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REHARILITACION DEL PACIENTE CON EVC
INTRODUCCZION

La recuperacidn npatural de los pacientes individuales con
enfermedad wvascular cerebral CEVC) demanda una aclarasidn de su
historia natural ¥y wuna «clasificacidén de sus patrones (o modelos)
tambi&n wvariables. La confianza en modelos esterectipados de EVC
lieva a generalizar, y a menudo la prescripcidn de la terapia es
inapropiada.

En cualguier enfermedad, la llave para un iratamiento cuidadoso
de cada casc individual, requiere de una definicidn clara de 1la
historia natural. Fara ejemplificar estao, la diabhetes nos
proporciona  un buen modelo, ya que con la disponibilidad de una
terapia efectiva, el medico aprende gue 21 manejo exitoso depende de
una conveniente clasificacidn de la diabetes mellitus, basada ésta en
su historia natural y no exclusivamente de la insulina. {2

Los estudios controlados con seleccidn al azar, de una "gran®
poblacidn de pacientes se dan el lujo de su propia aproximacidn. pero
dan una poblacidn heterogenea, y las terapias esterectipadas dan
resultados dudosos. Algunos criticos dicen gue los estudios con
seleccidn al azar, son ineficientes y embarazosos, y, que el estudic
de casos unicos debe de ser realizados en su lugar; peroc de nuevo nos
enfrentamos a la misma barrera, la ignorancia de la historia natural
de los casos individuales.

El punto clave para mejorar la investigacién y el cuidado de los
pacientes hemipléjicos, es un sistema de clasificacid4n valido, gue
este basado en una clara descripcidén de la variedad de las historias
naturales y de su pronéstica y de mejorar las técnicas de medicién.

Los factores que determinan la evolucidn natural e
intervencionistas en esta evolucidn son maltiples. Dentro de sstas
estan:

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

2) La lesién misma, incluyendo sitic, tipo y extensién

2) Las influencias del medic ambiente saocial después del EVC,
incluyendo el estado econdmico, =1 sistema de sostén familiar, los
recursos comunitarios, y la habilidad propia del individuo

41 El estadio premérbido, el cual incluye edad, estado fisico
(salud?, historia cardiovascular, medicina general, psicolégica, y
estado cognocitivo

3) Signos especificos, sintomas, y complicaciones, tales como
inconciencia, espasticidad, depresién/apatia, baja iniciativa, e
intervencicnes cardiacas y enfermedades pulmonares.

Si el paciente con EVC esta asistiends con nosotros a recibir un
cuidado  légice e individualizado, debemos desarvocllar un sistema
valido de clasificacidn del EYC, ensefiando directamente programas
terapéuticos apropiados. (1,2,13)
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EPIDEMIOLOSIA

En la poblacién de l1a Repiblica Mexicana, de 423,384 defuncianes
que se registraron en el afo de 1989; 28,266 de estas defunciones
fueron por EVLC, siendo en un 20 % de estas defunciones secundarias a
hipertensién arterial, con una incidencia anual de 5-1@ por 100,000
habitantes en menores de 4@ afcs y de 20 por 1008 habitantes en
mayores de 65 afos (12)

En EUA el EVC ocupa 1la tercera causa de muerte, en 1986 la
Asociacidn Cardiaca Amer icana estima que 588,000 Americanos presentan
EVC de los cuales mueren 147,800 y existen 2,020,000 sobrevivientes
de EVC gue requieren cuidados crénicos. (23)

FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD VASCULAR CEREERAL

Aunque es evidente que se ha reducido la incidencia del EVC por
la identificacidén de los factores de riesgo y su manejo, asi como por
el uso de Acido acetil-salicilico en personas propensas a EVC, y por
anticoagulacién para prevenir los EVC embdlicos en diversos
trastornos cardiacos; atn 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 fisiologia y de la bioquimica cerebral, que
aocurre cuando el substrato {oxigeno y glucosa) es suprimido o
disminuida de la circulacidén cerebral por estenosis vascular u
oclusién, esto es 1o opuesto a el infarto, que significa muerte
tisular. Existe una amplia evidencia clinica de que en la isquemia
pusde ocurrir reversidén espontdnea, aungue el mecanismo fisicldégico
por medic de lo cual el tejido cerebral recupera su funcidédn y
estructura narmal (como en un ataque isquémico tranmsitorio) o se
mejora logrando una recuperacidn completa, como frecuentemente ccurre
en pacientes con EVC clinico, adn no son completamente entendidos,
peroc se piensa que cuando menos estos dos factores pueden estar
involucrados:

1) La oclusidn vascular o reduccidén del flujo sanguineo distal
del sitio de estenosis vascular es tan breve que no ocurre necrosis
tisular, o bien;

2) El tiempo de reper fusidn ocurre desde los canales colaterales
arteriales dentro del sitic de la isquemia, por lo que soclamente el
centro de la zona isquémica llega a infartarse.

Se han realizado estudios para ver el flujo sanguineo cerebral
(FSC) «con PET y «con SPECT y han demostrado que el FSC y el
metabol isme estan disminuidos en agrado variable en diversos sitios
anatémicas durante la isquemia y el infarta y también se demuestra
que el area alrededor de la isquemia o del infarto (penumbra) pueden
en forma temporal estar hiperper fundido, y que las areas cerebrales
distantes al ictus pueden mostrar una disminucién del FSC vy del
metabolisma, y que la autorregulacidén es dafada o pérdida en areas de
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isquemia. Esto =g cono

iz a estos estudics y en bass a est

se han disefado numerosacs g para intentar aumentar el flujc
sanguinec cerebral en las areas de isquemia con la esperanzeae de gue
el procesc  isquémico sea modificsdo o medorado y gue 21 infarto sea
prevenido. Por ejemplo se han utilizado entre otros medicamentos,

una mezcla de COZ al 5S4 y D2 al 95 4 por inhalacidn, siendo esto un
potente vasodilatador, perc no mejora los resultados del EVC, ni
tampoco la papaverina intravenosa u otros vasodilatadores cerebrales;
ya que se ha determinado gque esas modalidades actuan ademas
reduciendz el FSC en la zona isquémica por vasodilatacidn en areas no
isquémicas del cerebro robando sangre leions del area isquémica en que
los vasos  sanquineos son ya dilatados al maximo (secuestro
intracerebral). Se han realizadc estudios en pacientes con EVC gue
han tenido hipocapnia por la teoria de gue reduciendo 21 FSC en areas
intactas del cerebro aumenta la perfusién dentro de las areas
isquémicas y de ese modo prevenir o minimizar el infarto, se a visto
que aunque el principio parece fisioldgicamente rasconable, no existen
efectos clinicos beneficas. (192

Un punto de vista mas detallado de l1a fisioclogia, bicguimica y
cambics patolégicos gque ocurren simultaneamente o secuencialmente en
la isguemia cerebral han sido obtenidos por EVC  experimental en
modelos  animales. Estos modelos, se entiende que ninguno simula
precisamente la condicidén humana, peroc representa soclamente laos
eventas que occurren durante la isquemia y poder asi desasrrollar
estrategias para influir scbre el cursoc de ella. En esta
presentacidén se expone una discusidén detallada de laos diversos
modelos de EVC que han sido utilizados, simulandas algunos una
isquemia cerebral global y otros una isquemia focal., Las importantes
consideraciones de la informacién bioldgica obtenida en tales
estudios animales no puede ser duplicada en estudios en humanos,
aungue la tomografia por emisién de positrones provee una
localizacidén mads sofisticada de la informacid4n del metabolismo local
que la que previamente estaba disponible.

Fuesto que existen diferencias en 21 umbral del valaor del flujo
sanguinecs ¥y la duracién de la isquemia necesaria para producir dafo
celular irreversible en diversos estudios experimentales en animales,
asi como también las diferencias en 1la vulnerabilidad en neuronas
selectivas segin las diversas especies animales, solamente pueden ser
usados términos genéricos en esta discusidn.

Esta clara gque la ventana de oportunidad para una intervencién
terapéutica efectiva =n isquemia severa o incomplets es del todo
pequera, menos de 2 a 2 minutos en algunas especies y probablemente
mencs de & a B minutos en humanos. Estoc puede ser realmente;, un
factor limitante para la terapia del EVC y explicar muchos de los
fracasos de lacs estrategias que parecen ser atiles en animales cuando
se aplircan a pacientes con EVC no scurre asi. (192
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Los siguientes eventos fisioldgicos y metabdlicos, gue curren
después de una oclusidén vascular en el cerebro, son presentados a
continuacidn:

1.- Se praoduce una reduccidn inmediata del flujo sanguineo y del
oxigeno cerebral, asi como del consumc de la glucosa en el centro del
sitio de la isquemia y la reduccidén mas severa de estas funciones,
ocasiona una recuperacidén clinica mas deficiente. Estas funcicnes
reducidas cambian en e]l borde de la zona isquémica y se acompana de
disturbios funcionales. El EEG inicia a aplanarse solamente cuando
el flujo sanguineo es reducido fuertemente y llega a ser isceléctrica
por abajo de 15 ml/10@ g/min. Los potenciales evocados disminuyen
cen un  flujo <con valores por abajo de 28 ml/100 g/min. Esto
representa aproximadamente un 25 Y% y un 33 % respectivamente del FSC
normal.

2.-~ La autorregulacién cerebral vascular es dasado o pérdida, en
el cerebro susceptible, y es ocasicnada por alteraciones en la
presién de perfusidn y por la pérdida o alteracidn de la sensibilidad
de las arteriolas cerebrales a los cambios en la FPaC02. El deterioro
del FSC y de 1la funcidén metabdlica cerebral ocurre en “greas
cerebrales lejos del sitio de la isquemia, esto es probablemente, en
respuesta a la inhibicidén transneural de la actividad neuronal.

3.~ Se produce una reduccidén inmediata del substrato (02 y
glucosa) vy en consecuencia ocurre la liberacidn e iniciacidén de
glicélisis anaerdbica y hay un aumento del lactato tisular con PCO2
tisular, que es liberado desde el HCO3- del sistema buffer por
lactato, de ese modo disminuyendo el pH tisular. Como el FSC y la
reactividad tisular estan directamente relacionados con la
concentracidén del ion H +, estos eventos son responsables del aumento
de la perfusidn en la periferia de la zona isquémica.

4.~ Hay una disminucién de 1los niveles tisulares de ATP,
proporcidn ATP/ADP, y la disminucidén en las cargas energeticas,
reflejando esto un fracase en la funcidn mitocondrial. Esta

disminucidén en la carga energética resulta en “"fracaso de la fuerza"
de los sistemas enzimaticos sodio-potasic ATPasa, que controla el
equilibrio idnico celular, escapandose iones de potasio de la célula
y remplazandose por Na+, Cl-, y iones de Ca++, incluyendo acidos
grasos libres y acumulandose intracelularmente. (19)

S.=- Hay un aumentc tisular en los precipitados de el adenccin
monofosfato ciclice (AMPc). El1l AMPc es una proteincinasa activadora,
que puede alterar la integridad de la membrana tisular. Sus efectos
precisos en 21 papel de la lesidn hasta ahora son desconocidos.

&.~ Existe un aumento casi instantaneo en el liquido tisular que
sigue al Na+, Cl-, y al Ca++ dentro de la célula. Este aumentc en el
liquida intracelular es citotéxica, secundaria al fracasoc en el
metabol ismo energético y el control del volumen. Se produce un edema
vasogénico secundaric a la pérdida de la barrera hematoencefélica,
que es también dafada por el fracaso energético y la fuerza
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hidrostatica creada por la presidn sanguinea. El edema cerebral
resultante puede comprimir los capilares y de esta mans2ra también
disminuye el flujo sanguineo regiocnal dentro de la zona isquémica, ¥y
también se inhibe la reperfusidén gue puede seguir por medio de la
revascularizacidn.

7.— La severidad de 1la acidosis lactica depende del exceso de
glucosa tisular y sanguinea, y hay evidencia que la hiperglicemia
empeora la isquemia en animales experimentales y en humanos. La
acidosis lactica es letal en casos severos. La respiracién
mitocondrial es disminwida en niveles bajos de pH. Ademds el pH
tisular aumenta la formacidn de radicales libres y de perioxidacién
de lipidos. La importancia de los radicales libres todavia no a sido
totalmente evaluado. Algunos piensan que el dafo tisular por la
formacién de radicales libres ocurre solamente cuando el hierro es
depositado en los tejidos, como en el trauma = en el infarto
hemorradgico, perc esto aldn no esta bien establecido. EL aumento en
la concentracién del ion hidrégeno es probablemente uno de los
principales factores en la causa de edema cerebral y necrosis. (19)

8.— El papel del Ca++ en la etiologia de la necrosis neurconal es

compleja. Un fracasac energetico que permita al ion Ca++ entrar
pasivamente a la célula aumenta la concentracidn intracelular del icn
Ca ++ . Puesto que el «calcio juega un papel importante en la
liberacidn de neurctransmisores, un excese intracelular puede

desencadenar una despolarizacidén celular y actividad paroxismal
(epileptica), esto aumenta las requerimientos metabdlicos en un
tiempoc cuando la liberacidén de substratos esta disminuida. El calcio
postisquémico produce en la mitocondria, edema y destruccidn de esta,
siends estoc un factor importante’'en la hipotesis de la muerte
celular. El calcico produce liberacidén de neurcotransmiscres
excitatorios durante la isquemia y puede producir necrosis neuronal.

Estas son algunas de las especulaciones acerca de la apertura de
los canales de calcic en las membranas postsinapticas, causando

necrosis por los eventos producidos. Finalmente el calcio puede
activar proteinasas y lipasas gque destruye las proteinas y la
estructura lipida de la membrana celular y contribuye a un

mal funcicnamiento celular en =1 periocdo de recuperacidn.

3. - Diversa informacién existente sugiere que los
neurotransmisores excitatorios son liberados durante la isquemia y
que estos Jjuegan un papel importante en la causa del dafio isquémico
en las regiones cerebrales vulnerables. Una liberacidn aguda masiva
del aminodcido glutamato dentro de lgs espacicos postsindpticos ocurre
durante la isquemia y produce sus efectos neurctéxicos por activacidén
de los receptores N-methyl-D-aspartane (NMDAY, causando un aumentc en
la permeabilidad para el sodio, ¥y una entrada intracelular de
hidréxila (HOH) vy clora, resultando en edema y lisis. El glutamato
liberade también permite la entrada del ion Ca++ al interior de la
membrana postsinaptica dafando el metabolismo mitocondrial. Las
drogas que inhiben la activacién de los receptores NMDA (MK -881 y
dextrometor fan) disminuye o previene el dafoc neuronal en algunos
tipos de isquemia cerebral experimental. Nuevas evidencias también
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indican gque 1la isquemia produce liberacidn de dopamina dentro de la
necrosis neuronal, pero el papel de otros neuwrotransmisores y sus
diversos sitios receptores en la lesidn isquemica tisular todavia nc
ha sido probado. (5,19)

SINDROMES CLINICOS POR ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Los sindromes clinicas resultantes de cclusidn o ruptura de los
vasos sanguineos cerebrales son:
At aques isquémicos transitarios, trombosis cerebral, embolia
cerebral, hemorragia intracerebral, y hemorragia subaracnoidea.

