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Rehabilitacion integral de la enfermedad
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Resumen

Los procesos de rehabilitacion de la Enfermedad Cerebro Vascular (ECV) son modelo para los proce-
sos integrales de rehabilitacion neuroldgica en general. Este articulo pretende ofrecer un marco con-
ceptual sobre la ECV y un programa de rehabilitacion para dicha enfermedad. Se parte de las defini-
ciones y la epidemioldgia para centrarse en la evaluacion del paciente y en el manejo de la rehabilita-
cion de éste en sus diferentes fases: aguda, subaguda, tardia y ambulatoria. Un proceso de rehabilita-
cién integral del paciente con EVC, incluye médicos rehabilitadores, enfermeros, fisioterapeutas, tera-
peutas ocupacionales, fonoaudidlogos, psicilogo, neuropsicologo, trabajador social, nutricionista,
ortesista, educador fisico, sociologo, etc.
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Abstrac

In general, rehabilitation processes of cerebrovascular disease (CVD), are model for integral processes
of neurological rehabilitation. This article pretends to offer a conceptual frame on CVD and a
rehabilitation program for such disease. It starts with definitions and epidemiology to concentrate on
the patient's assessment and rehabilitation's management in different stages: acute, sub acute, late and
ambulatory. An integral rehabilitation process of the patient with CVD, includes medical rehabilitators,
nurses, physiotherapist, occupational therapist, phonoaudilogist, psychologist, neuro psychologist, so-
cial worker, nutritionist, orthesist, physical educator, sociologist, etc.
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Introduccion

En Colombia después de la violencia y las en-
fermedades cardiovasculares, la enfermedad
cerebrovascular se considera uno de los motivos
de consulta de pacientes hospitalizados mas fre-
cuente. lo que produce alto impacto personal, fa-
miliar y social, con profundos cambios al entor-
no del paciente, por lo agudo de la instalacion
del proceso y las secuelas que ocasiona. Las se-
cuelas de la enfermedad cerebral vascular (ECV)
son expresion del mds claro ejemplo de deficien-
clay genera mas discapacidad y minusvalia. que
compromete todas las esferas de funcionalidad
del individuo: motora, de la comunicacion, cog-
noscitiva, ocupacional y adaptativa-social. Por
tanto, se exige para su proceso de rehabilitacion
interdisciplinariedad.

Definiciones

Enfermedad cerebrovascular (ECV). La OMS
define la ECV como una alteracion ripida de la
funcion cerebral con signos focales o globales. que
persisten por 24 horas o mads: o que llevan al pa-
ciente a la muerte sin ninguna otra causa aparente.
incluye la hemorragia subaracnoidea pero excluye los
accidentes isquémicos transitorios o las hemorragias o
infartos relacionados con infeccion o tumor 217,

Programa de rehabilitacion para la ECV. Se
define como un proceso multidimensional. que
consiste en la prevencion y tratamiento de compli-
caciones médicas, recuperacion de la mdxima
funcionalidad e independencia posible, facilitan-
do la adaptacion psicosocial para el paciente y su
famiha, ademas de la promocion para la reintegra-
cion social y el aumento de la calidad de vida en
los pacientes que sobreviven la ECV 3203207,

<pidemiologia

Incidencia y prevalencia. En USA la inciden-
cia de ECV es de 600.000 casos nuevos cada ano
1O La ECV causa el 10 a 12% de las muertes
con el 90% de éstas en personas mayores de 65

i

afios '". Los sobrevivientes de ECV son el grupo
mas grande de pacientes que reciben servicios de
rehabilitacion en EUA 2" Laincidencia aumen-
ta exponencialmente con la edad. alrededor de los
55 anos hay un 5% de riesgo de enfermedad por
ano mientras que alrededor de los 80 anos ¢ste se
aumenta a 25% por ano """, La prevalencia va-
ria de acuerdo a la edad de inicio, en menores de
45 anos la prevalencia es de 66/100.000 habitan-
tes, entre 45 a 64 anos es de 998/100.000 habitan-
tes y aumenta hasta 5063/100.000 habitantes en
mayores de 65 afios * =" La incidencia es
mayor en el sexo masculino en un 30% hasta las
ultimas décadas de la vida cuando Ta proporcion
seinvierte'”. Hay 3 millones de sobrevivientes de
ECV con diversos grados de déficit neurologico.
haciéndola la causa mads comun de discapacidad
que requiere rehabilitacion ™" El Grupo de Reha-
bilitacion de Lesiones Neuroldgicas del Servicio
de MFR&HMC reporto que mas del 80% de los
pacientes atendidos corresponden a ECV.

Historia natural de la recuperacion

Después de la pérdida de funciones como con-
secuencias de una lesion cerebral. el paciente las
recupera en alguna medida, mediante la recupera-
cion espontdnea. que ademds con el entrenamien-
to en rehabilitacion facilitan la recuperacion fun-
cional “'". La recuperacion espontinea tiene dos
componentes. uno adaptativo y otro intrinseco, ¢l
primero en el cual la persona aprende nuevas for-
mas para efectuar sus funciones y el segundo en el
cual se recuperan las formas originales, lo cual
implica una recuperacion neurologica. anatomica
y fisioldgica . Los mecanismos de la recupera-
cion intrinseca incluyen: la resolucion del edema
cerebral y ladiasquisis' . el uso de vias preexisten-
tes o el desarrollo de nuevas vias. que permiten
una transferencia limitada de funciones, mediante
el cambio de actividad de una sinapsis previamen-

I Estado de pérdida de funciones cerebrales, con baja reactividad
de dreas normales. producto de una interrupcion stbita de las
aferencias al sistema nervioso central,



Afio 5 - N° 5, Octubre 2006

REVISTA COLOMBIANA DE REHABILITACION 45

te designada para una funcion, lo anterior con base
a la capacidad adaptable y plastica del sistema ner-
vioso. Discman definio: “Plasticidad cerebral como
el proceso de reorganizacion anatémica, celular y
molecular del sistema nervioso que ocurre como
respuesta a la experiencia” !71%206.217),

Para explicar la recuperacion motora después
de la ECV, Paul Bach-y-Rita ha expuesto dos teo-
rias, la primera supone que una vez destruidas al-
gunas de las estructuras eferenciales existentes en
el area celular, se producen rebrotes colaterales
desde las células indemnes para reactivar las célu-
las que participan en la actividad motora. La se-
gunda teoria supone que existen sinapsis y vias
neuronales en cubiertas habitualmente no utiliza-
das para una funcion concreta que son exigidas
para apoyar las eferencias residuales remplazando
el sistema lesionado """

Patrones de la recuperacion y predictivos
de la recuperacion funcional

La prediccion de los resultados de una enfer-
medad aguda es altamente deseable, permitiria una
mejor informacion al paciente y la familia, asi como
también un adecuado planteamiento de objetivos
para tratamiento. Los pacientes con ECV se recu-
peran en alguna medida, pero el clinico enfrenta
la incertidumbre del paciente y una familia angus-
tiada necesitada de informacion acerca del futuro
del paciente. Los profesionales de la rehabilitacion
son los directamente responsables de aclarar estas
inquietudes, por lo tanto, es necesario conocer as-
pectos importantes relacionados con la recupera-
cion de la ECV: jcudl es la historia natural de la
recuperacion fisica?, ;qué tan rapidamente ocurre
y hasta cudndo?, ;cudl serd la cantidad total de
recuperacion?, ;cudles son los factores pronosti-
cos que pueden influir o predecir los grados de
recuperacion?, ;como puede mejorarse la recupe-
racion espontdnea?, ; hay un tratamiento efectivo?

En la ECV tipica las extremidades afectadas
son totalmente paralizadas, con flaccidez y

arreflexia. La actividad refleja retorna dentro de
las primeras 48 horas *”. Con una progresion gra-
dual desde la flaccidez hacia la espasticidad, recu-
perandose la actividad motora dentro de patrones
sinérgicos (movimientos en masa, con pobre con-
trol voluntario y bajo la influencia de actividad
refleja primitiva) que poco a poco van siendo so-
metidos al control motor voluntario, dependiendo
de la severidad de la lesion.

Para los miembros superiores Twitchel descri-
be una secuencia de recuperacién de movimien-
tos, la “facilitacion propioceptiva” y una “‘respuesta
de traccion proximal” en las dos primeras sema-
nas, como signos de buen pronéstico de recupera-
cion de patrones de movilidad voluntaria en la
extremidad superior ?". Wade sugirié que el défi-
cit motor inicial y la pérdida de sentido de posi-
cion de la extremidad superior asociados, son de
mal prondstico para la recuperacién “***. Los pa-
cientes capaces de realizar movimientos de eleva-
¢i6n con ligera abduccion asociada del hombro y
minima sinergia flexora de los dedos en los esta-
dios tempranos han obtenido buena movilidad de
la mano **. El minimo movimiento de los dedos
observado en promedio en los primeros 11 dias de
evolucion sugiere buen factor predictivo para la
funcionalidad de la mano 9.

Tradicionalmente la recuperacién motora se com-
pleta entre los 3 a 6 meses después del inicio; sin
embargo, la recuperacion puede continuar por me-
ses y afios "% Bard y Hirschberg s en una serie
de pacientes observaron movilidad activa dentro de
los primeros tres meses y en el 60% de éstos se
logré la maxima funcionalidad a los primeros 6
meses . Ford y Katz, observaron recuperacion
funcional en actividades de la vida diaria y
ambulacion dentro del primer afo y la mayoria de
ellos en los primeros 6 meses > Van Buskirk entre-
no algunos pacientes sobrevivientes de ECV en ta-
reas motoras simples y encontré que los principales
logros se obtenian después de dos afios de haber
ocurrido el evento cerebral. Carroll documento que
los maximos niveles de independencia en activida-



des de la vida diaria después de Ta ECV se obtenian
en cerca del 90% dentro de los primeros 6 meses '™

El proceso de recuperacion tipicamente se pre-
senta micialmente en los segmentos proximales y
primero en el micmbro inferior que en el miembro
superior. La recuperacion puede detenerse en cual-
quier fase de la misma v en particular la extremi-
dad superior puede permanecer fldccida o con pa-
trones sinérgicos, sin adquirir control motor vo-
luntario =",

Factores predictivos de pobre recuperacion
Juncional y discapacidad. 1.2 ECV es un estado
agudo. que amenaza la vida y se torna cronica. lo
que se explica por la discapacidad a largo plazo
inducida por la ECV, el alto riesgo de otro evento
y el riesgo de otras enfermedades cardiovasculares
y cerebrales. Para un mejor entendimiento de los
factores de pobre recuperacion funcional, los cla-
sificaremos de la siguiente manera: "

« Factores de orden motor: un periodo de flacci-
dez prologada. movimiento tardio por encima
de 2 a4 semanas, ausencia de movimiento vo-
luntario en la mano 4 a 6 semanas después de
haber miciado la ECV. espasticidad proximal
severa y una reaparicion tardia del reflejo
miotdtico.

* Factores de orden sensitivo: empeoramiento de
la propicepeion, sentidos tactiles y alteraciones
de Ta sensibilidad cortical que puedan impedir
alos pacientes con habilidad motora utilizar la
extremidad en forma funcional.

» Factores predictivos para la recuperacion fun-
cional v discapacidad relacionados con [a ECV
v la condicion del paciente.

Los siguientes son factores predictivos de po-
bre recuperacion funcional v discapacidad en
los pacientes con ECV: ECV severa y/o pre-
via. pobre nivel de conciencia. diabetes mellitus.
enfermedad cardiaca. anormalidades electrocardio-
araficas. edad avanzada, retraso en la atencion mé-
dica. retraso en el inicio de la rehabilitacion,

lestones bilaterales, discapacidad previa. pobre ba-
lance en posicion sedente, atasia global. negligen-
cia severa. déficit sensorial y visual. déficit
cognoscitivo. incontinencia urinaria (mavor de 1
a2 semanas). incontinencia fecal (mayor de | se-
mana). depresion, pobre soporte social y familiar

Factores predictivos de mortalidad . 1.a morta-
lidad esperable en la fase aguda y subaguda en los
pacientes con ECV se presentaen los primeros 30)
dias después del inicio de Ta enfermedad. Tos fac-
tores mds asociados a mortalidad son: ECV seve-
ra. pobre nivel de conciencia. diabetes mellitus.
enfermedad cardiaca. anormalidades electrocardio-
eridficas. avanzada edad. retraso en la atencion
médica. hiperglhicemia en pacientes no diabéticos.
compromiso de tallo cerebral, ECV hemorrdagica.
pacientes provenientes de cuidados intermedios.

