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REHABILITACION DEL PACIENTE CON EVC 

La r-ecuper-ación 
en feymedad vascul ar­
histQr- ia natLIr-al y 
también vayiables. 
lleva a generalizar-, 
inapr-üpiada. 

INT¡:;:ODUCCION 

natuyal de los pacientes individuales con 
c er- eby a 1 (EVC) demanda una ac 1 ay ac ión de su 

una clasificación de sus patr-ones (o modelos) 
L2. cc,nfianza en modelos ester-eotipados de EVC 

y é\ menudo la prescripción de la ter-apia es 

En cualquier ellfeymedad, la llave paya LIn tratamient.::a cuidadoso 
de cada caso individual, requiere de una definición clara de la 
historia natural. Para ejemplificar- esto, la diabetes nos 
propoyciona un buen modelo, ya que con la disponibilidad de una 
terapia efectiva, el médico aprende que el manejo exitoso depende de 
una conveniente clasificación de la diabetes mellitus, basada ésta en 
su historia natural y no exclusivamente de la insulina. (2) 

Los estLldios controlados con selecci{,n al azay, de una "gYan" 
población de pacientes se dan el lujo de su propia apyoximación. per-o 
dan una pobl ac i ón heterogenea, y las terapias esteyeot ipadas dan 
yesultados dudosos. Algunos críticos dicen que los estudios con 
selección al azar, son ineficientes y embarazosos, y, que el estudio 
de casos ún icos debe de ser real izados en su lugar; pero de nuevo nos 
enfrentamos a la misma bayrera, la ignorancia de la historia natural 
de los casos individuales. 

El punto clave paya mejorar la investigación y el cuidado de los 
pacientes hemipléjicos, es un sistema de clasificación válido, que 
este basado en una clara descripción de la variedad de las historias 
natuyales y de su pronóstico y de mejOY8r las técnicas de medición. 

Los factores que determinan la evolución natural e 
intervencionistas en esta evolución son m~ltiples. Dentro de estas 
estan: 

1) Las fases de recuperación, donde se incluyan el brazo, la 
mano, la pierna, el pie, y el contyol postural 

2) La lesión misma, incluyendo sitio, tipo y extensión 
3) Las influenc ias del medio ambiente soc ial después del EVC, 

incluyendo el estado económico, el sistema de sostén familiar, los 
reCLlrSQ·S comunitarios, y la habilidad propia del individuo 

4) El estadio premÓrbido, el cual incluye edad, estado físico 
(salud), histoy ia cardiovascular, medic ina gener-al, psicol ógica, y 
estado cognocitivo 

5) Signos específicos, síntomas, y complicaciones, tales como 
inconciencia, espasticidad, depresión/apatía, baja iniciativa, e 
intervenciones cardiacas y enfermedades pulmonares. 

Si el paciente con EVC esta asistiendo con nosotyOS a recibir un 
cuidado lógicQ e individualizado, debemos desarrollar- un sistema 
válido de clasificaci{'n del EVC, enser.ando directamente programas 
teyapéuticos apyopiados. (1,2,13) 
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En la pobla.: ión de 
que se registraron en 
fueron por EVC, siendo 
hipertensión arterial, 
habitantes en menores 
mayores de 65 años (12) 

EPIDEMIOLOGIA 

la Repúblio::a Mexicana, de 423,304 defunciones 
el año de 1989; 20,266 de estas defunciones 
en un 2010 de estas defunciones secundarias a 
con una incidencia anual de 5-10 por 100,000 
de 40 año s y de 20 por 1000 habitantes en 

En EUA el EVC ocupa la tercera causa de mueyte, en 1986 la 
Asociación Cardiaca Americana estima que 500,000 Americanos presentan 
EVC de los cuales mueren 147,800 y existen 2,020,000 sobyevivientes 
de EVC que yequieren cuidados crónicos. (23) 

FISIDPATDLDGIA DE LA ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Aunque es evidente que se ha reducido la incidencia del EVC por 
la identificación de los factoyes de riesgo y su manejo, asi como por 
el uso de ácido acetil-salicílico en personas propensas a EVC, y por 
anticoagulación para prevenir los EVC embólicos en diversos 
trastornos cardiacos; aún los progresos en el tratamiento, una vez 
que ha ocurrido el EVC han sido lentos. 

El término "isquemia cerebral" define el potencial reversible 
del estado alterado de la fisiología y de la bioquímica cerebral, que 
ocurre cuando el Substrato (oxigeno y glucosa) es sLtprimido o 
dismim.ddo de la circulación cerebral por estenosis vascular- u. 
oclusión, esto es lo opuesto a el infarto, que significa muerte 
tisular . Existe una amplia evidencia clínica de que en la isquemia 
puede ocurrir reversión espontánea, aunque el mecanismo fisiológico 
por medio de lo cual el tejido cerebral recupera su funciÓn y 
estructuYa nOYmal (como en un ataque isquémico h'ansi ter io) o se 
mejora logrando una recuperación completa, como frecuentemente ocurre 
en pacientes con EVC clínico, aún no son completamente entendidos, 
pero se piensa que cuando menos estos d05 factores pueden estar 
i nvol LtC r ados: 

1) La oclusiÓn vascular o reducción del flujo sanguíneo distal 
del sitio de estenosis vascular es tan breve que no c'cuYre necyosis 
tisular, o bien; 

2) El tiempo 
arteriales dentro 
centro de la zona 

de reperfusión ocurye desde los canales colaterales 
del sitio de la isquemia, por lo que solamente el 

isquémica llega a infartarse. 

Se han real izado estudios para ver el flujo sanguíneo cerebral 
(FSC) con PET y con SPECT y han demostrado que el FSC y al 
metabolismc. estan disminuidos en grado variable en diversos sitios 
anatómicas durante la isquemia y el infarto y también se demuestra 
que el area alrededor de la isquemia o del infarto (penumbra) pueden 
en forma t e mporal estar hiperperfundido, y que las arRas cerebrales 
distantes al ictus p ueden mostrar una disminución del FSe y del 
metabolismo, y que la autorregulación es dañada o pérdida en a.l"eas de 
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lsquemia. Est .~. ':.>~ c o')n,-" e gr2.'· ~;:S ó estos e stqdios y e n bas·"O a esto, 
se han di señadc. nume\'" os ,:.. '~ estr.:> tegias para intent ar a umentar'" el flUjo 
s a nguíneo cerebral en IdS areas de isquem i a c , ... n la esperanzi!' de que 
el proceso isquémico sea modi fic .=.d,;. ü mejorado y qLle el i nfarto sea 
prevenido. Por ejemplo se han ut il i z ado entre otros medicamentos, 
una mezcla de C02 al 5'l. y 02 al 95'l. por inhala.:ión, siendo esto un 
potente vasodilatador, pero n o mejora l o s resLlltados del EVC, ni 
tampoco la papaverina intravenosa u .:otros vasodilatadores cerebrales; 
ya que se h a determinado que esas modal idades actuan ademas 
reducien do el FSC en la zona isquémica por vasodilatación en ar eas no 
isquémicas del cerebro robando sangre lejos del at ~a isquémica en que 
los vasos sangllineos son ya dilat a dos al máximo (secuestr o 
intYé\': erebral). Se han real iz ado estudios en pacientes con EVC que 
han tenido hipocapnia por la teoría de que reduciendo el FSC en areas 
intactas del cerebro aumenta la perfusión dentr,::. de las areas 
isquémicas y de ese modo p r evenir o minimizar el infart.::., se a visto 
que aunque el princip i o payece fisiológi c amente rasonable, no existen 
efectos clínicos beneficos. (19) 

Un punto de vista más detallado de la fi siologia, bioquímica y 
cambios patol ~'gicQS que OCUYYen simLIl táneamente c. secuenc ialmente en 
la isquemia cerebra l han sido obtenidos POY EVC exper imental en 
modelc.s animales. Estos modelos, se entiende que ninguno simula 
precisamente l a condi.:i6n humana, pero yepyesent a solamente los 
eventos que OCL\yren durante la isquemia y poder asi desasrrollaT 
estyategias para infl uir sobre el curso de ella. En esta 
presentación se expone una discusiÓn detallada de los diversos 
modelos de EVC que han sido utilizados, simulando algunos una 
isquemia cerebral global y otyOS una isquemia focal. Las impoytantes 
consideraciones de la información biológica obtenida en tales 
estudios animales no puede ser dupl icada en estudios en humanos, 
aLtnque la tomografía pOY emisión de positrones pyovee u na 
localización más sofisticada de la infor mación del metabolismo local 
que la que previamente estaba disponible. 

Puesto que existen difeyencias en el umbral del valor del flujo 
sanguíneo y la duración de la isquem ia necesélyia para produc i r daño 
cel ular iryeveysible en diversos estudios experimentales en animales, 
así ': omo también las difeyencias en l a vulneyabilidad en neuronas 
selecti vas segón las di versas especies animales, solamente pueden ser 
usad ,:.s térm i nc,s genéricQs en esta disCLlsiÓn . 

Esta cl aro que la vent a na de oportunid.=.d para una intervención 
teyapéutica efectiva en isquemia s evera o incompletc. es del todo 
pequeña, men.::. s de 2 a 3 minutos en algunas especies y pr.:.bablemente 
menos de {; él 8 minutos en humanos. Esto pued e say realmente, un 
factot· l imi tCl.n te para la terapia del EVC yexpli cai' muchQs de lQS 
fraCasos de las est i' ategiac; que parecen ser útiles en a nimal ec; cu.=.ndo 
se apli.:an a pa..:i e ntes ,: c,n EVC n o c urre a sí. (1'3) 



Los siguientes eventeos f i siológicos y metaból icos, que curren 
después de una oclusi6n vascular en el cerebro, son presentados a 
continuaci6n: 

1.- Se produce una reducción inmE'diata del flujo sanguíneo y del 
oxigeno cerebral, asi como del consumo de la glucosa en el centro del 
sitio de la isquemia y la reducci6n más severa de estas funciones, 
ocasiona una recuperación clinica más deficiente. Estas funciones 
reducidas cambian en el borde de la zona isquémica y se acompaña de 
di·sturbios funcionales . El EEG inicia a aplanarse solamente cuando 
el flujo sanguineo es reducido fuertemente y llega a ser isoelectrica 
por abajo de 15 ml/100 g/mino Los potenciales evocados disminuyen 
con un flujo con valores por abajo de 20 ml/100 g/mino Esto 
representa aproximadamente un 25 7. Y un 33 7. respectivamente del F"SC 
normal. 

2.- La autorregulaci6n cerebral vascular es dañado o pérdida, en 
el cerebro susceptible, y es ocasionada por alteraciones en la 
presi6n de perfusi6n y por la pérdida o alteración de la sensibilidad 
de las arteriolas cerebrales a los cambios en la PaC02. El det'~rioro 
del F"SC y de la funciÓn metabólica c er@bral ocurre en ereas 
cerebrales lejos del sitio de la isquemia, esto es probablemente, en 
respuesta a la inhibici6n transneural de la actividad neuronal. 

3.- Se produce una reducci6n inmediata del s ubst rato <02 y 
glucosa) y en consecuencia ocurre la liberaci ón e iniciaci6n de 
g11cÓlisi 5 anaeróbica y hay un aumento del lactato tisular con PC02 
tisular, que es liberado desde el HC03- del sistema buffer por 
lactato, de ese modo disminuyendo el pH tisular . Como el F"SC y la 
reactividad tisular estan directamente relacionados con la 
concentraciÓn del ion H +, estos e ventos son responsables del aumento 
de la perfusión en la periferia de la zona isquémica. 

4.- Hay una disminución de los niveles tisulares de ATP, 
proporci 6n ATP/ADP , y la disminución en las cargas energeticas, 
reflejando esto un fracaso en la funci6n mitocondrial. Esta 
disminuc i6n en l a carga energética resulta en "fracaso de la fuerza" 
de los sistemas enzimáticos SOdio-potasio ATPasa, que controla el 
equilibrio iÓnico celular, escapándose iones de potasio de la célula 
y remplazandose pOY Na+, Cl-, y iones de Ca++ , in c luyendo ácidos 
grasos 1 ibres y aCLlmulandose intracelularmente. (19) 

5.- Hay un aumente. tisular en los precipitados de el adenoein 
monofosfato ciclico (AMPc) . El AMPc es una proteincinasa activadora, 
que puede alterar la integridad de la membrana tisular. Sus efectos 
precisos en el papel de la lesión hasta ahora son desconocidos. 

6.- Existe un aumento casi instantaneo en el liquido tisular que 
sigue al Na+, CI -, y al Ca++ dentro de la célula. Este aumento en el 
líquido intracelulal' es citotóxica, secundaria al fracaso en el 
metabolismo energéti co y el control del vo lumen. Se produce un edema 
vasogénico secundario a la pérdida de la barrera hematoencefál ica, 
que es también dañada por el fracaso energético y la fuerza 
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hidr-c.stática cr ee.da por la presión sanguinea. El edema cer-ebral 
resultante puede c.:.mpyimir- l.;:os capil a r-es y de esta manera tambi én 
disminuye el flujo sangui neo regi onal dentro de la zona isq uémi .:a, y 
también se inhibe la l""eper fusión que puede seguir- po:.r medio de la 
revascularización. 

7. - La severidad de la acidosis l ácti ca depende del exceso de 
glucosa tisular y sanguinea, y ha.y evidenc ia que la hiperglicemia 
empeora la isquemia en animales experimentales y en humanos. La 
acidos is láctica es letal en casos severos. La respiración 
mitocondr ial es disminuida en niveles bajos de pH. Además el pH 
tisulayaumenta la f':,rmacU.n de radicales libres y de perioxidaci6n 
de lipidos. La importancia de los radica les libres todavía no a sido 
totalmente evaluado . Algunos piensan que el daño tisular por la 
fOY rnación de radicales 1 ibres oct..lrr e solamente cuando el hierro es 
depositado en los tejidos, como en el tr auma o en el infarto 
hemorrági c o, perú est.:- aó.n no esta bien establecido. El aumento en 
la. concentrac ión del i,:m hidr6geno es probablemente uno de los 
principales fac tores en la causa de edema ceyebya l y necrosis. (19) 

8.- El papel del Ca++ en la etiologia de la necrosis neuronal es 
compl eja. Un fracaso energetico que permita al ion Ca++ entrar 
pasivamente a la célula aumenta la c oncentrac ión intracelular d~l ion 
Ca ++. Puesto que el calcio juega un papel importante en la 
1 ibeyaci6n de neurotransmisores, un exceso intracelular puede 
desencadenar una despolarizaci6n celular y actividad paroxismal 
(epileptica), esto aumenta los requerimientos metabóli cos en un 
tiempo cuando la 1 iberaci6n de substratos esta disminuida. El calcio 
postisquém i c o produce en la mitocondria, edema y destrucci6n de e sta, 
siendo esto un factor importante en la hipotesis de la muerte 
celular. El calcio pYoduce liberaci6n de neurotransmi sores 
e xc it a tori os dur ante la isquemia y puede produc ir necros is neuronal . 

Estas son algunas de las especulaciones acerca de la apertura de 
los canales de calcio en las membranas postsinápticas, c ausando 
necrosis p or los eventos produ-:idos. Finalmente el c a l c io puede 
ao:t ivar pyoteinasas y 1 ipasas que destruye las proteinas y la 
estructura 1 ipida d e la membrana celul ar y contr ibuye a un 
mal f uncionamiento celular en el peYiodo de · recuperaci6n. 

9. - Diversa infc,r mae i6n e~d stente sugieye que los 
neurotransmisores ex,:itatorios son liberados durante la isquemia y 
que estos juegan t..tn papel importante en l a causa del daño isquémico 
en las regiones o:erebr ales vulnerab les. Una 1 iberaci.)n aguda mas iva 
del aminoácido glutamato dentr(..; de l~ espacios pos ts i nápti cos ocurye 
durante la i s q uemia y produce sus efectos neurot6xicos por activación 
de los recept .:-yes N-methyl - D-aspartane (NMDA). c ausando un aumente. en 
la permeabil idad paya el sc.dio, y una en tr-ada i ntya,·: elular de 
hidyóxilo (HOH) y cloyo , resultando en edema y lisis. El glutamato 
liberado también permite la entrada del le·n Ca++ al i nterior de la 
membrana postsinaptica dañando el metabolismo mitocondy tal. Las 
drogas que inhiben la activación de los receptores NMDA (MK -801 y 
dextrometorfan) disminuye o previene el daño neuyonal en a19un.:.>s 
tipos de isquemia cer ebral experimental. Nuevas evidencias también 
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indicar. que la. isquemia. produce liber aci6n de dopamina dentr ,~· de !.a 
necrosis neuronal, pero el papel de otros neu r otransmisor e s y sus 
di ..... erso5 sitios yeceptoyes en la les i ón isquemica tisular todavia no 
ha sido probado. (S,I'3) 

SINDROMES CL!NICQS POR ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Los 5índrome5 cl i ni c':'5 resultantes de oclusión o r uptura de los 
..... asos sanguíneos cerebrales son: 
At a ql..lE'5 isquémi c os trans i toY ios, tr ombos i s c erebral, embol ia 
c e rebral, hemorragia intracerebral, y hemorragia subaracnoidea. 

Los déficit neurológicos permiten una local izaci~,n anatómica del 
sitio irriga.do por unos vasos sanguíneos en particular . 