Los déficit neureldgicos permiten una localizacidn anatémica del
sitia irrigado por unos vasos sanguineos en particular.

Ataques isquémicos transitorios (AIT):

Son  areas focales de isquemia cerebral de corta duracidén, gque
resulta en un sitio de infarto cerebral funcionalmente significativa.
Los sintomas aparecen abruptamente, persisten pocos segundos o
minutos y desaparecen completamente. Estos pueden recurrir en un dia
o separados por meses.

Alrededor del 2@ % de pacientes con AIT en 5 afios desarrollan un
EVC siendo particularmente alto cuando ocurren con separaciédn de dias
o sSemanas.

La causa mas frecuente son microembolos procedentes de placas
ateroesclerosas de los grandes vasos del cuello, del miocardic o de
las valvulas cardiacas. Estos ocluyen transitoriamente la
circulacién cerebral y al pasar por los pequefos vasos sanguineos se
fragmentan restableciendose el flujo sanguineo. Menos frecuentemente
esta relacionada con estencsis aterosclerdética de los grandes vasos
del cuello.

En ocasiones los déficit neurolégicos focales pueden persistir
por horas o dias y después desaparecen, sin dejar déficit funcionales
residuales y con pocos o algdn signo neurclégico. La etiologia y el
prondstica de estos episodics, llamados RINDs (déficit neurolégicos
isquémicos reversibles) son similares a AITs. (3)

Trombosis Cerebral:

En la mayoria de los pacientes esta se desarrolla en base a una
enfermedad aterosclerdética cerebrovascular pre—existente. Las placas
ateroscleréticas son mds prominentes en las bifurcaciones de las
grandes arterias del cuellc y en la base del cerebro. Si no hay una
adecuada red colateral los infartos producidos por una trombosis son
extensos.

La hipertensidn acelera el desarraolla de las placas
aterosclercsas en los grandes vasos, y cuando se asocia con diabetes
mellitus también es responsable de patologia en los pequefios vasos.
Cuande los peguefos vasos se ocluyen, pueden desarrcllarse infartos
lacunares (que son pequefos infartos). Frecuentemente estos son
distribuidos profundamente en los hemisferios cerebrales y en el
tallo cerebral.

Los EVC trombéticos son mas frecuentes en forma temprana en
pacientes con factores de riesgo tales como la enfermedad
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aterosclerdtica coranaria. Estos se desarrollan durante el suefo o

periodos de inactividad prolongada y puede no haber sintomas
dramaticos iniciales. Pueden aparecer al levantarse el paciente de
la cama o de una silla. Los déficit clinicos generalmente empeoran

alrededor de los 2-4 dias y se estabilizan en los dias subsecuentes
con una mejoria gue inicia generalmente después de 7-12 dias.

El preogreso de los déficit neurolégicos ocurren en pocos dias
después del EVC trombético y este se debe a diversos factores,
incluyendo por edema cerebral y por alteraciones del flujo sanguineo
y  del metabolismo de las areas adyacentes y remotas de donde se
establecia el infarto. Este periodc de progreso de los déficit
neurcldégicos frecuentemente se refieren como "EVC en evolucidn". Los
pequefics infartos lacunares pueden producir sintomas comparables y
se localizan estratégicamente. Sin embargo, generalmente los
infartos lacunares producen menos déficit neuroldgicos y una rapida
recuperacidén de grandes infartos trombéticos cerebrales. En alguncs
pacientes, infartos lacunares frecuentes {(acumulativos) profundos en
cada hemisferioc cerebral, manifiesta sintomatologia de EVC,
haciendose en cualquier tiempo evidentes. Con el tiempo, mdltiples
infartos cerebrales lacunares bilaterales resultan en sindromes
clinicos manifestados camo paralisis pseudobulbar (labilidad
emocional, disfagia, disartria, reflejos bulbares hiperactivaos);
Parkinsonismo aterosclerdtico (iniciando con un tremor asimétrico
menos grave y aumento del tono muscular mezclandose con sintomas y
signos de una paralisis pseudobulbar), o demencia por multiinfartos
(cambios de personalidad, pérdida de memoria, empecrando las
funciones cognocitivas de menos desarrcllol. (32

Embolia Ceresbral:

Puede desarrollarse a cualquisr edad por émbolos provenientes
del miocardio, de va&lvulas cardiacas o de los grandes vasos del
cuello. La trombosis mural asociada con recientes o antigues
infartos del miocardic o por vegetacicnes infectadas de valvulas
cardiacas, fragmentos de trombos auriculares izquierdos en pacientes
con fibrilacidén auricular y/o estenosis mitral.

Mads frecuentemente ocurre en pacientes ancianos, pero s mas
frecuente que la trombosis, en los jédvenes. La embolia cerebral
generalmente ocurre cuando el paciente esta alerta y activo. Los
signos clinicos inician abruptaments y pueden desaparecer si el
dmbolo es pequefic y se fragmenta (como en la AIT) © mayor ¥y
permanente si el émbolo esta formado por codgulos sanguinecs y el
infarto cerebral resultante es grande. Los infartos debidos a una
émbolo tienden a ser pequefos y lucalizados mas periféricamente que
los infartos de origen trombético. Clinicamente es imposible
diferenciar un infarto micrcembélico de un trombético por lo gue se
ha desarrcllado el término de tromboembolia. La martalidad en los 3@
dias postericres a este varia segin la edad, en varones con edades de
70 afios la martalidad es de 22 % y menores de 6@ afos solamente un

8%. La mayoria de las muertes ocurren dentro de los primeros cinco
dias del infarto cerebral y se debe a herniacién tentorial o
tonsillar. Las muertes que ocurrven después de estos 30 dias se deben

generalmente a complicaciones tales como neumcnia, infarto cardiaco
y/o arrvitmias o embclias pulmonares.
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En gpacientes jévenes con una tromboembolia, la mayoria esti
relacicnads con una aterosclerosis prematura, hipertensidn o lesiones

cardiacas. Asi como a vasculitis generalizadas ascciadas  con
diversas enfermedades sistémicas, por ejemple lupus eritematoso
sistémico, Es mayor el riesgo en mujeres migrafiosas que toman

anticonceptivos, ya que en pacientes con migrafa cldsica, se& ha
encontradc anormalidades en la distribucién vascular.

Hemorragia intracerebral:

T Es 'la complicacidn mas comin de la enfermedad cerebrovascular
hipertensiva. El inicio es generalmente dramatico. En un paciente
hipertenso gque inicia bruscamente con dolor de cabeza intenso,
vémitos frecuentes y desarrollo de déficit neuroldgicos mayores en
minutos vy progresando en pocas horas. La mortalidad es alta en un
807 y 1los pacientes que sabreviven tienen déficit neurclégicos
permanentes.

Otra causa importante de hemorragia intracerebral incluye
trauma, discrasias sanguineas, el usc de anticocagulantes, eneurismas
y malformaciones arteriovencsas. Otra causa son tumores cerebrales
primarios o metastasicos.

Hemorragia subaracnoidea:

Primariamente esta resulta de la ruptura de un aneurisma en una
bifurcacién de los vasos, en una malformacidén arteriovenosa. Su
inicic es abrupto, con aparicidén brusca de dolor de cabeza
generalizado, seguido generalmente por vémitos. En contraste con la
hemorragia intracerebral, los déficit neurclégicos son infrecuentes
al inicio de una hemorragia suaracnoidea primaria no obstante que
puede haber un clonus plantar. El cursc clinico en pocas horas
después del inicio es variable. Hay signos de una marcada
irritacidn, pero generalmente sin déficit neuroldgicos focales.
Cuando los signos focales inician después de haber iniciado el cuadro
esto refleja la asociacidn con una hemorragia intracerebral. Mas
comunmente, los signes focales se desarrollan entre el tercero y el
séptimo dia como una complicacidén de vasoespasmo. El resangrado es
desafortunadamente muy comén, particularmente en los primeras dos
semanas después del episcdic imicial. l.a mortalidad por hamorragia
subaracnocidea es alta, en un S8Z4 en los primeros 30 dias. €i el
paciente es tratado gquirdrgicamente por un aneurisma antes de gue
ocurra resangrado, y si no se desarrollan signos neuroldédgicos focales
puede ser literalmente curado practicamente sin secuelas.

Los aneur ismas causan sintomas antes de que ocurra la hemorragia
subaracnoidea. Ocasionalmente su presencia pusde ser descubierta por
la presitén sobre una estructura tal come el nervio oculomotor. Sin
embargc es reconocida tardiamente porque es dificil de reconccer
sobre todo si el paciente sufre de migrafas. (3,5
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SISTEMAS DE CLASIFICACION DEL PACIENTE MEMIPLEJICO

Es necesaria la adppcién de un sistema de clasifiacién gue
identifigque subgrupos homeogeneos de pacientes para determinar los
planes y metas del tratamiento del paciente con EVC, estimacidén de
las requisiciones para el cuidado, obtener resultados predictivos, vy
clasifiacidén d= las pacientes, para que conduscan a estudios
verdaderaments =fectivos.

Twitchell en 1951 observé y describio la recuperacidn motora del
EVC, notd gue la recuperacién seguia un lentc pero seguro cursa, ¥
aungque un paciente podia estancarse &n una mesata en cualquiera de
los pascos de la secuencia de su recuperacidn, ningdn paso se saltaba,
y &l orden en que este paciente pasa atraves de estas etapas nunca es
alteradao. (102

Basado en los trabajos de Twitchell, Brunnstrom sugiere la
clasificacién del proceso de recuperacidn en seis sstadios definibles
de la recuperacién motora, y describe como es =1 progreso, atraves de
estos estadios, del brazo y de la pierna hemiplejica.

En el centro de rehabilitacidn Chedoke de Canada en 1996 los
fases originales de rvecuperacién motora de Brunnstrom, del brazo y de
la pierna fueron modificados por Basmajian y Gowland, adicionandcles
un estadio mads y estandarizéndolos, siendo aceptado a nivel mundial
por la Organizacidén Mundial de la Salud de Clasificaciones
Internacionales de Incapacidades, Deterioros e Inhabilidades (CIIDI).

Los 7 estadios fueron reedefinidos <(cuadro 1). Los estadios
especificos de las pruebas fueron ampliados a tres por estadio
(cuadro 2) y fue desarrollada una guia de pruebas.

Esta evaluacidén de los estadios de deteriora motor son validos
para la marcha, actividades de la vida diaria y otras alteracicnes
del EVC. Cuando son empleados junto con otros pardmetros, como el
estado actual, a lo largo de su evolucidn, en forma semanal, ha
surgido como el mébtodo mas valide para la clasificacidn de los
pacientes. Esta evaluacidén al mostrar el estado =n que se admite al
paciente, en cuanto al control de la recuperacidn de la postura y del
control del brazo y de la pierna, pueden predecir el deterioro motor
del paciente y el estado de sus incapacidades despues de la
rehabilitacidén. (10,11)

CUADRO 1.
. DEFINICIONES DE LOS ESTADIOS DE DETERIORD MOTOR.

ESTADIO 1.- Presinergia. La intensidad del reflejo muscular (fasico)
esta ausente o hipocactivo. Se siente que nc hay resistencia al
movimiento pasivae (pe. reflejo de estiramiento ténico). No se pueden
obtener movimientos activos, ya sea en forma refleja o voluntaria.

ESTADIO 2.—- Se siente una resistencia a los movimientos pasiveos. No

hay movimientos voluntarios. Pero los movimientos pueden ser
estimul ados reflexdgenamerite por medic de un estimulo facilitatorio.
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ESTADIO 3.- Lls espasticidad ez marcada. Se presentan movimientos en
forma de sinergias (por ejem: patrones estereotipados de flexidn y
extensidén). Los movimientos resultan de centros de facilitacién alta
de reacciones ascciadas ¢ de reflejos aspinales ¢ de tallo cerebral.

ESTADIO 4.-— Disminuye la espasticidad. Los patrones de sinergias
pueden ser reversibles, si 2l patron de movimiento se presenta
primera al debilitarse la sinergia. Movimientos combinados de
sinergias antagonistas se pueden realizar si los componentes fuertes
actdan como movilizadores primariocs. Las sinergias pierden su
dominancia; los= reflejos de talls cerebral y espinal inician a ser

modificados e integrados por  centros  superiores utilizando redes
neurales mas complejas.

ESTADIC S.- Espasticidad 1ligera {(u ondas de espasticidad). Los
patrones sinérgicos pueden estar retrocediendo, son similares, si los
movimientos se presentan primeroc en direccién del sinergista mas
fuerte. Se pusden realizar movimientos utilizando los componentes
débiles de los sinergistas, que actdan como un movimiento primario
(por ejem. la dificultad para los movimientos sinergistas felxores y
extensores pueden estar combinados). Los reflejos espinales y de
tallo cerebral se modifican e integran dentro de una red mas
compleja. Cada vez mas los movimientos se convierten en mas
especificos y dirigidos al medioc ambiente.

ESTADIO &.~ La coordinacidén y los patrones de movimiento estén mas
cerca de lo normal. La resistencia al movimientc pasivo ccasionada
por la espasticidad no se encuentra presente marcadamente. En aste
estadioc es posible que exista una gran variedad de patrones
especificos de movimiento dirigidos hacia el medio ambiente. Los
patrones anormales de movimiento, con regulacidén del defecto, se dan
a entender cuando se le solicita movimientos objetivos rdpidos (de
propulsidsn), o complejos (en rampal.

ESTADIO 7.- Narmal.
CUADRC 2.

PUNTOS ESFECIFICOS DE FRUEBA DEL CONTROL INDIVIDUAL
POSTURAL DE BRAZOS, MANOS, PIERNAS Y FIE.

La posicién inicial en la que se efectda, estd indicado en el
margen izquierdo.

La posicidn inicial para la prueba del brazo y de la mana es
sentado con el antebrazo en reposo y en la posicidén neutra, l:a mufeca
a @ grados y los dedos flexionados.
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CONTRCOL FOSTURAL.

-------------- aln no se presenta el sstado 2.

2 ——slipr=t—ma—as rodamiento del tronco facilitado hacia el lado
recostado.
-—S.recostado—— resistencia a la rotacidén del tronco.
——sentado-———- equilibric estdtico con facilitacidn.

(5]

rodamiento del tronco hacia el lado recostado.
se mueve hacia adelante y hacia atrias.
-—de pie —-—----— permanece paradoc por 5 segundos.

4 —— gup —~——-—-—-—-— rodamientc segmentaric hacia el lado recostado.
—— sentado —--- equilibric estatico.
~= sentado ---- se mantiene.