Evaluacion del paciente con enfermedad
cerebrovascular

LLos siguientes son los elementos a considerar
al momento de manejar el paciente con ECV,
que ademds de servir para generar un diagnosti-
co meédico. ayudan a establecer los grados de
discapacidad que permitan planear un progra-
ma de rehabilitacion: examen neurologico. nivel
de conciencia. alteraciones en balance. equilibrio
y coordinacion. alteraciones en la sensibilidad. al-
teraciones de la vision, alteraciones del habla y
lenguaje, alteraciones en la deglucion. nutricion ¢
hidratacion. alteraciones del afecto. alteraciones de
esfinteres y dolor. La evaluacion médica especia-
lizada en neurologra deberd establecer el diagnos-
tico neurologico, sindromitico, topogritico v
ctiologico de Ta ECV.

La evaluacion médica de rehabilitacion basan-
dose en el diagnostico previamente establecido
deberd realizar un examen médico dirigido a co-
nocer ¢l deficit funcional. que se demuestra con
base en la identificacion de las principales altera-
ciones a nivel del organo v funcion que afecten al
paciente con ECV. establecer las discapacidades



que limitan la actividad y desarrollo del individuo
como persona. Para finalmente establecer las limi-
taciones para la participacion, minusvalias, que le
resten al paciente sus posibilidades de interaccion
social y que de una forma integral orienten al pro-
ceso no solo de rehabilitacion, sino su integracion
social y laboral.

En rehabilitacion, la participacion interdiscipli-
naria es crucial en el logro de los objetivos plan-
teados, se precisa de la accion de profesionales
del drea de la salud tales como: la fisioterapia para
la identificacion y manejo de la discapacidad mo-
tora, terapia ocupacional para la identificacion y
manejo de la discapacidad funcional, fonoaudio-
logia para la identificacion y manejo del déficit de
la comunicacion y alimentacion inclusive y psico-
logia para la identificacion y manejo de los aspec-
tos relacionados a las alteraciones emocionales y
manejo del proceso de adherencia al tratamiento
por parte de la familia y del paciente mismo. Otros
profesionales del drea de la salud pueden no hacer
parte integral el grupo de rehabilitacion pero
interactian en el manejo interdisciplinario del pa-
ciente con ECV, tales como: otras especialidades
médicas. enfermeria, neuropsicologia, nutricion y
dietética, trabajo social, educadores y ortesistas.

Escalas de medicion para evaluacion y
prondstico del paciente con ECV

1. Niveles del estado de conciencia: escala de
Coma de Glasgow.

2. Escalas de discapacidad en actividades basi-
cas: medida de independencia funcional (FIM),
escala de Barthel, escala de Evaluacion de las
actividades de la vida diaria (AVD) de
Rodriguez y Arango.

3. Escala para la determinacion del estado men-
tal: examen de tamizaje del estado mental: exa-
men mini-mental.

4. Instrumentos para la evaluacion de la funcion
motora: escala de Fugl-meyer, escala de la eva-
luacion motora (Motor Assessment Scale -
MAS-), indice de motricidad.

5. Instrumento para la evaluacion del equilibrio:
escala de Berg.

6. Instrumentos para la evaluacion de la movili-
dad: indice de Rivermead.

7. Instrumentos para la evaluacion del habla y
lenguaje: escala de Severidad de la afasia den-
tro de la escala de Boston, Bateria de Western
para la afasia.

8. Escalas de medicion del déficit: escala de la
ECV del Instituto Nacional de Salud-USA.
National Institutes of Health Stroke Scale
(NIHSS).

9. Escala de medicion de la discapacidad: esca-
la de Rankin. escala del Estado de discapaci-
dad ampliada (escala de Kurtzke).

10. Escalas para la depresion: inventario de Beck,
escala de Hamilton.

I'l.Escalas para el seguimiento familiar: instru-
mento para la valoracion del medio familiar.

12.Medicion de calidad vida: Estudio de los Re-
sultados Médicos. (Medical Outcomes Study -
MOS) Pertfil del Impacto de la Enfermedad.
(Sickness Impact Profile - SIP).

Intervencion de rehabilitacion

Efecto de la intervencion de la rehabilitacion
en el paciente con ECV. El incremento de las des-
trezas funcionales a la admision, la temprana ini-
ciacion de la rehabilitacion parece tener una fuerte
relacion con la mejoria de los resultados funciona-
les a la salida y seguimiento de los pacientes con
ECV 72, Déficits funcionales a la admisién como
predictores del resultado funcional han sido exa-
minados utilizando medidas como el indice de
Barthel y el FIM. La disminucion de las habilida-
des funcionales entre la primera y la cuarta sema-
na después de la ECV estad fuertemente asociada
con bajas tasas de alta hacia el domicilio y pobres
resultados funcionales al alta de la rehabilitacion y
al seguimiento a los 6 meses .



El momento de la intervencion de rehabilita-
cion es un paso critico, ya que existe fuerte evi-
dencia que demuestra una correlacion positiva
entre el inicio temprano de la intervencion de re-
habilitacion y un mejor resultado funcional y lo
contrario. Se debe iniciar la intervencion de reha-
bilitacion entre el dia tres al dia treinta posterior a
la ECV 7=,

El efecto del tipo de rehabilitacion intrahos-
pitalaria: manejo interdisciplinario® versus
multidisciplinario’ ha sido estudiado. Se su-
giere fuertemente que a nivel hospitalario la re-
habilitacién interdisciplinaria se asocia con
mejores resultados funcionales, mejor calidad
de vida, acortamiento de estancia hospitalaria,
y disminucion de los costos, cuando se com-
pard con la rehabilitacion multidisciplinaria "=

Con relacion a la rehabilitacion ambulatoria,
cuidado en casa versus paciente ambulatorio (tipo
hospital de dia), la literatura disponible demuestra
que la rehabilitacion ambulatoria ya sea mediante
hospital de dia o mediante tratamiento de terapias
en el domicilio del paciente estd fuertemente aso-
ciado con un resultado funcional alto, con una
débil asociacion de mejor resultado funcional cuan-
do el tratamiento es casero. Es recomendable el
tratamiento ambulatorio una vez haya pasado la
fase aguda de la ECV "%,

En cuanto a la especificidad de los servicios de
rehabilitacion prestados, la terapia dirigida hacia
tareas especificas estd débilmente asociada con un
mejor resultado funcional luego de la ECV. Los
programas de rehabilitacion del paciente con ECV
deberdn ser integrales, no obstante que cada una
de las terapias esté encaminada a la obtencién de
objetivos especificos, por ejemplo la marcha, ali-
mentacion, vestido, etc. 7.

La intensidad de los servicios de rehabilitacion
prestados, ha sido estudiada, se ha demostrado que
la intensidad del proceso de rehabilitacion esta
débilmente asociada con la mejoria de los resulta-

dos funcionales posterior a la ECV. Se debe ofre-
cer la mdxima intensidad posible de atencion de
acuerdo a la capacidad operacional disponible en
cada uno de los servicios .

El tratamiento ambulatorio fue util para pre-
venir el empeoramiento de las habilidades fun-
cionales obtenidas durante el tratamiento
intrahospitalario, ademads se incremento la posi-
bilidad de mejores y mds habilidades funciona-
les. Como hallazgo adicional los pacientes con
edades mayores de 65 anos y con sindrome de
heminegligencia presentaron un pronostico ma-
yor de empeoramiento al seguimiento. En los pa-
cientes sobrevivientes de ECV no siempre debe
esperarse la maxima funcionalidad para el alta
hospitalaria, porque los resultados funcionales de-
berdn mejorar con el tratamiento ambulatorio y

el seguimiento .

Proceso para el planteamiento de metas y
objetivos de rehabilitacion. Establecer metas
reales de rehabilitacion es dificil considerando
los conocimientos incompletos que se tienen
sobre los mecanismos de reparacion neuropsi-
cologica del sistema nervioso central. Deben
reconocerse los factores que modificardn el plan-
teamiento de objetivos en las diferentes fases de
los procesos de rehabilitacion. Deberd conside-
rarse entonces, el déficit motor, el déficit de co-
municacion, las barreras cognoscitivas y
emocionales que incluyen, incapacidad para
aprender y retener informacion, desorientacion
para acatar técnicas de integracion y comporta-
miento emocional.

2 Programainterdisciplinario: En el cual los servicios de rehabi-
litacion son ofrecidos por varios profesionales de la salud que
constituyen un equipo con comunicacion permanente y que
trabajan con base a su experiencia hacia fines y metas en co-
muin. Este tipo de programa es el cominmente utilizado en las
Ilamadas unidades de rehabilitacion en ECV.

3 Programa multidisciplinario: incluye profesionales de la salud
pero la comunicacion y los objetivos comunes son poco con-
sistentes. Este tipo de programas es el comianmente utilizado
en la atencion aguda intrahospitalaria.
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En el proceso de rehabilitacion se distinguen
dos tipos de objetivos, los funcionales y los de tra-
tamiento. Los funcionales se basan en las necesi-
dades del paciente y las discapacidades identifica-
das por el profesional de la salud, estos objetivos
deben ser considerados a nivel macro, generales y
amplios. Son ejemplo de objetivos funcionales para
conseguir por ejemplo el control postural que in-
cluye una secuencia de movimientos del tronco y
las extremidades. Los objetivos funcionales deben
llevar al paciente hacia una independencia funcio-
nal en la medida de las posibilidades del paciente.
Algunas estrategias de compensacion son necesa-
rias dada la pérdida del control del movimiento
2% Los objetivos de tratamiento son mds particu-
lares y especificos y buscan llevar a la consecu-
cidn de los objetivos funcionales. Por ejemplo en
el objetivo funcional planteado anteriormente se
considera la reeducacién de los movimientos, con-
trol en el tronco y extremidades como consecuen-
cias propias de la ECV, ademads del manejo de pro-
blemas especificos como acortamiento muscular,
edema, dolor, sensibilidad, disfagia, afasia, etc.

Modelos de objetivos. A continuacion se pre-
sentan tres tipos de modelos, que incluyen los ob-
jetivos mds destacados a alcanzar con base en el
tratamiento de rehabilitacion, la revision de los
mismos permite ofrecer planteamientos propios
para el paciente y para el proceso y organizacion
de los programas de rehabilitacion:

Abordaje segtin el “Joint Committee For Stroke
Facilities” (Peszczynski. 1972) 7%
* Prevencion de deformidades.
* Tratamiento de deformidades si ellas ocurren.

» Reentrenamiento del paciente en actividades
ambulatorias.

« Entrenamiento en actividades de la vida diaria
y trabajo con el brazo y la mano no afectada.

» Reentrenamiento con el brazo y la mano afec-
tada buscando el mdximo de capacidad fun-
cional.

» Tratamiento facial y del lenguaje si se presen-
tan en este tipo de discapacidades.

* Compensacion de la pérdida sensorial.
* Participacion social total.

¢ Obtencidn de la maxima motivacion por parte
del paciente.

» Establecer la mayor independencia posterior a
la salida del paciente.

* Colocacion prevocacional o vocacional, si es
apropiado.

Abordaje segtin Goldberg (76)

* Prevenir complicaciones de la inactividad.
» Prevenir ECV recurrente.
» Identificar déficits funcionales y habilidades.

* Mejorar condicion fisica y funcionalidad mo-
tora mediante el ejercicio.

* Mejoria de las habilidades funcionales a tra-
vés del entrenamiento en tareas especificas
tales como movilidad, uso de las manos,
autocuidado, cognicién y comunicacion.

