacion del cuerpo

-Movilizacion de
posicion cada dos
horas

-Realizar ejercicios
pasivos y/o activos en
rodos los arcos de
movimiento

-Recuperar el equilibrio

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL
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3.2. TIPO Y DISENO DE LA TESINA

3.2.1. Tipo

El tipo de investigacion documental que se realiza es descriptiva, analitica,

transversal, diagnostica y propositiva.

Es descriptiva porque se describe ampliamente el comportamiento de la
variable, atencion de enfermeria especializada en pacientes con

enfermedad vascular cerebral.

Es analitica porque para estudiar la variable intervencion de enfermeria
especializada en pacientes con enfermedad vascular cerebral, es

necesario descomponerla en sus indicadores basicos.

Es transversal porque esta investigacion documental se hizo en un periodo

corto de tiempo, es decir en los meses de abril, mayo y junio del 2009.

Es diagnostica porque se pretende realizar un diagnostico situacional de la
variable intervenciones de enfermeria especializada a fin de proponer y
proporcionar una atencion de calidad y especializada a los pacientes con

enfermedad vascular cerebral.
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Es propositiva porque en esta tesina se propone sentar las bases de lo
que significa el deber ser de la especialidad de enfermeria en pacientes

con enfermedad vascular cerebral.

3.2.2. DISENO

El disefio de esta investigacion documental se ha realizado atendiendo a

los siguientes aspectos:

__Asistencia a un seminario taller de elaboracion de tesinas en las
instalaciones de la Escuela Nacional de Enfermeria y Obstetricia de la

Universidad Nacional Autbnoma de México.

Busqueda de una problematica de investigacion de enfermaria
especializada relevante en las intervenciones de la especialidad de

enfermeria en rehabilitacion.

_Elaboracion de los objetivos de la tesina, asi como la elaboracion del

Marco conceptual.

_Asistencia a la biblioteca en varias ocasiones para elaborar el Marco
Tedrico conceptual y referencial de la enfermedad vascular cerebral en la

especialidad de enfermeria en rehabilitacion.
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_ Busqueda de los indicadores de la variable, intervenciones de enfermeria

en la enfermedad vascular cerebral.

3.3. TECNICAS DE INVESTIGACION UTILIZADAS

3.3.1. Fichas de trabajo

Mediante las fichas de trabajo ha sido posible recopilar toda informacién
para elaborar el Marco teorizo. En cada ficha se anoto el Marco teodrico el
marco conceptual y el marco tedrico referencial de tal forma que con las
fichas fue posible clasificar y ordenar el pensamiento de los autores y las
vivencias propias de la atencién de enfermeria a pacientes con enfermedad

vascular cerebral.

3.3.2. Observacion

Mediante esta técnica se pudo visualizar la importante participacion que
tiene la enfermera especialista en Rehabilitacion en la atencién de los
pacientes con enfermedad vascular cerebral en el Hospital Regional 1° de
Octubre del Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores
del Estado ISSSTE.
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4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

4.1 CONCLUSIONES

Se lograron los objetivos de la presente tesina al analizar las
intervenciones de Enfermeria especializada en pacientes con enfermedad
vascular cerebral, en el Hospital regional 1° de octubre del Instituto de
Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado en México,
D.F.

Con respecto a los objetivos especificos se pudieron identificaron las
funciones y actividades de la Enfermera especialista en rehabilitacion para
el manejo preventivo, curativo y de rehabilitacion de los pacientes con
enfermedad vascular cerebral y se propusieron diversas actividades que el
personal de enfermeria debe llevar a cabo con los pacientes con esta
patologia con el fin de evitar mayor complicaciones a los pacientes con
este padecimiento incluyendo la participacion de la familia que es la que
cuida del paciente cuando este es dado de alta del hospital. En esta
capacitacion se deben de incluir todas las funciones que no puede hacer el
paciente y no asi las tareas que si pude realizar esto con la finalidad de

hacer menos dependiente al paciente del cuidador primario.

Por otra parte se concluye que se requiere una atencion especializada de
enfermeria para los pacientes con enfermedad vascular cerebral. Este
grupo de actividades se realizan enfocadas a cuatro areas: servicios,

docencia, investigacion y administracion.
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e En servicios:

La Enfermera especialista es una profesional que atiende a los pacientes

en tres aspectos: prevencion, atencion y rehabilitacion.

El aspecto de prevencion es y sera siempre el mas importante ya que si
controlamos los factores de riesgo modificables como la hipertension
arterial, el tabaquismo, la ingesta de bebidas alcohdlicas, la hiperglucemia,
la hiperlipidemia, hipocolesterolemia, el sedentarismo y la obesidad; se

podria minimizar en un gran porcentaje la enfermedad vascular cerebral.

Es importante concientizar a la poblacion en riesgo de padecer enfermedad
vascular cerebral sobre medidas preventivas que no solo le evitarian
padecer la enfermedad, la invalidez sino inclusive evitar la muerte subita.
La enfermedad vascular cerebral es una patologia prevenible y previsible y
como enfermeras debemos de enfocar nuestro quehacer hacia detectar a
los individuos con factores de riesgo potenciales Tenemos en cuenta que
se trata de una patologia prevenible y previsible. Como enfermeras |,
debemos de enfocar nuestro trabajo mas a la prevencion que al

tratamiento de las secuelas.

Otras medidas preventivas es la de evitar el consumo excesivo de
alimentos ricos en grasas, mantener un régimen de ejercicio por lo menos
30 minutos al dia. En el caso de pacientes hipertensos realizar el ejercicio

previa toma de presion, debido a que durante el ejercicio tiende a subir
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esta. En caso de los pacientes hipertensos es importante mantener los
indices normales de presion arterial, una forma de monitorizar la presion es
el contar con un baumanometro personal en casa y checar la presion al
menos cada tres o cuatro dias. Es preciso orientar al paciente hipertenso
sobre los signos y sintomas especificos de la hipertension para que detecte

cualquier anormalidad.

Reducir el consumo de alcohol en exceso debido este aunado a la presion
arterial es un riesgo potencial de padecer enfermedad vascular cerebral

hemorragica.

Orientar a las mujeres mayores de 35 afos que se controlan con
hormonales sobre otras alternativas de anticonceptivos que eviten la

formacion de trombosis venosa.

En la atencién se realiza una valoracién neurolégica de Enfermeria, se
deben vigilar los signos vitales cada hora asi como el nivel de conciencia
mediante la escala de Glasgow, asegurar una adecuada ventilacion
manteniendo una via aérea permeable, realizar acciones para prevenir las
convulsiones y el aumento de la presion intracraneal, administracion de
medicamentos, colocar en una cama con barandales para prevenir
lesiones, vigilar el equilibrio hidroelectrolitico, valorar una adecuada
nutricion, movilizar cada dos horas con alineacion de segmentos y
cuidados de la piel, cuantificar ingresos y egresos, reducir estimulos

nocivos manteniendo un ambiente agradable y familiar.
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Mantener al paciente en reposo, con elevacion de la cabeza a 30% para

evitar en lo posible la hipertension intracraneana.