5 — sentado ———— equlibrioc dindmico de lado a lado, pie en el pisc
—-— sentado —-—--—- se mantiene con iguales cargas de pesoc.
==Tde pieg-—=t paso hacia adelante con el pie débil. Transfiere
peso.
& —— sentado —---— equilibric dindmico hacia atras y desplazaminto de
lado. Pies dejan el piso por segundos.
-— de pie ———- en la extremidad débil por 5 segundos.
-— de pie ———-—- hacia al lado trensado.
7 —— de pie ————- sobre la pierna débil, abduccién de la pierna
fuerte.
== de pim ———=— camina en fila dos metros por segundo.
—— de pig ————-— camina de puntas dos minutos.

EXTREMIDAD SUFERIOR.

1 Aun no llega al estado 2.
Z Resistencia a la abduccion pasiva o a la extensidn del codo.
extensidn del codo facilitada.

Flexién del codo facilitada.

3 Toca la redilla opussta.
Toca la barbilla.
Encoje los hombros mas de la mitad del rango de movimiento.

4 Sinergia flewocra despuzz =sinergia extensora.
La flexidn del hambro hasta 32 grados.
€on el hombro al 13de ¥ flexionado a 990 g.: supinacién vy
pronacidn.

)

Sinergia flexera y luegf sinergia extensora.
Abduccidn del hombre a 9@ grados con pronacidn.
Hombro flexiconado a 9@ grados hace pronacidn y supinacidn.
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, Ligve 13 manc desde la rodilla 3 13 region retroauricular 9 veces
per 5 segundes.

E&ﬂﬁgl hombwe flpxienade 3 90 gradqé ﬁraza una figurs en 8.

Ltevanla el brazeo zcbre la cabeza con supinacidn completa.

7 - séntade - gplaude scbre g cabeza y luege atrds de la
espalda 3 veces en 10 segundos.
- sentado — con el hombro flexionado a 9@ grados : hacia el
frente 3 veces por 10 segundos.
- zentado - con el codo al lado flexionado a 9@ g.: resiste la

extenzidn del hombre y las rotaciones.

MAND.
1 Ne tiene l& del estadie 2.

i Hof fman positivo.
Resiste la extension pasiva de mufeca y dedos.
Flexién del dedo por facilitacidén.

3 Extensidén de la mufeca *» a la 1/2 del rango.
Flexion de dedos y mufeca > a la 1/2 del rango
Supinacidén con el pulgar en extensidn:el pulgar se dirige al
indice.

4 Extensisén de los dedos y luego flexidn.
Extensidén del pulgar >:1/2 del rango luego prehensidn.
Flexién con lateralizacidn de los dedos.

5 Flexidn de los dedos luego pronacidn-extensidn: abduccidn de los
dedos.
Garra esférica o esferoidal.

& Pronacidén: toca con el indice 1@ x/5S segundo.
Circunduccid4n del pulgar.
dirige el pulgar hacia el guinto dedo.

74 ~-Sentado— pistola agarrada: empuja 1 gatille, luego regresa.
~Sentado— extiende dedaos y mufeca con los dedos abducidos.
—Sentado— toca los dedos con el pulgar, luego regresa 3x/12

segundaos.
MIEMERO INFERIOR.
1 Todavia no se presenta el estado 2.
2 ~doblado- resistencia a la extensién pasiva de la cadera y la
rodilla.

Flexién facilitada.
Extensidén facilitada.
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Abduccion: 3duce hacia nevival .
Flexién de la cadera 3 90 3.
Extensién completa.

Fle¥ién de cadera 2 90 grados pesteriormente extension sinérgic
caderas aducidas <on i1gual cargd de pasc
- sentade = flexién do rodilla mas LA de 108 grados.

~doblade- Sinergia extensorg luege sinergia flexora.

~senptado— levanta la pie¥nd fuera de 1a Cam3.

~de pig - sepurténdosé com 12 piernd fuerte: exfensiom de 12
cadera, flexipn de Y3 redilla.

~sentade— 2leva 21 pie del pisoc 5x/5 segundos.

-dg pie = Soportandose f£on la pierna fuerte: trazza un patrdn
hacia: adelante, en retroceso, al ladco, atrds, regreso.

—sentado— rotacidén interna con rango completo.

~de pie - pasos r4pidos. 18x/5 segundos.

—-de pie - soportandose con la pierna fuerte: traza un patrén
cuidadoso hacia: adelante, en retrocesc, al lado,
atr4&s, regreso.

brinca en la extremidad débil.

PIE,
Todavia no se presenta el estade 2.

~doblado— resiste una dorsiflexidén pasiva.
Dorsiflexion facilitada o expansion del dedo gordo.
Flexidn plantar facilitada.

—-sup — flexidn plantar > 1/2 rango.
—sentado— alguna dorsiflexidn.
—-sentado— extensidén del dedo grande.

—sentado— alguna eversidn.
inversiaon.
piernas cruzadasi dorsiflexid4n, después flexidén plantar.

piernas cruzadas; extensidén aislada del dedo gordo.

sentade con 1a rodilla extendida: flexidn plantar luego flexids
dorsal .

~de pie - taldén en_ el piso: eversidn.

—de pie - talén en el pisc: toca con el pie 5x/5 segundo.
—de pie - circunduccién del pie.
-de pie - lanza la rodilla, talén en el piso, eversidén.
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~-de pie - el talén toca primerve luege regresa a tocar con sl
dedo gordo del pie.

Camina hacia atras S pasesS pov 10 ssgundos.

Realiza una circunduccién cuidadosa al derecho y al reves.

Camina de puntas y luego de talones 3x/5 segundos.

7, 11)

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO EN LA FASE AGUDA DEL EVC

El manejo del EVC depende de minimizar 1 grado, la duracidén, y
la extensién de 13 isguemia cerebral para prevenir el infarto
tisular, wuna comprensién de la diversa fisioclegia, bioguimica y
eventos histolégices que ccurren en la isquemia son esenciales para
ser capaces ¢n +trazar un método que influya favoralemente sobre esos
eventos; de otre manera la terapéutica del EVC sera empirica. (19}

Con los eventas fisiolégicos y bioquimices que ocurren en la
isquemia cerebral, algunos investigadores han propuesto diversas
técnicas y estrategias farmacolégicas que inhiben el progreso de la
isquemia. Algunas madalidades que se han visto que tienen efectos
favorables en modelos animales de EVC no  han resultade serlo al
transpolarle a los seres humanos. El hecho de que son especies
diferentes puede ser unc de los motivos de tales fracasos. Otra
causa es que es casi imposible gque el EVC humano sea tratado muy
tempranamente. Existe evidencia que la ventana de oportunidad para
que las neuwronas isquémicas permanescan viables es mencs de 10 a 12
minutos en los seres humanos. Se piensa que para que tratamiento en
humancs evite el dafo tisular, se deben tratar estos durante esa
ventana de una manera similar a como son tratados pacientes con
infarte del wmiocardio. Un problema para aplicar tal sistema s que
este tipo de tratamiento para pacientes con EVC son complejos,
requiriendo que el diagnéstice sea hecho tempranamente por
paramédicos y den una prescripcidn inicial de la terapia.

Otra alternativa es tomar profildcticamente medicamentos que se
conocen son beneficos, en pacientes con alto riesge para EVC que
tienen como factores de riesgo (edad, hipertensién, enfermedades
cardiacas, diabetes y aterosclercsis generalizada) para limitar el
progreso de la isquemia cerebral.

Los siguientes son medicamentos gue experimentalmente han tenido
exitoc en modificar la isquemia en animales .

Aumento de la per fusién Cerebral.

Numerosas técnicas han sido utilizadas para mejorar la per fusidn
en el tejido cerebral isquémico por aumento del flujo sanguinec
cerebral. Algunas de estas (CO2 al S% , papaverina) y su fracaso
para mejorar la isquemia a sido atribuido a la pérdida de reactividad
vascular en el tejido isquémico asi como a que el flujo sanguineo del
area isquémica no esta afectado, las areas sanguineas en el cerebro
intacto estan aumentadas. La pérdida de autorregulacisn en el tejida
isquémico es un fuerte argumento para 1a necesidad de mantener una
adecuada presién sanguinea en pacientes cen EVC, puesto que el flujo
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sanguineu :n el tejido cerebral isquémico s dependiente de la
presidén. Por esta vacdn, un vigoroso tratamientos de la hipertensién
observado en muchaos pacient con EVC  agudo no es recomendada a
excepcidn gque la presidn sanguinea sea tratada por alguna otra razén.

Dtras modalidades han sido utilizadas en un intento por mejorar
la isquemia «cerebral por aumento del flujo sanguinec. La
Pentoxifilina disminuye la viscocidad sanguinea y aumenta el flujo
sanguineo por aumento de la deformacidn de las células sanguineas,
pera Jdnefectiva en alterar el EVC. Esta a sido eficaz en pacientes
con enfermedades de las células sanguineas en que los eritrocitos no
defarmables producen oclusidén  arterial., La reduccién de la
viscocidad sanguinea por hemodilucidén producida  por un hematdécrito
bajo en un 3@ a 33 % por venocdiseccidn, acompafiado por expansidn del
volumen con dextran de bajo pesoco molecular o con pentastarch
aumentands el FSC en animales y humanos mejorando el EEC . Existe
una pregunta si existen beneficios aplicandose durante las primeras
12 horas de iniciado el EVC.

La prostaciclina es un fuerte vasocdilatador y antiagregante
plaguetario gque se ha visto gque reduce el dafo cerebral isquémico en
animales y en estudios preliminares abiertos en humanos. Una prueba
doble ciego placebo—control ha mostrado que es inefectiva en
pacientes con EVC.

La disolucidén de un trombo vascular puede tedricamente permitir
la reperfusién de la isquemia cerebral distal al trombo. Esto
depende de la fibrindlisis dentro del trombo por la degradacidn de la
fibrina y del fibrinégeno — un proceso catalizado por plasmina, el
productor de la activacidén del plasmindgeno. Los agentes
tromboliticos que han side estudiados mds frecuentemente son la
estreptoquinasa, la urckinasa y el activador del plasminégeno tisular
(tFPa). La estreptoguinasa se une al plasmindgenc, el cual activa y
promueve la conversidn por desdoblamients del plasmindgeno a su
producto directo la plasmina. El  activador del plasmindgenc tisular
es un activador plasmindgenc sndogénico con una fibrina especifica.

Aungue el concepto de la induccidn de la disolucidn del coigulo
del EVC trombédtico es atractivo en la préactica, en realidad implica
responsabilidades significativas. La conversidn de un infarte
isquémico a un hemorré&gico, u obtras complicaciones sangrantes son
complicaciones conocidas, y este probablemente sea el caso de los
animales estudiados utilizando estreptoguinasa y uroquinasa.  Su
efectividad puede ser dependiente sobre su habilidad para disclver
trombos arteriales sin causar sangrado intracerebral si se administra
dentro de una ventana de oportunidad durante la cual el tejido
isquémico es aun viable.(19)

Disminucién cerebral de los requerimientos energéticos.

La observacidn en animales de que en la isquemia se presentan
una rapida disminucién en el metabolismo del oxigeno y de la glucosa,
y del ATP tisular, de 1la carga energética y pérdida del equilibric
idnico, sugieren gque la reduccidén de los requerimientos metabélicos
(hibernacién del cerebro) durante la isquemia puede permitir al
tejido isquémico la recuperaciédn. Altas dosis con barbituratos, fué
iniciada basados en estos principics, los estudios en animales
muestran que &l pre-tratamiento con barbituratos, protege a las
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neurocngs de dafc  isquémicc. Estudios en pacientes ¢@m EVEC, y en
pacientes ¢€on problema® cardiacos, pe se han encontrade beneficios.
Altas dosis de barbituratos sin embargo, son usados en algunos
centros como  tratamiento masivo del edema cerebral, perc no hay
evidencia estadistica de una eficacia clinica.

Los barbituratos no solamente disminuyen los requerimientos
metabélicos celulares, sinc también bloguean los canales de calcio
neurcnales, y algunos piensan que estos pueden actuar como radicales

libres, Estaos no  han mostrado una efectividad en el EVC en el
humano.

N hay duda que la hipotermia puede apoyar y mantener la
viabilidad cerebral durante per iodos de hipoxia—isquemia,

demostr &ndose estos en casos en que los pacientes han recuperado su
funcicn cerebral normal después de estar sumergidos en agua helada
por 28 minutos. Se piensa que ssta proteccidn resulta de que el frio
induce una reduccién de los requerimientos metabdlicos cerebrales,
aungue sxisten evidencias recientes de que esto no puede ser tan
simple. En el pasado la temperatura corporal fue reducida a niveles
de 6 a 3@ grados centigrados, peroc el corazdédn y obtras drganocs
tuvieron serias complicaciones. Evidencias recientes en animales
muestran que la disminucién de la temperatura cerebral a 2 grados
cent igrados, sin alterar la temperatura corporal, previene
efectivamente la muerte neuronal durante la isquemia cerebral global,
siempre que la energia metabdlica del cerebro no sea afectada por el
frio, sugiriendo ésto que exiten otros mecanismos adn no explicados
respansables de esta proteccién., Estos mecanismos incluyen la
inhibicién de 1los neuwrotransmisores exitatorios liberados por la
hipotermia y leos efectos del frie sobre la estabilizacidn de las
membranas celulares. Estudios recientes también han demostrade un
efecta deleterec suave (dos grados centigrados) de la hipertermia,
que acelera y empeora 2l dafo celular durante la isquenia
exper imental .

Las observaciones sobre los efectos de la hipo e.hipertermia en
las neuronas socobrevivientes a la isquemia, pueden tener una
importancia clinica relevante. Estudics clinicos que han utilizado
aparatos que disminuyen la temperatura cerebral a 2 gc en el EVC
agudc son  verdaderamente aun pobres. Los efectos dafinos de la
hipertermia en la isquemia sugieren que siempe hay que prevenir la
fiebre de cualquier causa en pacientes con EVC agudo. (19)

Blogueadores de los canales de calcio.

El Ca++ influye dentro de las células en la liberacidén del
almacén del Ca++ intracelular activando proteasas y fosfolipasas que
producen radicales citotéxicos 1libres y leucotrienos resultando en
muerte «celular. Los blogqueadores de los canales de calcio parecen
ser efectivos en el aumento del flujo sanguineo cerebral y en la
mejoria de la recuperacién neurolégica en EVC experimental, vy,
existen reportes iniciales alentadores en pacientes con EVC. Un
estudio controlado en  Netherlands en que la Nimodipina fue
administrado dentro de las 24 hrs de EVC isquémico se encontré que la
mortalidad a partir de todas las causas fue significativamente
reducida despues de solamente 4 semanas de tratamientc en el hombre.
Despues de & meses, el grupo tratado tuve mejor respuesta neurclégica
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gue el grupo  no tratade con Mipodipina. Estudios subsecuentes no
fuercon tan alentadores, aunque se encontraron algunes beneficios en
algunos sujetos tratados dentro de las primeras 12 horas. ta
efectividad de la nimodipina por 1o tanto todavia no esta
establecida. La Nimxdipina no es sclamente un bloqueador de calcic
=inoc también es wun potente vasedilatador cerebral. Hay evidencia que
apoya fuertemente gu usa en pacientes con hemorragia subaracnoidea
para inhibir 21 vasoespasmo cCerebral y el infarto.