» Evaluacion de la necesidad de equipo especia-
lizado para la movilidad y las actividades de la
vida diaria y formulacion de las ayudas nece-
sarias, ortesis y modificaciones en el hogar.

» Asistencia y soporte al paciente y la familia para
llevar a cabo el proceso de ajuste social y largo
plazo lograr cambios en el estado de salud del
paciente.

 Identificar y tratar los desérdenes afectivos y
facilitar las medidas y soportes para el trata-
miento.

» Prevenir complicaciones mediante la evalua-
cion y tratamiento de estados asociados.

« Identificar facilidades recreacionales y activi-
dades para la utilizacion del tiempo libre y afi-
ciones.



* ldealmente buscar el autosostenimiento, con
actividad o empleo gratificante.

Abordaje segtin Brandstater (Brandstater, 1987) -

* Direccionamiento de un comité médico que
factlite el cuidado desde la tase aguda y duran-
te su proceso de rehabilitacion a largo plazo
con seguimiento. identificacion de problemas
médicos durante la rehabilitacion, con lideraz-
go. supervision y coordinacion del equipo de
rehabilitacion y sus esfuerzos.

* Utlizacion de un equipo de evaluacion. con el
conocimiento, la experiencia v la dedicacion
para el cuidado del paciente con EV.

» Tratamiento orientado por objetivos.

* Iniciacion temprana del tratamiento de rehabi-
litacion.

* Enfasis en la educacion del paciente.

* Intensiva dedicacion al entrenamiento de des-
(rezas.

*  Facihitar la adaptacion.

* Planes de alta y salida de los pacientes en for-
M temprana.

* Fuerte compromiso de Ta familia v sus miem-
bros en los programas de rehabilitacion.

* Atencionalos ajustes psicosociales del paciente
vy lafamilia.

 Elobjetivo principal es la preparacion del pa-

ciente para reasumir los roles de vida familiar

v social y laboral.

* Introducir al paciente en los recursos disponi-
bles dentro de la comunidad.

Manejo intrahospitalario de
rehabilitacion

Fase aguda. Durante los primeros catorce dias
el énfasis del tratamiento estd en determinar la etio-
logia de la ECV e iniciar la intervencion médica.
los cuidados de enfermeria v la intervencion de
rchabilitacion. Los déficits funcionales mids impor-
tantes y que requieren un manejo son: la distagia.

la inmovilidad. la incontinencia y la comunicacion.
Como consecuencia de la inhibicion sensitiva. la
confusion, ladisfagia. v la incontinencia. las érde-
nes médicas deben ir dirigidas a proporcionar una
adecuada hidratacion. soporte calorico. proteccion

de Ta via acrea. y cuidados del intestino. vejiga y

piel. Por la incapacidad inicial para que el pacien-
te realice giros en su cama vy la incapacidad para
sostenerse sentado el medico rehabilitador deberi
msistiren evitar las dlceras de presion y las retrac-

ciones musculares.

El mancjo agudo ha cambiado. nuevos méto-
dos pucden reversar o limitar los cfectos de la
isquemia, mediante la recanalizacion arterial. el uso
de agentes que faciliten la proteccion neuronal y
téenica para la atencion urgente de la ECV
hemorragica. Asi como también es indispensable
reconocer en forma precoz la naturaleza isquémica
o hemorrdgica de la ECV. El médico que atiende
el ataque inicial deberd ser consciente de que se
trata de una urgencia y que de su actuar en forma
rapida y segura dependeri ¢l prondstico y futuro
funcional del paciente.

Durante la fase aguda es pertinente reconocer
los grados de estabilidad que garanticen el éxito del
tratamiento. los grados de estabilidad médica se
definen a continuacion: paciente estable, se trata de
un paciente afebril. con signos vitales estables v que
no ticne cambios importantes en su condicion me-
dica. no requiere cambios en los tratamientos en las
proximas 48 horas. Los déficits neurologicos estin
s variacion o con una tendencia hacia la mejorra.
El paciente puede tomar una adecuada nutricion o
se ha establecido una ruta enteral ™. Paciente mo-
deradamente estable. en quien uno o mads proble-
mas médicos han requerido cambio en las medica-
ciones en las 48 horas anteriores, pero en quien los
simtomas o hallazgos clinicos no han cambiado sig-
nificativamente. Ademis no se ha establecido via
para la nutricion ¢ hidratacion. Los déficits
neurologicos estidn sin variacion o con una tenden-
clahacialamejorfa .Y el paciente inestable. quien
ha sido subdiagnosticado o tratado inadecuadamen-



te de arritmia cardiaca, falla cardiaca congestiva u
otra condicion que requiere la atencion o el trata-
miento en un hospital o en un servicio de agudos.
La condicion puede estar poniendo en riesgo la vida
del paciente y puede llevar a una morbilidad severa
sino se trata adecuadamente o puede interferir con
la rehabilitacion. Los déficits neurologicos o el es-
tado de conciencia han fluctuado en las ultimas 48
horas .

A manera de orientacion y guia para la aten-
cion del equipo de rehabilitacion, se expresan las
actividades que desde la fase aguda se deben pla-
near e iniciar en los pacientes con ECV durante la
fase aguda: evaluacion y manejo de los problemas
médicos, monitorizacion y ajuste de medicacion,
mantenimiento de la hidratacion y nutricidn, faci-
litar reposo y sueiio reparador, profilaxis de la trom-
bosis y tromboembolismo venoso profundo (me-
didas fisicas y farmacoldgicas), adecuada postura
en cama y silla, mantener frecuentes cambios de
posicion, ejercicio para mantenimiento de arcos
de movimiento, ejercicios de respiracion profun-
da y estimulo de la tos, frecuente inspeccion de la
piel, evaluacion de la deglucion, medidas de se-
guridad general, retiro de catéteres y entrenamien-
to apropiado para programa de aseo y utilizacion
del sanitario, régimen de evacuacion intestinal,
estimular y facilitar la posicion sedente, ejerci-
cios supervisados dentro y al lado de la cama, en-
trenamiento de actividades de la vida diaria y
autocuidado, ejercicios de movilizacion, Entrena-
miento en bipedestacion y marcha tanto como sea
capaz el paciente, programas de educacion en la
prevencion, promocion y manejo de las situacio-
nes especiales en pacientes que han sufrido ECV,
programas para la educacion en recuperacion, cui-
dado personal, evaluacion y entrenamiento de la
comunicacion, soporte y ayuda psicosocial, eva-
luacion de los recursos disponibles para soporte
social y educacion y apoyo a la familia*"’,

Prevencion de complicaciones

«  Trombosis venosa profunda y tromboembo-
lismo pulmonar. La trombosis venosa ocurre

REVISTA COLOMBIANA DE REHABILITACION

en aproximadamente el 30% de los pacientes.
El examen de las extremidades inferiores en
busqueda de edema, cambios en la coloracion
y dolor al movimiento son la medida profilictica
mds importante para la prevencion. Deberd es-
tablecerse el uso de medias de compresion va-
riable 0o medias antiembdlicas, procurar la
ambulacion temprana. la adecuada postura y
proteccion de la extremidad comprometida. Se
aconsejan dosis bajas de heparina, subcutdnea
9 Para la profilaxis se recomienda 5.000 uni-
dades 2 a 3 veces al dia. Los pacientes en los
cuales hay sospecha clinica de trombosis
venosa profunda deben ser anticuagulados con
dosis plenas de heparina, ya que el riesgo de
tromboembolismo pulmonar en paciente con
EVC y trombosis venosa profunda es de
aproximamente el 10% ™ Se sugiere solicitar
gamagrafia pulmonar, e iniciar heparina a do-
sis de 150 unidades internacionales por kilo-
gramos V. y luego se reduce a 20 unidades
internacionales por kg/hora hasta mantener un
tiempo parcial de tromboplastinaen 1.5a 2.5
veces el valor normal. Actualmente se dispone
de heparina de bajo peso molecular, nadropa-
rina cdlcica, anticoagulante, en solucion
inyectable (jeringa prellenada), para uso sub-
cutdneo .

Ulceras por el dectibito. Las medidas preven-
tivas incluyen una adecuada nutricion e
hidratacion adecuada; conveniente cuidado de
la incontinencia urinaria evitando la humedad
en extremidades y en los tendidos del pacien-
te. Se recomienda el uso de colchones que dis-
tribuyan las presiones y pieceros adecuadamen-
te adaptados que faciliten la postura recta del
cuello de pie y eviten la presion sobre talones
y pie. Debe mantenerse la orden de moviliza-
cion y revision de las dreas de presion cada dos
horas. En las sillas de ruedas los pacientes de-
berdn utilizar cojines y aprender técnicas de

movilizacion y alivio de las presiones (push up)
(14, 86, 207, 216)

Nutricion. Para el inicio de la rehabilitacion
muchos pacientes presentan ciertos grados de

51



mala nutricion, por la enfermedad misma. el
estado de conciencia v la recomendacion de
nada por via oral, ademas asociado a factores
tales como negligencia visual, déficit de la co-
municacion, disfuncion de pares crancales ba-
jos v la pardlisis de la extremidad superior oca-
sionan disminucion del ingreso calorico -
10, La malnutricion se presento en el 49% de
pacientes después de ECV "7, Esta puede es-
tar asociada a deshidratacion como consecuen-
cia de la aspiracion y de la disfagia o como
consecuencia de los pobres niveles de concien-
ciay el pobre manejo de liquidos que se reali-
ce a nivel hospitalario. En algunos casos de
ECV se ha observado signos de malnutricion
en pacientes con mas de 22 dias de hospitali-
zacion, con lo cual se aumenta la estancia hos-
pitalaria y se reducen los resultados funciona-
les ™', Los niveles séricos de albimina tam-
bién fucron bucnos predictores del grado de
discapacidad v minusvalia durante la hospita-
lizacion. Debe mantenerse un buen estado
nutricional, monitorizado con los niveles séricos
de albumina. para asegurar buenos resultados
funcionales ™.

Disfagia y broncoaspiracion. La disfagia aso-
ciada con ECV se ha reportado entre 30 a 45%
de los casos. problemas principalmente repor-
tados en paciente con compromiso de tallo ce-
rebral. v en lesiones unilaterales cerebrales ™
. Son signos de alerta: la confusion mental.
disartria, regurgitacion nasal, halitosis. aspira-
cion, reflujo gastroesofiagico. anormalidades de
la voz y lenguaje, dolor. pérdida de peso. tos y
neumonti
para demostrar los problemas para la disfagia

(89,93 2|

b2 ElL estudio de eleccion

se evidencian con la videotluoroscopia. y son
factores predictivos para la aspiracion demos-
trados por este estudio la disminucion del re-
fTejo de deglucion y lTa disminucion de la
peristalsis faringea™ ™. El principal riesgo de
la broncoaspiracion es la neumonia, sujetos nor-
males pueden soportar pequenas cantidades de
aspirado sin desarrollar neumonta quimica o por
infeccion: pero los pacientes después de la ECV

son vulnerables por la disminucion del estado
de conciencia. la presencia de tragueotomia.
vomito, reflujo v la sonda nasogastrica. ast
como la disfagia "= A Tos pacientes con
riesgo. inicialmente se les coloca sonda
nasogdstrica, con elevacion de la cabeza v de
la cama, con revision permanente de residuos
gadstricos para prevenir el reflujo gastroesoli-
gico. En los casos que se requiere prevenir a
largo plazo el riesgo de aspiracion se debe deci-
dir por la utilizacion de sondas de gastrostomia
y/o yeyunostomia''". El tratamiento de la disfa-
gia incluye. cambios de postura. alimentacion
en posicion sedente. en algunos casos asistida
de un soporte del cuello (o del maxilar) con la
cabeza girada hacia el lado parético. modifica-
ciones en la dieta. recomenddndose liquida o
semiliquida. Ademds no totalmente demostrado
aun. pero se recomienda la estimulacion térmi-
ca para facilitar el reflejo de deglucion v un pro-
grama de ejercicios para mejorar la funcionalidad
de labios y de la lengua y la adduccion de las
cuerdas vocales. El pronostico para la alimenta-
cion oral despues de Ta ECV es bueno y el ries-
co de neumonia por aspiracion disminuye en ¢l