Segquir el protocolo de administracion del antitrombolitico, para evitar

complicaciones agregadas a la patologia.

En la rehabilitacion prevenir las Ulceras por presion, realizar fisioterapia
respiratoria por medio de drenaje postural y vibracion, realizar cuidados

especificos encaminados al reentrenamiento de aéreas especificos.

Iniciar la rehabilitacion desde el primer momento en que el paciente llega al
servicio de urgencias, empezando por la alineacion de segmentos para

evitar la contractura muscular.

Valorar el grado de discapacidad para realizar actividades especificas para

la limitacidon de la discapacidad.

Realizar masaje suave para estimular al sistema nervioso central, mejorar

la circulacién y procurar el acercamiento con el paciente.

Prevenir las deformidades de las articulaciones con la ayuda de
aditamentos ortopédicos. segun se requiera, terapia ocupacional de
acuerdo a las actividades de la vida diaria que sean deficientes, terapia de

lenguaje, prevencion de trombosis venosa profunda utilizando compresor
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neumatico y medias de compresion, ademas de la ensefianza al paciente y

familiares sobre los cuidados en casa.

e En Docencia:

La docencia es una es una de las herramientas mas importantes con las
cuales cuenta el personal de enfermeria ya que la enfermera especialista
en rehabilitacién tiene la preparacion profesional para orientar, ensefar y
capacitar al paciente y a sus familiares con la finalidad de que aprendan
sobre los cuidados especificos del paciente con enfermedad vascular ; se
les debe explicar sobre su patologia, cuidados y rehabilitacion tanto en el

hospital como los cuidados en el hogar.

Es importante que la familia se integre al equipo de salud antes de que
den de alta a al paciente ya que de ello depende la supervivencia y la
rehabilitacion del paciente con enfermedad vascular cerebral. Esta
capacitacion debe de incluir signos y sintomas de alarma de posibles
complicaciones o alteraciones del paciente, y el traslado a urgencias en

caso de que asi se requiriera.

Ensefar a los familiares sobre la forma de administrar los medicamentos
sus efectos adversos, y la elaboracion de un programa en donde se
establezcan horarios de su administracion. Es bueno integrar a los

familiares en las actividades de baja complejidad, como son el hablar con
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el paciente, ponerle musica, acariciarle, darle masaje suave, ensefarle

fotos de las personas mas allegadas al paciente.

Las ulceras por presion (escaras), son uno de los eventos adversos mas
frecuentes en los pacientes con hemiplejia motivo por el cual se debe de
ensefar al familiar la forma y frecuencia con la cual debe de cambiar de
posicion al paciente para minimizar o prevenir las complicaciones del
dano tisular y las contracturas por lo que debe recomendarse los cambios
de posicién en casa cada dos horas, los cuales deben ajustarse a cada
paciente individualmente y se pueden utilizar ademas como drenaje

postural al colocarlo en una posicion diferente.

Se debe de recomendar la higiene personal del paciente, debido a que esta
actividad contribuye a evitar las infecciones en la piel. Ademas que al

friccionar la piel se mejora la circulacién venosa.

Elaborar y entregar al familiar folleto con informacion especifica sobre los
cuidados del paciente en el hogar, que contenga ilustraciones para hacer

mas facil su comprension.

La docencia en los cambios dietéticos también es importante debido a que
un paciente con traumatismo craneoencefalico necesita mas aporte de
proteinas por la pérdida de nitrogeno (componente de proteinas y acidos
nucléicos). Por lo que se debe desarrollar un plan nutricional adecuado que

cubra las necesidades del paciente.
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e En Administracion

Los procesos administrativos se basan en la planeacion, organizacion y
evaluacion de las acciones de Enfermeria especializadas para los
pacientes asi como la utilizacion de la infraestructura de los centros
hospitalarios que se requieren en la atencion cuidado del paciente con

enfermedad vascular cerebral.

La planeacion es un instrumento de gran valor basico nos facilita el curso
de la atencién de enfermeria especializada con la finalidad de lograr los
objetivos establecidos en el programa de cuidados de pacientes con
enfermedad vascular cerebral. Definiendo objetivos realistas, identificando
métodos para llevar a cabo una tarea, las acciones necesarias para realizar
la actividad paso a paso y motivar al paciente a que realice la actividad en
una situacion de la vida real para una mejor integracion a la comunidad y

desarrollar un rol social.

En la organizacion se determinany adecuan los recursos necesarios y
las actividades establecidas en la planeacion que se requieren y son

necesarios para alcanzar los objetivos establecidos en el plan.

La evaluacion nos permite hacer rectificaciones en todo el proceso de las
acciones tomadas y realizar una retroalimentacion para mejorar y/o
cambiar plan del cuidado de Enfermeria establecido en los pacientes con

enfermedad vascular cerebral.
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e En Investigacion

La investigacion es una busqueda sistematica que trata de aportar nuevos
conocimientos de enfermeria en beneficio de los pacientes, las familias y
las comunidades. Abarca todos los aspectos de la salud que son de
interés para la enfermeria, entre ellos la promocion de la salud, la
prevencion de la enfermedad, el cuidado de las personas de todas las
edades durante la enfermedad y la recuperacion, o para una muerte
pacifica y digna. La investigacion de enfermeria aplica el método cientifico
para tratar de adquirir conocimientos, responder a preguntas o resolver

problemas.

La Enfermera especialista realiza proyectos de investigacion como los
protocolos sobre la atencidn del paciente con enfermedad vascular cerebral
para prevenir | los factores de riesgo como la hipertensién, el tabaquismo,
la hipercolesterolemia e hipertrigliceridonemia , la hiperglicemia vy el

control natal con anticonceptivos orales.

También puede realizarse sobre las acciones de enfermeria para este tipo
de pacientes en diversos hospitales y segun los recursos con los que se
cuenta. Con este tipo de investigaciones el personal de enfermeria
especializado puede hacer un plan de cuidado actualizado y especifico
para los pacientes con enfermedad vascular cerebral y obtener mas

beneficios en su recuperacion.
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4.2 RECOMENDACIONES

Evitar el consumo de alimentos ricos en grasas y colesterol, en azucares

como refrescos, pastelillos, ingerir alcohol y/o drogas.

Controlar la presién arterial con medicamentos, ejercicio y dieta.

Procurar una buena posicion dentro de los arcos de movimiento que no

provoque dolor no ofrezca resistencia.

Cambiar de posicion de decubito, a lateral y prono y viceversa, Utilizar
almohadas, cufias o0 costales llenos de semillas a nivel del trocanter
mayor del lado afectado para evitar la rotacion externa del miembro
pélvico afectado. Colocar barandales a la cama del paciente para evitar

caidas.

Vigilar y controlar la presion arterial del paciente con enfermedad

vascular cerebral con la finalidad de evitar la exacerbacion del problema.