Antagonistas de neurotransmisores excitatorios.

Estudios en animales han demostrado que agentes que inhiben la
activacidn de 1los receptores NMDA (N-methyl-D-aspartato), tales como
2]l MK-801 y dextrometorfan, disminuyen <significativamente el dafc
neuronal en la isquemia experimental. Sin embargo todavia no existe
evidencia socbre su efectividad en el EVC clinico. Esta es un area
importante para otras investigaciones experimentales en humancs y en
animales.

Inhibicidn de la acidosis lactica cerebral.

Estudios es animales en los pasados 20 afos demostraron que la
hiperglicemia empecra 1los resultados en la isquemia—hipoxia cerebral
experimental. Observaciones subsecuentes sugieren que pacientes con
isquemia cerebral que también tenian hiperglicemia en el momento de
la admisidén hospitalaria empecr aron clinicamente su estado
neurol 4gico, gue les pacientes sin hiperglicemia. Aunque la relacidn
entre hiperglicemia v el aumento en el dafc neurconal no ha sido
corroborada en estudios prospectivos, existe ahora evidencia clinica
que sugiere fuertemente la validez de esta relacién. La hipétesis es
que el aumento del lactato tisular y la disminucién del pH tisular
secundario a la glicélisis anaerdbica que ocurre en la isquemia es
responsable del aumento en el daro tisular. De acuerdo a esta
evidencia, es recomendable que en pacientes con isquemia cerebral o
con lesidn cerrada de la cabeza, o después de paro cardiaco, durante
o inmediatamente después de operacicones cerebrales, no dar solucicnes
gue contengan glucosa y mantener la glicemia sanguinea tan cercano a
los 108 mg % como sea posible.

Otras estrategias farmacoldégicas, es el antagonista opiaceo la
naloxona, que tiene una variedad de efectos bioldégicos en el tejido
isquémico inicialmente estudiados en la lesién medular. Estudias en
humanos no han demostrado una efectividad clinica sobre el EVC, ya
que n ha sido realizado un estudioc prospectivo ni se han determinado
sus dosis apropiadas.

El ganglidsido GM 1 probablemente estimule la funcidén de la
bomba Na+, K+, ATPasa y la ademilciclasa y puede por 1leo tanto
promover la recuperacidén en €l cevegbro isguémico.  Aungue en estudios
con animales sugieren alguna eficacia, su efectividad clinica todavia
no ha sido demostrada.

La Cytidine - 3 difosfecolina es un precursor de la colina que
en modelos animales protege contra la disrupcidén de la membrana
celular por resintesis acelerada de fosfolipidos. En otras palabras
elimina 1los radicales libres. Un ensayc clinico reciente en
pacientes con infarto cerebral indican que los pacientes muestran una

PAGINA -17



mejoria zignificativa en 1 sstado de conciencdia en Camparacidin con
el grupc contraol. (19

TRATAMIENTO REHABILITATOFRIO DEL FACIENTE HEMIFLEJICO

El manejo médico del paciente depende fundamentalmasnte del
diagnéstico. Un diagnéstico de EVC implica una 2lta probabi) idad de
gstar ascciado con enfermedades Cardiacas o vasculares peviféricas,
hipertensidn, diabetes, edad avanzada, cambios degéperatives
musculocesqueléticeos cén un peligro de recurrencia de un 50 X en §
afics de suypervivencia pesterior a éste. E1 tratamiente farmacolégice
de la espasticidad, incentinencia, depresidn y disfumeidn
cognocitiva, tambi#én difieye de arwerds cCon el dizgnésticwm
neurol 4gico. (4,6,17)

Prediccién de mejoria funcional

Esta no es vdlida para pacientes individuales. En una poblacién
de 100 pacientes con grados variables de EVC el 75 % de los pacientes
eran capaces de una marcha independiente.

Generalmente todos los pacientes con una hemipléjia motora pura

final mente tuvieron una marcha independiente, aynque muchos
requirieron un bastén y quizd una ortesis de tobillo. Esto es raro
para pacientes con hemiparesia, hemihiperestesia, hemianopsia

homénima tardando mds de un mes para tener una marcha independiente.
Aproximadamente el 6@ 7 de estos pacientes tendrd&n una marcha con un
bast&én de cuatro puntos y un aparate corto, pero ellos requieren
ayuda de alguien a su lado poerque pierden ocasionalmente el
equilibric y se van de lado por sus déficit sensoriales. Existen
otros predictores para la ambulacién basado en 1la distribucién
arterial afectada y clasificandoe al paciente segin la TAC de la
cabeza. (1,4,17

En México E1 Dr. Luis Montes de Oca Dominguez realizd una
valoracidn prondstica tomando diez puntos que son los siguientes:

DECALOGO FRONOSTICO DEL HEMIFLEJICO

BUEN PRONOSTICO MAL PRONOSTICO
1.— EDAD MENOR DE 55 AROS MAYOR DE S5 AROS
2.—- TIEMFO DE MENOR DE & MESES MAS DE €& MESES
EVOLUCION
S.—- TIPO DE EVC TROMBOSIS EMBOL IA/HEMORRAGIA
4.—- PADECIMIENTOS NINGUND UND O MAS
AGREGADDS
S.- GRADO O ALTE- LEVE MODERADA O SEVERA
RACION NEUROL.
6.— PRESENCIA DE NO SI
AFASIA
7.-ALTERACION MENTAL NO S1
8.- GRADO ESCOLAR ALTO BAJO
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9.~ CONDICIONM SOCI0- BUENA FOBRE
ECONOMICA

10.- COOFERACION SI NO
FAMILIAR

CLASIFICACION PRONOSTICA DEL DECALOGO:

CALIFICACION DEAMBULACION ACTIV.CUIDADO ACTIV. ACTIV.
. PERSONAL VIAJE LABORAL

18 — 3 INDEPENDIENTE INDEPENDIENTE INDEFEND. SI

B CLAUDICANTE ALGUNAS CON CON AYUDA NO
AYUDA

& =5 CON AYUDA EN ALGUNAS DEFENDIENTE NO
DEPENDIENTE

4 - 3 NO ALGUNAS LAS NO NO
REALIZA

2= 1 NO NO NO NO

VALIDEZ DE LAS TECNICAS DE REHABILITACION DESPUES DE EVC

El hecho de que un programa de rehabilitacidn para pacientes con
EVC mejore los resultados funcionales y minimize las complicaciones
médicas secundarias a EVC es dificil de probar. Consideraciones
éticas impiden la inclusidén de un grupo de control © un grupo no
tratado. (13,17

Las técnicas de rehabilitacidén ayudan al paciente a hacer frente
a sus déficit. Un ejemplc cbio es ensefar a2 un paciente hemipléjico
usandc una ortesis del tobillo y un bastén de cuatro apoyos; pero la
rehabilitacién también tiene un efecto scbre la recuperacidén neural.
Investigaciones basicas en monos, gates, y ratas indican que los
factores del medio ambiente son determinantes importantes en la
cantidad y las localizaciones (posicidn u ubicacidn) de las
ramificaciones dendriticas postlesidn. La aplicabiidad de estos
modelos a la rehabilitacidn postEVC es ain sclamente deducible. (8,17

Las bases de 1la rehabilitacidén del paciente con EVC consiste en
evocar nuevas coneccicnes funcionales entre partes no afectadas de el
sistema nervioso central (SNC) y la periferia. De acuerdo a Kottke
(198@), la evocacién de engramas por mecanismos reflejos, tienen una
importancia bAsica en los procesos de rehabilitacién. El1 ndamero de
patrones repetitivos correlacionados aproximadamente con el
desarrnollo de las habilidades. Por otro lade, experimentos scbre la
plasticidad después de lesicnes cerebrales (Kaplan 1988) parece ser
que existe la necesidad de buscar diferentes métodos  de
neurorehabilitacidn,

Existen numerosos métodos para la rehabilitacidn de pacientes
hemipl&jicos. Dentro de la amplia gama de modalidades de tratamiento
(Bard y Hirschberg en 1965; Albert en 1962; Brunntrom en 1978; Hari vy
Akos en  1371; Bobath en 1575; Perfetti en 1381, Cotton y Kinsman en
1983; Endres en 1983; Feigenson en 1984; Basmajian y colaboradores en
1987; Clark en 1987>, Junta  a la terapia de movimientos
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tradicicnales, 1los métodos de Bobath basados en la facilitacién
neuromuscular puede ser mAds general. Otros como Ferfetti (1981) y
Peto (Hari y Akos 1371; Cotton y Yinsman en 1983) ellos sugieren un
procesc  de aprendizaje en la rehabilitacidén postEVC, a la vez que
Basmajian y colaboradores no pudieron encontrar unas diferencias
significativas en las resultados obtenidos por los dos métodos
€1987). 8,:

Una evaluacién mas exigente de las técnicas de terapia fisica
actualmente disponibles pueden mejorar su especificidad Y
efectividad. 172

MANEJO DEL PACIENTE EN FASE AGUDA

Este comprende del dia 1 al i4vo. dia, y hay gue hacer énfasis
sobre la eticlogia del EVC en esta fase, para tener una intervencidn

apropiada. Los déficit funcionales mds importantes del paciente y
que son necesarics manejar durante esta fase, son la disfagia, la
inmovilidad e incontinencia. Hay que proveer de una adecuada

hidratacién y calorias, proteccidén de las vias aereas, manejo del
intestino y de 1la wvejiga; debide a que existe una depresién del
sensor io, confusién, disfagia = incontinencia. (6,9,172

Cuidados Médicos y de Enfermeria

En el paciente con EVC la disfagia puede seriamente producir un
deterioro en una adecuada nutricién e hidratacidn. Durante los
primeros 32 dias en la fase de EVC agudo el paciente disfagico a
menudo es manejado con liquidos intravenosos. Este asegura una
adecuada hidratacidén peroc no provee csuficientes calorias para
prevenir un balance nitrogenado negativo. Hay que iniciar la via
oral tan pronte como el paciente pueda tragar sin riesgo de
broncoaspirar. La presencia o ausencia del reflejo nauseoso en la
poblacidén geridtrica no es predictor de una funcidn para tragar
adecuada. Siempre hay que hacer una evaluacidén detallada de la
funcidén del tragar coma 1o describe Logemann, por medio de
videofluoroscopia tragando barioc ya que encontré que en los pacientes
disfdgicos hay aspiraci4én en un 32@ % de ellos. Tambi&n hay que
observar sistematicamente la fuerza y la coordinacién bucal, labial,
lingual, faringea y de 1la funcidén vocal. Esto se continua al
observar la respuesta al darle una pequefia cantidad de agua (1/3 de
vaso). La regulacidn y efectividad de 1la deglucidén es valorada por
una palpacidén de la superficie laringea, faringea y submandibular
marcando =1 inicioc ¥ la terminacidén de la fase de transito oral y la
fase de transitoc faringec de la deglucidén. Si se escucha cualguiera
de las dos, inicial o tardic un sonido de gergorens o de tos
expectorante, se debe ordenar una videoflucroscopia de baric
modificada de la deglucidn. Una videsfluoroscopia usanda un pegquerco
walumen de barioc (1/3 -asco) en diferentes condiciones puede
documentar como el paciente esta manejando liguidos, pudines o
galletas cubiertas por el baric. Un altc grado de dificultad pueden

el significar el comer una hamburgesa cubierta de bario. También se
han documentado diferentes posturas del cuello y de la cabeza en la
deglucidn. La consulta otorrinclaringelégica puede proveer una
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informacién adicional por medie de una laringoscopia para ver la
coordimacién de las cuerdas bucales. Si el paciente deglute un 1/3
de taza de ljiguido adecuadgmente, la respuesta progresiva a grandes
violumenes de 1iquida5 ¢ de otras consistencias puede ser asegurada.
 Un terapistg del lenguzje puedgn ayudar en la evaluvacidn y
estructurar un programa para Ya glimenfacign. Estos terapislas
pueden enserar técpicas ftales como postwas compensaterias de la
cabeza y det cuelle, ejercicios de Surgién, giargaras, ejercicios de
manipulacidp de 1z lengua, +osidos Suprdgliéticas y Yécaicas

secuencizles de tesiduras secas. La disfagia pseudobulbapr con
actividad sefleja preservads se maneja generalmente con urta dieta ga
pures o S0pas. La disfagia bulbar puede requerir prabablemente gde

alimentagidép nascgdstivrica. Una dieta de pures que @z la gue censiste
en pudipes y flapes es generalmente facil dg deglutir comz jes
ligquidos. Frecuentemente la debilidad facial & disprajia buce—
labial, produce que el paciente babee, y tengan dificultad para
manipular los al imentos dentro de la boca, o incapacidad para usar un
popote.  Puede ayudar una dieta blanda o de sopas que no requieren de
la masticacidn. (17,22)

Los familiares de los pacientes frecuentemente preguntan acerca
de que si 21 uso de placas o dendaturas postizas del paciente son las
responsables de los problemas de la alimentacidn. La respuesta es
que esto no ocasiona mds problemas que los mismos de antes del EVC.
Ya que la causa de la dificultad para la deglucidn es la praxia
buzal-labial, 1la debilidad facial y los problemas 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 gue
sostienen a base de dietas blandas, pures, o sopas hasta que ellos
sean habiles para manejar por si mismos sus utensilias dentarios. La
higiene oral con estropajos con glicerina y limén por una enfermera
de apoyoc es de ayuda en pacientes incapaces para hacerlo por si
mismos.

Los pacientes capaces de tolerar dietas sélidas, se les pusde
dar dieta con fibra, la cual puede ser de 48 a 708 grs. de fibra por
dia, esta sirve como una profilaxis para la constipacidn.

Si las técnicas menciocpadas arriba han sido usadas y el paciente
tadavia aun es incapaz de ingerir liquidos y calorias se debe iniciar
una alimentacién nasogdstrica. Frecuentemente la alimentacidn con
pequef~s volumenes, slevando la cabecera de la cama a 20 grados por 2
horas después de cada comida, y checando la colocacién de la sonda
antes de cada alimentacién representa una seguridad para prevenir
aspiraciones.

No hay datos que permitan a uno decidir cuando se debe iniciar
con wna  alimentacidn nascofaringea y cuando por una gastrostomia.