05, U6, Us, 215)

tiempo . Las téenicas de compensa-
cion deben ser implementadas para mejorar la
disfuncion de la deglucion. el 89% de los casos
en que se han implementado estas téenicas los
pacientes han reasumido su alimentacion oral
v ninguno ha desarrollado bronconeumonta por
aspiragidn 5% 1,

La deglucion supraglotica es una téenica dise-
nada para cerrar la via acrea en forma voluntaria.
Incluye el cierre de las cuerdas vocales, mante-
niendo libre la via acrea de cualquier material as-
pirado despucs de la deglucion. esta téenica es util
en pacientes que tienen cierre laringeo. Los pasos
para conseguir la deglucion supraglotica son: to-
mar aire v sostenerlo. tomar una pequena porcion
de alimento o un sorbo de liquido. deglutir. toser
inmediatamente despucs de deglutiry respirar, Esta
téenica se puede llevar a cabo con una variedad
de consistencia de los alimentos. Pero numerosas
repeticiones deberdn llevarse a cabo hasta que el



paciente demuestre la capacidad y habilidad de
seguir una secuencia a la evaluacion temprana y
el manejo cuidadoso de la disfagia ha demostrado
que reduce sustancialmente el riesgo de aspiracion,
neumonia y se asocia a la reduccion del costo en
el programa de atencion y rehabilitacion del pa-
Cien[e hOSpitaIizadO (95, 97,99, 100, 101, I(B:_

*  Prevencion de retracciones y contracturas
musculares. Para el caso de la ECV la razon
mads frecuente para la incidencia de contracturas
musculares y articulares es la inmovilizacion
por periodos prolongados en cama, con flexion
de caderas y rodillas persistente. la permanen-
cia prolongada en silla de ruedas, sin la practi-
ca repetida de movilidad en arcos completos
de movimiento pueden resultar en contracturas
sin necesidad de enfermedad de base, la pre-
sencia de enfermedades concurrentes y enfer-
medades de orden neuroldgico aceleran la for-
macion de contracturas, por la espasticidad y
la debilidad "™, La base del tratamiento es la
prevencion, la cual incluye adecuada postura,
evitar siempre la flexion de cadera y de rodi-
I1as, uso de rollos, almohadas rigidas para evi-
tar la excesiva rotacion de las extremidades. Se
debe exigir una adecuada postura en posicion
sedente del tronco y de las extremidades tanto
en sillas convencionales como en silla de rue-
das al paciente y a sus cuidadores. Son bdsicos
los ejercicios de todas las articulaciones corpo-
rales buscando el mdximo arco de movimien-
Lo, con asistencia y sin asistencia, por lo menos
una vez al dia. El ferulaje y la inmovilizacion
en posicion antideformante se aplicara cuando
el paciente tenga alterado su estado de concien-
cia 0 no pueda en forma voluntaria llevar a cabo
el movimiento.

La modalidad mds comun de tratamiento fisico
para el manejo de retracciones y contracturas son
los estiramientos y la movilidad pasiva y activa.
El estiramiento sostenido es esencial para mante-
ner la flexibilidad articular, el estiramiento prolon-
gado de baja carga es el mds efectivo para conse-

euir la elongacion del tejido coldgeno 17 E|
bloqueo de nervio periférico puede utilizarse en
forma alternativa, anestésicos locales del tipo
lidocaina o bupivacaina facilitan la relajacion de
los musculos espasticos que alivian la incomodi-
dad que producen los estiramientos "% ' Las
medidas para prevenir el desarrollo de retraccio-
nes y contracturas musculares deben iniciarse desde
el ingreso del paciente y mantenerse hasta cuando
el paciente pueda realizar algtin tipo de movilidad
activa y se disminuya el riesgo ' 17,

* Calcificaciones heterotopicas. 1.as calcifi-
caciones heterotopicas en paciente con ECV
no son frecuentes, prevalentes en codos y
hombros. Se caracterizan por dolor, edema
moderado, sensibilidad, ligero aumento de la
temperatura local y disminucion de los arcos
de movimiento articular """, La radiologia
simple durante las fases tempranas no suele
registrar anormalidades, pero en forma tar-
dia si se observa la hiperdensidad de la cal-
cificacion periarticular. Por lo general las cal-
cificaciones ocurren en la superficie
extensora. La formacion de calcificaciones
heterotépicas impide la apropiada reduccion
de las contracturas articulares. Los tratamien-
tos no quirdrgicos para la reduccion en la
formacioén de hueso ectépico incluyen entre
otros: bifosfonatos que disminuyen la
mineralizacion de la matriz osteoide. al inhi-
bir el crecimiento de los cristales de
hidroxiapatita. Se ha recomendado el Etil-
hidroxi-bifosfonato a dosis de 20 mg/k/dia
después de la ECV o de la reseccion quirtr-
gica de la osificacion heterotopica por un
periodo no menor a 6 meses """, La radiote-
rapia que actuaria previniendo la prolifera-
cion celular y la formacion de nuevo hueso
es otra alternativa''*. El tratamiento quirdr-
gico estd recomendado al menos 18 meses
después que se ha estabilizado la lesion
neuroldgica inicial. La recuperacion y la
movilidad se consiguen casi inmediatamen-
te después de la cirugia '



Prevencion y control de las convulsiones.
Las convulsiones ocurrenentre el 10y 15 %
de los casos de ECV. la mitad de los casos

0 1.as eobnvul-

aparecen en la fase aguda
stones son mas frecuentes después de ECV
trombaticos. Solo si ocurren las convulsio-
nes ¢stas deberan ser tratadas: la droga de
eleccion es la difentlhidantoina sodica, los
pacientes sobremedicados pueden tornarse
letargicos y dificultar el proceso de rehabili-
tacion """ Las convulsiones después de la
ECV se pueden clasificar en tempranas (1 a
2 semanas). o tardias (por encima de 2 sema-
nas). en estudios prospectivos se registro que
27 de 1.099 pacientes (2.5% ) habian presen-
tado convulsiones dentro de las primeras 48
horas. El grupo de pacientes que mids expe-
rimenta convulsiones es el de mayor edad,
con mayor estado confusional y grandes he-
morragias parietal y temporal. La mavoria de
las crisis convulsivas son tonico clonico que
generalizan y son seguidas por crisis parcia-
les simples ', La profilaxis para los pacien-
tes de alto riesgo con anticonvulsivantes ha
sido propuesta pero definitivamente no ha

(116, 118

sido ampliamente recomendada . Lies
pacientes con ECV que requieren de un pro-
erama de rehabilitacion intrahospitalario tie-
nen un alto riesgo de convulsiones, mayor
que ¢l resto de pacientes asi como también
las convulsiones que aparecen después de las
2 semanas de inicio de la ECV presentan un
", Pacien-

16,

mayor riesgo de recurrencia
tes con hemorragias lobar v putaminal y
aquellos con severo compromiso neurologico
tuvieron un gran incremento del riesgo de
convulsiones. Las convulsiones recurrieron
dentro de primer ano en aproximadamente

REY

el 89% de los pacientes

Manejo de la vejiga e intestino. 1.a inconti-
nencraurinaria y laretencion son comunes pero
transitoria después de la ECV. Se considera que

la incontinencia se relaciona estrechamente con

el deticit motor, pérdida de Ta movilidad v alte-

racion mental y cognoscitiva. Si hay retencion
urinaria se debe establecer un horario de
cateterismo intermitente. se medird la orina re-
sidual posmiccion para vigilar la retencion uri-
naria. Se sugiere el estudio urodindmico para
determinar el tipo de trastorno y su manejo ',
Laincontinencia urinariaes otra indicacion para
¢l cateterismo. Los pacientes pueden desarro-
[lar con el tiempo una vejiga irritable y de baja
capacidad, polaguiuria e incontinencia de ur-
gencia; para su manejo se debe establecer res-
triccion de liquidos y cateterismos media hora
antes de las comidas y cada dos horas. El
cateterismo vesical permanente solo esta indi-
cado en las fases agudas. y se pasarid a
cateterismo intermitente en los pocos casos que

(1209

no se resuelvan espontancamente

El manejo de constipacion consiste en asegu-
rar una ingesta de liquidos adecuada acompana-
da de una dieta con al menos 35 gramos de fibra
y ablandadores de Ta materia fecal. Antes de que
la constipacion se instaure se debe iniciar al pa-
ciente en un régimen de manejo del intestino co-
locando los pacientes en el sanitario: utilizando
supositorios de glicerina que estimulan mecini-
camente ¢l reflejo colonico v producen la con-
traccion del musculo liso de Ta pared intestinal.
La evacuacion se esperaria media hora después
de laaplicacion. Instaurar un régimen diario para
la evacuacion intestinal, coadyuvado con
hidratacion. dieta rica en fibra, uso de ablanda-

dores de la materia tecal ',

*  Trauma del plexo braquial y otros nervios.
De observarse una evolucion atipica del miem-
bro superior. diferente a la espasticidad propia
de Ta ECV, deberd investigarse electrofisiolo-
cicamente una probable lesion del plexo
braquial. Resulta de consecuencia de neuropa-
tias compresivas por la mala adaptacion v uso
de sillas de ruedas. muletas. bastones. malas
POSICIONES ¥ MOVIMICNLOs y racciones inade-
cuadas. Informar al personal que moviliza

posiciona al paciente el riesgo de ocasionar le-



sion y trauma agudo y/o repetido a los nervios
periféricos que prolongaria el tiempo de reha-
bilitacion.

Manejo de la fase subaguda

» Espasticidad y contractura. 1.a espasticidad
después de la ECV, inicia dias a semanas des-
pués del ataque y sigue el cldsico compromiso
flexor en miembro superior y extensor en el
miembro inferior. Clinicamente se caracteriza
por aumento de la resistencia al movimiento
pasivo de los musculos afectados durante el
reposo, con alteraciones de la postura que se
aumentan durante el esfuerzo, la marcha o los
mismos cambios del estado de animo y el estrés.
El clonus discapacitante y los espasmos
flexores y extensores no son comunes despucs
de la ECV. El seguimiento clinico de la
espasticidad se realiza con las escalas de
Ashworth, escala de Tardieu, puntaje de la fre-
cuencia del espasmo y la escala de seguimien-
to global de la espasticidad !>

Un programa para el manejo de la espasticidad
incluye estiramientos pasivos o activos una a tres
veces por dia, ortesis para mantener postura y
mantener arco de movimiento en mufeca y cuello
de pie. y estiramiento de musculos agonistas con
relajacion de masculos antagonistas para el man-
tenimiento del programa. La estimulacion eléctri-
ca aplicada sobre los musculos espdsticos, sus an-
tagonistas o sobre la piel puede ser de beneficio
muy transitorio, tanto como la colocacion de frio
local 12,

El uso de farmacos antiespasticos incluye las
benzodiacepinas, dantrolene sodico, baclofen.
clonidina y tizanidina''**. Estas drogas tienen un
pobre efecto a largo plazo en el manejo de la
hipertonia y postura posterior a la ECV, ademas
sus efectos cognoscitivos y cardiovasculares limi-
tan mucho su utilidad "**7. Sin embargo, se les
ofrece importancia para aliviar los molestos espas-
mos nocturnos, no muy frecuentes en la espastici-
dad por ECV. Los antiespasticos orales no son

ampliamente utilizados, no tienen evidencia de su
utilidad y que justifiquen su uso. Sélo estaria indi-
cado su uso cuando se quiera eliminar los efectos
indeseables de la hipertonia en forma transitoria.
por ejemplo para reducir la espasticidad que inter-
fiera con actividades como la movilizacion y los
autocuidados. Los antiespdsticos orales no estan
indicados para el uso crénico considerando sus
efectos secundarios '** 2%,