Ataques isquémicos transitorios CAIT): 
Son areas focales de isquemia c:erebral de c:orta durac:ión, que 

resulta en un sitio de infarto c:erebral func:ionalmente significativa. 
Los síntomas aparecen abruptamente, persisten pocos segundos o 
minutos y desaparec:en completamente. Estos pueden rec:urrir en un día 
o separados por meses . 

Alrededor del 30 7. de pac:ientes con AIT en 5 a~os desarrollan un 
EVC siendo particularmente alto cuando ocurren con separación de días 
o semanas. 

La causa más frecuente son microembolos procedentes de placas 
ateroesclerosas de los grandes vasos del cuello, del miocardio o de 
las vál ..... ulas c:ardia~as. Estos o cluyen transitoriamente la 
circulaci6n c:erebral y al pasar por los pequeños ..... asos sanguineos se 
fragmentan restableciendose el flujo sanguíneo. Menos frecuentemente 
esta relacionada con estenosis atero5clerótica de los grandes- vasos 
del cuello. 

En ocasiones los déficit neuro16gic:os focales pueden persistir 
por horas o días y des pués desaparecen, s in dejar défic:it funcionales 
r esiduales y con pocos o algón signo neuroll\gico . La e tiol ogía y e l 
pronóstico de estos episodios, llamados RINDs (déficit neurol6gicos 
isquémicos reversibles ) son similares a AITs . (3) 

Trombosis Cerebral: 
En la mayorí a d e los pac:ientes est a se desarrolla en base a una 

e n fermedad ateroscl e rótica c erebro ..... ascular pre-existente. Las placas 
a teroscleróticas son más pr ,:,minentes en las bifur~ac iones de las 
grandes arterias del cuello y en la base del cerebro. Si no hay una 
adecuada red colateral los infartos producidos por una t r ombosis son 
extensos. 

La hipertensH,n acelera el desarrollo de las placas 
aterosclerosas en los grandes ..... asos. y cuando se asoc i a c:on diabetes 
mellitus también es responsable de patología en los peque ños vasos. 
Cuando los pequeños vasos se o~luyen. pueden desarrollar s e infartos 
lac:unares (que son pequeños infartos). Frec:uentemente estos son 
distribuidos profundamente en los hemisferios cerebrales y en el 
tallo cerebral. 

Los EVC tromb6ticos 
pac ientes con factores 

son 
de 

más frecuentes 
riesgo tales 
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3terc,sc 1 er,H ica cO::''-O:O!'"lar ia. Estos SI2 desarrollcm durante el sue?ío o 
periodos de inactividad prc,longad a y puede no haber sintomas 
dyamáti cos iniciales. PLLeden aparecer al levantaYse el paciente de 
la cama o de una silla. Los déficit clínicos generalmente empeoYan 
alyededor de los 2-4 días y se estabilizan en los días subsecuentes 
con una mejoría que inicia generalmente después de 7-10 dias. 

El progreso de los déficit neuro16gicos ocurren en pocos días 
después del EVC trombótico y este se debe a d iversos factores, 
incluyendo por edema ceYebral y por alteraciones del flujo sanguineo 
y del metabolismo de las areas adyacentes y remotas de donde se 
establecio el infarto. Este periodo de progYeso de los déficit 
neurol ÓgiC05 frecuentemente se ref ieren como nEVC en evoluc i6n". Los 
pequer.os infartos lacunares pueden pyoducir síntomas compayables y 
se local izan estyategicamente. Sin embargo, generalmente los 
infartos lacunares producen menos déficit neuro169i,:OS y una rápida 
recuperación de grandes infartos trombót i c os cereb rales. En algunos 
pac ientes, infartos lacunares frecuentes (acumuli!ltivos) profundos en 
cada hemisferio c ereb ral, manifiesta sintomatología de EVC, 
haciendose en c Llalquier tiempo evidentes. Con el tiempo, móltiples 
infartos cerebrales lacuna res bilaterales resultan en sindromes 
clínicos manifestados como parálisis pseudobulbar (labilidad 
emocional, disfagia, disartria, reflejos bulbares hiperactivos)j 
Parkinsonismo ateroscler6tico ( iniciando con un tremor asimétrico 
menos grave y a u mento del tono muscular mezclandose con síntomas y 
signos de una paráli s is pseudobulbar), o demencia por multiinfar tos 
(cambios de personalidad, pérdida de memoria, empeorando las 
funciones cognocitivas de menos desarr o llo) . (3) 

Embolia Cerebral: 
Puede desaryollarse a cualquier edad por émbolos provenientes 

del miocardio, de válvulas c a rdiacas o de los grandes vasos del 
cuello. La trombos is mural asociada con recientes o antiguos 
infartos del miocardio o por vegetaciones infectadas de válvulas 
card iacas, fragmentos de trombos auriculares izquierdos en pacientes 
con fib rilaciÓn auricular y/o estenosis mitral. 

Más frecuentemente ocurre en par: ientes anc ianos, pero es más 
frecuente que la trombosis , en los j6venes. La embol ia cerebral 
generalmente ocurre cuando el p ac iente esta aleyta y activo. Los 
signos clinicos inici an a bruptamente y p ueden desaparecer si el 
émbo lo es pequeño y se fragmenta (como en la A!T) o mayor y 
permanente si el émbolo esta formado por coágulos sanguíneos y el 
infarto r:eyebral resultante es g rande. Los infartos debidos a una 
émbolo tienden a ser p equeños y loca lizados más periféricamente que 
los infartos de origen tromb 6tico. Clínicamente es imposible 
diferenciar un infarto microembólico de un tromb6tico por le .. que se 
ha desaYrollado el término de tromboembolia. La moYtalidad en los 30 
días posteriores a este varía según la edad, en varones con edades de 
70 a~Os la mortalidad es de 22 Y. Y menores d e 60 años solamente un 
8Y.. La mayoría de las mLteytes ocurren dentro de los primeros c inco 
días del infar to cer ebral y se debe a herniaci6n t~ntorial o 
tonsillar. Las muertes que C'Cl.trren después de estos 30 días se deben 
generalmente a compl i c aciones tales como neume,nía , infarto car diaco 
y/o a r ritmias o embolias pulmonares. 
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En ;;,a,:ientes jóvenes con una tromboembolia, la mayoría está 
relacionada con una aterosclerosis prematura, hipertensi6n o lesiones 
cardiacas. Así como a vasculitis generalizadas asociadas con 
diversas enfermedades sistémicas, por ejemplo lupus eritematoso 
sistémico. Es mayor el riesgo en mujeres migra~osas que toman 
anticonceptivos, ya que en pacientes con migraña cl~sica, se ha 
encontrado anormali dades en la distribuci6n vascular. 

Hemorragia intracerebral: 
Es la complicación má5 común de la enfermedad cerebrovascular 

hipertensiva. El inicio es generalmente drámatico. En un paciente 
hiper tenso que inicia bruscamente con dolor de cabeza intenso, 
vómitos frecuentes y desarrollo de déficit neuro16gicos mayores en 
minutos y progresando en pocas horas. La mortalidad es alta en un 
8070 y los pacientes que sobreviven tienen déficit neuro169icos 
permanentes. 

Otra caU5a importante de 
trauma, discrasias sanguíneas, el 
y malformaciones arteriovenosas . 
primarios o metastásicos. 

Hemorragia subaracnoidea: 

hemorragia intracerebral incluye 
uso de anticoagulantes, ~neu~ismas 

Otra causa son tumores cerebrales 

Primariamente esta resulta de la ruptura de un aneurisma en I.\nA 
bifurcaci6n de los vasos, en una malformaci6n arteriovenosa. Su 
inicio es abrupto, con aparici6n brusca de dolor de cabeza 
generalizado, seguido generalmente po~ vómitos. En contraste con la 
hemorragia intracerebral, los déficit neurológicos son infrecuentes 
al inicio de una hemorragia suaracnoidea primaria no obstante que 
puede haber un clonus plantar. El ~urso clínico en pocas hor.s 
después del inici o es variable. Hay signos de una marcada 
irritación, pero generalmente sin déficit neuro16gicos foc ales. 
Cuando los signos focales inician después de haber iniciado el cuadro 
esto refleja la asoci~ción con una hemorragia intracerebral. Más 
comunmente, los signos focales se desarrollan entre el tercero y el 
septimo día como una complicación de vasoespasmo. El resangrado es 
desafortunadamente muy com~n, particularmente en los primaras dos 
semanas después del episodio inicial. La mortalidad por hemorragia 
subaracnoidea es alta, en un 5mx en los primeros 30 días. Si el 
paciente es tratado quir~rgicamente por un aneurisma antes de que 
ocurra resangrado, y si no se desarrollan signos neurol6gicos focales 
puede ser literalmente curado practicamente sin secuelas. 

Los aneurismas causan síntomas antes de que ocurra la hemorragia 
sub.racnoidea. Ocasionalmente su presenCia puede ser de.cubierta por 
la presión sobre una estructura tal como el nervio oculomotor. Sin 
eMbargo es recono':ida tardiamente porque es difícil de reconc .. :er 
sobre todo si el pa,:iente sufre de migrañas. (3,5) 
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SISTEMAS DE cLAsrflc4cION ~fl ~~~IENTE HEM IPlEJICO 

Es necesar"ia la :Jdo,ción de un sistema de 0:1a5i1iac i 6n que 
identifique subgrLlpos heomeogeneos de pac i entes para determinar los 
planes y metas cel tratamiento del paciente con EVC, estimación de 
las requisiciones para el cuidado, obtener resultados predictivos, y 
cl as ifiación d e l os pacientes, para que conduscan a estudios 
ver daderamente efecti vos. 

Twitchell en 1951 observ~, y describio la recuperaci6n motoya del 
EVC, not6 que la r e,:uperación seguia un lento pero seguro curso, y 
aunque un paciente p odí a estancarse en una meseta en cualquiera de 
los pasos de la secuencia de su YEcuperaci6n, ningún paso se saltaba, 
y el orden en que este paciente pasa atr a ves de estas etapas nunca es 
al terado. (1121) 

Basado en los t r abajos de Twitchell, Brunnstrom sugiere la 
c lasificaci6n del proceso de recuperación en seis estadios definibles 
de l a recuperación mo t o ra, y describe como e s el progreso, a traves de 
e s t os e stadios, del brazo y de la pierna hemiplejica. 

En el centro de rehabilitación Chedoke de Canada en 1990 los 
fases originales de recuperación motora de Brunnstrom, del brazo y de 
la pierna fueron modificados por Basma jian y Gowland, adicionándoles 
un estadio más y e standariz ándolos, siendo aceptado a nivel mundial 
por la Organización Mundial de la Salud de Clas ificaciones 
Internacionales de I ncapacidades. Deterioros e Inhabilidades <CIIDI). 

Los 7 estadios fueron reede fini dos (cuadro 1) . Los estadios 
espec i f icos de 1 as pruebas fueron ampl iados a tres por estadio 
(cuadro 2) y fue desarrollada una guia de pruebas. 

Esta evaluación de 10$ e stadios de deterioro motor son válidos 
para la marcha, acti v idades de la vida diaria y otras alteraciones 
del EVC. Cuando son empleados .junto con otros parámetros, como el 
estado actual, a lo largo de su ev.::. luci ón, en forma semanal, ha 
surgido cc'mo ei método más válido paYa la. clasificaci6n de los 
pacientes. Esta evaluación al mostrar el estado en que se admite al 
pac iente, en cuanto al control de la recuperac i6n de la postura y del 
control del braz o y de la pierna, pt..leden predecir el deterioro motor 
del pacien te y el estado de SU5 incapacidades después de la 
rehabilitación. (10,11> 

CUADRO 1. 
DEFINICIONES DE LOS ESTADIOS DE DETER I ORO MOTOR. 

EST ADIO 1. - Presinergia . la intensidad del reflejo mus cul a r (fásico) 
est a ausente o hipc • ..:\ctiv.';].. Se siente que no hay resistenc ia al 
mov imiento pasivo ( pe . reflej,';]. de es t irami ento tónico). No se pueden 
obtener movimientos activos, ya sea en forma refleja o voluntar ia. 

ESTADIO 2.- Se siente una resistencia 
h ay movimient os voluntarios. Pero 
e s timulados r efl e >: ógen amer.te por medio 
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ESTADIO 3. - La espast io.: idad es: mi:.rc a ca.. SE' presentan movimientos en 
forma de sinergias (por ejem: patr ones estereoti pados de f lexi~n y 
ex tensi~n). Los movimientos resulta.o de c entros de facilitación alta 
de reao.: ciones 3sociada s 6 de refle je·s espinales .~. de tallo ceyebral. 

ESTADIO 4. - Disminuye la espasticidad. Los patrones de sinergia~ 
pueden ser reversi bles , si el patron de mov imiento se presenta 
pri mero al debilitarse la sinergia. Movimi en tos combinados de 
s inergjas ant agonistas se pueden realizar si los c omponent es fuer tes 
act aan como movilizadores primar i os. Las s inergias pierden su 
d or.1inanc i a¡ lo~ reflejos de tal 1.: .. :er ebral y espinal inician a ser 
modifio::ados e integrad.~s por centy.;>s s uperiores util izando r edes 
neurales mas complejas. 

ESTADIO 5 . - Espasticidad ligera ( u ondas d e espasticidad). Los 
patrones sinergicos pueden est ar retrocediendo, son similares, si los 
movi mientos se presentan primero en direcci6n del sinergista más 
f uel'"te. Se pueden realizar movimientos utilizando los componentes 
débi les de los sinergistas, que ac taan como un movimient0 primario 
<por ejem . la difi cult ad para los movimientos sinergistas fel xores y 
e xtensores pueden estar combinados). Los reflejos espinales y de 
tallo cerebr al se mod i fican e integ ran dentro de una red más 
compleja. Cada vez más 105 movimientos s e convierten en mas 
especificos y diYigidos al medio ambiente. 

ESTADIO G. - La coordinaci 6n y los patr ones de movimiento están mas 
c er ca de lo normal. La resistencia al movimiento pasi vo ocasion a da 
por la espasticidad no se encuent r a p resente marcadamente. En aste 
estadio es posible q ue exista una g r an var iedad de patrones 
especifi c os de movimient o d irig ido s hacia el medio ambiente. Los 
patr o nes anormales de movimiento, COI., r egulac ión del defect o, se dan 
a entender cuando se le solicita mov imientos objeti vos rápidos ( de 
propulsi ón), o comp lejos (en rampa). 

ESTADIO 7.- Normal . 

CUADRO 2. 

PUNTOS ESPECIFICaS DE PRUEBA DEL CONTROL INDI VID UAL 
POSTURAL DE BRAZOS, MANOS, PI ERNAS Y PIE. 

La posici6n inici a l en la que se efectóa, está indicado en el 
margen i z quierdo. 

La posici6n i nicial para la prueba del brazo y de la mano es 
sent a do con el antebrazo e n reposo y en l a posición neutra, : ;., mLlr.eca. 
a 0 grados y 1':)$ dedos fl ex ionados. 
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rONTROL POSTURAL. 

----------- - - -- .;\ún no se presenta el estado 2. 

_ --sup---------- rodam iento del tronce- f ac ilitado hacia el l ade­
recc,stade- . 

- -S.yecQstado-- Yesistencia a la I'" otac i~,n del tl'"on ec, . 
--sentad'o - ---- equilibl'"io estát ico con fac i l itación. 

3 --SLIP -------- - I'"odamiento de! tl'"on e o ha.: ia el 1 ade_ l'"ecQstado. 
--sentadc.-------- se mueve hao:: ia adel ante y hac ia atrás. 

4 

--de p ie ------- pel'"ma.neo::e parado pOl'" 5 segLlndos. 

sup --.------­
sentado 
sentado 

I'"odamiento segmentar io 
equi libri o estático _ 
se mant iene. 

hacia el lado I'"ecostado. 

5 s entado equlibrio dinámico de l ado a lado, pie en el piso 

6 

7 

sentado se mant iene con iguales cargas de peso. 
de pie ----- paso hacia adelante con el pie déb il. Transfiere 

peso. 

sentado 

de pie 
de pie 

de p i e 

de pie 
de pie 

equilibrio dinámico hacia atrás y desplazaminto de 
lado. Pies dejan el piso por segundos. 

en la extremidad debil por 5 segundos. 
hacia al lado trensado . 

sobre la pierna débil, abducción de la pierna 
fuerte. 

camina en fila dos met ros por segundo. 
camina de puntas dos minutos. 

EXTREMIDAD SUPERIOR. 
Aún n o llega al estado 2. 

2 Resist enc ia a la abduccion pasiva o a la extensi6n del codo. 
extensi6n d el cod o fa ,:ilitada . 
F l exión del ,:odo fa -: il itada . 

3 Toca la rodilla opuesta. 
Toca la barbilla. 
Encoje los hombros mas de la mitad del rango de movimiento. 

4 Sinergia fle xor a despué~ sinergia e x tensol'"a. 
t..a flexión del hombro h,¡sta !@ grados . 
~,:m e l hombre_ al 1.1d0'1 f!lex] ·:.nado a 9121 g.: supo.l'laCi.6n y 

pI' on ac i -~,n _ 

5 Sinergia fle xora. y luegO sinergia extensol'"a. 
Abduc e i ~_ r¡ del hombnl_ a 90 grados ': on prc-nac i6n . 
Hombl'"o flexic-nadQ a 90 grados hac2 pronación y supinaci~~n. 
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f.o l1 e -.".a 1. ,112.00 desd e la .... o::odilla:J. 1a rgjlOn retroauriculaJ' 5 veces 
p~r S segunda.s. . 
~l hombr,o fle~ioOna¡te.J~!H·idos traz9 una figu ;' CI. en 8. 
t.C!V.aVJt._ el b Yazo sc·bJ'E la ·:abe::a .:c-n supina.:ión .:ompleta. 