Utilizar soportes para la cabeza, brazo, y miembro pélvico del lado

afectado para evitar contractura de los mismos.

Mantener la alineacion biomecanica de miembro superior con rotacion

del miembro y no exceder la articulacién de la mufieca.

Monitorizar la presion arterial para un tratamiento adecuado y oportuno

con Antihipertensivos y sedantes debido a que la hipertension puede
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aumentar la presion intracraneal y exacerbar el edema cerebral por la

hiperactividad simpéatica y el aumento del gasto cardiaco.

Vigilar, reportar y atender los signos de dificultad respiratoria y en su
caso actuar de forma oportuna para asistir en la ventilacién del paciente

con enfermedad vascular cerebral.

Mantener la temperatura del paciente dentro de los limites normales con
medios fisicos y quimicos porque por cada grado que aumenta la
temperatura corporal encima de lo normal los requerimientos cerebrales
de oxigeno aumentan en un 13%, ademas de incrementar la presion

intracraneal.

Mantener via aérea permeable en pacientes con enfermedad vascular
cerebral ya que la oclusion cerebral del padecimiento no permite una
adecuada oxigenacion motivo por el cual hay que compensar este déficit
a través de sistemas de oxigenacion como puntas nasales, mascarilla
simple o con reservorio, tienda facial o por medio de un ventilador a
través de la tragueostomia para evitar la hipoxia ya que empeora la

lesion celular y el edema cerebral.

Llevar a cabo las precauciones necesarias para reducir el riesgo de
compromiso neurolégico como consecuencia de la aspiracion de

secreciones.
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Al aspirar secreciones hiperoxigenar con O2 al 100% solo durante 10
segundos antes y después de de la aspiracion para reducir al minimo la

hipoxia cerebral.

Valorar el estado de conciencia al paciente con enfermedad vascular
cerebral mediante la escala de Glasgow para detectar cualquier
alteracion de dafio cerebral. Asi mismo Valorar la funcién neurologica

general que incluya funcion motora, fuerza y equilibrio.

Evaluar el nivel de conciencia en forma periodica (alerta, confusion,
somnolencia, estupor y coma), con el fin advertir las consecuencias del

deterioro neurolégico.

Diferenciar la postura en flexién (decorticacién): mantenimiento de los
codos y mufecas en flexion al tiempo que se observa una respuesta
plantar flexora inducida por estimulos dolorosos. De la postura en
Extension (decerebracion): extension de las extremidades superiores e
inferiores en respuesta a los estimulos dolorosos. Para una mejor

valoracién de la respuesta motora.

Detectar signos y sintomas como aumento de la cefalea, presencia de
nauseas, vomito en proyectili , aumento de la presion arterial , y

alteraciones respiratorias que nos indican inicio de recidiva hemorragica.

Valorar nivel de conciencia cada 4-8 horas vigilar y registrar el nivel de

alerta mental
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Prevenir  crisis convulsivas en un paciente por medio de
medicamentos anticonvulsivantes para evitar incrementar la presion
intracraneal, alterar la presion arterial, elevar el metabolismo cerebral,
desencadenar una liberacion excesiva de neurotransmisores y causar

lesiones adicionales.

Evitar cualquier tipo de estrés en la hemorragia subaracnoidea como el
reposo en cama y un ambiente obscuro y tranquilo con la finalidad de

prevenir la recidiva hemorragica.

Evitar el tratamiento fibrinolitico cuando la presién arterial sistélica sea
mayor a 185mmHg y la presion arterial diastolica superior a 110mmHg.
Evitar bajar la presion arterial en forma agresiva debido a que esta es

necesaria para conservar la perfusion cerebral.

Controlar el aumento de la presion intracraneal colocando al paciente
con elevacion de la cabecera a 30° para facilitar el flujo venoso cerebral,
controlar la temperatura corporal, administrar medicamentos para aliviar
dolor y agitacion , administrar oxigeno y controlar el ruido y otros
estimulos nocivos como los procedimientos estresantes que pueden

elevar la presion intracraneal.

Tomar medidas necesarias para controlar la glucosa en sangre en caso
de que el paciente con enfermedad vascular cerebral se encuentre
hiperglicemico esto con la finalidad de evitar la exacerbacion de la

misma enfermedad.
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Administrar medicamentos segun lo requiera el paciente  como
anticonvulsivantes, antihipertensivos, antifibrinoliticos, neuroprotectores,
antiplaguetarios analgésicos, antieméticos, antiespasticos, antibiéticos,
diuréticos osmaticos, antidepresivos, esteroides para un mejor

tratamiento.

Administrar el tratamiento Trombolitico (Activador tisular del
plasmindgeno t-PA) solo durante las primeras 3 horas después de inicio

del evento, nunca a pacientes con enfermedad vascular hemorragica.

Evitar agitar en forma excesiva el activador tisular del plasminégeno,

este se debe de preparar haciendo un remolino suave.

Aplicar la regla de los cinco correctos cuando se administre
medicamentos: paciente correcto, medicamento correcto, hora correcta,
via correcta y dosis correcta para una mejor calidad de atencién con el

paciente. Ademas de conocer los efectos adversos de cada farmaco.

Utilizar solo soluciones solucion salina al 9% para la reposicion de
liquidos en caso de hipovolemia o para mantener una via venosa

periférica permeable.

Evitar en forma determinante la administracion de soluciones grucosada,
porque la glucosa y el agua pasan liboremente a las neuronas y una vez
dentro la glucosa es metabolizada y el agua queda libre y hace que las

células muestren turgencia y empeore el edema cerebral.
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Prevenir lesiones autoinflingidas del paciente, acojinando los
barandales y envolviendo las manos con elementos suaves y en caso
de agitacion intensa con una sujecion gentil a la cama a fin de evitar

lesiones al paciente y a otros.

Vigilar los factores que pueden contribuir al desequilibrio
hidroelectrolitico como la secrecion inadecuada de hormona
antidiurética, la diabetes insipida, la hiponatremia, la hipernatremia, el
uso de diuréticos osmaticos y la sueroterapia y llevar un registro de
estudios de laboratorio ya que este desequilibrio puede producir varias

alteraciones en el paciente con traumatismo.

Administrar una adecuada nutricién a través de la sonda nasogastrica o
una nutricién parenteral segun el caso, con un aporte de calorias y
proteinas suficiente y acorde con las necesidades del paciente debido a
gue las lesiones craneoencefalicas incrementan el consumo de calorias

y excrecion de nitrégeno.

Observar la piel del paciente a su ingreso en el area hospitalaria o al
iniciar su cuidado para identificar las lesiones que pudiera tener y dar el
tratamiento adecuado, asi como prevenir la aparicion de lesiones

posteriores.