Segun la experiencia de las autores; si el paciente requiere
alimentacifn nasogdstrica por mds de 4 semanas postEVE, reguerirén
una gastrostomia. La decisién de cuando se realizara una

gastrostomia temparal, la cual es esencialmente un tracto fistulaso
de la piel al estémago, versus una gastrostomia permanente, en la
cual 1la mucosa gastrica *trayéndola hacia la superficie de la piel,
depende en la expectacidn en el paciente para poder tener una funcién
aceptable de tragar. Unc de los problemas por la gastrostaomiz
temporal es que =i el tubo de alimentacién se desplaza, rapidamente
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=2 produce wn tracts figtplase. Es difigil obtenar el tubo de
slimentacién deptro del tracte fistuloses después que =1 tubo ha
estado descubierto por mas de yarias horas. La mucesa gastrica pusde
#ufrir un cierre espontanec en e! sitie de la gastrostomia. Se ha
evitado esto por la calidad de la alimentacién proporcionada por el
procedimientoc de gastrostomia de entubacién endgscipica percutanea.
En estos pequefos tubos luminales hay dificultad para dar medicinas
en comprimidos, porque frecuentemente s2 obstruyen con detritus. El
reemplazamientc de este tube es mas dificil, requirienda una
visualizacidén endoscépica. Esta ftécnica probablemnte esta reservada
para pacientes que séan estimados medicamente inadecuados para una
intervencién gquirargica. (17

ULCERAS DE PRESION.

Los mas frecuentes puntos de presidén son los maleclos laterales
y el talén de la extremidad inferior afectada. Esta dlcera de presidn
en el malolo lateral es ocasionada en la pierna hemipléjica por la
accidn de los rotadores externos . Fara colocar en posicidn adecuada
las piernas afectadas, se colocan bolsas de arena & lo largo de
éllas, ademids de protectores de talones y un colchén en forma de
cajas de huevo. Si el eritema de la piel persiste o aparece un
enblanquecimientc de la misma, sobre el punto de presidn, se utiliza
un colchén de agua. Un apoyo de hule espuma soportada por una salea
puede aliviar de la carga de presién de peso en el talén.

Para ayudar a la recuperacién rdpida de las Wdlceras se puede
indicar una alimentacidn rica en proteinas y vitaminas.

COMPLICACIONES VENDSAS TROMBOEMBOLICAS.

La trombosis venosa profunda y la embolizacidn pulmonar son
complicaciones adicionales debidas a al inmovilidad pesterior a EVC.

Fibrinégeno marcado con ysdo 128 en examenes de piernas de
pacientes con hemiplejia, mostrarcn gue en un 734 de éllos habia
evidencia de trombosis venosa durante las primeras semanas de EVC,
désis miminas subcutaneas de heparina 5,808 Unidades cada 12 horas,
pudieron reducir la prevalencia de pruebas anormales en un 12 % de
éstos. El riesgos de una tromboembolia venosa persiste hasta "que el
paciente es ambulatorio”. En la poblacidén que investigaron los
autores, el riesge fue igual tanto en pacientes ambulatorios como en
no  ambulatorics. El riesgo de las complicaciones tromboembélicas
venocsas en los pacientes no estuve relacicnado a la presencia de
edema posterior a EVC.

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

RETENSION URINARIA E INCONTINENCIA.
La incontinencia urinaria ocurre comunmente posterior a EVC.

Durante la fase aguda posterior al EVC, los pacientes tienen
retensién urinaria con incontinencia por scbredistencién,
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Salamente dos indjcagiones existen para u¥ilizar cateteres
urinarics, y eéstas son una rgtensidn wrinaria y una incontimencia
urinarid con formacién dg Gleerag de presign. Un mes después del EVC
es raro que el paciente tenga retensidn urinaria debido a atonia del
mascul o detrusgr. En este tiempo laos pacientes generalmente
desarrollan una vejiga irritable a pequefics voldmenes, con frecuencia
urinaria e ineontinencia por wregengia. Vaciidndolo cada 2 horas, y
sin imgesta de liquidos despues de las 6 pm, disminuye nctablemente
la incontinencia en esta poblacidn.

CONSTIPACION E IMPACTACION FECAL.

El manejo inicial de intestino censiste en usar una dieta que
contenga fibra (10@ mg de ella por via oral, tres veces por dia). 5i
a pesar de &sto el paciente ne puede evacuar en forma espontinea se
ré@cdmienda un supositerie de dulcclax, el sfecto de éste no es crear
un beéle, Sino wuna estimulacidén Ffisica del reflejo colénico. El
supositerie también tieme un efectoc directo sobre el misculo lisc del

¢olon, produciendo centraccidén. Esto generalmente ocurre 3@ minutos
después de la colocacid4n del supositoric. Hay que evitar de ser
posible el utilizar laxantes o enemas, ya gque los laxantes orales

tiendep a cambiar 1la consistencia directamente en el colon, y los
enemas producen una indeseable diarrea posterior a la evacuacién
inicial.

8i opcurre la impactacidn hay que realizar extraccidén manual,
usandc gel de lidocaina para lubricar y evitar el dolor durante la
misma. Ocasionalmente puede presentarse una "impactacién alta". Esta
generalmente esta asociada con una masa palpable en al cuadrante
inferior izquierdo o en el epigastrio, al exdmen fisico del abdomen.
Una radicgrafia abdominal puede confirmar este descubrimiento fisico,
mostando cantidades excesivas de materia fecal en todo el colon.

EVALUACION DE LAS FLUCTUACIONES EN LA FUNCION NEUROLOGICA.

Durante la fase aguda es importante que no se le den
medicamentos al paciente hemipléjico gue tengan efectos sobre el
sistema nervicso central. Ya que como parte de su EVC, los pacientes
frecuentemente muestran grados variables de somnolencia, disminucién

de la atencién, vy confusidén. El inderalici, el Aldomet, vy
medicamentos anticolinérgices, pueden tener efectos adversos sobre la
funcidn intelectual superior. Si la sedacidn nocturna es

absolutamente necesaria se usa una benzodiacepina de accidn
ultracorta, tal como el Halcion, que puede inducir el suefio. Hay que
evitar medicamentos sedativo-hipnéticos de accién prolongada.

La causa mas frecuente para un cambio en la funcidén neuroldégica
del paciente postEVC, no es la progresién de éste, sino algunos
efectos de la medicacidén o enfermedades intercurrentes. En primer
lugar para evaluar los cambios en la funcidén neuroldégica es vigilar
las ancrmalidades liquido-electroliticas, los medicamentos que esta
recibienda el paciente, si existe infeccién pulmonar, wurinaria, o
algin otro problema médico intercurrente. El1  aumentoc en el edema
cerebral despu®s de la admisifn a la unidad de rehabilitacién post-
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EVC, es poce frecvente, pero puede evaluarse por medico de un
seguimiento cop tomografia Ccomputarizada de la cabeza. (17)

TERAPIA FISICA, OCUPACIONAL Y DEL LENGUAJE EN LA FASE AGUDA POST-EVC.

El terapista fisico realiza movimientos asistidos en todo el
rangco de movimiento a tolerancia durante 2sta fase de la enfermedad.
Esta es suficiente para prevenir contracturas. El terapista
ocupacicnal puede iniciar a ensefar técnicas para manipulacién de los
al imentos, peinarse Yy vestirse; dependiendoc del estado de alerta del
paciente. El terapista del lenguaje, durante las primeras dos semanas
de hospitalizacién del paciente, puede ensefarle, Jjuntoc con la
familia ¥ el personal de enfermeria, a utilizar técnicas
compensatorias para mejorar los déficit en la comunicacidén y la
alimentacién. (14,17,18,21)

MANEJO DEL PACIENTE EN LA FASE SUBAGUDA DE EVC.

(Dias 15 a 908). Ya e! estado del paciente esta estabilizado y es
capaz de estar fuera de la cama por 3 horas o mds. El tiempo en que
el paciente recupera sus funciones es variable.

Evaluacién del conocimiento, de la conducta y de la funcionalidad

Es importante uwna cuantificacidn de las actividades de la vida
diaria, del conocimientc, de la conducta y de la movilidad posterior
a EVC para ver los déficit y seguir los progresos del paciente.
Estas evaluaciones se aplican rapidamente antes de iniciar los
programas de terapia. La evaluacién del conocimiento se realiza por
una prueba corta de conocimiento. Segin Reding se usa el exdmen del

estado Mini-mental de Folstein y colaboradores. Los estados
depresivos pueden ser cuantificados usando las escalas para la
depresidén de Zung o Hamilton. La escala Barthel para las ADVH-

Movil idad, son aplicadas tempranamente.

Las habilidades en el lenguaje pueden ser evaluadas usando el
exdmen Wester para la afasia, una pequefia versién del exdmen para el
diagnéstico de la afasia de Boston. Es necesaria una prueba
psicométrica soclamente en aquellos pacientes en los que es impartante
documentar su estado mental y cognocitivo para determinar su
competencia mental. Tales pruebas son utilizadas en la fase tardia
de la rehabilitacidén.

Cuidados Médicos y de Enfermeria
El papel del médico Rehabilitador es supervisar la adaptacidn
del paciente al programa de rehabilitacién. Asi como detectar a
tiempoe algin deterioro en el paciente y checar su mejoria.
Frecuentemente pueden por este medic ser identificadas alguna causa
médica tratable.
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El peérsopal de enfermeris refuerza dis a die las técnicas de leos
programas de wehabilitacibém @stabllecidos. Se le ensefa al pacignte a
vestirse usando una determinada secuencia para esta. Cuandg el
paciente necesita ser transferidc de un sitic a otro se le ensefa
esta con las debidas tdgnicas de transferencia.

Problemas médicos asaociados con el aumento de la
actividad del paciente

Al transferir al paciente a la unidad de rehabilitacién y pasar
ya mis tiempo fuera de la cama e iniciar con una mayor actividad,
frecuentemente se presenta una hipotensién ortostatica, sincope y una
marcada fatiga. 8i el paciente S encuentra estable
cardicvascularmente en su cama o apoyado en una silla al lado de su
cama se le permite aumentar su actividad fisica e intentar que el
mismo impulse su silla de ruedas. Un paciente que esta adecuadamente
digitalizade cuando esta en reposo en su  cama, con un minimo stress
del programa de rehabilitacién puede presentar una marcada respuesta
de aceleracidén ventricular. Los medicamentos antihipertensivos gque
scn  apropiados en lz posicién supina o con la actividad minima del
paciente puede ser necesario disminuirlos cuando el paciente inicia
con transferencias de rodamiento e inicia la deambulacién. Cambios
similares hay que efectuar en los pacientes gue estan bajo régimenes
medicamentosos diabéticos, antianginosos o para cardiopatia
congestiva.

Los pacientes pueden quejarse de una marcada fatiga después de
iniciar a estar en su silla de ruedas por 1 — 2 horas. El terapista
para evitar esto reestructura el programa, con pequefios descansos
durante el dia. Usando sillas reclinables, con apoyc en la cabeza y
elevacién de los miembros inferiores, son apoyos adicionales gque
pueden ayudar a disminuir la debilidad del paciente.

Espasticidad
En esta fase el paciente inicia con aumento de la espasticidad.
Los medicamentos para disminuir la espasticidad incluyen el Lioresal
o, ocasicnalmente el Dantrium. Si no puede verse una mejoria
sintomatica o funcicnal hay que retirar estos medicamentos. Estos
medicamentos sclo son Gtiles raramente.

Disfuncid4n Extrapiramidal
Sintamas sugestivos de Parkinsconismo ocurrvre mas frecuentemente
de 1lo gque se piensa. Estos sintomas son retirados por algin tiempo

por Symmetrel o por Sinemet. Las drogas anticolinérgicas son
evitadas por sus efectos adversos sobre la funcidn cognocitiva y el
funciconamiento vesical. La distonia postEVC ocurre ocasionalmente y

es dificil de tratar pero mejora por algin tiempo con Symmetrel o
agentes anticolinérgicos.

Sindrome de dolor Talamico

Este sindrome ocurre en el 2 7% de pacientes postEVC. El
simdvrome de dolor talamico es dificil de diagnosticar en pacientes
disfasicos. Uno puedse ebservar que el paciente responde a la

estimulacién tactil en forma exagerada de la cara, brazo y de la
pierna o brazc y documentarse cemoc una hiperalgesia. Es apoyado el
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tratamiento cen Tegretel o Dilantin y un antidepresive. Esto mejora
el delar perc ne lg glimima. 17>

VALORACION PSICOLOSICA
Lo primerc que nos interesa es reconccer o averiguar la
personalidad que tenia el paciente, antes de tener la incapacidad asi
como cual era la conducta que tenia; y como se ven afectadas éstas
por el reconocimiento de su estado actual. Necesitamos conocer el
nivel aproximade de la capacidad mental no IR, sinoc su capacidad de
sintesis, su capacidad de abstraccién (para captar), capacidad de

memor ia (para aprender), si tenemos un paciente cuyas capacidades
mentales estan reducidas y hay alteracidn de la personalidad; esto va
a hacer que tengamos que modificar en diversos aspectos su

tratamiento rehabilitatorio.

" La wvaloracién psicoldgica puede requerir que hagamos algunas
pruebas, como son las referentes a las pruebas de orientacidn; como
esta aorientado en tiempo y espacic y necesitamos pruebas psicoldgicas
que nos reconozcan cual es la capacidad de memoria y de
concentracidén, si no hay concentracién no va a aprender y si no hay
memor ia esto es peor.

Hay gue valorar también la inestabilidad emotiva y trastornos del
estade de conciencia porque la misma lesién puede hacer que queden
coma secuelas, estados soporoso y problemas de inestabilidad
emocional. También es importante ver si hay trastornos de la
percepcidn, la m&s importante es la percepcidén del espacio, ya que
el trastorno de ésta puede hacer que no se lleve a cabo una
rehabilitacién eficaz.

VALORACION PSIQUIATRICA

Por medic de esta, hay que determinar si tenemos un sindrome orgdnico
o no. En un Sx mental organico se presentan perturbaciones por
insuficiencia arterial o isquemia cerebral que nos van a daflar areas
desde el puntoc de vista anatdmico, y hay perturbaciones profundas de
la conducta, presentan ansiedad y trastornos mentales caracterizados
por; inseguridad y deformaciones de las percepciones, trastornos del
pensamiento, actitudes de regresidén, y trastornos de la imagen
corporal. Por ejemplo en los +4rastornos de la imagen corporal en
relacidén a la percepcién sefalan algunos avteres que la percepcidn
del ladc hemipléjice a wveces ssta alterada,en algunas pruebas en
donde se pone a les pacientes hemipléjicos las mancs dentro de unas
cajas y aparentemente nadie sepa cual es su manc si uno tiene bien la
sensibilidad se identifica 1la mano, en los pacientes afectados no se
identifica esto, en otras pruebas se tapa la cara al paciente y se le
pide que haga algunos movimientos, al  estar alterado el paciente
tiene gque estar observando su mano y tratar de identificar gque es su
mano si no hace este, difizilmente va a utilizar su mano porque no la
esta percibiends en su  imagen corporal. Una de las pruebas mas
sencillas para la imagen corporal es 21 dibujo de la figura humana,
ya que si no la dibuja es que ti=ne problemas en esto.
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Problemap Meurgpsiguidtyices.