La toxina botulinica bloquea la unién neuro-
muscular al impedir la liberacion de acetilcolina
desde la terminacion nerviosa (quimiodenervacion
- neuromodulacion). La inyeccion local produce
paralisis reversible de los musculos espdsticos, sin
producir excesiva debilidad muscular. EI trata-
miento es sintomdtico, con una duracion del efec-
to por lo menos 3 a 4 meses''**. Ademds para ga-
rantizar resultados satisfactorios es prudente edu-
car al paciente y continuar con un programa espe-
cifico de estiramiento y fisioterapia. La toxina
botulinica parece ser particularmente ttil para el
control de musculos en reposo del antebrazo y pier-
na, particularmente brachioradialis, flexores de los
dedos, munecay flexores del primer dedo en miem-
bro superior y flexores largos y cortos de los
artejos, extensores del grueso artejo e invertores
del pie en miembro inferior '**. La toxina
botulinica es el avance reciente mds importante
para el manejo de la espasticidad local y especifi-
ca en pacientes con ECV y que han respondido
pobremente a otras formas de terapias''*¥. La toxi-
na botulinica es util para el tratamiento de la es-
pasticidad localizada ya sea del miembro supe-
rior o del miembro inferior, disminuyendo en for-
ma segura y eficaz el tono por un tiempo razona-
ble IIJ‘J-I‘-'H-

Previo a la inyeccion es pertinente contar con
la evaluacion articular, examen muscular, medi-
cion del tono, movilidad. fuerza. balance. resis-
tencia y ayudas y aditamentos. La fisioterapia y la
terapia ocupacional juegan un papel importante en
la evaluacion y manejo de los pacientes que son
sometidos quimiodenervacion Después de la in-



yeceion la intervencion terapéutica debe incluir
estiramiento vy fortalecimiento. técnicas de
facilitacion. incremento de los rangos de movimien-
to. reentrenamiento en marcha, mejorfa de estado
fisico y uso de ortesis, asi como también mejoria
de las actividades de la vida diaria. Siempre que
se utilice la toxina botulinica la ganancia obtenida
deberd mantenerse con un programa de ejercicio
terapéutico y/o uso de ortesis ',

Otra de las alternativas para la reduccion de la
espasticidad es la aplicacion de fenol. la cual re-
quicre destreza para la ubicacion del punto motor.
El fenol estd indicado en musculos de gran tama-
fio. La satisfaccion del paciente y del terapeuta es
mads probable con la utilizacion del fenol. por su
rdpido inicio, sus efectos mds prolongados y
anestésicos, ademads de necesitar menos inyeccio-
nes separadas. Esta infiltracion produce mejoria
en los rangos de movimiento, disminucion del
clonus, aumento de la velocidad y mejor destreza
con el movimiento. Otras sustancias también utili-
zadas ademas del fenol incluyen: anestésicos lo-
cales y alcohol. Las soluciones de fenol de 2 a 6%
son las mds utilizadas a menudo para producir
neurdlisis quimica cuando se aplican a un tronco
nervioso o a fibras terminales. Las concentracio-
nes mayores del 6% pueden producir coagulacion
de proteinas y necrosis axonal. La neurdlisis de
puntos motores o de ramas terminales de los ner-
vios suele ser menos eficaz debido a la multiplici-
dad de los puntos motores. Tanto las fibras ner-
viosas motoras como sensitivas son danadas, por
esto el blogqueo con fenol puede asociarse a mo-
lestias y sensacion de quemadura. Se han descrito
disestesias y causalgia en aproximadamente el 10%
de los casos. por tanto. es importante advertir de
tales efectos al paciente '™

La neurdlisis quimica intratecal y la neurdlisis
de las raices espinales se realizan con la aplica-
cion de fenol entre 5y 7% en agua o con alcohol
absoluto. Sin embargo. el control sobre las fibras
afectadas es muy impreciso. La ubicacion de las
fibras a infiltrar precisa su ubicacion con
estimulacion eléctrica electromiogrifica. El indice

de complicaciones varia entre | y 10% y son fre-

cuentemente la incontinencia fecal y urinaria.
paresias. parestesias.

Existe poca experiencia y pobres resultados para
la utilizacion del baclofen intratecal en pacientes
con espasticidad de origen encefilico. La admi-
nistracion intratecal de baclofen para el tratamien-
to de la espasticidad severa fue propuesta para pro-
ducir cambios a nivel espinal "™ El uso a largo
plazo de baclofen intratecal mediante bomba de
infusion es un método eficaz para el manejo de la
espasticidad intratable. La terapia con baclofen
intratecal mejora la calidad de vida y puede mos-
trar mejores costo-beneficios en algunos pacien-
tes con espasticidad severa. La opcion del
baclofen para el manejo de la espasticidad de ori-
gen cerebral no es la primera, pero si estd alta-
mente recomendada en la espasticidad intratable.
y la aplicacion sugerida es la via intratecal con
bomba de infusion. que ademas de eficaz resulta

seourg (3% B0,

El tratamiento quirtrgico para la espasticidad
en pacientes con ECV es poco utilizado, quiza por
la pobre expectativa de vida v la comorbilidad en
esta poblacion. Los objetivos del tratamiento qui-
rurgico estdan limitados a pequenios cambios para
la marcha. higiene. y mejoria de postura. Procedi-
mientos usuales son: alargamiento, liberacion y
transferencia de tendones. artrodesis. neurectomia
periférica y rizotomia.

»  Sindromes del hombro doloroso. Uno de los
sindromes dolorosos del hombro hemipléjico
se presenta por la subluxacion y probable luxa-
cion del hombro, la cual se documenta pero no
es adecuadamente tratada. El diagnostico es
eminentemente clinico por el dolor a la movili-
zacion y por la palpacion de una brecha o hen-
didura por encima de la piel entre el acromion
y la cabeza humeral, comparando la deformi-
dad con relacion al lado no afectado. La
subluxacion de Ta articulacion glenohumeral
ocurre en forma secundaria a la debilidad v a
la espasticidad. La articulacion glenohumeral



estd mas disenada para el movimiento que para
la estabilidad, la caracteristica orientacion de
la fosa glenoidea en el hombro hemipléjico es
hacia abajo y atrds lo cual aumenta el riesgo
de subluxacion por la sola traccion de la fuer-
zade gravedad. Siempre deberd suponerse que
el hombro hemipléjico se tornard doloroso por
las caracteristicas de la articulacion del hom-
bro, por el efecto de la gravedad y la espasti-
cidad """

Para el tratamiento de la subluxacion el trata-
miento es preventivo se requiere adecuada postu-
ra del hombro, con una almohada debajo del mis-
mo en posicion de decubito, es pertinente contra-
rrestar el patron sinérgico del miembro superior
hemipléjico. Ademds deberd instruirse al familiar
y al mismo paciente para la movilizacion pasiva
del hombro para evitar el hemipléjico doloroso **
1“4 Son varios los soportes para hombro doloroso
y en riesgo de subluxacion, en nuestro medio el
mas conocido es el rodillo de bobath, aditamento
que colocado justo en la axila, mantiene abducido
y ligeramente flexionado el hombro, facilitando el
contacto de la cabeza humeral con la cavidad
glenoidea previene la subluxacion del hombro. Este
aditamento deberd ser colocado en posicion
sedente y bipeda, no tiene eficacia su colocacion
durante el decibito. Debe ademas promoverse el
adecuado posicionamiento del codo extendido o
ligeramente flexionado y la mano abierta con de-
dos extendidos. Entre otros medios para evitar la
subluxacion y el hombro doloroso se encuentran
ademds la aplicacion de una tabla de labores o de
tareas a la silla de ruedas, canaleta en el descan-
sabrazos de la silla, tridangulo abductor del hom-
bro colocado debajo de la axila del lado hemiplé-
jico. El uso del Cabestrillo es controversial, consi-
derando que llevaria el brazo en aduccion y pro-
bable rotacién interna, facilitando la sinergia flexora
del himero y no alcanza mecdnicamente a colo-
car la cabeza humeral contra la cavidad glenoidea
(142149 " ademds aumenta el riesgo de contractura.
En posicion sedente y bipedo es indispensable la
utilizacién de soportes para el hombro, el mds uti-

lizado en nuestro medio el rodillo de bobath '#*
143, 219)

La inyeccion intraarticular de acetonida de
triamcinolona para alivio del dolor y mejorar los
arcos de movimiento del hombro doloroso hemi-
pléjico ha resultado eficaz "*'. La influencia de la
estimulacion eléctrica funcional (EEF) en la
subluxacién y omalgia fue efectiva en la reduc-
cion de la severidad de la subluxacion y en la dis-
minucion del dolor, ademds se observo una mayor
recuperacion de la movilidad de la extremidad su-
perior 47

«  Sindrome hombro mano. Este se manifiesta
con dolor a los movimientos activos y pasi-
vos especialmente la abduccion, flexion y ro-
tacion externa del hombro, dolor severo a la
extension de la muneca, asociado a edema.
En mano se presenta edema moderado a ni-
vel del metacarpo, sin dolor y edema modera-
do fusiforme de los dedos con severo dolor a
la flexion de las metacarpofaldngicas y arti-
culaciones interfalingicas proximales. El sin-
drome se desarrolla entre el 2 y 4 mes des-
pués de la iniciacion de la ECV. En forma cro-
nica se observa pérdida de los arcos de movi-
miento de hombro y mano, edema severo y
pérdida de la elasticidad de la piel hasta llegar
a la desmineralizacion 6sea con deformidad
severa de tejidos blandos y contractura arti-
cular. La negligencia del hemicuerpo afecta-
do puede constituirse en un obstdculo para el
reconocimiento y diagndstico temprano. La
primera medida de tratamiento es la profilaxis
y estd dirigida a reconocer el sindrome hom-
bro mano en forma temprana para establecer
el tratamiento curativo. Es de utilidad combi-
nar un ciclo corto de esteroides orales
(Prednisona 30 mg/dia), con medios fisicos y
estiramiento de las articulaciones afectadas,
con el fin de aumentar la tolerancia al dolor.
El dolor de hombro que alcanza a despertar al
paciente en horas de la noche puede aliviarse
con el uso de la amitriptilina a dosis entre 10



a 25 mg cada noche antes de acostarse. No se
recomiendan los analgésicos narcoticos.

El objetivo principal es la disminucion del do-
lor y la reduccion del edema. lo cual se consigue
con estiramiento y medidas antiedema. Pacientes
con el minimo movimiento voluntario deben ser
estimulados a que no mantengan la extremidad
superior inmaovil y por largo tiempo en una posi-
c1on, considerando el riesgo de limitacion de la
movilidad, el dolor y las contracturas de los teji-
dos blandos. Otra medida a considerar es ¢l uso
de guantes de presion . El uso de cabestrillo o
unidades compresion neumitica pueden promo-

(206. 220

ver la reduccion del edema de la mano %20,

Otras medidas, de acuerdo al caso y la severi-
dad de los sintomas incluyen: estimulacion eléc-
trica transcutdnea para alivio del dolor, inyeccion
local de analgésicos y corticoides. El bloqueo
ganglionar simpatico. del ganglio estrellado o del
ganglio simpitico tordcico superior seria necesa-
rio en caso de que ninguna de las medidas ante-
riormente descritas no funcionaran. Esta modali-
dad de tratamiento se sugiere sea atendida en si-
tios y por personal especializado, tal es el caso de
clinicas del dolor.