Iniciar la movilizacion temprana con la finalidad de reducir la incidencia
de otras complicaciones como hombro doloroso, ulceras de decubito,

contracturas, paralisis de presion.
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Impedir la aparicion de ulceras por presion mediante los cambios de
posicion cada dos horas, alineacion de segmentos, ejercicios pasivos,
activo-asistidos o activos, segun el grado de lesion, localizar y proteger
las prominencias O0seas segun la posicion en la que se encuentre el

paciente y utilizando colchones neumaticos.

Tomar las precauciones adecuadas para los miembros superiores
respetando siempre el del arco de movimiento que no provoque dolor

no ofrezca resistencia.

Utilizar la terapia fisica durante el coma con movilizaciones articulares
frecuentes, cambios posturales, posturas de inhibicién inspiradas en
Bobath y estiramientos suaves para favorecer el despertar del comay la

relacion con el mundo exterior.

Realizar estiramientos del tronco en pacientes semiinconscientes o
inconscientes en posicion supina para sacar al paciente de su postura
preferida y con ello estimular los componentes neurales del masculo.

Usar técnicas de manipulacién manual para mejorar el tratamiento fisico
de la espasticidad. Fomentar la participacion voluntaria del paciente
durante la terapia fisica activa para mejorar las posibilidades motrices y
funcionales con la posicion cuadrupeda, enderezamiento del tronco,
apoyos en bipedestacion, desplazamientos de peso y posteriormente la

marcha.

Aplicar técnicas de manipulacion manual para el tratamiento fisico de la

espasticidad, con la finalidad de conseguir mejora funcional a través de
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la conservaciéon de los tejidos blandos, modular el tono y reeducar el

movimiento.

Aplicar la terapia ocupacional de acuerdo a una valoracion con la escala
de independencia funcional o el indice de Barthel en cuanto a las
actividades de la vida diaria deficientes del paciente para medir el grado

de dependencia y planificar la intervencion en terapia ocupacional.

Realizar la terapia ocupacional al paciente con enfermedad vascular
cerebral definiendo un objetivo realista, identificando métodos para
llevar a cabo una tarea, las acciones necesarias para realizar la
actividad paso a paso y motivar al paciente a que realice la actividad en
una situacién de la vida real para una mejor integracion a la comunidad

y desarrollar un rol social.

Utilizar, de ser necesario, los dispositivos de ayuda para las actividades
basicas de la vida diaria como en la alimentacién y en el vestido, ya
sean comerciales o hechos en casa para realizar con mas seguridad las

acciones y tener mejor control en las actividades.

Ayudar a los pacientes a afrontar los posibles trastornos emocionales
mediante una canalizacion con el area de psicologia ademas de
estimular al paciente a realizar actividades relajantes, segun el grado de
su lesién, como nadar o tenis de mesa; también las actividades sociales
como ir al teatro o los acontecimientos deportivos son importantes para

la integracién social.
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_ ldentificar el trastorno de lenguaje especifico que presenta el paciente
con traumatismo craneal como disartria o afasia, entre los mas comunes,
y que tipo de afasia para realizar un programa de actividades en el que

participe la familia y haya un progreso en la deficiencia.

_ Ejecutar un plan de trabajo para la disartria con diversos ejercicios
respiratorios como inflar globos y practicar respiracion diafragmatica;
movilizar los organos fonadores, emitir correctamente los sonidos
vocalicos y articular correctamente las silabas para que el paciente
logre expresarse de forma correcta. se deben de explicar los todos
procedimientos que se van a utilizar, asi como sus beneficios, antes de
aplicarlos, al paciente y a los familiares o cuidadores para favorecer la

ensefianza y reducir el estrés.

- Integrar a la familia en el tratamiento del paciente, fomentando el
acercamiento directo, esto ayuda en gran medida al paciente a
reconocer las voces y rostro de las personas cercanas a €él es
importante crear un ambiente con aromas, estancia tranquila, luz
adecuada. Ensefianza a la familia en cuanto a los cuidados que debe
tener el paciente en casa, de acuerdo a la gravedad de su lesién en
cuanto a prevencion de Ulceras por presion, fisioterapia respiratoria,
terapia fisica, terapia ocupacional, prevencion de lesiones y de
trombosis venosa profunda, terapia de lenguaje, administracion de
medicamentos, nutricion adecuada, ingesta de liquidos y manejo de

conducta del paciente.
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ANEXO N° 1

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL SE CLASIFICA EN ISQUEMICA
Y HEMORRAGICA

Hemorrhagic Stroke [schemic Stroke

Hemorrhage/blood leaks Clot sm'ps blood supply
mto brain tissue to an area of the bramn

FUENTE: WOOD Debra Rn. Consultada en internet;

https://healhlibrary.epnet.con/gen content.as marzo, México, 2007 P1
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ANEXO N° 2

MATERIAL FIBRINOPLAQUETARIO ORIGINADO EN EL CUELLO

permnancnte.
gre perturba en
del cerebro al
iido.

.,
arteria cevebral
anterior

Arteria
cerebral
Posterior

Arteria basilar

_ Avrteria cardtida
EXLETIIA

Arteria cardtida
interia

Arteria vertebral

\ Arteria

cardtida
COMItire

riente
so. Ese
=]

FUENTE: SMITH Tony. Atlas del cuerpo humano. Ed. Grijalbo Madrid,.
2001 p 83
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ANEXO N° 3

TROMBOS Y EMBOLOS CAUSANTES DE ISQUEMIA CEREBRAL

Placa
ateromatosa

FUENTE: MOORE Keit y Arthur Daley, Anatomia con orientacion clinica.
Ed. Panamericana, 42 ed. Madrid, 2006 p35
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ANEXO N° 4

COAGULO CAUSANTE DE OCLUSION CEREBRAL

FUENTE: Misma del Anexo N°2 p 83
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ANEXO N°5

ANEURISMA CAUSANTE DE HEMORRAGIA CEREBRAL

| Porcion debil
de la pared arterial

- Aneurisma aframbesado

“1 - Anteria cerebral posterior

|- A. basilar

FUENTE: Misma del Anexo N°3 p912
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ANEXO N°6

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA (ZONA BLANCA EXTENSA)

FUENTE: Misma del Anexo N° 2, p 83
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ANEXO N°7

El CEREBRO CONSUME EL 20% DE OXIGENO INSPIRADO

Perfusion cerebral

~ desempefia una funcion clave en la percepcion

posterior aporta sangre a la parte inferior; la arteria

El sistema nervioso central esté constituido por el cerebro, el cerebelo y el tronco encefdlico. El tronco encefélico
controla la funcion cardiorrespiratoria basica y el cerebelo controla principalmente el equilibrio.