7 - sentado - ¡aplaude sc,bre illi\' cabeza y luego atrás de la 
espalda .3 ~ces en 1~ segundos. 

sentado ~ -:c'n el hombr o fle >:iün adc' a 90 grados : hacia el 
frente 3 v eces por 1121 segundos. 
- sentado -- con el c odo al lado fle >;iünadc· 2\ 9121 g.: resiste la 
extensión de l h,::<mbt>c, y las ~-ot;a,_ i ,:·nes . -~ 

MANO . 
No tién e ió del 9~t~d iQ Z . 

2 Hoffman positivo. 
Resiste la ex tension pasiva de muñeca y dedos. 
Fl ex i 6n del dedo pOI' f ac i 1 i t ae i 6n. 

3 Extensi6n de la muñeca> a la 1/2 del .yaogo. 
Flexion de dedos y muñeca> a la 1/2 del Yango 
Supinaci ,~n c c.o el pulgay en extensión:el pulgay se diYige al 
indice. 

4 Extensión de los dedos y luego f lexión. 
Extensi{.n del pulgat- >1/2 del t"ango luegc< prehensi6n. 
Flex i ón con lateralizaci6n de los dedos. 

5 Fl ex i 6n de 1 QS dedos luego pyonac i 6n-extensi 6n: abducc i 6n de los 
dedos . 
Garra esfé ..... ica o esferoidal . 

6 Pronación : b:>ca ce.n el indice 1121 x/5 segunde-o 
Circunducción del pulgar . 
dirige e l pulgar hac i a el quinto dedo. 

7 - Sentado- pistola agarrada: empuja el gat il lo, luego Yeg r e sa . 
-Sentado- extiende dedos y muñeca ce,n 1':'5 dedos abdLlcidos . 
-Sentado- toca los dedos con el pulgar, luego regresa 3 x/12 

segund,::-s . 

MIEMBRO INFERIOR. 

1 Todavia no se p r esenta el estado 2. 

2 -doblado- resistencia a la extensión pasiva de la cadera y la 
yodilla. 

Flexi6n facilitada. 
Extensión facilitada. 
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'3 ~i!ai_ adLlce hac 1 ~ neutl""iJt. 
F}e~i~~ de 13 c¡dcya ~ ~D~. 
E;xten'$ibn completa . 

4 Fle"i6rn de G'adera a S'Z) grados p(l,!it~tor~"te .t!lften<siém s inérgic 
ca.';~.S aduC idas con 19\191 carja de p~sc· 
- sentado - flg"lÓn do rQdH1,¡1. :nas alla de 100 grados. 

5 -dcblado- Si."et'il1i e)tt,en<60f'a luego $inerSi,! 1'leJ(oYa. 
"' Sent~do- l~vant"l la pie.,,,. -fuera da 1;11 ~.waa . 

..... de. pie - SO!HIl"'tjl.ru!o:s~ c.olrfl la pierna fuert!f" :_ e)(.te,,~it>~ de fa 
ca.de .... ,a. ffeXi6il\ dI/! U~ 'r'Od:iJl~. 

, -~entado- eleva el p l~ del p~so 5~/5 segundos. 
· de pie - soportándose t=:on la pierna fuerte: trik"l.;l: un pat r ón 

hacia: adelante, en retroceso, al lado, atrás, regreso. 
-sentado- rotaci6n interna con rango completo. 

7 -de pie - pasos rápidos. Hlx / 5 segundos. 
-de pie - soportándc:.se con la pierna fuerte: traza un patr6n 

.:uidadoso hacia: adelante, en retroceso, al l ado, 
atrás, regreso. 

brinca en la extremidad débil. 

PIE. 

Tc·davia no se presenta el estado 2. 

2 -doblado- resiste una dorsiflexiÓn pasiva. 

3 

Dorsiflexion facilitada o expansion del dedo gordo. 
Flexión plantar facilitada. 

-sup - flexión plantar > 1/2 rango. 
-sentado- alguna dc,rsiflexiÓn. 
-sentado- extens ión del dedo grande. 

4 -sentado- alguna eYersi·~n. 
inversion. 

piernas crUZada3j dorsif l exión, después flexión plantar. 

5 piernas cruzadas; extensiÓn aislada del dedo gordo. 
sen tade. con la re-dil la extendida: flex il~n plantar luego flexi6. 

dor sal . 
-de pie - tal.~.n en el piso: eversión. 

6 -ce pie - ta16n en e l piso: toca con el pie 5x/5 segundo. 
-de pie - circunducci6n del pie. 
-de pie - lanza la rodilla, talÓn en el piso, eversiÓn. 
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'7 - de pie - el tal ón toca primeYo luego re;¡resa a tocar con e l 
dedo ~ordo del p ie . 

Caat¡inQ hac ia atras 5 pasoS po, lO =egundos . 
Realiza una circ unducción cui dadosa a l derecho y al reveso 
Camina de puntas y luego de talones 3x/5 segund.~s. 

(7,11) 

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO EN LA FASE AGUDA DEL EVC 

El mane j o del EVC depende de mini mizar el g~ado. la duraci6n. y 
l ...... extensi6n de l~ isql.lemia cer ebral para preve"ir el i nfar to 
tlsulaY-. _ una comprensioo de la diversa fisiología, bioQuimica y 
e ventos hi'50tológiGQ5 que o~urren en l a isquemia son esencia les ~ara 
ser capaces wl"lo trazar un método que i n fl uya favoralemen te sobl-e esos 
eventosj de otro m-anera la terapéutica del EVC sera empírica. (1 9 ) 

Con los event.;.s fisiol6gicos y bioquímicos que ocur ren en la 
isqueinia cerebral, algunos investigadores han propuesto diversas 
técnicas y estrategias farmacológicas que inhiben el progreso de la 
isquemia. Algunas modalidades que se han visto que tienen efectos 
favorables en modelos animales de EVC no han resultado serlo al 
tran s polarlo a los seres humanos. El he~ho de que son especies 
diferentes puede ser uno de los motivos de tales fracasos. Otra 
causa e s que es cas i imposible que el EVC humano sea tratado muy 
tempranamente. Existe e vi denc ia que l a ventana de oportunidad para 
que las neuronas isquémicas permanescan viables es menc,s de 10 a 12 
minutos en los seres humanos. Se piensa que para que tratamiento en 
humanos evite el daño tisular, se deben tratar estos durante esa 
ventana. de una manera similar a como son tratados pacient e s ceon 
infarto de l miocardio. Un problema para aplicar tal sistema es que 
Io?ste tipo de tratamiento par a p"acientes con EVC son complejos, 
requir iendo que el diagn6stico sea hecho tempranamente por 
paramédicos y den una prescripci6n inicial de la ter ap i a. 

Otra alternativa es tomar profiláctic amente medicamentos Que se 
conocen son beneficos, en pacientes con alt o riesgo para EVC que 
tienen como factores de riesgo (edad, hipertensi6n , enfermedades 
cardiacas, diabetes y aterosclerosi s generalizada) paya limitar el 
progreso de la isquemia cer ebr al. 

Los siguient e s son medicamentos que experimentalmente han tenido 
exito en modificar la isquemia en animales 

Aumento de la perfusión Cerebral. 
Numerosas técnicas han sido utilizadas para mejorar la perfusión 

en el tejido c:eYebral isquémi co por aumento del flujo sanguíneo 
cerebral. Algunas de estas (C02 al 5Y. ,papaveri n~) y su fracaso 
para mej orar la isquemia a sido atribuido a la pérdida de reactividad 
vascular en el tejido isquémico asi c omo a que el flujo sanguíneo del 
area isquémica no esta afectado, las areas sanguíneas en el cerebro 
intacto estan aumentadas . La perd ida de autorregulaci .~n en el tejido 
isquemico es un fuerte a rgumento para la necesidad de mantener una 
adecuada presión sanguínea en pacientes ~n EVC, puesto que el flujo 
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sa¡-. ;u í. ne... ,o el tejido cereb r al i squémi.:c. ac. dependiente de la 
presi.~.n . Por est a ;-¿,:: 6n, un l igoroso t rat amientos dE la h i¡:..ertensi6n 
observ,""co an much·::os. pac i entes con EVC agudo no es r e comendada a 
e)(cep .:i,!. n q_,e l a presión sangu í.nea sea tr at ada por alguna .::.tra razón. 

Ot ras modal idades han sido util izadas en un intento por mej.::orar 
la isquemia cerebral por aumento del flujo sanguíneo. La 
Pento x ifil ina disminuye la viscocidad sangu í.nea y aumenta el flujo 
sanguí.neo por aumento de la deformación de las células sanguíneas, 
pero .inefectiva en alterar el EVC . Esta a sido eficaz en paCientes 
con enf er medades de las células sanguineas en que los eritrocitos no 
deformab les producen oclusión arterial. La reducci·~n de la 
viscocidad sanguínea por hemod ilu.: i6n producida por un hemat~.crito 
ba,jo en un 30 a 33 1. por ven.:.disecc ión, acompü.r.ado por expansión del 
v,::o lumen con dextran de baje. peso molec ular o con pentastar.:h 
aumentando:. el rsc en an i males y humanos mejoYando el EEC. Existe 
una pregunta si. existen beneficios aplicandose durante las primeras 
12 horas de iniciado el EVC. 

La pyosta.:icl ina es un fuerte vasodilato'ldor y antiagregante 
plaquet aYio que se ha visto que redw:e el da?:o .:erebral isquémico en 
animales y en estudios preliminares ab iertos en humanos. Una prueba 
d oble ciego placebo-control ha mos trado que es inefe.:tiva en 
paCientes con EVC. 

La disoluci ón de un trombo v ascular puede teÓricamente permitir 
la reperfusi6n de l a isquemia cerebral distal al trombo. Esto 
depende de la fibrin61isis dentr o del trombo por la degradación de la 
fibrina y del fibrinógeno - un proceso catal izado pOr plasmina, el 
productor de la a c tivación del plasmin6geno. Los agentes 
tromboliticos que han sido estudiados más frecuentemente son la 
estreptoquinasa, la urokinasa y el activador del plasminógeno tisular 
(tPa ) . La estreptoquinasa se une al plasmin6geno, el cual activa y 
p romu eve la conversi~,n por d esdoblamient·:· d e l plasmin6geno a s u 
p rOduc to dir ec to la plasmina _ El activad':' f de l plasminógeno tisula.r 
es un activador plasmin~.geno i?ndogénico con una fibYina especifi.: a . 

Aunql.le el concepto de la inducci.5n de la disolución del coágulo 
del EVC tromb6ticc· es atractivo en l a práctica, en realidad implica 
responsabilidades significativas. La conversión de un infarto 
isquémico a un hemoyrágico, u otras c ompl icac iones sangyantes son 
complicaciones conoc idas, y este probablemente sea el caso de los 
a nimales estudiados utilizando estreptoquinasa y uroquinasa . Su 
efect ividad puede ser dependiente sobre su habilidad para disol v er 
trombos arteriales sin causar sangyadc. intracerebyal si se administra 
dentro de una ventana de oportunidad duyante la cua l el tejido 
isquémico es aún viable.(9) 

Disminuci6n cerebral de los requerimientos energétic o s. 
La observaci6n en a nimales de que en la isquemia se presentan 

un a rápida disminuci6n en el metaboli smo del o x ígeno y de la gl ucosa, 
y del ATP tisular, de la carga energética y pérdida del equilibrio 
i6nico , sugieren que la Yeducción de los r equerimientos metab61icos 
(hi bernación del cerebro) durante la isquemia p uede permitir al 
t ejido isquemico la recuperación . Altas dosis con barbituratos, fué 
iniciada basados en estos principios , los estudios en animales 
mL\estran que e l pre- tratamiento con barbituratos, protege a las 
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neur on~s de d año i s qutmiGo. Estud i oS en pacientes con EVC, y en 
pacientes fon problema~ cardiacos, no se han encontrado benefici os. 
Altas dosi!p de barbit u ratos sin embargo, son usados en algl . .I005 

centros como tt-atamiento masivo del edema cerebral, pero no hay 
evidencia estadistica de una eficacia clínica. 

Los barbituratos no solamente disminuyen los requeri mientos 
metabólicos celulayes, sino también bloquean los canales de .: al0:10 
neuronales, y algunos piensan que estos pueden a ctuar como radicales 
libres: Es tos no han mostrado una efecti v idad en el EVC en el 
humano . 

Ne. hay duda que la hipoteYmia puede apoyar y ma ntener la 
vi abilidad cerebral durante periodos de hipoxi a - isquemia, 
d e mostrándose estos en casos en que los pacientes han recuperado su 
funcion cerebral normal después de estar sumergidos en agua hel a da 
p or 30 minutos. Se piensa que esta protec c ión resulta de que el f r ío 
induce una reducción de los r equerimientos metabólicos cerebrales, 
aunque ex isten evidencias recientes de que esto no puede ser tan 
simple. En el pasado la temperatura corporal fue reducida a niveles 
de 25 a 30 grados centígrados, pero el c orazÓn y otr~s órganos 
tuvier c.n ser ias c o mpl i c ac iones. Evidenc ias rec ientes en animal es 
muestr a n q ue la di sminuci~.n de la temperatura cerebral a 2 g r ados 
cent ígrados , sin al t e rar la temperatura corporal, previene 
efecti vamente la muerte neuronal dur ante la isquemia cerebral global, 
siempr e que la energía metabólica del cerebro no s ea afectada por el 
fr io, sugiriendo ést o que exiten otYQS mecan ismo s a~n n o e xplicados 
responsables de e sta protección. Estos mecanismos incluyen la 
inhibi c ión de los neurotrans misor es exitatorios liberados por la 
hipoter mi a y loo:; efe.::tos del f r ío sobre la e stabilización de las 
membranas celular e s . Estudios rEc i entes también han demostrado un 
efecto deletereo suave (dos grados c entígrados) de la hipertermia, 
q u e acelera y e~peora el daño celular durante la 15quemia 
e xper iment a l. 

Las observaciones sobre los efectos de l a hipo e .hipertermia en 
las neuronas sobrevivientes a la isquemia, pueden tener una 
importancia clínica relevante. Estudioo:; clínicos que han utilizado 
aparatos que disminuyen la temperatura cerebral a 2 gc en el EVC 
agudo s o n verdaderamente aun pobres. Los efectos da~i n os de la 
hipertermia en la isquemia sugieren Que siempe hay que prevenir la 
fiebre de c u a lquier c ausa en pacientes con EVC &gudo . (19) 

Bloqueador es de los canales de c a lci o . 
El Ca++ influye dentro de las células en la liberación del 

almacén del Ca++ intracelular activandc. proteasas y fosfol ipasas que 
producen radicales citot6xicos libres y leucot r ienos resultando en 
muerte celular. Los bloqueadores de l o s c anales de calcio parecen 
ser efectivos en el aumento del flujo sanguíneo cerebral y en la 
mejoría de la recuperación neurolbgica en EVC experimental, y, 
existen reportes iniciales alentadores en pacien tes con EVC. Un 
estudio controlado en Netherlands en que ' la Nimodipina fue 
administrado dentro de las 24 hrs de EVC isqu.mico se encontró que la 
mortalidad a partir de todas las causas fue significativamente 
reducida despues de solamente 4 semanas de t r atamiento en el hombre . 
Despues de 5 meses, el grupo tratado tuvo -ajar respuesta neurológica 
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que el QxuP0 n<o t:r.:!tado ·:on tHpo:.dipiTlQt. Estudios subsecuentes no 
fueron tan alentadoyes, aunque se enc·::mtyayon al!jl1no.s benefic lOS ¡¡;'fI 

algunos sujetos tratados dentro de las primeras 12 horas. La 
efectiv idad de la nimodipina por ! o:. tant .;:. tc,davia no esta 
establecida. La Nimodipina no es solamente un bl oqueador de calcio 
sino también es un p.;::.tente vaSCldilatador cerebral. Hay evi dencia que 
apoya fuertemente,gu uso en pa.:ientes con hemor ragia subaracnoidea 
paya inhibiy el vasoespasmo Cerebral y el infarto. 

Antagon istas de neuyotransmis·;:.res exc i tator ios. 
Estudios en animales han demostrado que agentes que inhiben la 

activ~ci6n de los receptores NMDA (N-methyl-D-aspartato), tales como 
el M~-801 y de x trometorfán, disminuyen significativamente el daño 
neu~onal en la isquemia expeYimental. Sin embargo todavía no existe 
evidencia sobre su ef~tividad en el EVC clínico. Esta es un area 
import ante para otras investigaciones experimentales en humanos y en 
animales. 

Inhibición de l a .ci~osi~ láctica ~erebYal . 