Estos preblemas ¢onductales o de motivacidn del paciente pueden
inter ferir con los programas de rehabilitacién. Arriba de un S@ % de
pacientes pueden desarrcllar depresién despues de un EVC mayor. La
depresién puede ser manejada generalmente con antidepresivos. El
Desyrel (trazodone HCL) es aGtil en el tatamiento de la depresidén en
pacientes con EVC porque tiene pocos efectos anticalinergicos y

minimos efectos sobre la conduccién cardiaca. El Desyrel es
sedativo, puedes exacerbar una ectopia ventricular y puede causar
priapismo. El efecte sedativo se observa tempranamente y se puede

evitar disminuyendes 3 dosis. MNosotros no notamos problemas con la
ectopia ventricular o cen el priapismo. Una dosis baja de 5@ mg por
via aral, administrada diariamente en la noche y aumentandao
lentamente hasta llegar a la dosis objetivo de 200 mg.

Los problemas como agitacién, confusidén o somnolencia, también
requieren una evaluacién médica para su posible etiologia y su
tratamiento farmacolégico. Muchos pacientes con  agitacién postEVC
pueden también estar confundidos y mostrar fluctuaciones en el estado
de azlerta a somnzlencia. Estc ha sido descritoc como una forma
subaguda de delirium postEVLC. Estos pacientes responden
frecuentemente al Serax 1@ a 3@ mg por via oral cada 8 horas.
Nosotros procuramos evitar el Melleril o el Haldol por sus efectos
extrapiramidales y de ortostatismo.

Proteccidn a las caidas y fracturas en el paciente vulnerable.

Cuando el paciente se pasa mds tiempo en su silla de ruedas y
realizando su terapia, hay mds riesgo de lesionarse, especialmente si
el paciente tiene algdn componente de trastorno sensorial, confusién
o dafic del razonamiento. La manc parética o paralitica, el codo, y
el tobillo son los puntos frecuentes de traumatismos. Hay que
prevenir estas lesiones cuando el paciente se sienta en una silla o
en el baRo que lo haga con cuidado, que no se duerma sobre sus
miembros afectados y que durante la marcha lo haga con cuidado. (12)

PROGRAMA DE TERAPIA FISICA : EN LA FASE SUBAGUDA POSTEVC
Técnicas de facilitacidn, en colchén y actividades premarcha.

El paciente continua trabajando en los ejercicios de
mavilizacidn articular de sus extremidades, rodamientos, vy
actividades en wcaballetes (o puente), las cuales scon iniciadas
durante la fase de "actividades de cama"™ PostEVC desde que el
paciente esta emn su habitacidén. En la colchoneta, el terapista puede
arvadillarde al lade del paciente en una superficie mas firme gque la
cama de ests. Esto permite 1llevar al paciente a una posicién
cuadrupeda con el peso del paciente sobre las manos y las rodill:zs,
actividades en posicidn de decdbito dorsal con movimisnto dz las
extremidadez vy actividades basicas para mejorar el eqguilibrio.

Durante e=zta fase del programa de rehabilitacidén, 1los grupos
musculares son generalmente flacidos. Pueden ser wusadas técnicas
propicceptivas, cutédneas y de facilitacidén postural para aumentar
selectivamente el tono muscular. Conforme el paciente pragresa en su
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programa de rehabi)itacidn se desarrcllas la espasticidad y s
entonces cuande hay que enfocarse a técnicas para  inhibjr esta.
Técnicas de terd@pia especificas utilizan retroalimenEacidn sensorial
cutdnea, vetreslimentacién Sensorial propioceptiva y vespuestas
posturales vestibdloespinales y reticuleespinales speyadas por Knott
y Vass, Rood, Brunnstrom y Bobath., La interaccién neurolégica con 1=
terapia fisica y la terapia gcupacional son comunes en las técnicas
de esos autores. L3 %serias y técnicas bosquejadas por esos autores
permitg al médico estructurar un programa racional para "aumento del
tone muscular"” en el paciente fl&cido, "inhibicidn de la
espasticidad" en el paciente espéstico, Yy "moavimientgs de
facilitacidén" en pacientes con vYespuestas musculares de patrén de
sinergias "flexoras" o "extenseras". La técnica elegida por el
terapista cambia segin l1a @==joria del pacients, de una parilisis
Flacida o espdstica a una funcidén y tono lo mds cercano a lo normal.

Estas técnicas seolamente han sido probadas con grupos centroles
de "técnicas de facilitacién®™ contra "terapia tradicional”™ postEVC.
No existen diferencias $ignificativas en la recuperacién de la
funcidn voluntaria de las xtremidades superiores o de las inferiores
en ambos grupos. Las técnicas de neurofacilitacidén propicceptiva
apoyadas por Knott y Voss no han sido comparadas con las técnicas de
neurocdesarrollo apoyadas por Bobath. La diferencia entre Bobath que
se intenta suprimir los movimientos asociados, y Brunnstrom, que
utiliza los movimientos asociados como parte del programa de terapia
fueron evaluadas en el afio de 1938 por Wagenaar desde la perspectiva
de la recuperacidén funcional no encontrandose que hubiera diferencias
significativas en los dos métodos. Sin embargo es necesaria una
evaluaciédn mis exigente de las técnicas de terapia fisica actualmente
disponibles para que se puedan mejorar su especificidad y efectividad
de estos tratamientos. (15,17,21,25,268)

Técnica de facilitacidn neuromuscular propiocceptiva.

La creacidn de esta técnica (FNP) fue en 1940 por Herman Kabat.
En su observacidén de atletas bajo estrés fisico maxime, Kabat
advirtid igual coordinacién caracteristica de sus movimientos
espirales y diagonales, por ejemplc durante el servicio de tenis. E1
concepto de patrones de movimiento espiral y diagonal se originéd de
la observacién de cuando resulta una actividad fisica maxima, el
cuerpo usa grupes musculares relacionados  sinédrgicamente, por
ejemplo, flexores contra gxtensores.

En unié&n con Margaret Knott y Dorothy Voss, Kabat desarrollé un

programa de ejercgicios utilizando estos patrones motores. La
relacidén de estos patrones sstan bajo un esfuerzo maximo pudiendc ser
explicado porque low misculos sinergistas son  inervados por

motoneuronas que sstan préximas al asta anterior en la materia gris.
Las motoneuronas espinales estan dispuestan en columnas por ejemplao
flexcres—extensores generalmente extendidas sobre segmentos
somatotdpicos en la médula. Las células que inervan los masculos
distales de las extremidades son generalmente colocados mas
dorsalmente que les que actdan en los mlsculos proximales, Las
motoneuronas para la musculatura del tronco estan localizadas mas
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mgdialmenté ep el guerpe anteriaor fe mismo gue Yas gue actyam 2n 1oz
musculos da las extrenidades-

Si uyn terapista trabaja ahova epn este patrédm diagenal y espiral
por una resistencia dada, pafticularmaate sus fusrtes cemponentes, su
fagilitacign peural puede jncré@mentar su petencial de membrana de las
mctoneurconas @l fa qug sé egneuentran alrededor propigiandoc méas
gxcitsbilidad al estimuls adicional y 2asi afectandp lgs cComponentes
débiles d= yn patrén dade:. Pe =sta manera @l principie de Sherington
de facili%gcién meurcnpal es upa parte importante de las técnicas de
facilitgcidn neuromuscul ar gropiecepliva.

Alrededer de 1960 las medifigaciomes en las técnicas de FNP
fueran hechas y practicadys iniciandc U usc para pacientes eop
lesiones dgel SNC  supwaespinal tales ceme gl EVC, 4traumatisse
cranepencefdlico vy pardlisis cerebral. Se aplictd maydr énfgsis en el
desarrslle de las bsses de la FNF  ingluyenpdo marcha, traglados, y
actividades de cuidagde persenal. El use de 1la resistencia en estas
actividades yamanentes, promovieron el cambioc del término de
"resistencia maxima" por el de ‘"resistencia apropiada" para reducir
los cambios de incrementa del  tono muscular. Una solucidén parcial
para el problema de la espasticidad fue el de idear que un patrén
antagonista fuera wusade para reducir 1la espasticidad en 1los
agonistas, asi en el gase de la espasticidad flexora en el brazo
(mediada por el sistema rubroespinall), se puede usar uno de los
patrones extenscores de FNP. Esta aproximacidén se basa en los
principios de inhibicién reciproca y consite en una inhibicién de la
musculatura espastica cuando el antagonista es estimulado. La
resistencia dada al patrén agonista y antagonista son medidas
cuidadosamente parp evitar la facilitcién de la espasticidad flexora.
Otro tratamiento propuesto =s el uso de enfriamiento prolongado sobre
la musculatura espastica para disminuir la actividad del uso
aferente. Un analisis de este tratamiento muestra resultados
contradictorics porque el papel del sistema fusimotor como la causa
de la espasticidad son cuestionables.

Lps siguientes puntos representan los componentes mayores de la
técnica de FNP:

Pasicién del terapista.

El tepapista aprende a Usar su cuerpe para facilitar los
patyones de movimiente de pi® en el planc diagonal donde acurren los
efectos en el paciente.

Patrones.

Estos  son la egeencia de 13 técnica de FNP. Estos representan
los mapvimientos funcionales utilizande grupos musculares sinergistas
en direcciones espirales y diagonales, y son nombrados de acuerda al
movimientoe inicial gque leo acompafa, pov ejemplo: flexidén de la
extremidad superior/ abduccifn. E1 final de un patrén es el inicic de
su patron antagonista.

Contacto manual.
El contactoc manual del terapista aplica resistencia en forma
cuidadoss sin producivy doler. Las manos deben ser colocadas solamente
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scbye las superficies a facilitar. Esta estimulacidn de les
veceptares fictiles de 13 piel pusden sSer usades para facilitar l:oc
sinergigtas e para disminuir les éfectes por la estimulacidn de las
Superficies antagonistas.

Estiramientoc rapido.

Al inicic de cada patrén la resistencia es dada por un aumsnta
en el tono muscular. Superpuesto al aumento de tono, el terapista
ejeduta un estiramiento de todos les componentes del patrdn,
produciendo ademds una facilitacién. El estiramiento rdpidc puede ser
aplicado en cualquier punto en el arce de movimiento produciendo un
tono suficiente y produciends un reflejo de estiramiento por medic
del huso muscular. El estiramiente répide ne es Gtil cuando se aplica
a un grupo de misculos hipotdnicos, perque el husc carece de
sensibilidad. En esos casos necesitamos facilitar el componente
hipoténi¢e dando resistencia al grupe de musculos fuertes en un
patrén dado.

Resistemncia.

La «antidad de resistencia, como se menciona arriba, debe ser
cuidadosamente controlada para evitar una hipertonicidad en el
paciente con lesidén supraespinal. Se debe usar una maxima resistencia
solamente en situaciones hipoténicas o casos ortopédicos donde la
meta es aumentar el tono muscular y la fuerza. La facilitacidén de los
misculos débiles en un patrén de resistencia, permanece siendo el
principal objetivo.

Estimulos articulares.

Una traccidn & fuerza de aproximacidn pusde ser superimpuesta en
un patrén para facilitar uwuna respuesta wmusgular por wvia de los
receptores artigylares. Generalmente, la fraccidén es aplicada al
movimienta de flegxién y gproximandose = 13 exiensidn @ por la accidn
de la gravedad. El mantenimientae de la aproeximasidén es frecuentemente
usada en la posicién sentada y de pie para facilitar el reflejo
extensor del tronco

Coordinacidén.

Las actividades son adaptadas a cada individuc segdn el nivel de
neurcdesarrollo. El control motor es llevado a cabo previo al control
motor fino o distal. Las secuencias del desarrcollo son incorporadas
aumentandc el aprendizalje motor normal.

La repeticién de patrones de movimiente es importante para
producir una recuperacidn y un aprendizaje motor.
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Téemicp de Brupnstyom.

La técrica de Brunnstyam fus desarrallada en la decada d= 1950 Vv
1968 por Signé€ Brunnstrom. Ewaminando pup gran nbGmero de pacientes
hemipléjices ¥ s5u evaluacidén cuidadosa de los conoccimientos
neurafisialégizss contemperanees del sistema sensocrimotor; ella
désarrolle 3lguncs pueves cenceptos en la evalyacidn, e introdujo el
tratamientoc siguiente.

Use de las sinergims tipicas de las extreniﬁades en los estados
iniciales de wecuperacidn.

En el procesco de recuperacidn de un paciente hemipléjico es
notada una secuencia partigcular del retorno motor. Después del
schock, o estado inicial de flacidez, la espasticidad eventualmente
puede desarrcollarse. Durante esta fase temprana de espasticidad
puede ser notade un cierto grado de movimiento voluntarioc en las
extrgmidades. Cuando la espasticidad aumenta, el paciente puede
resultar grotesco, y se producen movimientos pobremente cantrolades
caracterizados por una falta de selectividad y coordinacidn. Ellos
presentan esterectipos ya sea como evocacidn de respuesstas reflejas o
coma  movimientos  veluntarios o 2 ambos. Estrictamente hablanda,
salamente dos movimientos pueden ser real izados por el paciente, unc
consiste primariamente de flexidn, llamado la sinergia flexora y el
otro un movimiento en extensidn conocido como sinergia sxtensora. La
aparicién de las sinergias en las extremidades es paralelo al
establecimientc de un aumento en la espasticidad. La pérdida de
control cortical causa una disminucidén en 1a inhibicidn espinal, un
cambic en los mecanismos reflejos espinales en general, y la
aparicién de movimientos sinergistas.

Brunnstrom promueve el uso de estos movimientos sinergistas en
sus técnicas de tratamiento usando reacciones asociadas y posturas
primitivas.

Cuando son  obsgrvadas Cwidadosamente gstas sinergigs revelan una
superposicién pargial zen el patrén de facilitacién peuromuscul ar
propicoceptiva, especialmentie en la extremidad superier donde la
flexidn—-abduczidn—ygtacidn externa ceontra la extensidn—aducidén-—
rotaciidn  interna representa las sinergias flexoras y extensoras
respectivamente, en el paciente hemipléjico asi también comc dos de
los patrones de movimento usados en las técnicas de FNP. Tipicamente
estas sinergias no aparecen en una forma pura. En el brazo
hemipléjico con predominic del tono flexor (mediado por el sistema
rubroespinal) =1  patrén observado es: retraccidén de los misculos de
la cintura del hambrao, rotacidén interna y aducidn del hombro, flexidn
del codo, pronacidén del antebrazo y flexidn de la mufeca vy de los
dedos. Estas posturas comprenden el componente fuerte de las
sinergias extensoras y flexoras. De esta manera las sinergias
basicas de las extremidades pueden ser observadas en &l proceso de
recuperacidn del paciente hemipléjico cuando se desarrclla la
espasticidad. Las técnicas de Brunnstrom promueven su aparicidn
temprana usando reacciones asociadas y reacciones posturales
primitivas.