* Prevencion de caidas. Las caidas en los pa-
cientes con ECV y ancianos en general son
causa de complicacion y retraso de los proce-
sos de rehabilitacion. Estas se asocian estrecha-
mente a problemas como: drogas, abuso de al-
cohol, alteraciones del juicio (pacientes con
hemiplejia izquierda). problemas visuales e
hipotension ortostdtica. Los pacientes con ECV
suelen caer hacia el lado hemipléjico y es facti-
ble que se compliquen con fractura de la cade-
ra. El riesgo de caida o el miedo a caer produ-
ce inseguridad y aumenta la ansiedad en los
pacientes -7,

Los estuerzos por mejorar la movilidad e inde-
pendenciaen los pacientes que sobreviven a ECV
aumentan el riesgo de caidas, el objetivo es dismi-

nuir tal riesgo sin detrimento de los logros funcio-
nales. Las estrategias principales son: mejorar la
fuerza muscular, entrenar el balance durante la
marcha. considerar los problemas de la vision. es-
timar los efectos de la hipotension ortostatica. con-
siderar el abuso de drogas sedantes, o efectos se-
cundarios de otras drogas, y la inadecuada adap-
tacion de ortesis o el mal uso de ellas "', Ademas
deberd evaluarse las barreras ambientales. tales
como: escaleras, desniveles del piso. tapetes, obs-
taculos en la via (sillas v muebles “mal™ ubicados)
y escasez de luz. Para asegurar un adecuado re-
areso del paciente a su hogar y a la comunidad,
deberad considerarse la prevencion del riesgo de
las caidas. para lo cual se sugiere la atencion al
paciente mejorando sus condiciones de balance.
equilibrio y fuerza muscular, ademds de entrenarlo
en técnicas de caida '™,

Manejo del déficit de la movilidad

El espacio no permite un andlisis muy detalla-
do y pormenorizado de las técnicas de neurofaci-
litacion para acceder el reentramiento muscular y
la actividad de los segmentos paralizados como
consecuencia de la lesion cerebral. Por tanto, ofre-
ceremos los fundamentos de las téenicas mds utili-
zadas en el proceso de facilitacion muscular e in-
hibicion de la actividad refleja primitiva ', La
experiencia de los terapeutas sugiere que no es la
implementacion de una técnica aislada, sino la
combinacion de varias de ellas en un momento
dado.

* Método de Bobath. Enfoque bisico del
neurodesarrollo, descrito inicialmente para el
manejo de la paradlisis cerebral, pero muy apli-
cable al manejo de la hemiplejia del adulto.
Consiste en utilizar reacciones involuntarias
ante el movimiento de la cabeza y del cuello
(por ejemplo reacciones posturales y de equili-
brio) con el propésito de modificar el tono
muscular y provocar movimientos descados.
Para tales fines utiliza los llamados patrones
inhibitorios reflejos (PIR), con los cuales in-
tenta inhibir o “quebrar” la espasticidad colo-



cando al paciente en posiciones que inducen a
la relajacion, lo cual implica a la vez una
elongacion prolongada y lenta de los muscu-
los espdsticos y el establecimiento de tipos es-
peciales de estimulacion vestibular“%2.

Método de Brunnstrom. Se fundamenta en la
“Facilitacion central”™ aprovechando las co-
nexiones intra e interhemisféricas a nivel
cortical, para lo cual destaca el uso de las reac-
ciones asociadas hemilaterales o contralaterales
para lograr la contraccion de musculos débi-
les; esto significa que utiliza las sinergias y la
actividad refleja presente para “modelar™ o “re-
finar” actitudes motrices para iniciar la recupe-
racion y luego ya proceder a modificar estos
modelos convirtiéndolos en movimientos fun-
cionales mds complejos. Para tales fines ade-
mas de utilizar la facilitacion central se combina
con una serie de estimulos propioceptivos y
cutaneos como coadyuvantes de la facilitacion
muscular. En resumen la técnica utiliza una
combinacion de facilitacion central y
estimulacion propioceptiva y cutdnea para lle-
var al paciente desde un estadio inicial de re-
acciones sinérgicas masivas (interpretadas
como mecanismos reflejos espinales, que a su
vez implican interconexiones corticales intra
e interhemisféricos) hacia un estadio inter-
medio de movimiento voluntario dominado
por la sinergia, pero buscando alcanzar un
tercer estadio en el cual se aparta de la siner-
gia para buscar un control voluntario funcio-
nal y refinado de las extremidades y del
tronco (203, 2(]4!_

Meétodo de Knott y Voss (facilitacion neuro-
muscular propioceptiva). El fundamento prin-
cipal de este método es la facilitacion
propioceptiva en el cual se busca facilitar la
contraccién muscular segin modelos
sinérgicos. Se estimula al paciente a ejecutar
movimientos diagonales en espiral que colo-
can al madsculo en condiciones de maximo
estiramiento previo a la contraccion para que

una vez se suceda ésta se coloque en el maxi-
mo nivel de acortamiento, buscando una evi-
dente ventaja mecdnicay facilitacion del mo-
vimiento. Durante el movimiento se aplica
cierto grado de resistencia gradual para man-
tener un insumo aferente de elongacidn
facilitadora que le permita a los misculos dé-
biles un exceso de influjo proveniente de los
musculos fuertes durante el esfuerzo maximo.
De esta forma se reafirma el fundamento bd-
sico del ejercicio terapéutico, en el cual se
obtiene movimiento repetitivo, inicialmente
facilitado por el estiramiento muscular y man-
tenido por la resistencia a la contraccién *'%.

Método de Rood. Se fundamenta en la aplica-

cion de estimulos cutdneos a zonas discretas de
la piel para modificar el tono muscular y promo-
ver la contraccion de los musculos subyacentes.
Utiliza para tales fines variadas estrategias de es-
timulos, estimulacion mecdnica (cepillado) y tér-
mico (crioterapia), que busca estimular al siste-
ma gama que inerva los receptores de estiramien-
to del musculo, mejorando el tono muscular asi
como también su reaccion contriactil a la
elongacion.

Biorretroalimentacion. 1as técnicas de bio-
rretroalimentacion se emplean para modificar
la funcion autondmica, el dolor y el trastorno
motor de control voluntario con estimulos
auditivos, visuales y sensitivos 70 131 134,
Schleenbaker reporto que la biorretroalimen-
tacion electromiografica es una herramienta
efectiva en la reeducacion de pacientes
hemipléjicos por ECV 9. Se puede utilizar
la biorretroalimentacion electromiografica ya
que es un método eficaz como coadyuvante a
la terapia fisica para la reeducacion de los pa-
trones motores del paciente con hemiplejia se-
cundaria a ECV (7%,

Estimulacion eléctrica funcional. Glanz de-
mostré que este método promueve la recupe-
racion de la fuerza muscular después de la



ECV. con efectos estadisticamente significati-
vos 77 Hummelsheim mostré mayor eficacia
de la estimulacion eléctrica para mejorar la

biomecidnica o los pardametros motores funcio-
nales. Se utilizard la estimulacion eléetrica fun-
cional en los casos en que se requiera que el
efecto producido sea el de fortalecimiento mus-

(156)

cular

Otras alternativas para conseguir movilidad se

cuentan: terapias con tareas especificas repetitivas
que mejoran la movilidad a corto plazo la movili-
dad de la extremidad superior y la terapia restricti-
va de la extremidad sana para el inducir el movi-
miento en la extremidad hemipléjica 2,

Formulacion de ortesis y ayudas externas

Ortesis tobillo pie (OTP). Los pacientes
hemipléjicos corrientemente consiguen movi-
lidad proximal en cadera e intermedia en ro-
dilla. no asi en distalmente y por el contrario es
frecuente el patron de inversion y plantiflexion
del pie, como consecuencia de hipertonia del
complejo gastrosoleo e hipertonia y debilidad
de los musculos dorsiflexores del pie. Ademads
la articulacion subtalar, con la espasticidad vy
debilidad combinada se torna inestable. redu-
ciendo la capacidad de sostén de peso y habi-
lidad para la marcha. La utilizacién de una
OTP estabiliza el cuello de pie. la articulacion
subtalar. alinea el cuello de pie evitando el pie
caido, estabiliza mediopié y antepié evitando
la inversion y ademds facilitar la marcha. Los
grados de dorsiflexion o plantiflexion en la
OTP. facilitan ventajas biomecanicas en la ro-
dilla y cadera que ayudan a corregir deformi-
dades o vicios posturales propios del miem-
bro inferior hemipléjico. La OTP con al me-
nos 5 grados de dorsitlexion facilita fuerzas
de flexion en la rodilla que ayudan a corregir
o evitar el geno recurvatum, mientras que la
OTP con al menos 5 grados de plantiflexion
facilita fuerzas de extension en la rodilla lo
cual ayuda a mejorar la debilidad extensora
de la rodilla particularmente durante la fase

postural de la marcha en aquellos casos en que
predomina la debilidad del musculo cuadriceps
“H Laortesis de tobillo pie con resorte poste-
rior que controla y asiste la dorsiflexion del
cuello de pie. durante la marcha hemipléjica.
La dorsiflexion o plantiflexion con que se deje
cuello de pie se fijard de acuerdo al control
que halla a nivel de rodilla "™ Ortesis de
miembros inferiores. diferentes a la OTP. Las

(B

ortesis largas. desde rodilla (ortesis rodilla to-
billo pie) o mds atn desde la cadera (ortesis
de cadera rodilla tobillo pie) yano se utilizan
para el manejo del miembro inferior hemiplé-

Jico. considerando los logros motores v el con-

trol motor selectivo que el paciente puede lo-
grar en los segmentos proximales (cadera) ¢
intermedios (rodilla).

Bastones. El uso de baston en el paciente con
ECV ofrece soporte extra para conservar el
balance corporal. pero no deberd entenderse
como un medio para soporte de peso. El bas-
ton deberid ser formulado después de que el
paciente sea capaz de sostener y transferir peso
a cada lado. El tipo de baston mads formulado
al hemipléjico es el de cuadruple o triple apo-
YO para mantenerse siempre rectos y conservar
la posicion vertical, el uso del baston mejora
las variables espaciales de la marcha y los mo-
vimientos articulares de la misma'"™

Silla de ruedas. 1.0 mayoria de los pacientes
hemiplcjicos consiguen la marcha. La preserip-
c1on estd indicada en pacientes con severa dis-
capacidad motora o facil fatigabilidad que li-
miten para la marcha y debera ser basada en
una evaluacion cuidadosa del paciente y del
ambiente. Los disenos varfan ampliamente y
se deben adaptar a las necesidades del pacien-
te. Las consideraciones mds importantes para
tener en cuenta son: la comodidad. seguridad.
correcta postura y el ficil acceso a los sitios
que mas frecuente el paciente dentro v fuera
del hogar. Se debe recordar el sistema de aros
impulsores para hemipléjico que permite diri-



gir la silla con el miembro superior sano gra-
cias a su sistema de acoplamiento.

Manejo de los déficits sensoriomotores

Apraxia. Es el desorden para llevar a cabo
movimientos y actividades ya aprendidas en au-
sencia de compromiso motor, sensitivo o
cognoscitivo''*". Los pacientes con apraxia tie-
nen dificultades para ejecutar tareas funciona-
les simples y movimientos con los utensilios
para alimentacion, aseo y otros. A menudo es
dificil realizar estudio de las apraxias cuando
concomitante hay compromiso del lenguaje, ya
que no se puede establecer que el paciente ha
entendido la orden. Greshwind atribuye las
apraxias a la desconexion de las dreas de aso-
ciacion de la corteza del hemisferio derecho con
el hemisferio izquierdo por lesion de las fibras
mas anteriores del cuerpo calloso. Bajo estas
circunstancias el hemisferio derecho no puede
reconocer que es lo que el hemisferio izquierdo
quiere hacer ®™. Se consideran cinco tipos de
apraxia: apraxia verbal, apraxia bucofacial,
apraxias motoras (de las extremidades): apraxia
ideomotora e ideacional, apraxia construccional
y apraxia del vestido.

Sindrome de negligencia. Lanegligencia del
hemicuerpo o espacial, los disturbios de la
imagen corporal, la desorientacion espacial
entre otros, conllevan a un mal desempeno de
las actividades de autocuidado y en general a
las actividades de la vida diaria y basicas co-
tidianas. Las alteraciones del juicio espacial
afectan la comprension y construccion de ob-
jetos de dos o mds dimensiones. Es pertinente
no confundir estas alteraciones e interpretar-
las como comportamientos bizarros de origen
psicolégico o producto de histeria. En el pro-
grama de rehabilitacion deberdan implementar-
se estrategias destinadas a mejorar la orienta-
cion dentro del espacio y el esquema corporal.
Implementar técnicas para esforzar la atencion
hacia el lado negado, actividades sobre el
hemicuerpo negado, actividades que force el

cruce de la vision y de actividades motoras
que crucen la linea media. Estimulacion sen-
sitiva bajo observacion visual, en los casos que
se preserve algo de sensacion, con identifica-
cion y localizacién de partes corporales .
Otras alternativas, no desarrolladas mucho en
nuestro medio, para el sindrome de negligen-
cia incluyen: el tamizaje visual, la rehabilita-
cion basada en el computador, activacion de la
extremidad, estimulacion sensorial, estrate-
gias de biorretroalimentacion, adaptacion
prismatica, parche ocular y gafas para
hemiespaciales, estimulacion calorica, esti-
mulacion galvinica vestibular, estimulacion
optocinética, terapia de rotacion del tronco,
vibracion de la musculatura del cuello, esti-
macion eléctrica transcutdnea, e inclusive la
medicacion dopaminérgica “*.