Estudios es animales en los pasados 20 años demostraron que la 
hipergli cemia empeora los resultados en la isquemia-hipoxia cerebral 
exper imental. Observac i.:>nes subsec uentes sugieren que pac ientes con 
isquemia cerebral que también tenían hiperglicemia en el momento de 
la admisiÓn hospitalar ia empeoraron el ínicamente su estado 
neurol6gico, que los pacientes sin hiperglieemia. Aunque la relaciÓn 
entYe hiperglic emia y el aumento en el ddño neuronal no ha sido 
corroborada en estudios prospee tivos, existe ahora evidencia clínica 
que s ugiere fuertemente la vAlidez de esta relaciÓn. La hipótesis es 
que el aumento del lactato tisular y la disminuciÓn del pH tisular 
secundar io a la gl ic61 isis anaeróbica que ocurre en la isquemia es 
responsable del aumento en el daño tisular. De acueYdo a esta 
evidencia, es recomendable que en pacientes con isquemia cerebral o 
ce·n lesiÓn ceYrada de la cabeza, o después de paro cardiaco, durante 
c< inmediatamente después de opeyac iones cerebrales, no dar so luc iones 
que contengan glucosa y mantener la gl icernia sanguínea tan cercano a 
los 100 mg Z como sea posibl e . 

Otyas estrategias farmacológicas, es el antagonista opiac e o la 
naloxona, que tiene una variedad de efectos biolo!.gicos en el tejido 
i s ql.!émico i nici almente estudiados en la l esi6n medular. Estudios en 
hl..lmanos no han demostrado una efectividad clínica sobre el EVC, ya 
que no ha sido real izado un estudio prospect ivo ni se han determinado 
sus dosis apropiadas. 

El gangli6sido GM probab l emente estimule la funciÓn de la 
bomba Na+, K+, ATPasa y la ade~ilci(lasa y puede por lo tanto 
promover la recuperación en el ..:;e,.'I'ltbro iSQuémico. Aunque en estudios 
con animales sugieren alguna efio::aeia, su efectivid a d clínica. todaví a 
no ha sido demosb"ada. 

La Cytidine - 5 difosfocolin a. es un precur sor de la colina que 
en modelos animales protege contra la disrupcio!.n de la membrana 
celulay por resíntesis acelerada de f osfolipidos. En otras palabras 
el imina los radicales 1 ibres. Un ensayo el inico r 'eciente en 
pa.:: ientes cc.n infart o c erebral indican que los pacientes muestran u na 
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mejoria o::ignifiO::3.tiva C?n el =s t a d () de c.oncienCia en (:cllrr.pa:raci6n ¡;:eon 
el g r upo cont ,· c·l. (19) 

TRATAMIENTO REHABILITATQPIQ DEL PAC IENTE HEMIPLEJICO 

El manejo medico del paciente depende fundamen t a l me n te de l 
diagn6?tico. Un diagnóstico de E\.'C impl i ca Llna -alta pnobabi1. i.dOAd c e 
:estar asociado con enfermedades ea-rdiac .í.5 O v :l:sculares pe'(iF~ ~ c as , 

hipertensión, di abetes, edad avanzada, c.ambios degel'lera't iv",$ 
muscl.JloesqL\eleti ~os ,On uo peligro de rectlrYenci ; d e L\n .50 1. Qn..5 
a ñc.s de S\lper v ivencia postey i (lr a éste. El tratamlf.:nt o farm a col¿'gi.c"," 
d e la espasticidad, ir'lc..z.ntine ncia, depl"es i .~,n y disfv.roci¿n 
c og nocitiva, también diti~,e de .on.tardo COn e l di~gnóstic c 
neur ol '~gic o . (4,6,17) 

Predicción de mejoría funcional 
Esta no es válida para pac ientes individuales . En una poblaci6n 

de 100 pacientes c on grados variables de EVC el 7S Yo de los pacient e s 
eran capaces de una marcha independiente. 

Generalmente todos los paci entes c on una hemiplejia motora pura 
final mente tuvieron una marcha independiente, a&J,n q ue much,:;.s 
requirieron un bast6n y quizá una ortesis de tobillo. Esto es rayo 
para pacientes con hemiparesia, hemihiper est es i ~ . hemianopsia 
hom6nima tardando más de un Ines p a ra tener Llna mal"cha independiente. 
Aprox imadamente el 60 Yo d e estos pacientes tendrán una marcha con un 
bast 6n de cuatro puntos y un ap ar~o corto, per o ellos r equieren 
ayuda de algui en a su l a d o pGrque pierden oc a s iona l men te el 
equilibr i o y se van de lado p~y sus déf i cit sensor iales . Existen 
otros predictores para la ambulac i6n basado en la distribuci6n 
arterial afectada y clasificando al paciente según la TAC de la 
cabeza . (1,4,17) 

En Mé x ico El Dr. Luis Mo ntes de Oc. DomingLlez realizó una 
valoraci6n pron6stica t,::-mandO die~ PLintos que son los siguientes: 

DECALOGO PRONOSTICO DEL HEMIPLEJICO 

1.- EDAD 
2. - TIEMPO DE 

EVOLUCION 
3.- TIPO DE EVC 
4.- PADECIMIENTOS 

AGREGADOS 
5.- GRADO Q ALTE-

RACION NEUROL. 
6.- PRESENCIA DE 

AFASIA 
7.-ALTERACION MENTAL 
8.- GRADO ESCOLAR 

BUEN PRONOSTI CO 
MENOR DE 55 AÑOS 
MENOR DE 6 MESES 

TROMBOSIS 
NINGUNO 

LEVE 

NO 

NO 
ALTO 
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MAL PRONOSTICO 
MAYOR DE 55 AÑOS 
MAS DE 6 MESES 

EMBOLIA/HEMORRAGIA 
UNO Q MAS 

MQDEf':AOA O SEVERA 

SI 

SI 
BAJO 



9. - CONDICIO\"! SOCIO- BUENA 
ECONOMICA 

10.- COOPERACION SI 
FAMILIAR 

CLASIFICACION PRONOSTICA DEL DECALOGO: 

CALIF"ICACION OEAMBULACION ACTIV.CUIOADO 
PERSONAL 

10 - 9 INDEPENDIENTE INDEPENDIENTE 
8 7 CLAUDICANTE ALGUNAS CON 

AYUDA 
6 - 5 CON AYUDA EN ALGUNAS 

DEPENDIENTE 
4 - 3 NO ALGUNAS LAS 

REALIZA 
2 - NO NO 

POBRE 

NO 

ACTIV. 
VIAJE 
INDEPEND. 
CON AYUDA 

ACTIV. 
LABORAL 

SI 
NO 

DEPEND 1 ENTE NO 

NO NO 

NO NO 

VALIDEZ DE LAS TECNICAS DE REHABILITACION DESPUES DE EVC 

El hecho de que un programa de rehabilitación para pacient es con 
EVC mejore los resultados funcionales y minimize las complicaciones 
médicas secundarias a EVC es difícil de probar. Consideraciones 
ét icas impiden la inclusión de un grupo de controlo un grupo no 
tratado. <13,17) 

Las técnicas de r ehabilitación ayudan al pac iente a hacer frente 
a sus déficit. Un ejemplo obio es enseñar a un paciente hemipl~Jico 
usando una ortesis del tobillo y un bastón de cuatro apoyos; pero la 
rehabilitaci6n también tiene un efecto sobre la recup.r&ción neural. 
Investigaci ones básicas en monos, gatos, y ratas indican que los 
factores del medio ambiente s on determinantes importantes en 1~ 
cantidad y las localizaciones (posición u ubicación) de las 
-ramificaciones dendríticas postlesi6n. La aplicabiidad de estos 
modelos a la rehabilitación postEVC es aún solamente deducible. (B,17) 

Las bases de la rehabilitación del paciente con EVC consiste en 
evocar nuevas conecciones funcional es entre partes no afectadas de el 
sistema nervioso central (SNC) y la periferia. De acuerdo a Kottke 
(1980), la evocación de engramas por mecanismos reflejos, tienen una 
importancia básica en lc.s procesos de rehabilitaci6n. El m~mero de 
patrones repetitivos correlacionados aproximadamente con el 
desarrollo de las habilidades. Por otro lado, experimentos sobye la 
plasticidad después de lesiones cerebrales (Kaplan 1988) parece ser 
que existe la necesidad de buscar difeYentes métcd.:·s d e 
neu r orehab i 1 i tac i 6n. 

Existen numerosos métodos para la rehabilitaci6n de pacientes 
~emipléjicos. Dentro de la amplia gama de mc,dalidades de tratami e nto 
(Bard y Húschberg en 1965¡ Albert e n 1969; Brunntrorn en 1'970; Har i y 
Akos en 1371; Bobath en 1975; Perfet ti en 1'381, C.::otton y Kinsman en 
1'383; Endres en 1983; Fe igenson en 1'384; Basma jian y colaborad.:.res en 
1987; Clark en 1987 ) , .juntc. a la terapia de mov imientos 
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tradicionales, lc,s ¡,-,étode.s de Bübath basados en la fa ,:ilitaci6n 
neuromuscular puede ser más general. Otros como Perfetti ( 1981) y 
Peto (Hari y Akos 1971; Cotton y Kinsman en 1983) ellos sugieren un 
proceso de aprendizaje en la rehabilita,:i6n postEVC, a la vez que 
BasmaJian y colaboradores no pudieron encontra}- unas diferencias 
significativas en los resultados obtenidos POl- los d·:;os métodos 
(1987). (8,9) 

Una evaluaci~,n más exigente de las técnicas 
actualmente disponibles pueden mejorar su 
efectividad. (17) 

MANEJO DEL PACIENTE EN FASE AGUDA 

de terapia fisica 
e specificidad y 

Este comprende del dia 1 al 14vc'. dia, y hay qUE' hacer énfasi s 
sobye la et iologia del EVC en esta fase, pal"a tener una intervenc ión 
apropiada. Los déficit funcionales más importantes del paciente y 
que son necesaric.s manejar durante esta fase, son la disfagia, la 
inmovilidad e incontinencia. Hay que proveer de una adecuada 
hidrataci6n y calorías , protecci6n de las vías aereas, manejo del 
intestino y de la vejiga; debido a que e xiste una depresi6n del 
sensorio, confusi6n, disfagia e incontinencia. (5 ,9,17) 

Cuidados Médicos y de Enfermeria 
En el paciente con EVC la disfagia puede seriamente producir un 

deterioro en una adecuada nutrici6n e hidrataci6n. Dur ante los 
primeros 3 dias en la fase de EVC agudo el paciente disfágico a 
menudo es manejado con 1 iquidos intravenosos. Esto asegura una 
adecuada hidratación pero no provee suficientes calorias para 
prevenir un balance nitrogenado negativo. Hay que iniciar la vía 
oral tan pronto como el paciente pueda tragar sin riesgo de 
broncoaspirar. La presencia o ausencia del reflejo nauseoso en la 
pc.blaci6n geriátrica no es predictor de una funci 6 n para tragar 
adecuada. Siempre hay que hacer una evaluaci6n detallada de la 
func i6n del tragar como lo descr ibe LogeAlann, por medio de 
videofluoroscopia tragando bario ya que encontr6 que en los pac ,ientes 
disfágicos hay aspiraci6n en un 30 7. de ellos . También hay que 
observar sistemáticamente la fuerza y la coordinaci6n bucal, labial, 
1 ingual, f ar ingea y de 1 a func i 60 vocal. Esto se cont inua al 
observar!a respuesta al darle una pequeña cantidad de agua (1/3 de 
vaso). La ,-egulacU,n y efectividad de la deglución es valorada por 
una palpa,:i':'n de l a superficie laríngea, faringea y submandibular 
marcand,:, e l inicio y la t.erminación de la fase de tránsito oral y la 
~ase de b-ánsito:. fa ring eo de la degluci ón. Si se escucha cualquiera 
de las d,:,s, inic idl o tardio:. un sonido de gorgor eo o de tos 
e xpe.: tc.ran t e, se debe ordenar una videofluoroso:opia de bario 
modificad a de la degluci6n_ Una vide'~. fluorc,sc c'pia usandc, un p eque ro':' 
v ,:·l umen de baric. (1/3 .' aso) en d i fe_rentes condiciones puede 
documentar como el paciente esta man ejando 1 íquidos, pudines o 
galletas ·: u.b iertas por el b a rio. Un alto grade, de dificultad pueden 
el significar el comer un a hamburgesa ':ubierta d e bario. También se 
han documen-tado diferentes posturas del cuello y de la cabeza en la 
degluc i6n. La coosul ta otorr inolar ingo1 ógica puede proveer una 
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información adic.fona l por me diQ de una laringoscopL B p13r iJ ver ta. 
CoOYdl:nación de la$ cver des, bucales . Si. el pac:i ente d eglute ¡J,n 1/3 
(le t o!l¡<P. de! íqui do a.deciJ~*m~ffte, l a rQ~puesta p:(QgresiviI a gra.ndes 
y¡g !. U,Jllllen o?5 de 1 ü:¡ u idtl's o de OTri;1S consi.s,!ilnCi.as pllIa>de sel' asefjurada. 

VQ1 t€W"~pi.5ta del lengv~je p uede n " ,y-v.dar en l a @V'iJv..JCiÓf\'t 
estruc. t ur .... un prOSiY~oi1jl ,para la alimen"Cuién . ti.s.tos -t'e"'dpi'!.'"t~S 
p..,e~1\ e'rlSe;;.,.y t@O;,,~C:.5 "tales como:. post4ltr~S compensatorias de 1. 
cailezjJ. y del cueJloJ ejercicioS de llu&,i61"1, 9,irgaras, ejeJ'ciC.i.o$ de 
lOo1nipulaciÓfl ele J.. lengua, -tosidos .supr"8g16tic~" y técI(¡ica" 
se'U:~l\c i_le$ de tosi durits $@'c.as:. li: d i sfag i .a p~t:LJdobulbar ce"" 
ac t ivldad ~~ flej a preser v a d a Se Jt".J1~ja gef'E'l'"alment e >!: on U11,¡ dieta 88 
pUI'E'S o sopas. La disF;¡¡g ia b lJ. lboar puede requerir pr~ablemE'nte d~ 
al imen ta cióf' n.a$og-ástr:ica . Una dieta de pures que es l a 'tve ~00S"i.§te 
en pudine$ y fla~es es genel'almente fáci l d~ degl~ttr como Jos 
]íqLlido~ . Fre.: u entemente la debilida d facial 10 displ'a.ia Iouc;o­
labia l , produce que el paci e n te b a bee , y tengan dif ic u ltad pal'"a 
mani pular los al i mente·s dentro de la b oca, o incapacidad para usar u n 
popote. Pu ede ayudar una dieta bl anda o de sopas que no requieren de 
l a masticaci6n. (1 7, 22) 

Lo s familiares de los pacientes frec uentemente preguntan acerca 
de q ue si el uso de p l a cas o dendatul'"as p ost izas del paciente son las 
responsables de l os p l'" oblemas de la a limentación. La l'"espuesta es 
q ue este. nc· ocasiona más p roblemas que los mismos de an tes del EVC. 
Ya ql.le la causa de la dificultad pal'a la degluci ón es la pra:<ia 
bucal-labial, la debíl idad facial y los pl'oblemas con el control 
motor pseudobulbar o bulbar. A menos que el paciente pueda quitarse 
y ponerse sus placas o puentes ellos no, necesitaran usarlos. Ya que 
s ostienen a base de dietas blandas, pUl'"es, o sopas hasta que ellos 
sean hábiles para manejar por si mismos sus utensilios dentarios. La 
h i giene oral c o n estropaj os con glicerina y limón por una e nfermera 
de apoyo es de ayuda en pacientes incapaces par a hacerlo por si 
mismos . 

Los pacientes capaces de tolerar dietas s61 idas, se les puede 
dal'" dieta con fib ra , la cua l puede ser de 4121 a 70 grs. de fibl'"a POyo 

día, esta sirve como una profila:<i s paya la constipación . 
S i las técn icas mencionadas arl'iba han sido u s ad as y el pac ient e 

t c,d a via aun es inc apaz de ingerir líquidos y calorías se debe inio::iar 
l.o. n a al i mentaci6n n a sogástric a . Fr ecuen temente la alimentacibn con 
pequeños volumenes , e levando La cabecera de la .:ama a 3121 grados por 2 
horas después de c a da comida, y checando la colo~ac i6n de la sonda 
antes d e cada a l i mentaci~· n represent a una segu r i dad para prev enir 
aspirac iones. 

No hay dat os que p el'mitan a uno decidir cuando se debe iniciar 
c o n una alimentación naso far íngea y cuando por una gastrostomía. 
Según la e xperi e n.:i a de los autoresj s i el paciente requ ier e 
al imentac i ~. n nasc,gástr ica por más de 4 semanas postEVC, l'"equer irán 
una gastrostomi a . La decis i6n de cuandü se real izal'"a una 
gastrostomia tempc'l'al, l a cua l es esenc ialmente un tracto fistuloso 
de la piel a l estómago , v el'"SUS una gastrost o mia pel'"manente, en la 
c ual la mucc.sa gástrica h+ayénd.::.la haci a la superficie de I d piel, 
depende 2:l la e xp ec taci.:''' en el p a..:ien te para poder t e ner l.\n a func i6n 
a c eptab le de t (~,ga r . Uno de l os pr ob lemas por la gast r ostomi a 
t e mpora l e s que s i el tubo de a limentaci6n se desplaza, rápidamente 



se prodv.coe 1Al t.,..acto: r.i,'tlJ~4'SO. Es d~t"'l.tl ,:-btener el t,ub.:. de 
~li'Tiefl'ta(;j6n dcn"'f'o del tr~ctCl. fistul~;os deSpués que el tubo:. 1"',0}. 
estado descubi~rto por ma.s de -..,G:..,..i as horas. La ¡fIu.:.esa gástrica p\"lede 
auf"ir un ciel"re espontaneo en el siti0 de la gastrostc.mía. Se ha 
evitado esto por la c alidad de la alimentaciÓn prope.r cionada por el 
procedimiento de gastrostomía de entubaci6n end~'5'C6pica percutan .... 
En estos pequeños tubos luminales hay difi.:ultad para dar medicinas 
en comprimidos, porque frecuentemente ~e obstruyen con detritus. El 
reemplazamiento de este tubo es más dificil, requiriendo una 
Visuallzaci6n endosc6p ica. Esta técni.:a p robablemnte esta l"eservada 
para paci2ntes que sOn estimados medic~mentp. inadecuados para una 
intervención q~:) .. l.\rgio(;:a. (17) 

ULCERAS DE PRESION. 