'1so de reac:zicnes asciiadas

Las reaccicnes asociadas, comz se mencicno, también tiender a
aparecer 2n la hemiplejia con pérdida de control cortical. Estas
consisten de movimientos involuntarios en la  forma de sinergias del
lado afectado y son producidos por movimientos enérgicos en ctras
partes del cuerpo. estos llegan a tener un aumentc de tono (por
ejemplo espasticidad). Las reacciones asociadas ma&s importantes son
brevemente descritas.
Extremidades supsricores. Si se aplica resistencia a la flexién activa
sobre el lado sanc, el brazo hemipléjico también se flexiona. Si el
tona amuscular es suficientemente aumentado, puede ser observada una
sinergia flexora. Si se efectua una extensién activa en el lado sano
y se le pone resistencia, aumenta la extensién sobre el lado
afectado. La respuesta extensora es generalmente menor que la
flexora porque el tono flexor es predominante en la extremidad
superior.

Extremidades inferiores. 8i se produce flexién activa sobre 21 lado
sano se produce extensidn de la extremidad afectada, y lo contraric
ocurre cuando se aplica resistencia a la extensién. En las
extremidades inferiores, la resistencia a la abduccién en el lado
sana provoca una abduccidén en el lado afectado. Cuando se efectua
aduccidén ackiva en el lado sano y se le aplica resistencia el lado
afectado es aducido.

Sincinesias de las extremidades ipsilaterales. Una reaccidn
asociada ocurre cuando se aplica resistencia al lado afectado del
paciente, las sincinesias de las extremidades ipsilaterales ccurren
cuandc la resistencia es aplicada a la flexién activa de la
extremidad inferior afectada causando un movimiento flexor en la
extremidad superior. La resistencia aplicada a la extremidad
superior puede también influir a la -extremidad inferior. La
resistencia a la flexidn activa del brazoc produce flexién de la
pierna, vy la resistencia a la extensidn aumenta la extensidn en el
lado afectado. Otras reacciones primitivas pueden combinarse con
reacciones asociadas para ademas facilitar la apariencia de
movimientos en la formade sinergias.

Reacciones posturales primitivas.

El usa de reflejos ténicos del cuello, del reflejo ténico
laberintico, y de otros pueden ser usadas para facilitar la respuesta
sobre el ladc afectado. Por ejemplo: si se aplica resistencia a la
flexién activa, a la extremidad superior no afectada para producir la
flexién del lado afectado, puede ser incorporado un reflejo ténico
asimétrico del cuello.

El paciente valtea su cabeza hacia el lada sano, por lo que
aumenta la respuesta flexora en el lado afectado. Estas estrategias
comprenden los conceptos del tratamiento de la técnica de Brunnstrom,
y san especialmente utilizadas para las fases iniciales de la
recuperaciin.
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Principios de la evalua:zidn, y las fases de recuperacicn sn los
pacientes hemiplejicos de acusrdo a Brunnstrom.

En su estudico scobre la hemiplejia, Brunnstrom menciona que el
usc de prusbas musculares selectivas donde se gradue la fuerza y la
recuperacidn no son vdlidas. Las pruebas musculares desarrcolladas
para pacientes con afectacidn de la neuwrcona motora inferior, y la
avaluacién de la fuerza de misculos individuales. En el paciente
hemipléjics, 1laos misculos individuales nx  pueden ser examinados paor
que no pueden ser separados de los movimientos sinergisticos globales
relacionade con €1 tono muscular anormal. Brunnstrom cree, por lo
tanto, que los patrones de movimiento deben ser examinados ern ves de
los miscules individuales, y que la evaluacién puede ocurrir con el
cuerpo ¥  las extremidades en ciertas posiciones definidas para
aumentar la validez de esta evaluacidn.

La posicién para la prueba influye 1los resultados de 1la
evaluacién de los patrones motores por los efectos de los reflejos

posturales primitivaos. FPor zjemplc: El rvreflejo tdnico laberintico
fazilita la extensidn cuando el paciente esta en posicidn supina,
perc flexiona cuando esta en posicidén prona. En su evaluacidén del

paciente hemipléjicoc Brunnstrom propuso que la recuperacidén motora
esta dividida en 6 fases, cada una de estas fases se definio de
acuerdo a la apariencia del tono del misculo anormal y a las
sinergias de la extremidad, esta evaluacién como ya previamente se
menciono fue modificada en 1998 por Basmajisn ¥ Cowland. (2,112

La primera fase esta caracterizada por un %tono flacide v
ausencia de cualquier movimiento activo de las extremidades. La
segunda fase es identificada por el desarrollo de la espasticidad y
la aparicidn de algunas sinergias en las extremidades, frecuentemente
en unidn con el usc de reacciones asociadas. En la tercera fase, la
espasticidad esta aumentada y por algin tiempo puede ser severa. Los
movimientos activos solamente acurren por medic de patrones
sinergicos en las extremidades. En la fase cuatro hay una
disminucidén en 1la espasticidad y el paciente inicia con movimientos
voluntarios. La fase «cinco y seis estan caracterizadas por una
disminucién progresiva en la espasticidad y un aumento del control de
las actividades musculares selectivas. El progreso en la recuperacidn
motora en cada paciente hemipléjico a traves de estas fases puede
detenerse en cualguiera de estas antes de alcanzar la fase seis,
dependiendo de numeroscs factores incluyendo la severidad de la
lesidén y la edad.

Procedimiento de entrenamiento.

Este procedimisntc de ensefianza incluye la pesicién en la cama,
ejercicios en la cama, y ejercicios sentado-balanceandose asi también
como procedimientos de entremamienta especificos de las extremidades
usando reacciones asociadas en la fase inicial de recuperacidn.
Siempre gque sea posible {(generalmente dependiendo de una disminucidén
de la espasticidad) se intenta realizar los movimientos fuera de las

sinergias. Agregando el uso de  las reacciones ascciadas y r=flejos
del cuello, Brunnstrom frecuentemente uzaba el reflejox de
estiramienta. La ntraccién producida por =1 reflejo de
estiramiento es producida activamente por el pacients. Ademds para
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facilitar esta respuesta, puede ser aplicada por el tarapista,
resistencia a la contraccidén. El uso de el reflejo de estiramiento
también produce wna inhibicidn reciproca en los masculos espdsticos.
La manipulacién de la manc por Brunnstrom es un ejemplo de el usa de
la inhibicién reciproca para liberar del agarre y de la espasticidad
flexora en la mano. Estas manipulaciones comprenden tres claros
ejemplas de inhibicidn reciproca:s

a) Primerc, la mufeca es flexionada rapidamente estimulando la
extensidén de la mufReca asi como la extensidén de los dedes y la
inhibicidn reciproca de los flexores

b El pulgar es sacado 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 dorse de la mano,
produce una facilitacidén exterocceptiva de la extensidén de los dedos.
Se hace énfasis sobre el rapido retorno a la pronacién estirande los
supinadores y produciendo una inhibicién reciproca de los pronadores.

¢) La mano es mantenida en supinacién—- palmas arrviba- y un
movimienta "rotacional™ de los dedos en flexidn es producido por
provocar un reflejo de estiramiento de la extensidén de leos dedos como
en (a) pero inhibiendo mas selectivamente la flexidén de los dedos.
La manipulacidén de la mano de esta manera hace capaz que el terapista
disminuya el tono flexor de 1los dedos y la muieca, usando los
principios de la inhibicidn reciproca.

En resumen Brunnstrom fue la primera persona que desarrallo un
planteamiento sistematico para evaluar la hemiplegia y recanocer que
los pacientes hemiplégicos tenian diferentes necesidades de
tratamiento. En sus técnicas de tratamientc ella acepta a la
espasticidad y las sinergias concurrentes como parte del retorno
normal secuencial de un SNC deprivado de un control cortical. Ella
promovice el uso de la resistencia en las fases iniciales de
recuperacién produciendo postericrmente movimientos sinergistas, peroc
que se unian <cuando ocurria una persistencia del tono muscular
anormal (por ejemplo espasticidad). El uso de 1la resistencis,
reacciones asoc iadas y de reacciones posturales primitivas
estimul ando ademas un  aumento en la espasticidad porque la médula
espinal carece de una inhibicidén interneurcnal dada por la via
descendente. Ademds cuando el patrén sinergista de movimientos es
estimulado y aprendido, estos pueden dificilmente ser cambiados. Por
lo tanto parece que la técnica de Brunnstrom parece mas indicada en
los casos en los que la flacidez persiste. Usanda las reacciones
primitivas que se incorporan en 1los niveles inferiores del SNC
(médula espinal) el terapista puede normalizar el tonoc muscular en el

hemipleéj hipoténico. Fuaesto que en la mayoria de los pacientes
hemipléjiczs hay tendencia hacia el desarrcllo de la hipertaonicidad,
es recomendado que esta técnica sea restringida para evitar ademés un
aumznto on el tono muscular asi como promaver la aczidén motora
sinergista. Parte de esta técnica wusan inhibicidn reciproca de los

misculos espasticos, tal como en las manipulacicnes de la mano, que
pueden sin embargo ser dtiles en el paciente hiperténico.
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Tecnicas de Neurodesarrollc 2z Bobath

Estas técnicas fueron ariginalmente desarrclladas por Bertha
Bobath despusé de la segunda guerra mundial como una técnica de
tratamiento para nifocs con pardlisis cerebral. El términc de
neurodesarrolloa (TND) fue introducido para indicar que facilitaban el
desarrollo motor normal del SNC en el individuo tratado.

En las obeservaciones <clinicas de pacientes con pardlisis
cerebral Bobath llegé = la conclusién de gue el tono muscular anormal
y la persistencia de las reacciones posturales primitivas pueden
interferir con el desarrolle de una conducta motora normal. Su
técnica de tratamiento estaba enfocada a normalizar el tano muscular
¥y la inhibicién de las reacciones posturales primitivas, que son
vistas como reacciones anormales no funcionales. Con el conocimiento
tedrico de su esposoc, el neuréloago Karl Bobath, desarrcllaron una
técnica basada en datos neurcfisiolégicos asi como en observaciones
clinicas por medio de producir el usc de reacciones posturales
avanzadas y la aplicacién de la inhibicidén de patrones de movimientos

reflejos. En el paciente adulto hemipléjicoa en el cual estan
involucradas regicnes supraespinales similares, también cbservamos
tono muscular anormal y reacciones posturales primitivas. En los

afios de 196@ y 197@, Bertha Bobath adapté su método de tratamiento de
acuerdo a las necesidades de los pacientes adultos hemipléjicos
usando idénticos conceptos de tratamiento, que son, la normalizacidn
del tonoc muscular y para la postura de reacciones posturales
avanzadas e inhibicidén refleja de los patrones de
movimiento. (3,10,17))

Uso de la inhibicidén refleja de los patrones de movimiento

En un esfuerzo por eliminar la aparicidén de reacciones
posturales primitivas y normalizar el tono muscular, Bobath propuso
el uso de la inhibicién refleja de los patrones de movimiento (IRPs).

Un an&lisis cuidadoso de estos patrones revela que hay mas
oposicidn  al patrén de espasticidad observadoe en el paciente
hemipléjico. En un brazo hemipléjiico tipico, el patrén motor estéd
compuesto de un fuerte componente de sinergias flexoras y extensoras
(ver Brunnstrom). La inhibicién refleja de patrones, para cada
paciente, es comz sigue: Protraccidn de 1la cintura del hombro,
abduccidn <(rotacién externa del hombro), extensidén del codo, y
extensibén de la mufeca y de los dedos con abduccidén del pulgar. El
mism> concepto . se aplica a la pierna y el tronco. En 1lo que
concierne al tronco, la mayoria de los pacientes hemiplégicos se
registra del lado afectado. Esto esta relacionado al déficit
sensorial y perceptual de el lado afectado asi come a la espasticidad
de 1los depresocres del hombro y de 1los flexores laterales.
Prolongandc los flexores del lado del tronce con tonc normal y de
este modo la postura correcta del paciente.

La inhibicidn refleja de los patrones es guiada por un terapista
en forma dindmica sin usar resistencia. Si hay severa =2spasticidad
hay que evitar la realizacidn de 1la inhibicién refleja de patrones,
la extremidad puede ser estirada pasivamente y la& articulacién dentro
de una posicién de IRP. En cada caso una disminucidén en el tona
muscular es generalmente observada. La reduccidn del tono muscular
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es producida al alargamiento del grupo muscular espdstico gque occurre
durante el estiramiento realizado =rn forma continua y lenta. La
relajacién de los misculos espasticos parece estar relacionada con la
adaptacién del! bhuso muscular y sus aferentes. El porcentaje de las
fibras aferentes Ia es reducido.

Fuestc que la hipertonicidad en la hemipléjia esta relacicnadc
a una disminucién en la inhibicidén presindptica de las terminales Ia,
y posiblemente a 1la hiperexcitabilidad de las motoneuronas alfa
debido a una actividad disminuida de la inhibicidén de las
interneurcnas espinales liberada del «contrel supraespinal, una
disminucién del huso aferente resultando en una disminucidén del tono
muscular. Clinicamente una resistencia inicial se produce cuando hay
un alargamientoc de los misculos espésticaos seguido por una
resistencia disminuida debide al fendmeno de 1la acomodacién. El
estiramiento lentoc de los masculos evita la facilitacidén de la
hiperexcitabilidad dindmica del estiramiento reflejo. En los casos
de una espasticidad severa el alargamientoc muscular tiene que ser
repetido en diversos tiempos. Las terminales secundarias del huso
muscular Jjuega un papel importante en el IRP adem&s de la terminal
primaria de estos gque es el estiramiento sensitivo.