Reentrenamiento sensitivo. 1Los déficits de la
sensibilidad estan estrechamente relacionados
con lesiones del 1obulo parietal que producen
incapacidad para el reconocimiento, como su-
cede en el sindrome de negligencia, la desorien-
tacion espacial, pobre esquema corporal y las
dificultades para el planeamiento motor, son
serios impedimentos para un adecuado progra-
ma de rehabilitacion '*?. Pacientes que han
tenido ECV ligera con conservacion de la con-
ciencia sensitiva primaria, deberdn ser estu-
diados para problemas de discriminacion mas
sutiles usando el test de discriminacion de dos
puntos o el test de Moberg Pick-up (Dellon,
1981: Moberg, 1958). Tales estudios estan in-
dicados cuando la recuperacion motora es
buena pero la destreza de la mano permanece
alterada.

Manejo de los déficits perceptuales y
cognoscitivos

Manejo de las alteraciones emocionales. 1.os
desdrdenes emocionales posteriores a la ECV
han sido atribuidos a la reaccion psicologica
de la discapacidad motora y cognoscitiva. Una



tercera parte de los casos de ECV se asocian

con estados de indiferencia, apatia mental y
disminucion del dnimo """ La depresion
ocurre en el 40% de los pacientes con ECV y
en una proporeion similar a la que sufren los
familiares o personas alrededor del paciente:
sin embargo, ¢sta es subdiagnosticada. Una
adecuada evaluacion psiquidtrica para identifi-
car criterios de DSM-IV y signos vegetativos
son un nstrumento util en los pacientes con
ECV o= 104199 1 Los factores de riesgo para el
desarrollo de depresion después de la ECV in-
cluyen: la historia psiquidtrica previa, mayores
déficits en las actividades de la vida diaria,
mayor severidad de la discapacidad, sexo fe-
menino, afasia no fluente. deficiencia cognos-
citiva. pobre soporte social v familiar. Conti-
nua siendo controversial la relacion entre la
depresion posterior a la ECV y la localizacion
de la lesion en el [obulo frontal del hemisferio
TG o s Je I

Existe evidencia que las drogas que inhiben la
recaptacion de la serotonina y los estimulantes tipo
metilfenidato son efectivas en muchos pacientes.
pero producen rdapidamente efectos secundarios
superiores a los que se observan con los antide-
presivos triciclicos, los cuales también son efecti-
vos para el manejo de la depresion. Ambos tipos
de droga han demostrado efectividad en el mane-
Jo de los desarreglos emocionales después de la
ECV 1197 Lanortriptilina es el antidepresivo al
cual responden mejor los pacientes sobrevivientes
de ECV, se inicia con una dosis de 25 me/dia y se
puede Hevar a una dosis entre 50 a 200 mg. De la
amitriptilina no se encontro evidencia de benefi-
1o para su uso. La evidencia soporta el uso de la
nortriptilina a dosis entre 25 a 200 mg/dia, asocia-

do a tratamiento de psicoterapia''™".

Tratamiento de las alteraciones del habla y del
lenguaje

*  Afasia. Unatercera parte a la mitad de los pa-
cientes sobrevivientes de ECV experimentan
problemas con el habla y el lenguaje. Déficit

del lenguaje asociado con lesion del drea cere-
bral responsable de la funcion del lenguaje.
adquirida. en el cual estan comprometidos los
procesos de comprension y expresion para los
codigos del lenguaje. La afasia es el problema
de la comunicacion. consecuencia de la lesion

173)

del hemisterio izquierdo '

Tres consideraciones binarias del lenguaje per-
miten la clasificacion de la afasia en sindromes. de
fluencia. de comprension v de repeticion. La
fTuencia se considera una vision binaria anteropos-
terior del hemisferio izquierdo. pacientes con le-
sion anterior (Iobulo frontal izquierdo) son consi-
deradas como afasias no fluentes. mientras que las
lesiones posteriores (temporal. parietal y occipital)
son afasias fluentes. La compresion es otra altera-
cion en la cual los pacientes que sutren ECV de la
arteria cerebral media presentan grados variables
de dificultad para la comprension auditiva. mien-
tras que pacientes con lesion de Ta arteria cerebral
postertor presentan grados variables de dificultad
para la comprension escrita. La repeticion distin-
gue pacientes que han sufrido lesion de la arteria
cerebral media de aquellos con afasia por com-
promiso de arterias cerebrales diferente a la cere-
bral media. Pacientes con compromiso del hemis-
ferio izquierdo incapaces de repetir sugieren afasia
de Broca, Wernicke, de conduccion o afasia glo-
bal. A continuacion se describen en forma breve
los diversos tipos de afasia: afasia de Broca no
fluente. con lenguaje telegrdfico y reducido con-
tenido verbal, buena comprension pero tiene difi-
cultades para organizar oraciones gramaticales
complejas. Afasia de Wernicke fluente. denomi-
nada paragramatismo, con estructura gramatical
adecuada. la marcada dificultad para la compren-
ston auditiva es su signo cardinal. ademas, destre-
zas secundarias del lenguaje. como la lectura y
escritura estan también alteradas. Afasia andmica,
“pérdida de palabras™ tanto oral como escrita. sin
capacidad para denominacion. tendencia a los cir-
cunloquios, la lectura y lenguaje auditivo son fun-
cionales. la fluencia, repeticion y comprension son
normales. Afasia global. severa alteracion en toda
modalidad de lenguaje. con total incapacidad para



la comunicacion oral, la fluencia, repeticién, com-
presion y nominacion estin severamente compro-
metidas. Afasia de conduccion, dificultad para la
repeticion de una palabra o frase después del exa-
minador, ligeramente alterada la nominacion, el
lenguaje espontaneo es relativamente fluente con
comprension funcional. Afasia transcortical mo-
tora, afasia no fluente, con habilidad para la repe-
ticion, lo caracteristico radica en una adinamia y
dificultad para iniciar el lenguaje. Afasia
transcortical sensitiva, relativamente raro, similar
a la afasia de Wernicke, salvo que conserva la ha-
bilidad para la repeticion. Sindrome aislado, raro,
con severo déficit en todos los procesos del len-
guaje, excepto que pueden repetir.

El prondstico de la afasia es de los mds dificiles
de establecer de los multiples compromisos y dé-
ficit que pueda presentar un paciente después de
la ECV, considerando las miiltiples variables que
rodean la afasia. (La Ponte). Se preconiza que el
establecimiento del prondstico permite conocer si
es necesario o no ofrecer tratamiento para la afasia.
qué modalidades deberian ser tratadas, en qué prio-
ridad y qué tipo de tratamiento debera ser usado.
Davis establecio los principios para excluir como
candidato a recibir tratamiento para la afasia, los
siguientes: perseveracion y severo déficit de de la
comprension auditiva, inhabilidad para reconocer
objetos, incapacidad para responder afirmativa o
negativamente, jergafasia. lenguaje vacio y sin
autocorreccion 7172

El objeto principal del tratamiento de la afasia
es conseguir la comunicacion funcional del pa-
ciente con las personas y su entorno; atendiendo
la deficiencia y discapacidad para el lenguaje y
mejorar la minusvalia de comunicacion, se consi-
deran entonces objetivos de tratamiento para la
afasia los siguientes '""*: aumentar la capacidad
comunicativa asistiendo al paciente afdsico para
transformar su comportamiento comunicativo en
funcional, a través precisamente de un tratamiento
para la comunicacion funcional, reducir las deman-
das innecesarias o contaminante del ambiente (rui-

dos y sonidos de TV, radios) e incrementar las se-
nales que le sean funcionales al paciente (dibujos,
libros de comunicacion), y facilitar la adaptacion
de aparatos de ayuda auditiva y para la comunica-
cion, asi como también métodos alternativos para
el lenguaje y la comunicacion.

Un pronéstico vilido de la afasia se puede ha-
ceren | a4 semanas después de la ECV depen-
diendo de la severidad de la afasia. La edad y el
$eX0 no se encontraron como determinantes; asi
mismo el pronostico no varié dependiendo del lado
afectado a nivel cerebral. No se encontrd diferen-
cia en la recuperacion de la afasia entre pacientes
que recibieron o no tratamientos para la afasia. Se
debe notar que hay un alto porcentaje de pacien-
tes con afasia severa que mueren durante la hospi-
talizacion (47%) 7,

La evaluacion de la afasia en el paciente con
ECV tiene por objeto, establecer el diagndstico
como tal, el diagnostico diferencial para estable-
cer el tipo de tratamiento, si estd o no indicado y
su pronostico. Es corriente que los pacientes
afdsicos sean estudiados con dos exdmenes cldsi-
cos: el examen para el diagndstico de afasia de
Boston '™y la bateria de afasia de Western!””,

Aunque los estudios no demuestran la diferen-
cia en los resultados entre paciente tratado y no
tratado fonoaudioldgicamente; sin embargo, los
pacientes con afasia deben ser intervenidos por esta
disciplina como parte del manejo integral de reha-
bilitacion, basicamente como un mecanismo de
compensacion del déficit funcional ™.

* Desordenes de la comunicacion por alteracion
del hemisferio derecho. Hasta hace cerca de 20
anos los pacientes con compromiso del hemis-
ferio derecho no se incorporaban a programas
de fonoaudiologia, a no ser que presentaran un
compromiso severo del habla (disartria). Myers
descubrio que la lesion en el hemisferio derecho
puede provocar una ruptura en el complejo ex-
presién y recepeion, basados en alteraciones de



los procesos preceptuales, de atencion y aspec-

tos no simbdlicos del lenguaje. De acuerdo a
Myers y Mackisack los déficits de la comunica-
cion asociados con lesion del hemisferio dere-
cho se pueden clasificar dentro de tres catego-
rias: Lingiifstica: en la cual pueden presentarse
problemas para la nominacion. y la fluencia de
algunas palabras: No lingliisticas: en la cual se
pucden presentar fendmenos de negligencia y al-
teracion de los procesos viso espaciales y
Extralingtiisticas: alteraciones para el reconoci-
micnto facial y respuestas de impulsividad '™ '™,
Disartria. Conjunto de desordenes asociados
con alteracion neuromuscular del habla por le-
s10n del sistema nervioso central. Esta altera-
cion incluye entonces compromiso de la respi-
racion, fonacion, articulacion. resonancia. y
prosodia. Es importante excluir para el diag-
nostico de disartria. que no haya primariamen-
te compromiso del lenguaje, la persona con
disartria unicamente. es capaz de comunicarse
mediante todas las formas de lenguaje. El trata-
miento basicamente esta dirigido a conseguir
mejorar la funcionalidad de la comunicacion. En
los casos de anartria. es pertinente nstaurar un
mecanismo no verbal de comunicacion. En pa-
cientes con disartria, sin compromiso del len-
guaje el tratamiento va dirigido a conseguir tres
objetivos basicos: hablainteligible. habla eficien-
te y habla funcional ¢ independiente. En el pro-
ceso de reestablecimiento de la funcionalidad
del habla se progresa por estados funcionales
de recuperacion. un estadio temprano para es-
tablecer destrezas verbales funcionales, un es-
tadio intermedio para maximizar la inteligibili-
dad del habla y un estadio final que busca au-
mentar y mantener la naturalidad del habla "™
Apraxia del lenguaje. Déficit secuelar de la
ECV. que se caracteriza por alteraciones de
la articulacion. la velocidad, la prosodia y el
ritmo de la pronunciacion. Los errores
articulatorios consisten bdsicamente en
distorsiones de las vocales v consonantes, aun-

que también se presentan sustitucion. adiceion
y omision de sonidos. Los apraxicos tienen una
aran dificultad en iniciar el discurso. El paciente
apraxico por lo general se da cuenta de sus erro-
res v trata de corregirlos. Por su parte la apraxia
bucofacial es la dificultad para el planeamiento
de los movimientos voluntarios de las estruc-
turas orales durante los gestos para la comuni-
cacion. ¢sta puede o no estar acompanada de
la apraxia verbal. Las metas del tratamiento es-
tdn enfocadas en maximizar el potencial del pa-
ciente para el uso de la comunicacion verbal
funcional.