Los más fl'ecL\entes puntos de presión son los maleolas latera.les 
y el talón de la ext r emidad inferior afectada. Esta IH.:era de presión 
en el maloleo lateral es ocasionada en la pierna hemipléjica pOI'" la 
acci6n de los rotadores externos. Para colocar en p ':'sici6r. adecuada 
las piernas afectadas, se colocan bolsas de arena a 10 largo de 
éllas, además de protectores de talones y un colchón en forma de 
cajas de huevo. Si el eritema de la piel persiste o aparece un 
enblanquecimiento de la misma, sobre el punto d. presión, se utiliza 
un colchón de agua. Un apoyo de hule espuma soportAda por una salea 
puede aliviar de la carga de presi6n de peso en el talón. 

Para ayudar a la recuperaci6n rápida de las ólc&ras se puede 
indicar una alimentaci6n rica en proteinas y vitaminas. 

COMPLICACIONES VENOSAS TROMBOEMBOLICAS. 

La trombosis venosa profunda y la embolización pulmonar son 
,:ompl icae iones adic ionales debidas a al inmovil id ad post el' ior a EVC. 

Fibr in6geno mar,:ado .::on y4<do 125 en Ey,amenes de piernas de 
pacientes con hemiplejia, mostl"ar-c<n que en un 751. de él los habia 
evidencia de trombosis venosa d~rante las primeras semanas de EVC, 
d6sis míminas subcutaneas de heparina 5,000 Unidades cada 12 hor as, 
pudieron reducir la prevalencia de pruebas anormales en un 12 Y. de 
éstos. El riesgos de una tyomboembolia venosa persiste hasta "que el 
paciente es ambulatoYio n

• En la poblaci6n que investigaron los 
autores, el riesgo fue igual tanto en pacientes ambulatorios como en 
no ambulatorios. El riesgo de las complicaciones tromboemb61icas 
venosas en los pacientes no est~vo relacionado a la presencia de 
edema posterior a EVC. 

Los pacientes llevaban medias largas elásticas, a menos que 
tuvieran una importante enfermedad vascular periférica. 

RETENSION URINARIA E INCONTINENCIA • . 

La incontinencia urinaria ocurre 
Durante la fase aguda posterior al 
retensiÓn urinaria con incontinencia pe,y 
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S~l ~mente d05 indlca~i Or.es exi$te~ p a~ a uT~ll ~ ar catet ~~es 
urinar- ios, :y é~f&s $otln una l"'@ tensiófJ r.trinarl a y un a i ncont ir,encia 
urinar i a ,"on Forp\aci6n ~ úb!eraj.> de pr es i.:.n. Un mes des pués del EVC 
es ""\1)0-0 que el j)j.cien"te tenga .... etensi6n urinaria debido a atonia del 
mQscul o detí~~Y. En este tiempo los pacientes generalmente 
desarrollan un a vejiga irritable a peque~os vol~menes, con frecuencia 
urinaria e incontinencia por urege ncia. Vaciándolo c a da 2 horas, y 
s in in gesta de 1 iquidos despues de las 6 pm, disminuye n c.tablemente 
l a inContinencia en esta p o blaci6n. 

CONSTIPACION E !MPACTACION FECAL . 

E l manejo ¡"i."ial de intestino cons i ste en usar una dieta que 
c ontenga fibra (leJl2I mg de ella pc,r v ia o r al, t r es v e c e s por dial. Si 
a pes a r de ésto el pa.: iente no puede e vac uar en for ma espontánea se 
Y' l!cQmien da un s uposit . r i G de dL.11c:o l a x , el efecto de éste no es crear 
un bOl Q, .sino una est i mulaci6n HS i c ~ d e l reflejo co16nico. El 
supos i toYi0 también tiene un ef e cto di rec to sobr e el móscul o liso del 
colon, p r oduciendo CGnt r acci6n. Esto g e ner almente ocurre 30 minut o s 
des pués de 1 a col ocac i 6n del s u posi tor 10 . Hay que evi tar de ser 
posib l e el utili z ar laxantes o enemas, y a que los laxantes orales 
tienden a cambiar la consistencia di r ectamente en el colon, y los 
enemas producen una indeseable diarrea posterior a la evacuaciÓn 
inicial. 

Si o c urre la impactación h a y q u e realizar extracci6n manual, 
usando gel de lidocaina para lubri c ar y evitar el dolor durante la 
misma. Ocasionalmente puede presentarse una "impactac i6n alta" . Esta 
generalmente esta asociada con una masa palpable en al cuadrante 
inferior izquierdo o en el epigas t r i o , a l e xámen físi co del abdomen. 
Una radiografia abdo minal puede confi rmar e ste descubr imiento físi c o, 
mostando cantidades e xcesivas de mat e r ia f ecal en t o do el colon. 

EVALUACION DE LAS F'"LUCTUACIONES EN LA F"UNCION NEUROLOGICA. 
Durante la fase aguda es imp'=,rtante que no se le den 

med icamentos al paciente hemipléjico que tengan efectos sobre el 
si s tema nervioso central. Ya que como parte de su EVC, los pacientes 
fr ecuentemente muestran grados variables de somnolencia, disminuc ·lón 
de la atenc i 6n, y ~onfusi6n. El i n deralici, el Al domet , y 
medicamentos ant icol ineygicos, pued en tener efe·:tos ad v ersos sobre 1 a 
funci6n intelectual superior. Si la sedación noc turna es 
absolutamente necesaria se usa una benzodiacepina de acción 
ultracorta, tal como el Halcion, que puede inducir el sueño. Hay que 
evitar medicamentos sedativo-hipnóticos de acci6n pr olon~ada. 

La causa más fYecuente para un cambio en la funci6n neuyo16gica 
del paciente postEVC, no es la progresi6n de este, sino algunos 
efectos de la medicaciÓn o enfermedades intercurrentes. En primer 
lugar para evaluar los cambios en la funci6n neuro16gi c a es vigilar 
las anc·rmalidades liquido-electrolíticas, los medicamen tos que está 
r ecibiendo el paciente, si existe infecci 6n pulmonar , urinaria, o 
al~ún otro p ¡·oblema médico intercur r ente. El aumento en el edema 
cer e bral después de la admisH,n a la unidad de rehabilitaci6n post-
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EVC, es poC~ fTEtIJ.ente. pero pLli!de evalua r se por medio de un 
seguimiento Con tomografía computar izada de la ,:: a.beza. (1 7) 

TERAPIA FISICA, OCUPACIONAL y DEL LENGUAJE EN LA rASE AGUDA POST-EVC. 

El terapista físico realiza movimientos asist idos en todo el 
rango de movimiento a tolerancia durante esta fase de la enter •• dad . 
Est o es suficiente para prevenir c ontracturas. El t.r.pi~t. 
ocupaci onal puede iniciar a enseña r t~cnicas p ar a manipulación de lo. 
al i mentos, peina rse y ve s tirse; dependiendo del estado de alerta del 
paciente. El terapista del lenguaje, durante las primeras dos semanas 
de hospitalizaci6n del pac iente, puede enseñarle, Junto con la 
familia y el personal de enfermería, a utilizar t~cnica5 

compensatorias para mejorar los déficit en la comunicación y l a 
alimentac ión. ( 14,17, 1B,21> 

MANEJO DEL PACIENTE EN LA FASE SUBAGUDA DE EVC. 

<Di.s 15 a 30) . Ya el estado del paciente e~t a 
cap~ de estar fuera de la cama por 3 hor as o .ás . 
el paciente recupera sus fun c iones es variable. 

e~t.billz.do y ~. 
El tie~o en que 

Evaluación del conoci~i ento, de la c onducta y de la funcionalidad 

Es i.portante una cuantificación de las actividades de la vida 
diaria, del conoci_iento, de la conducta y de la movilidad posterior 
a EVC para ver los déficit y seguir los progresos del paciente. 
Estas ev.luaciones se aplican rápidamente antes de iniciar 105 
programas de terapia. La e valuación del conocimiento se r ealiza por 
una prueba corta de conoc imiento. Segdn Reding se usa el ~x.m.n del 
estado Mini-mental de Folstein y colaboradores. Los estados 
depresivos pueden ser c ua nt i ficados usando las eSCalas para l. 
depresi6n de Zung o Hamilt o n . La esc ala Barthel para las ADVH­
Movilidad, son aplicadas tempr anamente . 

Las habilidades en e l lenguaj e pueden ser evaluAdas usando e l 
exámen We s ter para la afas i a, una peque~a ver.iÓn del e xAmen par a el 
diagnóstico de la afasia de Bostan. Es necesaria una prueba 
psicométrica solamente en aquellos pacientes en los que es importante 
documentar su estado mental y cognocitivo para determinar su 
c ompetencia mental. Tales pruebas s on utili z adas en la fase tardi a 
de la rehabilitaci6n . 

Cuidados Médicos y de Enfermeria 
El papel del médico Rehabilitador es sup~Y vis.r la ad~taci6n 

del paciente al p·rograma de rehabilitación . Así cOmO detectar .. 
tiempo algan deterioro en el paciente y cheCAr su mejoría. 
Frecuentemente pueden por est e medi o ser identificadas .lgun& cau •• 
médica tratable. 
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El p~rscn.l de @"f~rneri~ ~e/uerz~ di~ ~ ái~ las técnicas de los 
prO.9Taflla.s de rehabil.iiacioUt ~5t.¡,bJ/é~idos. Se le enseí'ía al paciente ¡l 

ves t irse usando una determinada secuen.:.ia para esta. Cuandp el 
paciente necesita ser tr'ansferidc· de un sitie- a otr'o s e le enseña 
esta ,on las debidas t~nic&S de tr'ansferencia. 

Problemas médicos asociados con e l aumento de l a 
actividad del paciente 

Al transfer'ir' al paciente a la unidad de rehabilitaci&n y pasay 
ya más tiempo fuera de la cama e iniciar' con una mayor' actividad, 
frecuentemente se pyesenta una hipotensi~,n ortc.stática, síncope y una 
ma rcada fatiga. Si el paciente se encuentr'a estable 
cardiovascularmente en su cama o apoyado en una silla al lado de su 
cama se le per_ite aumentar su actividad física e intentar que el 
mismo impulse su silla de ruedas. Un paciente que esta adec uadamente 
digitalizado cuando esta en Yeposo en su cama, con un mínimo stress 
del programa de yehabilitaci6n puede pres entar una marcada respuesta 
de aceleración ventricular. Los medicamentos antihipertensivos que 
son apropiados en l o? posición supina o con la. actividad mínima del 
paciente puede ser necesayio disminuirlos cuando el paciente ini.:ia 
c on transferencias de rod~miento e inicia la deambulación. Cambios 
s i milares hay que efectuar en los pacientes que estan bajo regimenes 
medicamentosos diabeticos, antianginosos o para cardiopatía 
congest i va. 

Los pacientes pueden quejarse de una marcada fatiga despuéS de 
iniciar a estay en su silla de ruedas pOy 1 - 2 hoyas . El terapista 
para evitar esto reestructura el programa, con pequeí'íos descansos 
durante el día. Usando sillas reclinables, con apoyo en la cabeza y 
elevación de los miembros inferiores , son apoyos adicionales que 
pueden ayudar a disminuir la debilidad del paciente. 

Espast i c idad 
En esta fase el paciente inicia con aumento de la espasticidad. 

Los medicamentos para disminuir la espasticidad incluyen el Lioresal 
o, ocasionalmente el Dantr ium. Si no puede ver s e una mejor ía 
sintomática o fun c ional hay que retiyar estos medicamentos. Estos 
medicamentos solo son ótiles Yaramente. 

Disfunción Extrapiramidal 
Sí n tomas suges tivos de Par'kinsonismo ocurre más frecuentemente 

de lo q u e se piensa. Estos síntomas son retirados p o r algún tiempo 
por Symmetr'el o por Sinemet. Las dyogas anticolineygicas son 
e v itadas por sus efectos adversos sobre la función c ognocitiva y el 
funcionamiento vesical. La distonía postEVC ocur're ocasionalmente y 
es difícil de tYatar pero mejora por algú.n tiempo c c-n Symmetrel o 
agentes anticolinérgicos. 

Sindrome de d,::.lor Tálamico 
Este síndrome ocurre en el 2 Y. de pac ientes postEVC. El 

Si~Orne de dolor tálamico es d i fícil de diagnosticar en pacientes 
d i sfásicos. Uno puede obser v ay q u e el paci e~te responde a la 
estimulación táctil en fO l!' ma eoger ada de la car'a, brazo y de la 
pierna o braz o y doc u mentarse c~~o una hiperalgesia. Es apoyado el 



tratamiento CCi~ T~gretG'l o Oil antin y I...tn a ntide p r e s i vo. 
el cdolGr pero no. lo elim ina. (17) 

VALORACION PStCOLOGtCA 
Lc, pr imero que nos i nteresa e s r econocer c. aver i91..Iar 1 a 

personalidad que tenía el pac iente, antes de tener la incapa cidad así 
como cual era la conduc ta que tenía; y c omo se ven a fectadas éstas 
por el reconocimiento de s u estado actual. Necesit a mos conocer el 
nivel 9proximado de l a capacidad mental no IQ, sino su capacidad de 
síntesis, su c a pac idad de abstracci6n (para captar) , c a pacidad de 
memor i a ( p ar a a p r ender ) , s i tene mo s un pac iente cuyas c apac idade s 
ment a les estan r educidas y hay alterac i ón de la personalidad; esto v a 
a hacer que tengamo6 que modificar en diversos aspectos su 
tratamiento rehabilitatori o . 

La val o raciÓn psico16gica puede r equeri r que hagamos algunas 
pruebas, como son las referentes a las pruebas de orientación, como 
esta orientado en tiempo y espacio y necesitamos pruebas psicolÓgicas 
que n o s reconozcan cual es la capacidad de memoria y de 
concentraci6n, s i no hay concentr aci 6n no va a aprender y si no hay 
memoria e s to es peor. 

Hay que valorar también la inestabilidad emoti v a y trastor n o s del 
estado d e conciencia porque la mi sma lesión puede hacer q ue que den 
como secuelas, estados s oporoso y problema s de inest abili d ad 
emocional. También es importante ver si hay trastornos de l a 
per c epc i 6n. la más impor t a nte es la percepc i6n del espacio, ya que 
el trastorno de ésta pue de hac e r que no se llev e a c abo una 
rehabil itaci 6n eficaz. 

VALORACI GN PSIQUIATRtCA 

Por medio d e esta, hay que d e ter mi nar si t enemos un s~ndrome o r gánico 
o no. En un Sx mental or gánico se presentan per turbaciones p o r 
insu f ic iencia a rterial o i s quemia cer ebral que n o s v an a dagar a r eas 
desde el punto de vista anat 6mico, y hay pertur bac iones p r Ofundas de 
la c onducta, presentan ansied.d y trastor nos ment ales c arac ter izados 
por; insegur ida d y d e f ormac iones d e las percepciones , tr a s tvr n os de l 
pensamiento, actitudes de regresi 6n , y tr a stor no s de l a i magen 
corpor al. Po r ej empl o e n l vs tr astornos de l a imagen corpora l e n 
r el ac ión a l a peycepci 6n s eña lan a l gunos au t ores que la percepci6n 
del lado hemi p léJ icd a veces e st a al t e rada , en al g unas prueb as en 
donde se p o ne a los p a c ientes hemipléjicos las manos dent ro de unas 
cajas y a par ent e mente nadie sepa c ual es SU mano s i uno tiene b i e n l a 
sens ib ilida d s e identif i ca la mano, en los pac ientes afe c t ados no s e 
identi fi ca esto, en ot r a s pruebas se tapa l a c ara al pac ient e y se l e 
p id e que haga a lgunos mo vi mi e nt os, a l e star alteyado e l p a .. i ent e 
t iene q u e esta~ o b servando su mano y t r a tar d e i de nti ficar Que es su 
ma no si nc hac e esto, d ifici lme nte va a u t i lizar su mano p CY que no l a 
es t a per c i biendo en su imagen cOI"poral. Una de las pr uebas más 
senci llas para la imagen ~or por al es el dibuj o de la figur a humana , 
ya que si no la dibuja es q ue t iene p rob lemas e n esto . 
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Probl~ma~ ~eur~psiquiátriC4S . 
Estos problemas ~ondu~tales o de motivación del paciente pueden 

inter ferir con los programas de rehabilitación. Arr i b a de un S0 Yo de 
pacientes p ueden desarrollar depresión despues de un EVC mayor. La 
depresión puede ser manejada generalmente con antidepresivos. El 
Desyrel (trazodor,e HCL) es ó,til en el tatamiento de la depresión en 
pacientes con EVC porque tiene pocos efectos anticolinergicos y 
mínimos efectos sobre la conducci6n cardiaca. El Desyrel es 
sedativo, puede exacerbar una ectopia ventricular y puede causar 
priapismo. El efecto s edati vo se obser v a tempranamente y se puede 
e v itar disminuyendo liJ. dosis. Noso tros no notamos p r oblemas con l a 
e .: top i tJ. ventricula,r o con el priapismo. Una dosis baja de S0 mg po ..... 
vla oral, administrada diariamente en la noche y aumentando 
len tamente hasta llegar a la dosis objeti vo de 200 mg. 