Los impulsos de las fibras del grupo II de las terminales
secundarias llegan a las motoneuronas alfa por medio de
interneuronas. Estas vias secundarias tienen, un efecto excitatorio
e inhibitorio. (7,9,17)

Inicic de la Deambulacidn

Una vez que el paciente es capaz de rodarse en la cama y
sentarse sin apoyo es posible iniciar la deambulacién. La fase
inicial de la deambulacidén es mejor si esta se inicia en una
hemibarra fija. Los rehabilitadores estan mas familiarizades con el
uso de las barras paralelas. La hemibarra es simplemente una barra
con soporte rigido a nivel de la cadera. La hemibarra es
generalmente de 15 a 2B pies de largo, permitiendo al paciente y al
terapista deambular a lo largo de é&lla de un ladeo y de la espalda del
paciente del otro lado. El terapista puede poner de pie al paciente
con hemipléjia flacida con 1la pierna flacida por fuera de esta
hemibarra. El paciente puede practicar movimientos de sentado a la
posicidén de pie, cambiando el peso, y aumentando la duracién de la
posicién de pie con el terapista conduciendo lateralmente la pelvis
del paciente entre su cadera y la hemibarra. Con 2l terapista al lado
del paciente y detrds de &1 puede con su rodilla empujar la pierna
pléjica del pacisnte, permitiendo al paciente iniciar la deambulacién
cuande se pueda conseguir una pegueda flexidn de la cadera por el
pscasiliaco. {170

Aparatos de asistencia de la deambulacidn, actividades
de la marcha y aortesis
Cuandae el paciente es capaz de deambular alrededor de 25 a S8
pies en la hemibarra, es indicaciédn generalmente de usar un bastén
con  cuatro apaoyos. El bastén de cuatro apoyos es  llevado por la
extremidad supsrior intacta. Este da &l paciente una mayor
estabilidad gque el bastén estandar perc da menos apoyoc que el
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proporcis la hemibarva. EI pista mantiene el control de
los movimisntos lateralez de la cadera hasta que paciente pusde
deambular utilizando =1 bastdéin de cuatro apoyos por =i mismo schre el
lado parético y ligeramente detrds del paciente. El paciente es
ensefado a avanzar primero el bastdn y entonces la pierna parética.
Cuando el  paciente esta deambulandc y muestra una adecuada secuencia

nom m

3]
o

de marcha - bastdén, balanceoc y duracidn entonces podemos substituir
el bastén de cuatro apoyos por un bastdn estandar. Cuando el
paciente es capaz de manejar el bastén de cuatro apoyos entonces se

ctividadez de subir escaleras. Se l= =nsefa &l paciente

2 A diciéndoles "arriba con 2l pie bueno y abajo corn el pie
nalz". Entrenando al paciente usando un pasamanos o sin éste. Las
tdcnicas para manejar los obsticulos y  al aire libre son apropiadas
en este tiempo. Es importante permitir al paciente familiarizarse
con este tipo de marcha. Antes de que el paciente sea dado de alta
del hospital hay que ensefarlo a realizar adecuadamente sus

transferencias de la silla al carro, &n las escaleras, en 21 hogar y
su deambulacidén dentro y fuera del bafo.

Si el paciente tiene una tendencia a tener un tobillo en varoc se
recomienda una drtesis corta y esta también ayuda a corregir el pie
caido.

Estimulacidn Eléctrica Funcional y Bicrretroalimentacidn

La EEF & sido usado como una técnica de rehabilitacidn desde
hace 25 afios. Los recientes avances en la electrdénica permiten
utilizar estimuladores miniatura de dos canales del tamafo de un
pequefc transistor de radic gque funciona por 2 baterias de pluma,
est imul ando efectivamente dos grupos musculares cada uno
sincrénicamente o© asincrdnicamente, un ejemplc es la unidad Respond
I1. 17,24

Lz biorretrocalimentacidn nos brinda la oportunidad de tratar a
pacisntes con larga evolucidn e inclusc a agquelles que no han tenido
una respuesta adecuada con métodos terapéuticos tradicionalments
establecidos. Las wventajas de la biorretreoalimentacidén son gque
aumenta la imagen corporal, ya gque . 1los pacientes creen gque sus
miz=culas no pueden moverse porgue  estan "muertos®;  aumentando con
este método el contreol voluntaric de estos midsculos; otra ventaja ecs
que mejora la ensefanza o reeducacidén, ya gue es meramente ocbjetiva;
asi también hay un mejoramiento en el autctratamierntso. (2,11,17)




COMPLICACIONES
£l paciente puede tener algunas complicaciones que nos interfieren
afin m&s la rzhabilitaci’n:
-Distrofia simpiAtica refleja (sindrome hombro-manc? hay dolor en la
extremidad superior paralizada, edema, ciancsis, limitacién de los
movimientos de extensidén de log misculos de la mufeca y los dedos, La
piel de lz maho es aterciocpelada y hay aumentc de la temperatura y en
los cascs  avanzados atrofia. La radicgrafia muestra ostecporcosis de
loe huesos del carpo.
—Sx hombro manc fdistrofia refleja también ¥ contractura con espasmo
de loe misculos periescapularesz, la manc algunas vecesz esta edemataosa
¥ fria (en la distrofia csimpatica refleja esta 1z temperatura
aumentada), hay dolor en ) hombro y algunas veces en la manoc.
— Hombro dolorosce por subluxacidén de la articulacidn glenohumeral.Ya
que el hombro es una articulacién gque gana movilidad pero pierde
estabilidad y 1la estabilidad fundamentalmente esta dada por el
deltcides y el manguite rotador, aqui se pierde la acciédn del
deltocides y el que esta trabajando es el manguito rotador, por lo que
duele mas al estar rotandec.
— Lesiones de los nervios periféricos por yatrogenia, durante el
estado de inconciencia, afecta m&s al miembro superior, por la
presién o 1la +traccién que ocurre durante la inconciencia, la
pardlisis puede ser de tipo 1lesién del plexo o de 1los nervios
perifericos.
— Osificaciones Heterotépicas o extraesqueléticas (menos frecuentes
que en el lesionado medular). Se wubican en el trocanter menor del
fémur o en la insercidn del tendén del triceps.
- Complicaciones vasculares. La tromboflebitis de las extremidades
inferiores, principalmente durante el pericdo inicial de 1la
convalecencia pudiendo pasar inadvertida. Esto puede explicar el
edema persistente de la extremidad.
— Crisis convulsivas. Hay una lesién y esta puede funcionar como un
foco epileptédgena que se puede presentar en cualquier momento (en
pacientes que sabreviven mds de un afo en un 10%).
— Ulceras de presién (termémetro de la atencidén del médicod.

En Resumen:

EL OBRJETIVO DEL TRATAMIENTO VA A DEPENDER DEL DIAGNOSTICO YA
BUE EL. FRDCESO DE REHABILITACIOM ES:

DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO, E INCORPORACION A LA SOCIEDAD.
Con el diagnéstico ya sabemos el tipo de invalidéz, la causa de la
invalidéz, el grado de ésta, si es involutiva, o estacicnaria.
Sabemos su pronédstico, que complicaciones tiene, cual es su estado
general, y <con esto hacemos nuestro plan de tratamiento; esto
dependerd de en que estadio o calificacidén quede, va a deambular o
na, hacia donde va nuestra meta, que gquiero obtener, si no lo tenemos
precisc, no tenemos ningdn resultado.
éCudl es el objetivo del tratamiento en el paciente hemipléjico?
J:— En lo fisices 1
— Tenemos gue prevenir que se deforme.
- Mejorsr desequilibrios musculares.
- Lograr la deambulacién y si no el usc de la silla de ruedas.
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~ Migim» use e las manpgs. .
- Magima iadepandencia en las ggtiwidades Z= la vida diaria.
- Mejerar las al¥zracicnes ageciadas.

.— Eb lp psicolégico 3
Ajuste a las incapacidade=z por el pacients y 1la familia.

ik

2.—- En al aspecto sptio-egondmiceo :
- En =21 laboral ver si es wn paziente gug lo vames a tener de auevo
trabajando.

En Jo sogial la actitud social de la familia en relacidn al
invalido, qu@ se esta Obusecando, quieren hospitalizarle, =i es

Jubiladn, ¢gome estem sus prestaciones, fuanto percibe, como estd su
niclec familiar.

VALORAR QUE ES LD GQUE TIENE NUESTRO PACIENTE Y HACIA DONDE VAMOS, Y
EN QUE FASE NOS LLEGA EL PACIENTE (EN EL PERICDD AGUDO, SUBAGUDO O
CRONICO).

Vamos a manejar al paciente en el pericdo subagudo:

JBue tengoe que hacer en relacidén a la prevencidn de las

deformidades? Slomo  prevengo las deformidades? ;como hagoe el
alineamiento de mis segmentos? Con ortesis, sBue es lo primerc
que se nos va a deformar? Lo primerc gue se me va a deformar es

que los pies se me van en equinc, para lo cual vamos a utilizar unas
férulas de wuso nocturnoc gque pueden ser para miembros inferiores una
férula de uso nocturno con radilla en extensidén y pie en posicidn
neutra y en miembros superiores una ortessis de manc en posicidén
funcicnal {(mufeca a 3@ gdos., pulgar en AB y oposicidén) estas ortesis
hay que usarlas mientras el paciente este acostado, hay dos
posiciones de la mano una gque es la posicidén funcional y una que es
la posicién de reposo, lo que nosotros buscamos es la posicién
funcional de 28 a 3@ gdos. de dorsiflexidn de la muReca y la
articulacién metacarpofalédngica en 45 a 6@ gdos. y semiflexidén de los
dedos en 20 a 320 gdos, y oponencia y AB de pulgar, esto es porque si
se me contractura basta con un ligeroc movimiento para que me pueda
hacer la prehensifn. i el paciente esta en dectbito dorsal la
posicidn que se debe de tener es en ABD,RE y ligera flexién de
hombro, 1o cual e logra con unos cojines, el miembro inferior con
férula para mantener en posicidn de extensidn de
cadera,rodills,ligera AB, pie en posicidén neutra, las caderas en
ligera AR siguiendo la linea del cuerpo =n el MsSs.
JComo debe ser la cama? Debe usar una cama dura, baja, si =l puede
ya hacer unos traslados, =s=inoc que sea alta; pegada a la pared hacia
el lado afectado para que =: se voltea no se caiga.
Para prevenir las deformidades hay que hacer movilizacién, pasiva de
los arcos de movilidad que mds nos  interesa que se mantengan,
poniendo movilidad pasiva con flexidn, AB y RE de hombro, FL y =2z de
codo, mufeca y dedos, fl, ab,RE de cadera, fl,ex de radilla, F1 y Ex
de pies.

En su cama le estamos alineandc, movilizandao, cambics de
pozicidn.

Mejorar los desequilibrios misculares, para esto tomo en cuenta
mi exdmen «clinico muscular en donde se encuentra, actividad refleja,

PASINA -39



espasticidad ¥y contracturas, los mdsculos que estdn en cero cerebral
se le da reeducaciédn muscular jque tipo de reeducacifn muscular? un
misculas en cero cerebral es un misculo gque no tiene control
voluntaric y puede tener actividad refleja, perc no puedc poner en
las indicaciones reeducar con actividad refleja, sino especifico y
poner seglin nuestrc exdmen clinico muscular que tipo de actividad
refleja voy a buscar.

El misculo débil necesito fortalecerlo; para fortalecer tenemos
ej. isaométricos, de resistencia progresiva, isocinéticos, tomamos en
cuenta nuestro exdmen clinico muscular donde dice control y potencia
asi como actividad refleja gque nos pueda alterar, no se le puede
realizar ejercicios isométricos porque no hay un adecuado control,
nos quedan los ejercicios de resistencia progresva y los
isocinéticos, estos dos tipos de ejercicicos van a depender de la
actividad refleja y de la espasticidad, si hay mucha espasticidad
puede aumentar esta al! ponerle estos ejercicics, por lo que debo de
tener cuidado al hacer esta prescripcién.

Hay que tomar en consideracidén el ASPECTO BIOMECANICO para saber
que nos va & resultar con mayor efectividad, por ejem. un soleo y
gemelc espastico, contracturada, con <clonus en 3 contra unos
dorsiflexores que no estan contracturados, o que tienen espasticidad
++ o + o en cero cerebral. Tenemos que ver que es 1o gue me esta
produciendoc m&s problema, aqui en este ejemp. tengos como mayor
problema en el equino la contractura, la espasticidad y el clenus, y
tengo que eliminar estos. Y corrigiendo esto que es la biomecanica
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 mds actividad refleja, porque esto me estd producisndo
un problema biomecénica ¥y debo de ver como lo resuelvo
independientemente de la fase de Brunnstrom en que se encuentre nc se
deben de presentar estos problemas biomecédnicos los debo de resolver

antes, el exdmen clinico muscular es un magnifico andlisis para
comprender estos problemas. Yo tengo gue lograr que deambule lo mas
rapidamente posible, por ejem. tengzx un paciente de un lado

hemipléjicce sin control voluntario, lo pueds poner a caminar c—on
aparato, tengo que lograr la deambulacidn lo ma&s pronto posible, ya
sabemos si tiene o no problemas cadiovasculares y esto nos esta dando
un indice prondstico y asi si tiene factores prondsticos qgue me
indican que no wva a deambular no tengo entonces ninguna prisa en que
inicie a caminar pero si debo de evitar que se me deforme, para
lograr la deambulacidén tengo que basar mis datos en el equilibric de
tronco, de pie y la marcha, esto es obvio pero a veces se nos =lvida
que primero debe de tener esto y luege indicarle reeducacidén de la
marcha. Las ortesis son para evitar gue se nos deformen no debemos
de esperar a gque se establescan las deformidades. Tan pronto como el
paciente pueda entender se va a poner a caminar y se le wva a
prescribir un aparato largo con articulacidén de rodilla a 180 gdos.
con anclaje, rodillera anterior, tobilloc con tope de fl plantar a 9@
gdos. dorsal 1libre, zapatos borcegui, cierre beisbolerc del lado que
este afectado con plantilla metdlica, si el paciente se va mucho en
AD o en AB necesito ponerle cincho pélvico, esto se esta contrelando
desde el principico, con esto sabemos si se va a producir © no, y se
puede prevenir indicandose el cincho, y con esto el equilibrio de
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tronca, de pile sin interesarmne la fagse d=z FErunnstrom =n que ge
encuentre, a medida que vayad mejorando el pgaciente e vey 3 ir
quitands @] aparate.

En tevapia ocupecional =2 le ensefda al paciente; como taparse,
destaparse, como moverse en la cama, actividades de vestideo, de
higiene, de alimentacién, que 21 sea independiente; si estoc se
entrena, se cumple el primer objetivo de que sea autosuficiente, y
esto se tiene que lograr lo mas r&pido posible; hay que tener metas,
por ejem. si ya camina el paciente, la siguiente etapa va a ser si ya
l2 quitc el aparato largo, y luego quitarle el aparato corto y que
tenga una marcha gercana a ls normal. (14,17,2@)

FASE CRONICA FOSTERIOR AL EVC

La meta de la& rehabilitacién durante la fase subaguda postEVC es
preparar al pacieste y su familia para que el paciente regrese a la
comunidad. La fase crénica comprende de los 2 meses posterior al! EVC
en adelante. En esta fase se mejoran los traslados, y se le trata de
proporcionar al paciente 1o necesarioc para que el paciente pueda ser
independiente en =u hogar y reincorporarlo a sus actividades de la
vids diaria.

Duracién de la terapia:

La decisién concerniente a la duracién del momentc de dar de
alta al paciente de la terapia Institucional debe estar basada en
nuestras metas para cada paciente en particular, por ejemplo que
aprenda a deambular y que haya aprendidoe nuevamente a realizar sus
actividades de la vida diaria ya sea en forma independiente o que se
haya entrenado suficientemente a los familiares. Una wvez que las
técnicas para llevar a cabo estoc han sido aprendidas la terapia
Instituciconal puede ser suspendida. 17,202
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