El cerebro esta formado por los lobulos frontal, parietal, temporal y occipital, y controla diversas funciones
superiores, incluyendo el habla. :

#
oo

y < Lobulo parietal:
Lobulo frontal: = :
mltiples funciones superiores, il
como la cognicién, el habla,

realiza discriminacion sensitiva y
contiene las zonas de asociacion
para la vision, el lenguaje y

el comportamiento y la orientacién corporal.
las funciones motoras. Vascularizacion sanguinea:
Vascularizacién sanguinea: la arteria cerebral anterior
arterias cerebrales media | aporta sangre a las zonas
y anterior - mediales; |2 arteria cerebral

media aporta sangre a
la superficie lateral

Lébulo temporal:

contiene las reas primarias de la audicion;

Lébulo occipital:

controla la percepcion visual y los
movimientos oculares involuntarios.
Vascularizacion sanguinea: arteria
cerebral posterior; la arteria cerebral
anterior aporta sangre a las zonas

visual, auditiva y olfatoria, asi como en el
aprendizaje, la memoria y las emaciones.
Vascularizacion sanguinea: la arteria cerebral

Tronco ilico

cerebral media aporta sangre a la superficie lateral e iialet

FUENTE: MILLER Julie y Shane Elmore. Aviso de accidente vascular

cerebral, en la revista .Nursing, MARZO Vol. 24. numero 3. Madrid, 2006

pl7
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ANEXO N° 8

LOS ANEURISMAS SE FORMAN EN LA BIFURCACION DE LAS
ARTERIAS

Cuello del

aneurisma

FUENTE: Misma del Anexo N° 2 p 83



ANEXO N°9

LOCALIZACION DE LOS ANEURISMAS CEREBRALES

Arteria carotida interna

— Arteria comunicante anterior

——— Artena cerebral anterior

= Arteria cerebral media

_____‘——— Arteria comunicante posterior

— Arteria cerebral posterior

; ~ Arteria cerebelosa superior
Aneurismas

cerebrales " Arterias paramedianas

= Arteria circunferencial
~— Arteria cerebelosa anteroinferior
T Arferia basilar

———— Arteria vertebral

—  Arteria cerebelosa posteroinferior

l o LM

— Arleria espinal anterior

Fuente: URDEN Linda D y Kathleen M Stacy, Cuidados intensivos en
enfermeria, Ed. Harcourt, 3a ed., Madrid, p283
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ANEXO N° 10

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL SEGUNDA CAUSA DE MUERTE
EN PERSONAS MAYORES DE 85 ANOS

FUENTE: BAILY, Raffensperger Ellen, Enciclopedia de la enfermera. Ed.
Océano/ Centrum, Madrid, 1997 p 465
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ANEXO N° 11

EJES VASCULARES QUE IRRIGAN EL CEREBRO HUMANO

Comunicante anterior Cerebral antetior

Oftalmica

Cerebral media

Circuito
arterial

Carotida interna
Comunicante posterior
Cerebral posterior

| Cerebelosa superior
1

———  Basilar

e

Laberintica

T A. cerebelosa
(auditiva interna)

. anteroinferior

Cerebelosa
posteroinferior

Vertebral

Espinal anterior

FUENTE: Misma del Anexo N° 3, p 915
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ANEXO N° 12

EL HEMISFERIO IZQUIERDO DEL CEREBRO, CONTROLA EL
HEMISFERIO DERECHO

P Vision medial del hemisferio izquierdo

FUENTE: Misma del Anexo N°3 p 915
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ANEXO N° 13

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA METODO DE EXPLORACION
CEREBRAL

FUENT: Misma del Anexo N° 10, p 465
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ANEXO N° 14

RESONANCIA MAGNETICA GENERA IMAGENES EN VIVO DEL
CEREBRO

Fuente: F:\Resultados de la Busqueda de imagenes de Google de http--
www_criticadigital_com-impresa-fotos-20_141 jpg.htm BUENOS AIRES,
2008
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ANEXO N° 15

POLIGONO DE WILLIS (CIRCUITO ARTERIAL DEL CEREBRO)

Lobulo frontal

A. cerebral anterior

Bulbo y tracto offativo

A. comunicante anterior

Cuerpo calloso A. cerebral anterior
A. cerebral media
N. dptico
Fosa interpeduncular
Lobulo temporal pe

A. comunicante posterior
N. oculomotor

A. carotida interna
A. cerebral posterior

A, cerebelosa superior N. trigémino
A. basilar
I e A. laberintica
N. facial
N. vestibulococlear Anteroinferior
| Aa. cerebelog
N. glosofaringeo Posteroinferior
N. vago A. vertebral
N. accesorio

A espinal

N. hipogloso anterior

Visién inferior

FUENTE: Misma del Anexo N°3 p. 914



ANEXO N° 16

EXPLORACION DE LOS NERVIOS CRANEALES

Nervie slfarerio (1) 1§ Nerwio dpeice (1)
Transmsie infoemecicn sobre olorm 4 Cada nervio dprico e um bae
¥ conccta directamente of inserior compuesto iptoximadimente por un
de bi narts o low controa malkin de fibras que envian schales

olfarorios del conchiro, visuales desde la reting al cerebrn.

Aered ; (T,
Nevvio trigiming (V) rraguesl (TV] ¥
Rasmificaciones de este abaducenie (V)

RETVio ERpartito combimon ;

fibfan sensoriabos que
muuml:n-.-ﬂ-l-;-d.;-;,lg— \'*ﬂ: II

la cabera, lu cara ¥ o
..Hun:i..l.-l".h.—_ E . ,_J._
ml:l:nm]-uqlrl-

rrulucm Lﬂum-u.s;

rnulll.rwrmmﬂmlu

Nervdo factal (VI

Ramus de ere
nervie inervan les
pulpulu SV

LOS NERVIOS CRANEALES
Lmlzp-rudenmmm*q:—pdell
superficie inferior del cerebro, realizan funciones
sensoriales /o motoras, principalmente en la cabeza ¥
regidn del cuello. Los nueve nervios con fibras
predominantemente motoras también contienen fibras
sensoriales autorreceptoras que transmiten al sistema
nervioso central informacién sobre la tensién de los |,
misculos a los que sirven.

Nervio vape (X)
Elmnhrvmli-.iﬁﬂ—urua-vlu
fibeas ¥
*ﬂtmmmnm
fursisones comorabes vitales, incluidas
la digeseitn, bos lagidos del coraadn v
La respiracitn.