Los problemas como agitación, confusión o s o mnolencia, tamb i én 
requi e ren una evaluaci6n médica para su posible etiologia y su 
tratamient o farmacológico. Muchos pacientes c o n agitación postEVC 
pueden también estar confundidos y mostrar fluctuaciones en el estado 
de a ler ta a somnolencia . Esto ha sido descrito como una fOrma 
sub ag uda de del ir i u m postEVC. Estos pac ient e s responden 
frecuen temente a l Serax 10 a 30 mg por via oral c ada 8 horas. 
Noso tros procuramos e v itar e l Melleril o el Haldol por sus efectos 
extrapiramidales y de ortostatismo. 

Protección a las caldas y fracturas en el paciente vulnerable . 

Cuando el paciente se pasa más tiempo en su silla de ruedas y 
real i zando su terapia, hay mAs r iesgo de lesionarse, especial~te s i 
el paciente tiene algó'n componente de trastorno sensor ial, confusi6n 
o daño del razonamiento. La mano parética o paralitica, el codo , y 
el t obillo son los puntos frecuentes de traumati s mos. Ha y que 
prevenir estas lesiones c uando el paciente se s ienta en una silla o 
en e l baño que lo haga con c uidado , que no se dueTma sobre sus 
miembros afectados y que durante l a ma rcha lo haga con cuidado . (12 ) 

PROGRAMA DE TERAPIA FISICA : EN LA FASE SUBAGUDA POSTEVC 

Téc nicas de f acil itacU.n, e n col c hón y act i vi dades p remarcha. 

El pac i ent e con tinua trabaj ando e n l o s ejer Cicios de 
movil i z aci6n articul a r de sus e xtr em idades , rod a mi e ntos, y 
ac ti vi dades en c a ball e tes (o puente) , las cuales sc.n iniciadas 
d ur ante la f ase de "a ctividades de cama" PostEVC desde que el 
paci en te esta ~ su habitación. En l a c o lchoneta, e l terapi s ta puede 
aY~Od iI1 a,. Sf! al lad eo d e l paciente en una s uperficie más firme que la 
cama. de e s ta. Es to permite llevar al pa<: i ente a una posi <: i ón 
cuadr upeda c on e l peso de l paCiente s obr e l a s ma n os y l as r odi l1~ ~ , 

activid",_des en p O<E i .:ión de decl1bito dor s al con movimien t o de l as 
ex tremidadc~ y a c tividades básic as para mejorar el equilibrio. 
Du rClnte e s ta fase d e l pr ograma de rehabilitación, los grupos 
musculares son gen eralmente flácidos. Pueden ser usadas téc nicas 
propioceptivas, ,: utáneas y de f aeil itación postural para aumentar 
selectivamente el tono muscular. Confo rme el paciente progresa en su 
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progre.ma de reh*bilitaci6n Se desarrollJ. la eSp7J..sticidad yes 
entc·nces cuando hay que enfQcarse a técni·:as ;tllr~ i"tübfr esta. 
Téc n icas de tey~pia especificas utilizan yet r 0alimcnra~ ~ 6n senSorial 
cutánea, ~etr~~limentaci6n $eosor ial prop ioceptiv~ y Yespuestas 
posturales v«!!stibll.loespinales "1 reticulo\!.spinaleli ,"poyadas ~ ... Ki\ott 
y Voss, Roo':, Brunnstrom y Bob 2.th . La inter a cción neuro16gi ca 0:0" l a 
ter a pia física y la terapia octlp#c.ional son comunes en las té.: :; icas 
de esos autores . La teor ias y técnicas b.:.squeJadas pc."/'" esos a u tores 
permit~ al médico estructurar u n programa raci onal para "aumen to ~el 
tlZlVlG- /!I:..I5ct.<lar" en el paci e ., te flt .:ido, "inhibi c U ,n d~ ~ a 

espa st ic idad " en e l p a c ien t e e spást ico, y "mc.vimien t jJ¡s" de 
facilitación" en p .. ci.;e.>"Ites con t"es¡pv.elStas muscula r es de pat T6n de 
s i nergias -flexoras " o "e:¡cten~oras " . LQ, t écni ': a elegida p6r el 
terapista c a :Tlbia según 1 a .-=Jdt i. del p~c i ente , de un .a pará. l isi 5 
'lác ida o espástica a una f u n c i6n y tono lo mAs c e rc ano a lo normal. 

Estas técni c as solamente han sido probadas c on grupos c(,!·n t roles 
de ntécnicas de facilita': :: 6r;n contra "terapia tradicional" postEVC. 
No existen diferencias 'ignificativas en la recuperación de la 
funci6n voluntaria de l ~s ~)CtTemidades superiores o de las i.nfer i ores 
en ambos grupos. Las técnicas de neurofacilitaci6n propioceptiva 
apoyadas por Knott y Voss no han s ido comparadas con las t écnicas de 
neurodesarrollo apoyadas por Bobath. La diferencia entre Bobath que 
se intenta supr i mir los movimi e ntos asoc iades, y Bl' unnst r om, que 
utiliza los movimientos asociados como parte del prc·g r am a de terapia 
fueron evaluadas en el año de 1990 por Wagenaar desde la perspectiva 
de la recuperación funo:ional no encontrandose que hubiera diferencias 
significativas e n los dos método s. Sin embargo es necesaria un a 
evaluación más exigente de las técnicas de terapia fisica actualment e 
disponibles ~ar a que se puedan mejorar s u espe cificidad y efectividad 
de estos tratamientos. (15,17,21,25,26) 

Técnica de facilitación new' omuscular propi oc epti v a. 

La creaci6n de esta t écnica (FNP) fue en 1940 por Herman Kabat. 
En su observación de atletas bajo estrés fisi c o máximo, Kabat 
advirtió igua l c oordinación caracteristica de sus movimientos 
espirales y diagonales, por ejemplO durante el servicio de t e nis. El 
concepto de patrones de movimiento espiral y diag onal se originó de 
la observación de cua ndo resulta una actividad físic a máxima, el 
cuerpo usa grupos ~usc ulaY es relaciona dos sinér gicamente, por 
ejemplo, fl~xores ~ont ra c~tensor es . 

En uni6n con Margaret Knott y Dorothy Voss, Kabat desarrolló un 
programa de ejer~icios utilizando estos pat rones motores. La 
relación de estos patrones ~st an bajo un esfuerzo má x ime. pudiendo:< ser 
expl icado porque lag. múscu l os sinergistas son iner v ados por 
motoneuronas que estan pró x imas al a s ta anterior en la materia gris . 
Las mo toneurona s espinales estan dispuestan en columnas por ejemplc. 
flexores-extensores generalmente ext e ndidas sobre segmentos 
somatotópicos en la médula. Las células que inervan los mOsculos 
distal es de las extremi dades son generalmente colocados mAs 
d orsalmente que l~~ que act óan en los músculos proximales. La6 
motoneuronas para l a musculat ur a del tronco e stan local izadas más 



medial mente en el c~eYr O anterior .a mii~ ~ue las ~ue ~~tv~ en los 
m¡jsc\O\los de. lt,iS c)Ct"(emidad~s . 

S i 111'1 1:try;.pi5t~ trab.j ~ ,1n"ra il:::'Qn este patt'6n diagonal y e.splyal 
pOY U~~ ~esiste"ci~ dada, P8yticular~~~te sus f ue~ te~ componentes, su 
fiei! i t.ci6n Oeural puede inGrementar s~ ?otencial de ~embrana de las 
1II~.tO:lle't.lr"nas ~l fa que se ancLlentran al r ededor p r opician do iIlás 
~'t"C i t~bili dad a.l e-stiiMul~ ~dici.onal y ~~i .. feoctand" 1a's Componentes 
d ébiles rle ~n p a tY6n dad~ . Pe esta man&~a el princ ipie de Sherington 
de faéil i\:.ilCL,h'l 'PeW'(1)",~ es un-e. p.yte i mpor tante de las téc nicas de 
(~cilit.'i6n neuromuscul~r fYopi~cep\iva. 

f.U"'ed~C!.,. de l'9G~ la§ )'lodifi¿:ooCilJ.me.s en las téc ni c as de FNP 
f¡).cr 4>n. he-CI-)l).:;i y prd,ctic.d¡.$ iniCAando JiIA use· pay o:, pac ientes cQ.I) 

le$ioneS cel SNC sl<\p'rr.aespil'la .\ tales t:.~iiIi;!l €~ EVC, ~raLlln3-ti.s,"O 
cr~lIIep~l1CE'fá.l ic 'p y parje"Üi~§ c:eYe~"'oill. Se- <!pl ic,~ m-a)f'D r énfliSis en. el 
desa'l"'I"&lle de 1 ... ~ P.~~.s c:!e l a F"NP i ncluyendo march .... . tra:.lado:os, y 
activ )dades de 'u id~do petsQnal. El uso de la resist e ncia en Estas 
acti~idades y e manentes, promov ieron el c ambio del término de 
"resistencia má x ima" por el de "resistencia ap r opiada" para reducir 
los c ambios de inc~ emento del tono muscular . Una solución parcial 
par a e l problema de la espasticidad fue e l de idear que un patrón 
a nt agonista fuera .... $i-d·~ para reducir la espastic idad en los 
a gonistas, asi en el ,~o de la espasticidad flexora en el brazo 
(me diada por e l s istema l"ubl"oespinal ) , s e puede usar uno de los 
patrones extensc.res de FNP. Est a aproximaci~,n se basa en los 
princ"ipios de inhibición reciproca y consite en una inhibición de la 
musculatura espástica cuando el antagonista es est i mulado. La 
resistencia dada al patr6n agoni sta y antagonista son medidas 
cuidadosamente p ar@ evitar la facilitción de la espasti cidad flexora. 
Ot ro tratamient o propuesto es el u so de enfri amien to prolongado sobre 
l a musculatura espást ica para disminuir la a ctividad del uso 
aferente. Un análisis de este tratamiento muestra resultados 
contradictoYio$ porque el papel del s i stema fusimotor como la causa 
de la espasticidad son cuestionables. 

L'O~ Siguientes puntos representan los c omponentes mayores de la 
téc nica de FNP : 

fq$ici6n del ter a pi s ta. 
El te)'~pi5ta aprende a &Asar 

p~t~Qfles de mcvimient~ de piy en el 
efectos en el pacien te. 

Patrones. 

su cuerpo para f acil i tar los 
plano diagonal donde oc u r ren los 

Estos son la e~cencia de l. técnica de FNP. Es t os rep resentan 
los m.;)vimientos fun c ionales utili-z antlo g rLtpos fflusculares s inergistas 
en dir ecciones espirales y diagona les , y son nombrados de acuerdo al 
movimiento inici a l c:¡ ue 1<0 acompaña, P()'t" ejemplo: flexi6n de la 
extremidad superi orl a,bdr:.tcci6n. El final de u n patr6n es el inicio de 
su patron antago nista. 

Contact o manual. 
El cc,ntacto manua l del terapista aplica r es isten.:ia en f orma 

cu idad·::.sa sin produci ..- dolor. Las manos deben s er co:.locadas solamente 



§O~l"e las superfiCies a faeil itar. t$ta estimul a.cH.n de los 
Y"ecept~re5 t~c.t ¡l e~ de l a piel pueden $C!r usad e s para facilitar ! .: !:. 
s iner gist.S o para dismi nui r 10$ efectoS pOY l a estimulación dE l as 
5uperfic i es antagon i stas. 

Esti y amient o rápido. 
Al inicio de cada pat r 6n la resistencia es dada po r un aument o 

en e l tono muscul ar . Superpuesto al aumento de tono, el terapi st a 
ej@~vt a un estiramie~to de t odos los componentes del patr ón, 
pr~duciendo además una fa~ilita~ión . El est iramiento rápido puede ser 
aplicado en c ua lquier punt o en el arco de mov imiento prod uciendo un 
tono suficient~ y produciendo un ~e,aejo de estiramien to por medio 
del huso musc uliH . El estiramie"to rápi"'" no es Otil cuandc s e aplica 
el. un grupo de músc u los hipot6nicos, porque el huso carece de 
sensibilidad . En esos casos necesit amos faci litar e ! componente 
hipot6nico dando r es istenc ia al gr upo de musculos fuertes en un 
patr 6n dado. 

Resistelnc ia. 
La <antidad de resistencia, como se menciona arriba, debe ser 

cuida d osamente controlada para evitar una hiperton ic idad en &1 
pa.:iente con lesi6n supraespina l. Se debe usar una máxima resistencia 
solamente en s ituaciones hipotónicas o casos ortopédicos dc.nde la 
meta es aumentar el tono muscular y la fu~rza. La facilitaci6n de los 
mOsculos débiles en un patrón de resi stencia . per~an@ce siendo el 
principal objeti vo. 

Estimulos artic ular es . 
Una t rac, i6n a fuerza de aproximación puede ser sup.rimpuesta en 

un patrón para f ~, ili tar una respuesta mu5cular por vía de los 
r eceptores aTti,~lares . GeneralmentQ, la trac c i6n es ~plicada al 
movimi e nt0 de fle.ión y ~pr~ximándose 3 lo c~t@n$i6~ e ~or la acción 
de la gravedad. El mallte-n imiento de la ~prO>lr:imaci6n e s ((ec uentemente 
usada en l a posición sentada y de pie pa.r3 faaili.tar el re. fleJo 
extensor del tr onco 

Coordinación. 

Las act ividades son adaptadas a cada ind ividuo segón el nivel de 
neurodesarrollo. El control motor es llevado a cabo previo al control 
motor fi no o distal. Las secuencias del desarrollo son incorporadas 
aumentando el a prendizaje motor normal . 

La repetición de patrones de mo vim iento es importante para 
producir una recuperación y un ap rendizaje motor . 
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La técn:ic.a cl! fh'\"lnn~trllm fue desarrollada en la decada de 19~0 y 
1'3'60 por 5.i!iJl"lt!. BrI..Cnnstr·:·m. EXaminandc· V"" gran número de pa.: ient9s 
hemipléjicos X' su. evaluacH·" cuidadc,sa de los cono.:::imientos 
neUro: fj,!Ú 01 6g i 'iiC"~s e ont empor anl!C'5 del sistema sensor i motor j ell a 
q e s j. .... ."oll D ,l g..an~s nlAevOfli conceptos en 1 a eVicl vac i ón, e intr ':odujo el 
tratamiento stiuiente. 

Uso de 1~5 ~iner~i~$ típicas d~ las extTe~idad~ en los estados 
iniciales de re,upe~.ci6n. 

En el proceso de recuperaci6n de un paelente hemipléJicCo es 
n·~t ada una see uene i a IJar t ie ul al' del l' et 01' no motor. Después del 
SChock, o estado inicial de flacidez, la espasticidad eventualmente 
puede desarr ollarse. Dut"ante esta fase temprana de espasticidad 
piltede ser notado un cierto grado de movimiento. veluntario::· en las 
e~-t ... emidades. Cuando la espasticidad aumenta, el paciente puede 
resultar grotesco, y se produ.:::en movimientc·s pc,bremente c·:·ntroladc,s 
':aracteri zados por una falta de selectividad y coordinación. Ell c,s 
presentan estereotipos ya sea como evocac i ,~n de respuestas re flejas c< 

como movimi ent os voluntarios o ambos. Estrict.?mente hablando, 
solamente dos movimientos pueden ser real izados por el paciente~ uno 
consiste primariamente de flexi6n, llamado. la sinergia flexora y el 
,;:otro un müvimiento en extensión conocido como sinergia extensOra. La 
aparición de las sinergias en las extremidades es paralelo al 
establecimiento de un aumento en la espasticidad. La pérdida de 
control cortical causa una disminuci6n en la inhibici6n espinal, un 
cambio en los mecanismes reflejos espinales en general, y la 
aparición de movimientos sinergistas . 

Brunnstrom promueve el uso de estos mov imientos sinergistas en 
sus técnicas de tratamiento usando reacci,:,nes asociadas y posturas 
primitivas. 

Cu ando son CbSey'V¿tlfC'~ ("uidadosamente estas> sinergiaS revelan una 
sv.perposición pd. ... .::~al on el patrbn de. fl:\4;il itacióf'! neuyomuscular 
pr,;:opioceptiva, €speei31menlie en la elttremidad §u;>e.rl(i'r donde la 
fl e xi,:,n-abducción.....,."ta -:: i,:,n externa contra la extensi6n-aduci6n­
rot¿Ki'~n interna representa las sinergias flexQras y extensoras 
respectivamente, en el paciente hemipléjico asi también como dos de 
los patrones de moviment.:o usadüs en las técnicas de FNP. Tipicamente 
estas sinergias no apayeo:en en una forma pUYC'.. En el brazo 
hemipléjico con predominio del tono flexor (mediado por el sistema 
rubr,:oespinal) el paty,Sn observado es: retracci6n de los músculos de 
l a c.intura del hombro, rotación interna y aduci6n del hombro, flexi6n 
del codo, pronación del ant ebYazo y flexión de la muñeca y de los 
dedo5. Estas posturas comprenden el componente f l.\erte de las 
sinergias extensoras y flexoras. De esta manera las sinergias 
bási,:as de las extremidades pueden ser observadas en el proceso de 
recuperacit.n del pacien te hemipléjico cuando se desarrolla la 
espast ic idad. Las téc nicas de Brunnstrom promueven su apar ic i6n 
temprana usando reacciones asociadas y reacciones pc.sturales 
primitivas. 