Manejo e indicaciones para el alta y
seguimiento

El proceso de alta hospitalaria es un momento
critico tanto para el paciente como para la familia,
por lo general el sobreviviente de una ECV en
condiciones premorbidas, ha sido una persona en
ocasiones sand. o por lo menos funcional. lo cual
cambia dramaticamente con la ECV. Por lo gene-
ral. a la salida el paciente no es del todo funcional
y presenta alteraciones de orden motor, cognosci-
tivas. de comunicacion. emocionales y adaptativas
que el paciente y la misma familia esperaban re-
solver durante la fase aguda de la hospitalizacion.
Los objetivos a considerar para los planes de sali-
dason: velar por la seguridad v viabilidad del sitio
de habitacion. asegurarse del entrenamiento a la fa-
milia. cuidadores y paciente sobre téenicas de mane-

Joencasa. asegurar seguimicnto y control médico.

disponer de la continuidad del programa de reha-
bilitacion, conocer de los servicios y facilidades
comunitarias para sobrevivientes de ECV -2
El proceso para el alta debe considerarse desde
elinicio del tratamiento: es fundamental la educa-
cion al paciente. la familia vy las personas que van
a cuidar al paciente. EI mejor medio para conse-
cuir adherencia al proceso de salida es mostrarlo
COMO UN Proceso mas. positivo y que mejorard la
condicion emocional del paciente con repercusio-

nes en sus respuestas funcionales ™=,
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Muchos pacientes y sus familiares perciben el
fin de las terapias de rehabilitacion como el fin del
proceso de rehabilitacion. Se debe tratar de man-
tener la motivacion para continuar la recuperacion.
No obstante que el apoyo por parte de las terapias
es fundamental durante la fase aguda y subaguda,
éste no deberd perpetuarse sino por el contrario
dejarse el estimulo en la familia y el paciente para
que se mantenga la actividad. Los tratamientos de
rehabilitacion deberdn ser reducidos gradualmen-
te en vez de suspenderlos abruptamente ' *%%.

Varios estudios demuestran el beneficio de la
terapia fisica, terapia ocupacional y la fonoaudio-
logia en pacientes crénicos de ECV a los cuales
ya se les habia dado de alta. La terapia adicional
esta indicada en pacientes con cambios significa-
tivos de orden funcional o cognoscitivo. Los que
estdn estables neurologicamente también se pue-
den ver beneficiados. Esto se puede explicar por-
que los pacientes en este momento son mds recep-
tivos ya que han aceptado su déficit y quieren en-
focarse en ganar destrezas funcionales, adaptativas
y sociales 8%,

La educacion al paciente y la familia son vita-
les, para mantener la motivacion del paciente pos-
terior al alta y realice las actividades que ha apren-
dido durante el proceso de rehabilitacion aguda,
con una actividad fisica regular y evitar complica-
ciones o aumento de la discapacidad. Los elemen-
tos mds importantes a recordar por parte de los
familiares o de las personas a cargo del paciente
con ECV son: entrenamiento para el suministro
oportuno y segtin horario de la medicacion, reco-
nocimiento de signos y sintomas de las complica-
ciones médicas mds comunes, instrucciones para
el cuidado y manejo de catéter urinario, equipos
de soporte para la respiracion, manejo de traqueo-
tomia, manejo de las sondas para alimentacion
(gastrostomia o yeyunostomia), entrenamiento en
todo tipo de medidas para la seguridad del pacien-
te, entrenamiento para que el paciente degluta apro-
piadamente y reconocimiento de los signos
tempranos de broncoaspiracion, cuidados de la

piel, programa de movilizacion sistemadtica de los
segmentos corporales y programa de ejercicio,
entrenamiento en tareas especificas para las cua-
les el paciente necesita de alguna ayuda vy los mé-
todos para realizar dichas tareas, tales como: mo-
vilidad en la cama, transferencias, aseo, vestido,
alimentacién y otras #7330 Sj un paciente no es
capaz de recuperar su funcionalidad mediante téc-
nicas de rehabilitacion y compensacion ademas del
suministro de ayudas y equipo adicional, es perti-
nente el entrenamiento de la familia o de la perso-
na a quien se le haya asignado el cuidado del pa-
prEme U,

El seguimiento y la observacion de cualquier
cambio neurolégico subito o gradual deben ser
siempre considerados una prioridad en prevencion
de la recurrencia de la ECV. El uso de anticoagu-
lantes para prevenir la recurrencia de ECV
isquémicos, la colaboracion Cochrane ha realiza-
do dos revisiones en las que se concluye que no
hay un beneficio a corto o largo plazo de este tipo
de tratamiento y que si puede haber un riesgo au-
mentado de sangrado. No se debe utilizar en for-
ma sistematica la anticoagulacion como método
preventivo para evitar la recurrencia.

Manejo de la fase tardia y ambulatoria

Idealmente el seguimiento del paciente con
ECYV deberia ser llevado por el médico que aten-
dio el caso, ayuda para asegurar la continuidad
del tratamiento. Lo cierto es que aquellos casos
severos con factores de riesgo de dificil manejo
deberan ser manejados por los servicios de medi-
cina interna y los grupos especializados para el
manejo de la hipertension y otros factores de ries-
¢0. Los parametros de revision permanente son la
medicacién antihipertensiva, anticoagulantes, an-
tidepresivos, droga de manejo para la insuficien-
cia cardiaca, ademds de los factores de riesgo aso-
ciados. El seguimiento en los programas integra-
les de rehabilitacidn serd conducido por el médico
especialista en Medicina Fisica y Rehabilitacion
y el grupo interdisciplinario de manejo para la



rehabilitacion. Cualquier programa de rehabili-
tacion para el discapacitado después de la ECV
deberd ser intensivo durante la fase aguda y
subaguda hasta el segundo mes de evolucion, y
de acuerdo a la evolucion extender este plazo
hasta los 6 meses, tiempo hasta el cual opera la
recuperacion espontanea. y a manera de seguimiento
extender la atencion hasta un ano en forma menos
intensiva. Siempre deberd conservarse en mente que
los objetivos para la rehabilitacion del paciente des-
pués de la ECV son de tipo funcional y compensa-
torio y no de normalidad. EI seguimiento del pa-
ciente con secuela de ECV se debe realizar al mes
del altay luego cada 2 meses durante el primer ano.
monitorizando aspectos fisicos, cognoscitivos, emo-
cionales y de integracion al rol familiar y social.
para determinar si hay deterioro. estabilidad o ga-
nancia de independencia '+ %207,

* Revision del entorno personal y familiar del
paciente con ECV. Los cambios stbitos de la
autoimagen de una persona capaz ¢ indepen-
diente por los de una persona hemipléjica son
frustrantes para el paciente y su familia. La
dependencia de otros para sus cuidados y otras
actividades de la vida diaria generan ansiedad
y depresion al paciente. Por tanto, es pertinen-
te que todos los miembros de un equipo de re-
habilitacion sean conscientes de los cambios
emocionales que pueda estar sufriendo el pa-
ciente. Todo proceso de rehabilitacién integral
deberd incluir educacion acerca de los proce-
sos de recuperacion. factores pronosticos, en-
trenamiento en tareas que lleven a la indepen-
dencia, reconocimiento vy tratamiento de las
reacciones psicologicas 0,

El estuerzo del equipo de rehabilitacion debe ir
dirigido a recuperar el control sobre la conciencia
psicologicadel individuo y la restauracion funcio-
nal que devuelva independencia al paciente. Ini-
cialmente, muchos pacientes se profundizan en
una fase de negacion con altas expectativas de re-
cuperacion (las que llamamos expectativas de nor-
malizacion). éste es evidentemente un mecanismo

protectivo y su confrontacion temprana y brusca
no es recomendada '™, Mejor resultado tiene guiar
al paciente a través de metas a corto plazo que
sean evidentes y realizables y que mejoren el sen-
timiento de capacidad y autoestima del paciente,
para que tales logros se conviertan en refuerzo po-
sitivo """ En los miembros de la familia y per-
sonas que cuidan del paciente se pueden notar
expresiones de frustracion, pérdida de la sensibili-
dad hacia el tratamiento, cambios en la conducta,
restriccion en su estilo de vida, aislamiento social
y hasta dificultades econémicas. Los cuidadores
mas a riesgo son aquellos con bajos ingresos. con
pobre soporte social y quienes cuidan pacientes
con demencia y afdsicos. En nuestro medio no se
cuenta desafortunadamente con servicios comu-
nitarios que faciliten asistencia fisica y téenica para
las personas que cuidan discapacitados """,

* Actividades de recreacion y utilizacion del
tiempo libre. La participacion y realizacion de
actividades de tiempo libre se relacionan con
un buen nivel de salud y mejor calidad de vida.
El implemento de actividades recreacionales
permitird motivacion para asumir un nuevo es-
tilo de vida, para conseguir este proceso es pre-
ciso también lograr la participacion de la fami-
lia y amigos """ Para asegurar la realizacion
y éxito de estas actividades, las principales va-
riables a considerar incluyen: evaluacion de los
intereses y gustos previos a la ECV, establecer
acuerdos entre los objetivos a corto. mediano
y largo plazo. revisar el valor de las activida-
des versus los niveles de funcionalidad. eva-
luacion de la disponibilidad de equipo v adita-
mentos necesarios para la realizacion de las
actividades. identificacion de nuevas activida-
des para utilizacion del tiempo libre, con base
en las posibilidades del paciente, educacion en
lo relacionado con la disponibilidad de recur-
sos en la comunidad para tales fines. v utiliza-
cion de programas comunitarios ' 17198

*  Sexualidad. L.a mayoria de los pacientes con
ECV experimenta una reduccion de la activi-
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dad sexual independientemente de la activi-
dad sexual regular previa al evento cerebral.
A la salida no tienen claro qué maniobras
sexuales o actividades debe o no realizar. La
actividad sexual no deberia estar contraindi-
cada después de una ECV "*% La disfuncion
sexual resultante depende de la cantidad de
dano cerebral, incluye una reduccion de la
habilidad para obtener la ereccion y la eyacu-
lacion en hombres y la lubricacion en muje-
res. Los problemas sensoriales, motores, vi-
suales, emocionales de la hemiplejia pueden
ocasionar fracaso en la relacion sexual, pero
con un adecuado programa de educacion a la
pareja y al paciente mismo, con la adaptacion
de posturas alternas, y otras formas de esti-
mulacion y experiencias sensoriales se pue-
den superar estos inconvenientes. Los logros
obtenidos en este aspecto contribuyen enor-
memente a mejorar los indices de calidad de
vida del paciente con ECV. Los aspectos re-
lacionados con la sexualidad del paciente que
ha sobrevivido a una ECV deberdn ser discu-
tidos con el paciente y su pareja durante el
proceso de rehabilitacion, la adherencia la ini-
cia el psic6logo, pero no se descarta el cono-
cimiento que de la problemadtica tengan los
otros miembros del equipo "% *".

Regreso al trabajo. La probabilidad de con-
seguir alguna actividad vocacional o el mis-
mo regreso al trabajo es determinante de una
mejor calidad de vida. Para conseguirse este
objetivo deberdn reconocerse las barreras
para la reintegracién vocacional y asi
minimizarlas o eliminarlas. Todos los sobre-
vivientes a ECV quienes previamente traba-
jaban, y si su condicion lo permite, deberin
ser evaluados para conseguir un potencial re-
greso al trabajo. Para conseguir este objeti-
vo es pertinente considerar las posibles ba-
rreras para la reintegracion vocacional o la-
boral (14 2(]5).
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