Fuente: Misma del Anexo N° 2,p 72
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ANEXO N° 17

EXPLORACION DEL REFLEJO ROTULIANO

Al musculo, que se conirac y 1a ,
‘ b y Miisculo del muslo

pierna da una ligera o -

patada. oy - ,

| Fibra nerviosa

sensorial
Estimulo

Tendin
rotuliano

‘Méduia espinal

Fibra nerviosa
motord

FUENTE: Misma del Anexo N° 2,p 73
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ANEXO N°18
ESCALA DE MEDICION DE FUERZA MUSCULAR

PUNTUACION PUNTUACION CUALITATIVA
NUMERICA
CERO AUSENCIA DE ACTIVIDAD (NULA) (0)]

El masculo se encuentra completamente carente
de actividad a la palpacibn o a la inspeccién

visual

UNO ACTIVIDAD ESCASA (E)

Existe cierta contractil en uno o varios musculos

DOS MAL (M)

El musculo realiza un movimiento completo | +y -
cuando se encuentra en una posicidn que

minimiza la fuerza de gravedad

TRES REGULAR ®

El musculo o grupo muscular ejecuta un | +y-
movimiento completo, pero si existe una

resistencia

CUATRO BIEN (B)

El musculo soporta una resistencia considerable

pero inferior ala normal

CINCO NORMAL (N)

Existe un amplio rango de comportamientos

FUENTE: FAUCI, Anthony S Principios de medicina interna. Ed Mc Graw
Hill/ Iteramericana 142 ed Mexico, 1999 p 1158
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ANEXO N° 19

SUBLUXACION DE HOMBRO DERECHO (HOMBRO DOLOROSO DEL
PACIENTE CON HEMIPLEJIA)

FUENTE: KOTTKE, Frederic J. y Justus F. Lehmann. Krusen Medicina
fisica y rehabilitacion Ed Panamericana 4° ed Madrid, 2002 p700
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ANEXO N° 20

EL TABAQUISMO AUMENTA EL RIESGO DE PADECER
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

FUENTE: PLANTAS MEDICINALES en
internethttp://plantamedicinales.net/wp-content/cenicero-tabaco. Mexico,
2009 p 3
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FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES Y NO MODIFICABLES

Los factores de riesgo

no modificables

Los factores de riesgo modificables (entre paréntesis factor multiplicador del

riesgo)

Edad

Se sabe que la incidencia
de ACV se duplica cada
década después de los

55 afios de edad.

Sexo
Es un 30% mas frecuente

en el hombre que en la

mujer.

Raza

Mayor frecuencia de
enfermedad oclusiva

extracraneal en la raza

y
arteria cerebral media en

blanca en la

la raza negra.

Hipertension arterial (x 6)

Es el mas importante y prevalente de los
factores de riesgo. La hipertension no solo
se relaciona con infartos cerebrales sino
también con la hemorragia Intracerebral.
Enfermedad cardiaca (x 5)

infarto, trombo mural, fibrilacién auricular,
insuficiencia cardiaca, enfermedad valvular
reumatica, valvulas protésicas..

Diabetes Mellitus (x 2)

Factor independiente de riesgo para la
isquemia cerebral.

Tabaquismo (x 3)

es un importante factor de riesgo,

especialmente para la enfermedad coronaria.

Dislipidemias (x 2)

aumentan el riesgo de enfermedad carotidea
ateromatosa.

Alcohol

El exceso produce un efectos de
hemoconcentracion, aumento de la
viscosidad sanguinea, arritmias cardiacas
durante la intoxicacién aguda, trombocitosis

durante la abstinencia.

Ataque isquémico transitorio o ACV
previo (x 3)

Estenosis carotidea (x 2/ x 8)

Este riesgo se incrementa 8 veces
cuando la estenosis carotidea es
severa y sintomatica, con presencia de
un riesgo del 16,2% por afio durante
los dos afios posteriores al evento
vascular cerebral.

Soplo carotideo sintomatico

Su prevalencia aumenta con la edad,
la hipertension arterial y la diabetes.
Hormonoterapia (x 2)

. El riesgo persiste con el uso de
terapia hormonal sustitutiva durante la
menopausia y el tratamiento
estrogénico del cancer de préstata.
Obesidad

ha sido asociada a la aparicion
temprana de fenémenos
arterioscleréticos en la pared de los
vasos extracraneanos y favoreciendo la
presencia de hipertension arterial e

intolerancia a la glucosa.

FUENTE: BARGIELA Carlos A. y Maria del Mar G. Bargiela, Accidente
cerebro vascular En www.wcomedic.com , Buenos Aires, 2006 p 12
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ANEXO N° 22

MALFORMACION ARTERIOVENOSA CAUSA DE HEMORRAGIA
SUBRACNOIDEA

FUENTE: LOPEZ Misma del Anexo 2 p 83
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ANEXO N° 23

ESCALA NIH STROKE AUXILIAR EN EL TRATAMIENTO FIBRINOLITICO.

Los pacientes deben de cubrir todos los criterios de inclusion y exclusion. En algunas circunstancias y tras una

consideracién cuidadosa de los riesgos, algin paciente con una o dos contraindicaciones relativas puede recibir el

tratamiento

Deben estar presentes

todos los criterios de

inclusién

Edad de 18 afios y superior

Diagnostico clinico de enfermedad cerebrovascular isquémico agudo con un déficit
neurolégico cuantificable

Establecimiento preciso de periodo transcurrido desde el inicio de los sintomas con

una duracién del mismo inferior a 180 min antes del comienzo del tratamiento.

No debe de estar presente

ningun criterio de exclusion

Ausencia de signos de hemorragia subaracnoidea, incluso en pacientes con una
tomografia normal.

Ausencia de factores de riesgo de hemorragia aguda tal como un recuento
plaguetario inferior a 100,00 mm3, la administracion de heparina durante las 48 horas
previa, con un tiempo de tromboplastina parcial superior al limite alto de la
normalidad, el uso reciente de algun otro anticoagulante que haya dado lugar a un
elevado del cociente normalizado internacional superior a 1.7, o la presencia de un
tiempo de protrombina superior a 15 seg.

Ausencia de antecedentes de cirugia intracraneal y de malformacion arteriovenosa,
tumor o aneurisma conocidos.

Ausencia de convulsiones observadas por alguna otra persona en el momento de
inicio de los signos y sintomas actuales del paciente.

Ausencia de determinaciones repetidas da la presion arterial superior a 185 mmHg

(sistolica) o a 11mmHg (diastolica).

Ausencia de hemorragia interna activa

Contraindicaciones relativas

y precauciones

Antecedentes de hemorragia gastrointestinal o urinaria, asi como de puncién lumbar,
durante los 21 dias Ultimos

Antecedentes de cirugia mayor o de traumatismo grave durante 14 dias anteriores al
episodio actual

Antecedentes de infarto al miocardio segundo durante los 3 meses previos

Presencia de signos de accidente cerebrovascular solo de grado minimo o con

mejoria rapida
Pericarditis tras infarto de miocardio

Glicemia inferior a 50 mg/dl o superior a 400mg/dI-

FUENTE: Misma del Anexo N° 7 p 36
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ANEXO N° 24

LA MOVILIZACION REDUCE LA INCIDENCIA DE
COMPLICACIONES

FUENTE: LOPEZ Imedio Eulalia, Enfermeria en cuidados paliativos. Ed.
Panamericana. Madrid, 2004 p 166
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ANEXO N° 25

FERULAS AYUDAN A EVITAR DEFORMIDAD DE LAS
ARTICULACIONES

FUENTE: Misma del Anexo N° 19 p 546
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ANEXO N° 26

POSICION SUPINA CON ALINEACION DEL TROCANTER MAYOR CON
LA AYUDA DE UN CILINDRO

FUENTE: Misma del Anexo N° 19 p544
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ANEXO N° 27