Uso de y ea -=: : i e,nes ase- : iad2'.:i 
Las r eacciones asociadas, como Se! menciono, tambi~n tiender. a 

aparecer en la hemiplejia con pérdid a de c ';mtrol cortical. Estas 
consisten de movi mientos involuntarios en la forma de sinergias del 
lad o afectado y son pr oducidos por movimi en tos enérgicos en o t rA!! 
partes del cuerpo. estos llegan a tener un aumento de tono (por 
ejemplo espasticidad). Las reacciones asociadas mAs importantes 90n 
brevemente des critas. 

E~tremidades supeYiores . Si se aplica resistencia a la fle xi ón activa 
sobre el lado sano , el br azo hemipléjico tambien se flexiona. Si el 
tono muscular es suficient emente aumentado. puede ser ob servada una 
sinergia flexora. Si se efectua una extensión activa en el lado s.no 
y se le pone resistencia, aumenta la extensi6n sobre el l.do 
afectado. La respuesta extensora es generalmente menor que la 
flexora porque el tono fle xor es pr edominante en la extremidad 
super ior. 

Extremidades inferiores. Si se produce flexi6n activa sobre el lado 
sano se produce extensi6n de l a extremidad afectada, y lo contrario 
ocurre cuando se aplica resistencia a la extensión. En las 
extremi dades inferiores, la resistencia a la abducción en el l ado 
sano provoca una abducción en el lado afect.do. Cuando se efectua 
aducción act·iva en el lado sano y se le aplica resistencia el lado 
afectado es aducido. 

Sincinesias de las ext remidades ipsilaterales. Una reac ción 
asociada ocurre cuando se aplic a r esiatencia al lado afectado del 
paciente, las sincinesias de las ext~ .. idades ipsilaterales ocurren 
cuando la resistencia es aplicada a la flexiÓn activa de l. 
extremidad inferior afectada causando un movimiento flaxor en 1. 
extremidad superior. La resistencia aplicada a la extremid.d 
superior puede también influir a la - e xt remidad inferior. La 
resistencia a la flex ión activa del braz o produce flexión de 1. 
pierna, y la resistencia a la extensi6n aumenta la extensión en el 
lado afec t ado. Otras reacciones primitivas pueden combinarse con 
reacc ione s asociadas par a ademas fac ilitar la apariencia d a 
movimientos en la formade sinergias. 

Reacciones posturales primitivas. 
El uso de reflejos tónicos del cue llo, del reflejo tónico 

laberíntico, y de otr os pueden ser usadas par a faci l it a r la respuesta 
sobre el lado afectado. Por e jemplo: si se ap l ica resistenc ia a la 
flexión activa, a la extremidad superior no afectada para producir la 
flexión del lddo a f ectado , puede ser incorpor ado un re fl ejo tónico 
asimét ric o del cuello. 

El paciente voltea su cabeza hacia el lado s ano, p o:"" lo que 
aumenta la respuesta flexora en el lado afe~tado . Est as Qstrategias 
comprenden l o s concept os del tratamiento de la técni c a de Brunnstrom, 
y son especialmente u tilizadas para las fases iniciales de la 
r ecuperaci ,~n. 

PAGINA - 32 



Pri ncipios de 1" e va!ua: i':,n, y las fases de r ecuper=,cir.:·r en ! ,:.s 
pacientes hemipleJic o s de acuerdo a Brunns tr,:,m. 

~n s!.\ estudio sobre la hemipleji a, BYI..:.nnst r om me nciona que el 
usc' de pruebas musc ular es s electivas d onde se g r adue la f uerza y ~ a 
recupe raci':, n no:' son vál idas. Las pr uebas musct..lla r es d e sarrolladas 
par a. pao:ientes con afe,: tación de la n eurona mo tora inferior, y la 
eva luao:i(.n de la fuerza de müsculos individuales. En el paciente 
hemipléJic ,:., l os müsc ulos individuales no pueden ser examinados por 
que no p uede n ser separadc.s de los movim i entos sineygisticos globales 
r elacionado .:: ,:.n el tono muscular anormal. Brunnstrom cyee, por l o 
tanto, que los pat rones de mov imiento deben ser e xaminados en ves de 
los músculos individuales, y que la evaluación puede ocurrir con el 
c uerpo y l a s extremidades en ciertas posiciones definidas para 
a !.\mentar la validez de esta evaluación. 

La posici6n para la prueba influye los resultados de la 
e valuac i 6n de los patrones motores por l o s efectos de los reflejos 
pc,stuyales primitivos. Por e jemplo: El reflejO tónico laberínti c o 
fac ilita la extensi ,~n cuando el paciente esta en posición supina, 
per o flexiona cuando esta en posici6n prona. En su evaluación del 
paciente hemipléjico Brunnstrom propus o que la recuperación motoya 
esta dividida en G fases, c ada una de estas fases se definio de 
acuerdo a la apariencia del tono del músculo anormal y a las 
sinergias de la extremidad, esta evaluaci6n ,:omo ya previamente se 
menciono fue modificada en 1990 por BasAMl,Ji ;;.;--, :, G·: ·:.;: ¿;,¡¡d. <2,11) 

La primera fase esta caracterizada por un lono flácido y 
ausencia de cualquier movimiento activo de las extremidades. La 
segunda fase es iden tif icada por el desarrollo de la espasticidad y 
la aparición de algunas sinergias en las extre.idades, frecuentemente 
en uni6n con el uso de reacciones asociadas. En la tercera fase, la 
espasticidad esta aumentada y por algún tiempo puede ser severa. Los 
movimientos activos solamente ocurren por me dio de patr o nes 
sineygicos en las extremidades. En la fase c uatro hay una 
disminuc i6n en la espasticidad y el paciente inicia con mo vimientos 
voluntarios . La fase cinco y seis estan caracterizadas por una 
dismi nuci6n progresiva e n la espasticidad y un aumento del c ontrol d e 
las ac ti v idades muscular e s s electivas. El p rogres o en la recuperaci ón 
motora en cada paciente hem ip léjico a traves de estas fases p u ede 
detenerse en cualquiera de estas antes de al c anzar la fase sei s , 
dependiendo de n u merosos factores inc luyendo la severidad de la 
lesión y la edad. 

Procedimiento de ent renami ento. 
Este procedim ien t o de enseñanza incluye l a pos ición en la c ama , 

ejercicios en la cama , y ejer cicios sentado- balanc eandose a s i tambi é n 
,: .;,mo p r ':'c edimi en tos de entrenamiento espec ~ tic o$ de las e )( t ',-emidades 
usando ,-eac c iones asociadas e n la f ase inicial de recuperaci6n. 
Siempr e que s ea posible (generalmente dependiend o d e una disminuci6n 
de la espasti c idad) s e intenta r ealizar l os movi mien tos f uer a de las 
si ner gias. Ag r egando e l uso dé? l as r eacc ione s a scciadas y 'r e flejos 
del c uello, Br unnst r o m frecue n tement e usaba el r e flejo d e 
estiramienteo, La c ontracci6n produc ida p o r el re flejo de 
estir a mientc, es pr oducida acti v amen te poI" el pac ien t e . Ad e más par a 
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facilit ar e 5 ta respuest a , puede ser ap l icada por el tera,pista, 
resistenci a a !.a cont racci6n. El uso de el reflejo de estiramiento 
también produce una inhibiciÓn reciproca en los músculos espAsticos. 
La manipulaci6n de la mano por Brunnstrom es un ejemplo de el uso de 
la inhibiciÓn reciproc a para liberar del agarre y de la espAsticidad 
flexora en la mano. Estas manipulaciones comprenden tres claros 
ejemplos de inhibición r ecíproca: 

a) Pr imero, 1 a m:...tF:eca es fl ex ionada rápidamente est imul andcl 1 a 
extensión de la muF:eca asi como la extensión de los dedos y la 
inhibiciÓn r ecipr oca de los flexores 

b) El pulgar es sac ado de la palma por apretar en torno a la 
eminencia tenar y el antebrazo es supinado. Cuando el antebrazo es 
pronado y supinado por el terapista tocando el dorso de la mano, 
produce una facilitaci6n exteroceptiva de la extensión de los d.dos. 
Se hace énfasis sobre el rápido retorno a la pronaci6n estirando los 
supinadores y produciendo una inhibiciÓn recíproca de los pronadorRs. 

c) La mano es mantenida en supinaci6n- palmas arriba- y un 
movimiento "rotac ional" de los dedos en flexi6n es prodUCido por 
provocar un reflejo de estiramiento de la e xtens i6n de los dedos como 
en (a) pero inhibiendo más selectivamente la flexión de los dedos. 
La manipulación de la mano de esta .anera hace c~z que el t&rapi~t~ 
disminuya el tono flexor de los dedos y la muReca, usando los 
principios de la inhibición reciproca. 

En resumen Brunnstrom fue la primera persona que desarroll o un 
planteamiento sistematico para evaluar la hemiplegia y reconocer que 
los pacientes hemiplégicos tenian diferentes necesidades de 
tratamiento. En sus técnicas de tratamiento ella acepta a la 
espasticidad y las sinergias concurrentes como parte del retorno 
normal secuencial de un SNC deprivado de un control cortical. Ella 
promovio el uso de la resistencia en las fases iniciales de 
recuperaci6n produciendo posteriormente movimientos sinergistas, pero 
que se unian cuando ocurria una persistencia del tono muscular 
anormal (por ejemplo espasticidad). El uso de la resistenci a, 
reacciones asociadas y de reacciones posturales primitivas 
est imul ando además u n aumento en 1 a espast ic idad porque 1 a médul a 
espinal carece de una inhibición interneuronal dada por la via 
descendente. Además cuando el patrón sinergista de movimientos es 
estimulado y aprendido, estos pueden dificilmente ser cambiados. Por 
10 tanto parec e que la técnica de Brunnstrom parece mas indicada en 
los casos en los que la flacidez persiste. Usando las reAcciones 
primitivas que s e incorporan en los niveles i n feriores del SNC 
(médul a espinal) el te~ ap i st a puede normaliza~ el tono muscular en el 
hemipléj i c cl hipotóni .: o . P UEsto q u e e n la mayoría de los p~cientes 
hemipléji ,: ,:.s hay tendencia hacia el desarrollo de la hipert onicidad, 
e s r E,:omendado que esta técnica sea r estringida para evitar a demás un 
aL!m,:m t o e n el tono muscular así como promover l a a c ci6n. mctora 
si nerg ista . Pa~te d e e s ta técnica usan inhibición reciproca de los 
mús cul os espásticos, tal c omo en las manipulaciones de la mano, Que 
pueden s i n embargo ser út i les en el paciente hipertónico. 
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Té.: ni·:as de Neu-.- .:.desan".:.!!c j~ Bobat h 

Estas téc:-.icas fueron original me nte desarrolladas por Bertha 
Bobath despue é de la segunda guerra mundial como una téc nica de 
tratamiento p ay a niños con parál isis cerebral. El téYmino de 
neurodesaY r ollo ( TND ) f u e intYoducido para indicar que facilitaban el 
desayyollo motor normal del SNC en el indi v iduo tyatado. 

En las observaciones clínicas de pacientes con parálisis 
cerebral Bobath llegó a la conclusión de que el tono muscular anormal 
y la ~ersistenc ia de l a s yeacciones postur ales primitivas pueden 
! n terfer i r con el desarr oll ,:, de una condu c.t a motora nor mal. Su 
t éc ni ca de tr a t am ientc. estaba enfocada a normal izar el tono muscular 
y la inhibici6n de las reac ciones posturales primitivas, que son 
vistas c omo r eacciones anormales no funcionales. Con el conocimiento 
teórico de su e s poso, el neurólogo Kayl Bobath, desaYYollaron una 
técnica basada en datos neurofisio16gicos asi .:omo en observaciones 
clínicas por medio de producir el uso de reacciones posturales 
avanzadas y la aplicación de la inhibición de patrones de movimientos 
reflejos . En el paciente adulto hemipléjico en el cual estan 
involucradas regiones supraespinales similayes, también observamos 
tono muscular anormal y reacciones posturales primitivas. En los 
años de 1960 y 1970, Bertha Bobath adaptó su método de tratamiento de 
acuerdo a las necesidades de los pacientes adultos hemipléjicos 
usando idénticos conceptos de tratamiento, que son, la normalización 
del tono muscular y p~ra la postura de reacciones posturales 
avanzadas e inhibici6n refleja de los patrones de 
movimiento. (3,10,17)) 

Uso de la inhibici6n refleja de los patrones de movimiento 
En un esfuerzo por eliminar la aparición de reacciones 

posturales primitivas y nor~alizaY el tono muscular, Bobath propuso 
el uso de la inh i bición refleja de los patrones de movimiento (IRPs). 

Un análisis cuidadoso de estos patrones revela que hay más 
op~s ici6n al patrón de espasticidad observado en el paciente 
hemipléjico. En un brazo hemipléj ico típ i co, el patrón motor está 
compuesto de un fuerte componente de siner g ias flexoras y extensoras 
( ver Brunnstrom). La i nhibición refleja de patr o nes, para c ada 
paciente, es como sigue: Protrac c ión de la cintura del homb r o, 
abducción (rotaci6n e x terna del hombr o), e xtensión del c.odo, y 
e ); tensi6n de la muñeca y de los d e dos con abducc i ón del pulga r . El 
mismo conc epto " se a pl i c a a la pierna y el tronco. En 1 0 que 
conc ier ne al tr o nco, la ma yor í a de los pacient e s hemiplégico s se 
regist r a del lado afect ado. Esto esta relaci ona do al défici t 
sensorial y per ceptual de el lado afe ctado así como a l a espast ic i da~ 

de los dep resoy e s del h ombYo y d e los fle xC<Ye 5 l ¿.t e r a les. 
Pr o l ongando los fle xores d e l lado del tronc o con t o ne· normal y de 
este modo la postura cor rect a del pac iente . 

La inhibi c i Ón y e f leJ a de los patr o nes es gu i a da por un te r api s ta 
en forma diná mi ca s in us ar res istenc ia. Si h a y seve r a 2spas ticidad 
hay q ue ev it a r l a rea li zaci 6n de la inh i b icU·n r efl ej a de patrones, 
l a extr e mid ad puede s er estirada pasi vamente y 12-. a r ticulaci6n den tyo 
de una pos ic i6n de IRP. En cada caso una dism inución en el tono 
mus cular e s generalmente ob s ervada. La reducc ión del t o n o muscul a r 
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es. producida al alargamiento del gr upc· musclll~r espástico que ocurre 
durante el estiramiento real izado en forma cOr1tinua y lenta . L.a 
relajación de los mósculos espásticos parece estar relacionada con la 
adaptación del huso muscular y sus aferentes. El porcentaje de las 
fibras aferentes la es reducido. 

Puesto que la hipertonicidad en la hemipl.Jia esta relacionado 
a una disminución en la inhibición presináptica de las terminales la, 
y posiblemente a la hiperexcitabilidad de las Motoneuronas alfa 
debido a una actividad disminuida de la inhibición de las 
interneur onas espinales liberada del control supraespinal, una 
disminuci6n del huso afeyente resultando en una cHsminución del tor.c' 
muscular. Clínicamente una. resistencia inicial se produce cuando hay 
un alargamiento de los músculos espásticos seguido por una 
resistencia disminuida debido a l fen6meno de la acc.modaci~,n. El 
estir"amiento lento de los músculos evita la facilitaci6n de la 
hiperexcitabilidad dinámica del estiramiento reflejo. En los casos 
de una espasticidad severa el alargamiento muscular tiene que ser 
repetido en diversos tiempos. Las terminales secundarias del huso 
muscular juega' un papel importante en.l IR? además de la terminal 
primaria de estos que es el estiramiento sensitivo. 

Los impulsos de las fibras del grupo 11 de las terminales 
secundarias llegan a las motoneuronas alfa por medio de 
interneuronas. Estas vías secundarias ti~enr un efecto excitatorio 
• inhibitorio . (7,9,17) 

Inicio de la Dea~laci6n 
Una vez que el paciente 8sccapaz de rodarse en la cama y 

sentarse sin apoyo es posible iniciar la deambulaci6n. La fase 
inicial de la deambu1aci6n es mejor si esta se inicia en una 
hemibarra fija. Los rehabilitadores estan más familiarizados con el 
uso de las barras paralelas. La hemibarra es simplemente una barra 
con soporte r ígido a nivel de la cadera. La hemibarra es 
generalmente de 15 a 20 pies de largo, permitiendo al paciente y al 
terapista dea~ular a lo largo de élla de un lado y de la espalda del 
paciente del otro lado. El terapis·ta puede poner de pie al paciente 
con he.ipléJia flácida con la pierna flAcida por fuera de esta 
hemibarra. El paciente puede practicar movimientos de sentado a la 
posición de pie, cambiando el peso, y aumentando la duración de la 
posición de pie con el terapista conduciendo lateralmente la pelvis 
del paciente entre su c a deTa y la hemibarra. Con el terapista al lado 
del paciente y detrás de ~I puede con su rodilla empujar la pierna 
pl~jica del paciente, permitiendo al paciente iniciar la d eamb1..l1aci ón 
cuando se pueda conseguir una pequeña flexi,!tn de la cadera por el 
psoasiliaco . (17) 

:'=!.paratos de asistencia de l a deambulación, actividades 
de la marcha y ortesis 

Cuando el paciente es capaz de deambular alrededor de 25 a se 
pies el, la hemib c.rr a, es indicación generalment e de usar un bast6n 
cc,n cuat~·o ap ·:oyeos. El basto!'n de cuatro apoyos es llevado por la 
extremidad supe\' ior intacta. Este da al pac iente una mayor 
estabilidad Que el bastón estandar peyo da menos apoyo que el 
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p":"oporci.:,["t -:.d::: po ~' l a !"lemiba¡"¡"a. El te ~ 3pi s ta mant i ene el -:c'n tr-Ql de 
los movimient os later-ales de la cadE:·~'a hast a que el p a c ~ er,te puede 
deambuL:.w util izande, 21 bast ,!,n de ':l\a':" ~' ..:, ap,:·yos por si mismo sübre el 
lado parético y 1 igeramente detrás del paciente. El paciente es 
enseriado a avan;:::ar primero el bastón y entcn,:es la piel'"na parética. 
Cuando el paciente esta deambulando y muestra una adecuada secuencia 
de marcha - bast6n, baL:mceo y duración entonce~ püdemos substituir 
el bast,~,n de cuatro apoyos por un bastón estandar. Cuando el 
paciente es capaz de manejal'" el bast6n de cuatl'"o a poyos enton':es se 
ini ,:ia con ,acti vidades de subi":" escale":"as. Se le e nseria al paciente 
2. da , el pa,"o di ;:iéndol es "al'"riba con el pie bueno y abajo ": 0 " el pie 
__ nal . .:". Entrenando al paciente usando un pasamano"'i o s in éste. Las 
:écni,:a.s para manejar los obstáculos y al aire 1 ibre son aprop iadas 
en este tiempo. Es importante permitil'" al paciente familiarizarse 
c,:on este tipo de marcha. Antes de que e l p a c iente sea dado de al ta 
del hospital hay que enseñarlo a real izar adecuadamente sus 
transferencias de la silla al carro, en las escalel'"as, en el hogar y 
su deambulaci6n dentro y fuera del baño. 

Si el paciente tiene una tendencia a tener un tobillo en varo se 
re.:omienda una órtesis corta y esta también ayuda a cOl'"regiY el pie 
caídc·. 

Estimulaci6n Eléctrica Funcional y Biorretroalimentación 

La EEF a sido usado como una técnica de rehabilitaciÓn desde 
hace 25 arios. Los recientes avances en la electr6nica permiten 
utilizar estimuladores miniatura de dos canales del tamaño de un 
pequeño transistor de radio que funciona por 2 baterías de pluma, 
estimulando efectivamente dos grupos musculares cada uno 
sincrÓnicamente o asincl'"6nicamente, un ejemplo es la unidad Respond 
I1. (17,24) 

La. bior"retroalimen tación nos brinda la oportunidad de tratar a 
pacientes con larga evolL¡.:i.~n e inc luso a aquellos que no han tenido 
una respuesta adecuada con métodos terapéuticos tradicionalmente 
establecide.s . Las ventajas de la biorretroalimentación son que 
alImenta la imagen corporal, ya que los pacientes creen que sus 
músc ul.:·s no pueden moverse pOl'"q ue están "muertos", aumentando con 
este métodü el .:c.ntrol voluntariü de estos músculüsj otra ventaja es 
que rne.jora la enseñanza o reeducaci':;,n, ya que es meramente objetiva; 
asi también hay un mejüramiento en el autot r atamien to. (2,11,17) 



COMPLICAC!ONES 
El pac iente p uede tener algunas compl icac iones que ne,s inter f ':'er en 
aún más l a Y'2hab il it aei ~,n: 
-Distrofia simp á tic a refleja (sí ndrome homb rc.-mane) hay dolor e n la 
extremidad super ior pa)-a l izada, edema, e iar.':.sis, 1 i mi tac i·!ln d e los 
mc.v imientos de extensi6n de los músculos de l a mur.eca y los dedc·s_ La 
pi e : de 1;;. mano es aterciopelada y !1ay aumento de la. temperat ur a y I?:-\ 

los cas,:,s aV <1nz:ados atrofia. !.... a r adiografía muestra osteoporosis de 
lo~ hUf;?sOS ~E? l carpo. 
-S·x hombro mano ( distrofia refleja también) cont.,.-acturCl. con espasmü 
de ! -:'~ ,l\(¡scl..i los pe~ iesciipul are:.. , la mano algunas veces e sta edematosa 
y fria (en la distr o fia sim¡:::.t:ca re fleja e sta l a temperat ;.J.l"'" a 
aumentada ), ~ay dolor en el hombro y algunas veces en 1:. mano. 
- Hombro dol or oso por subluxaci6n de l a arti .:ulación glenohume ral.Ya 
que el hombro es una articulac ión que gana mc;.vilidad pero pierde 
estabilidad y la estabilidad fundamentalm.nte esta dada por el 
deltoides y el manguito rotador , aqul se pierde la acci6n del 
delto ides y el que esta trabajando es el manguito rotador, por 10 que 
duele más al estar rotando . 

Lesiones de los nervios perifericos por yatrogenia, durant e el 
estado de inconciencia, afecta más al ~iembro superior, por la 
presi6n o la tracci6n que ocurre durante la inconciencia, la 
paralisis puede ser de tipo lesi6n del plexo o de los nerv ios 
per i fér ieos. 

Osificaciones Heterot6picas o e xtraesquelQticas (men os frecuentes 
qua en el lesionado medular ). Se ubican en el trocanter menor del 
fémur o en la inserción del tend6n del tr1ceps. 

Comp licaciones vasculares. La t r omboflebitis de las e xtremidades 
inferiores, principalmente durante el periodo inicial de l a 
convalecencia pudiendo pasar inadvertida. Esto puede explicar el 
edema persistente de la extr emidad. 
- Crisis convulsivas. Hay una lesi6n y esta puede funcionar como un 
foco epileptógena que se puede presentar en cualquier momento (en 
pacientes que sobreviven más de un año en un 10X). 
- Ulceras de pres i6n (ter m6metro de la atenci6n del médico). 

En ReSi..lmen: 
EL OBJETIVO DEL TRATAMIENTO VA A DEPENDER DEL DIAGNOSTICO YA 

QUE EL PROCESO DE REHABILITACION ES: 
DIAGNOSTICO, TRATAM IENTO, E lNCQRPORACION A LA SOCIEDAD. 

Con el diagnl.stico ya sabemos el tipo de invalidéz, la causa de la 
invalidéz, el grado de ésta, si es involutiva, o estacionaria. 
Sabemos su pron6stico, que complicaciones tiene , cual es su estado 
general, y con esto hacemos nuestro plan de tratamiento; esto 
dependerá de en que estadio o calific a ci6n quedo, va a deambular o 
~o, haci a ~onde va nues tra meta, que quier o obtener, si no lo tenemos 
preciso , no tenemos ningún resultado. 
¿Cual es e l objetivo del tratamiento en el paciente hemipléjico? 
1.- En l o físico : 

Tenemos que p reveni r que se defor me. 
Mejor a:-- desequi 1 ibr i os muscul a l' e;:¡ . 
Log r ar la deambulaci6n y 51 no el uso de la s illa de ruedas. 

PAGINA -38 



- M.tX i.," U$4 ~ las 1!t¡¡"c)S. 

l'1á"ú"<t il'li:fepsonden.ci a en las ~,titJ'ldades ;::0;: l."" vld~ dial'ia . 
.. l"IC"jor~.r las; 4Ilt ·;e:Taciones a~oc.i. ada ;"3 . 

:: . - En ls. psicol~gico : 
- ,~juste a las incapacidades por el paciente y 1 ,:; fami lia. 

3 . - ~I\ .:lo} asp ec to s-c.cio - ec:c,r'¿>mico : 
- E:l -al l~bCt,.a.l ver ~t es un ¡).:t.:ier.t~ ;ae le vam¡:::. s a t.mel' d I:: .• uevc. 
tr"af,ra,jando. 

~f\ J o $"O(;..h~l li'! acti.~l,.ld soci.a! da 1.,. farr;i.li .... en rel ac i·~, n a l 
in· ... <.\11do , qua se.. esta bu.scando , quier en h .:>spita1iz 2.-rlo, si es 
.jv,bill\dCl, O¡:¡}"íYl~ e'$.tatoPl sus i='restac:lernes , Cu anto p8ycibe, ~·:·mo está su 
f'\Ú.c.l ea (.-.,"i] 1 ot, 

VALORAR QUE 
EN QUE FASE 
CRONlCO) . 

ES LO QUE TIENE NUESTRO PACIENTE Y HACIA DONDE VAMOS, Y 
NOS LLEGA EL PACIENTE (EN EL PERIODO AGUDO, SUBAGUDO o 

Vamos a manejar al paciente en el periodo subagudo: 
¿Que tengo que hacer en relación a la prevención de las 

deformidades? ¿Como p r evengo las deformidades? ¿com.:) hago el 
al ineamiento de mis segmente.s? Con ortesis , ¿Que es lo primero 
que se nos va a deformar? Lo primero que se me va a deformar es 
que los pies se me van en equino, para lo c ual vamos a utilizaT unas 
ferulas de uso nocturno que pueden ser para miembros inferiores una 
férula de uso nocturno con rodilla en extensión y pie en posici6n 
neutra y en miembros superiores una ortesis de mano en posici6n 
funcional ( muñeca a 30 gdos., pulgar en AB y oposición) estas ortesis 
hay que usarlas mientras el paciente este acostado, hay dos 
posiciones de la mano una que es la posición funcional y una que es 
la posición de reposo, lo que nosotros buscamos es la posic i6n 
funcional de 20 a 30 gdos. de dorsiflexión de la muñeca y la 
articulaci6n metacarpofalángica en 45 a 60 gdos. y semiflexi6n de los 
dedos en 20 a 30 gd,:.s, y oponencia y AB de pulgar, esto es porque si 
se me contractura basta con un 1 igerc. movimiento para que me pueda 
hacer l a pi""ehensi6n. Si e l paciente esta en decúbito dOl'sal l a 
posición que se debe de tener es en ABD,RE y ligera flexión de 
h.:.mbro, lo .:ual se logra con unos cojines, el miembro inferior con 
férula para mantener en posici~,n de extensión de 
:adera,l'odill a ,liger a AB, pie en p .::-si ci6n neut ra, las caderas en 
1 igera AB siguier.do la 1 inea del cuerpo en el MsSs. 
¿Como debe ser la cama? Debe usar u na cama dura, baja, si el puede 
ya hacer unos traslados, sino que sea alta; pegada a la pai""ed h acia 
el lado afectado para que 5: se voltea no se caiga. 
Para prevenir 1a5 deformidades hay que hacer movilizaci6n, pasiva de 
l os arcos de mO'/il idad que más nos i nteresa que se mantengan, 
poniendo movil i dad pasiva con flexión, AB y RE de hombl'o, F~ y e:f. de 
codo, muñeca y dedos, fl, ab,RE de cadera, fl,ex de rod ill a, Fl y Ex 
de pies. 

En su cama le estamos alineando, 
p c.::.. ición. 

mcvil izando, cambios de 

Me.jorai"" los deseq '_lilibl""i.:.;,s músculares, p al""a esto tomo en cuenta 
mi exámen clínico musc ul a~ en donde se encuentra, actividad refleja, 
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espastici cad}-' contractl..l1"as, los rnúscLIlos que están e:i cero cereb :- al 
se le d a reedL\C aci6n muscular ¿que tipo de reeducaci·~,n mus ,:;.¡lar? un 
mósculo en cero cerebral es un mósculo c;ue n o tiene control 
voluntario y puede tener actividad refleja, pero no puedo poner en 
las indicaciones reeducar con actividad refleja, sino especifico y 
poner según nuestro exámen clinico muscular que tipo de actividad 
refleja voy a buscar. 

El músculo débil necesito fortalecerlo; para fortalecer tenemos 
ej. isamétricos, de resistencia progresiva, isocinéticos, tomamos en 
cuenta nuestro exámen clinico muscular donde dice control y potencia 
asi como actividad re fleja que nos pueda alterar, no se le puede 
r ealizar ejerci.:ios isométricos porque no hay un adecuado control, 
nos quedan 10$ ejercicios de resistencia progresva y los 
isocinéticos, estos dc·s tipos de ejercicic,s van a depender de la 
actividad refleja y de la espasticidad, si hay mucha espasticidad 
puede aumentar esta al ponerle estos eJercicios. por lo que debo de 
tener cuidado al hacer esta prescripción. 

Hay que tomar en consideración el ASPECTO BIOMECANICO para saber 
que nos va a resultar con mayor efectividad, por .jem. un soleo y 
gemelo espástico, contracturado, con clonus en 3 contra unos 
dorsiflexores que no estan contractuYados, o que tienen espasticidad 
++ o + o en cero cerebral. Tenemos que ver que es lo que me esta 
produciendo más problema, aqui en este eJemp. tengo como mayor 
problema en el equino la contractura, la esp~sticidad y el clonus, y 
tengo que eliminar estos. Y corrigiendo esto que es la bia.ec4nica 
que esta alterada, para nada me interesa el periodo de Brunnstromm en 
que se encuentre no esperar a que pase al siguiente Brunnstrom de 2 a 
3 o que haya ~s actividad refleja, porque esto me está produciendo 
un pyoblema biomec4nico y debo de ver como lo resuelvo 
independientemente de la fase de Brunnstrom en que 5e encuentre no se 
deben de presentar estos pr obl emas biomecánicos los debo de resolver 
antes, el exámen clínico muscular es u n magnifico análisis para 
comprender estos p:-oblemas. Yo teng o que legrar que deamb u le lo más 
rápidamente pos ible, por ej e m. tengo un paciente de un lado 
hemipléjico sin control voluntario, lo puedo p ':.ner a caminar .;:on 
aparato, tengo que lograr la deambulaci6n lo más pronto posible, ya 
sabemos si tiene o no problemas cadiovasculares y esto nos esta dando 
un índice pron6stico y asi si tiene factores pronósticos que me 
indican que no va a deambular no tengo entc,nces ninguna prisa en que 
inicie a caminar per o si debo de evitar que se me deforme, para 
lograr la deambulación tengo que basar mis datos en el equilibri o de 
tronco, de pié y la marcha, esto es o bvio pero a veces se nos olvida 
que primero debe de tener esto y luego indicarle reeducación de la 
marcha. Las ortesis son para evitar que se nos deformen no debemos 
de esperar a que se establescan las deformidades. Tan pronto como el 
paciente pueda entender se va a poner a caminar y se le va a 
prescribir un aparato largo con articul ac iÓn de rodilla a 180 gdos. 
con anclaje, rodillera anterior, tobi llo con tope de fl plantar a 90 
gdos. dorsal libre. zapatos borcegui, cierre beisbolero del lado que 
este afectado con plantilla metálica, si el paciente se va mucho en 
AD o en AB necesito ponerle cincho pélvico, esto se esta controlando 
desde el principio, con esto sabemos si se va a producir o no, y se 
puede prevenir indicandose el cincho, y con esto el equilibYio de 
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tronco , Ó2 pie Sin. 1 n tel'" esa.r r.le 1 a fase c:!e 
enc uen tre, a. medida que V3j"C mejoran do el 
q ui tandc. ~J apal'"atc. 

E'rl,.lnnstrom e n que::9E! 
PG'!'c:iente ~e YoD"j' ji¡ ir 

En te ( 3.pia oct..lpgocional se le e nseña al paciente ; cerno tapiuse, 
destapal'"se, come mover se en la cama, actividades de vestido , de 
higiene , de al imentación, que e l sea i ndependiente¡ si esto se 
entrena, se cumpl e el primer ob';etivo de que sea autosuficiente, y 
este se tiene q u e lograr lo más r ápido posi ble; hay que tener .etas, 
por ejem. si ya camina el paciente, la siguient e etapa va a ser si ya 
l e quito el aparato largo , y luego quitarle el a parato corto y que 
tenga una. marcha ~~r~~na u l~ n o r mal. (!4 ,17,20 ) 

FASE CRONICA POSTERIOR AL EVC 

La met a de I c.. yehab ili taci ón durante l a fa se sub aguda postEVC es 
prepal'" ar al pac iMte y s u fami 1 ia par a que el pac iente regrese a la 
.=omunidad. La f ase cr6n i ca comprende de los 3 meses poster ioy al EVC 
en adelant e . En esta f a se se mejoran los t raslados, y se le trata de 
proporc ionar al paciente IQ necesario para. que el paciente pueda ser 
independiente en su h o gar y reincorpor arlo a sus actividades de la 
vida diaria. 

Du \'"aci6n de l a terapia: 

La decisión concerniente a la duración del mo mento de dar de 
alta a l paciente de la terapia Institucional debe es t ar basada en 
nuestras metas para cada paciente en particular, por ejemplo que 
aprenda a deambular y que haya aprendido nuevamente a realiZAr sus 
actividades de la vida diari a ya sea en fo\'"ma independiente o que se 
haya e ntrenado su fi cientement e 3 los fami! iar es. Una vez que las 
técnicas para lleva\'" a cabo esto han sido apr endidas l a terapi a 
Inst i tucion a l puede ser suspendida. <17,20) 
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