POSICION DECUBITO LATERAL AUXILIADA CON ALMOHADAS

FUENTE: Misma del Anexo N° 19 p547
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ANEXO N° 28

POSICION PRONA CON ALINEACION DE MIEMBROS
INFERIORES

FUENTE: Misma del Anexo N° 19 p 548
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ANEXO N° 29

POSICION IDEAL PARA EVITAR CONTRACTURA MUSCULAR

FUENTE: JUAREZ T. Carlos M. Neurofacilitacion, Ed. Trillas. México, 2007
p 61
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ANEXO N° 30

ETAPA FLACIDA EN LA QUE SE CARECE DE
PATRONES DE MOVIMIENTO

FUENTE: Mismo del Anexo N° 29 p 62
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6 GLOSARIO DE TERMINOS

ABDUCCION: Movimiento de una extremidad que se separa de la linea

media del cuerpo

ADUCCION: Movimiento de una extremidad en direccién del cuerpo

AFASIA: Trastorno neurolégico que se caracteriza por defecto o
ausencia de la funcion del lenguaje como consecuencia de una lesion en
determinadas areas de la corteza cerebral. La deficiencia puede ser
sensorial o receptiva, en cuyo caso el lenguaje no se comprende, o
expresiva 0 motora en cuyo caso las palabras no pueden formarse o

expresarse

ALCOHOLISMO: Estado patoldgico consecutivo a la ingestion habitual
de alcohol en cantidades excesivas. El sindrome implica complejos,
factores culturales, psicolégicos, sociales y fisiolégicos y habitualmente
degrada el estado fisico del enfermo y su capacidad para desenvolverse
con naturalidad, los sintomas de la enfermedad son anorexia, diarrea,

perdida de peso, alteraciones neuroldgicas y psiquiatricas.

AMNESIA: Pérdida de la memoria por lesién cerebral o traumatismo
emocional intenso. :la amnesia es un trastorno mental, que se

caracteriza por la perdida de la memoria. Existen 3 tipos de amnesia: 1)
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total: en la amnesia total el individuo pierde la memoria completamente,
se olvida de su vida. por lo general estos pacientes comienzan una vida
nueva 2)parcial: el individuo olvida un periodo corto de tiempo, desde un
punto hacia atras o adelante. este tipo de histeria se da con frecuencia
después de ataques como la epilepsia, o la histeria.3) lagunar: en esta

amnesia el afectado olvida lo que paso antes de un hecho traumatico

ANEURISMA CEREBRAL: Dilatacibn anémala y localizada de una
arteria cerebral casi siempre debida a la debilidad congénita de la capa
media muscular de la pared del vaso. Se localizan mas frecuentemente
en las arterias cerebrales media, carétida interna, basilar y cerebral

anterior, en especial en las zonas de bifurcacion

APOPLEJIA: Cesion que sufre una parte del cerebro cuando disminuye o
cesa subitamente su riego sanguineo. Esa parte que queda privada de

sangre muere y no funciona como consecuencia.

APRAXIA: Disminucion de la capacidad de realizar actos con una
finalidad dada o de manipular objetos. Este trastorno es principalmente
de caracter neurolégico, pero adopta varias formas. La apraxia sensorial
se caracteriza por la perdida de percepcion del uso de un objeto. La
apraxia motora se caracteriza por la incapacidad de utilizar un objeto o
realizar una tarea sin perdida de la percepcion del modo de empleo del

objeto y la finalidad de la tarea. La apraxia amnésica se caracteriza por
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la incapacidad de realizar una funcion por imposibilidad de recordar sus

instrucciones o llevarlas a cabo.

ATAXIA: Trastorno caracterizado por la dimensién de la capacidad de
coordinar movimientos: la marcha tambaleante y el desequilibrio
postural se deben a lesiones de la medula espinal o el cerebelo que
pueden ser a su vez secuelas de traumatismos del parto, trastornos
congeénitos, infecciones, trastornos degenerativos, neoplasias, sustancias

toxicas o lesiones cefalicas.

ATEROESCLEROSIS: Trastorno arterial frecuente caracterizado por el
depdsito de placas amarillentas de colesterol, lipidos y detritus celulares
en las capas internas de las paredes de las arterias de grande y mediano
calibre. Con la formacién de las placas, las paredes de los vasos se
engrosan Yy aparecen fibroticas y calcificas y sus luces se estrechan con
lo que se reduce la circulacion en los 6rganos y regiones normalmente

irrigados por la arteria

ATETOSIS: Trastorno neuromuscular caracterizado por la existencia de
movimientos lentos, continuos e involuntarios de contorneo que se ven,
por ejemplo en algunas formas de paralisis cerebral y en enfermedades

motoras producidas por lesiones de los ganglios basales.

COLESTEROL: Alcohol asteroideo cristalino liposoluble que se

encuentra en las grasas y aceites y la yema del huevo, y que esta
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ampliamente distribuido por el organismo, especialmente en bilis, sangre,

tejido nervioso

CONTRACTURA: Trastorno articular, en general permanente, que
consiste en la fijacion en flexion debido a atrofia y acortamiento de fibras

musculares o perdida de la elasticidad de la piel por cualquier causa,

DISARTRIA: habla dificil y mal articulada, por interferencia en el control
de los musculos fonatorios, habitualmente debida a dafo de un nervio

motor central o periférico.

EJERCICIOS ACTIVOS: Conjunto de ejercicios analiticos o globales,
realizados por el paciente con su propia fuerza de forma voluntaria o

autorefleja y controlada, corregidos o ayudados por el fisioterapeuta.

En este tipo de ejercicios es preciso lograr que el paciente desarrolle la
conciencia motriz y suscitar en €l los suficientes estimulos, por lo que es
condicién indispensable que el movimiento o ejercicio sea deseado por el
paciente, que conozca claramente su utilidad y que se le ensefe
metoédicamente hasta construir un esquema mental que, fijado con

precision, lo llevara a desarrollarlo correctamente.

EJERCICIOS PASIVOS: Conjunto de técnicas que se aplican sobre las
estructuras afectadas, sin que el paciente realice ningdn movimiento
voluntario de la zona que hay que tratar. El paciente no interviene en
absoluto, no presenta ni ayuda ni resistencia en la realizacion de los

ejercicios.
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ESCARA: Lesion o Ulcera que se presenta en el cuerpo de un paciente
cuando tiene que permanecer inmoévil en una cama; estas escaras 0
ampulas se manifiestan sobre todo en los puntos de apoyo del cuerpo
como son los talones, gluteos, hombros rodillas, codos y caderas, donde
la compresiéon los priva de sangre y por lo tanto de oxigeno lo que
ocasiona que puedan llegar a necrosarse y debido al constante roce de
la ropa de cama. Para aliviar el dolor de estas llagas, se recomienda
colocar unas pequeiias donas de hule inflado debajo de estos puntos de
apoyo constante y nunca usar una cubierta de hule para el colchon, pues
al mantener la humedad propicia la aparicion y desarrollo de la escara.
Se puede evitar movilizando al paciente y cambiandolo frecuentemente

de pose.

EQUILIBRIO: Estado de un cuerpo sometido a una serie de fuerzas que
se contrarrestan entre si: un sistema fisico puede encontrarse en
equilibrio estable, inestable o indiferente. Situacion de un cuerpo que
ocupa una posicién en el espacio sin caerse, especialmente si tiene un
base de sustentacibn muy reducida Proporcion y armonia entre los

elementos dispares que integran un conjunto.

ESPASTICIDAD MUSCULAR: Es una forma de hipertonia, aumento del
tono muscular. Se caracteriza por un aumento de la resistencia a los
movimientos pasivos. Afecta sobre todo a los musculos antigravitatorios.
Su intensidad esta en relacion con la rapidez de movimiento pasivo, es
decir, a mayor velocidad de estiramiento del mdsculo mayor respuesta

hipertonica de éste.
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ESTRES: Respuesta inespecifica del organismo ante un estimulo
inespecifico(cualquier demanda especifica que se le solicite). El estrés
es siempre una respuesta de caracter fisiologico, ante un agente estresor
externo o interno se produce una segregacion de hormonas que
produciran cambios a distancia en diversas partes del organismo. Estas
catecolaminas llegaran a afectar el comportamiento produciendo un
efecto social en relacion a uno o0 varios agentes estresares que

afectan a cada persona de un modo concreto

EXTENSION: Movimiento realizado por ciertas articulaciones del
esqueleto que aumenta el Angulo entre dos huesos adjuntos, como es el
casos de la extension de la pierna en la cual aumenta el angulo entre el

fémur vy la tibia.

FLACIDEZ: Débil, blando, sin consistencia; carente de tono muscular

normal.

FLEXION: Movimiento permitido por ciertas articulaciones del esqueleto
gue disminuye el angulo entre dos huesos adyacentes, como la flexién

del codo que disminuye el angula entre el humero y el cubito.

HIPERTENSION ARTERIAL: La hipertension arterial es un padecimiento
cronico de etiologia variada y que se caracteriza por el aumento
sostenido de la presion arterial, ya sea sistolica, diastélica o de ambas.

En el 90% de los casos la causa es desconocida por lo cual se le ha
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denominado hipertensién arterial esencial, con una fuerte influencia
hereditaria. En 5 a 10% de los casos existe una causa directamente
responsable de la elevacion de las cifras tensionales y a esta forma de

hipertension se le denomina hipertension arterial secundaria

HIPERTONIA: Tension exagerada, especialmente en el tono muscular,

con aumento de la resistencia al estiramiento pasivo

NEGLIGENCIA: Es una falla para orientarse, actuar o responder a un
estimulo que se presenta contralateral a la lesion cerebral. Esta falla esta
primariamente dirigida a estimulos o acciones que ocurren en el lado
contralateral a la lesidbn hemisférica y la misma no esta debida a

trastornos elementales sensoriales o motores.

NISTAGMUS: Movimiento espasmadico fino y rapido de los ojos de lado
a lado) Movimientos similares a los de asentir con la cabeza Movimientos

de inclinacion de la cabeza

NUTRICION: Conjunto de procesos implicados en la ingesta de
nutrientes y en su utilizacion y asimilacion para el funcionamiento de la
salud. Estudio de los alimentos en relacion | crecimiento y mantenimiento

de los organismos vivos.
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OBESIDAD: Enfermedad crénica originada por muchas causas y con
numerosas complicaciones, se caracteriza por el exceso de grasa en el
organismo y se presenta cuando el indice de masa corporal en el adulto
es mayor de 30 kg/m2 segun la OMS (Organizacion Mundial para la
Salud). Factor de riesgo conocido para enfermedades cronicas como:
enfermedades cardiacas, diabetes, hipertension arterial, ictus y algunas
formas de cancer. La evidencia sugiere que se trata de una enfermedad
con origen multifactorial: genético, ambiental, psicolégico entre otros.
Acumulacién excesiva de grasa en el cuerpo, hipertrofia general del

tejido adiposo

ORTOGENESIS: Teoria que pregoniza que la evolucion esta controlada
por factores intrinsecos en el organismo y progresa Segun un curso
predeterminado, en vez de hacerlo en varias direcciones como

consecuencia de la seleccion natural y otros factores ambientares

PIE CAVO: Deformidad del pie caracterizado por un arco excesivamente
elevado, con hiperextensién de los dedos a nivel de las articulaciones
metatarsofalangica, flexion de las interfalangicas y acortamiento del
tendon de alquiles. Este trastorno puede estar ya presente en el
momento del nacimiento o aparecer posteriormente en el momento del
nacimiento o aparecer posteriormente, como consecuencia de

contracturas o desequilibrios en la musculatura del pie.
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PIE EQUINO VARO: Malformacion del pie que se caracteriza por una
desviacion uni o bilateral de los metatarsianos, con presencia de
desviacion interna y flexion plantar del pie. El tratamiento depende de la

extension y rigidez de la malformacion .

REFLEJO PROPIOCEPTIVO: Reflejo desencadenado por estimulacion
de los receptores propioceptivos: un ejemplo es el aumento del volumen
y la frecuencia respiratoria durante el ejercicio, reaccion en la que

intervienen receptores musculares y articulares.

REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS: Contraccion brusca de un musculo
en respuesta a un estiramiento subito que se induce golpeando el tenddn
de insercidon muscular con el dedo o el mango de un martillo: la ausencia
de este reflejo puede deberse a la lesién del musculo, del nervio
periférico de las raices nerviosas o de la medula espinal a ese nivel y su
hiperactividad expresa afectacion de las vias piramidales por encima del
nivel del arco reflejo que se esta explorando. Entre los distintos reflejos
tendinosos profundos se encuentran el reflejo del tenddn de alquiles, el
reflejo del biceps, el reflejo braquiorradial, el reflejo patelar y el reflejo del

triceps.

SINERGIA: Proceso por el cual dos oOrganos, sustancias o agentes
funcionan simultdneamente para potenciar sus efectos. También

denominada sinergismo
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TROMBO: Prefijo que significa relativo o perteneciente a un coagulo o
trombo .Agregacion de plaquetas, fibrina, factores de coagulacion y
elementos celulares de la sangra en el interior de una vena o arteria, que

a veces produce oclusion de la luz vascular.

VASOESPASMO: Estrechamiento de la luz de una o mas arterias
intracraneales producida por la contraccion del musculo liso arterial o de
cambios morfolégicos de la pared del vaso sanguineo. Los vasos
sanguineos grandes, que se encuentran cerca de la base del cerebro, se
afectan fundamentalmente y la reduccion del flujo sanguineo puede

producir lesiéon cerebral hopixica-isquemica (hipoxia-isquemia cerebral)
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