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PRIMERAPARTE
CARACTERIZACION

1. INTRODUCCION Y MARCO TEORICO

La Enfermedad Cerebrovascular (ECV), es el resultado final de un
heterogéneo grupo de procesos patolégicos que afectan la vasculatura del
sistema nervioso, produciendo isquemia y alteracion del metabolismo
neuronal, y que tienen como presentacion una amplia gama de sindromes,
cada uno con sus caracteristicas particulares.

El estudio de la ECV ha progresado durante las Ultimas décadas, gracias
avavios factores: en primer lugar esta el avance en los conocimientos acerca
del comportamiento fisiopatoldgico del tejido nervioso ante laisquemiay
la hipoxia, que ha permitido desarrollar un nuevo arsenal de medidas
preventivasy de tratamiento. En segundo lugar el gran desarrollo técnico
de laimagenologia del Sistema Nervioso Central (SNC), y de las técnicas
de ultrasonido para el estudio del sistema cardiovascular.

Estos adelantos permiten que los individuos puedan ser mejor
estudiados, facilitando un abordaje preventivo, y en los casos de lesion
neurolégica, reducir al minimo el dafio neuronal y las secuelas.

1.1. Definicion

La Organizacion Mundial de la Salud define la ECV como el desarrollo
de signos clinicos de alteracion focal o global de la funcién cerebral, con
sintomas que tienen una duracién de 24 horas o mas, o que progresan
haciala muerte y no tienen otra causa aparente que un origen vascular. En
esta definicion se incluyen la hemorragia subaracnoidea, la hemorragia no
traumatica, y lalesion porisquemia..

Los criterios para la subclasificacion de los diferente tipos de ECV no
han sido establecidos, y varian segun las diferentes publicaciones. La
clasificacion mas simple de la ECV es la siguiente:

ECV Isquémica: En este grupo se encuentra la Isquemia Cerebral
transitoria (ICT), el infarto cerebral por trombosis, el infarto cerebral por
embolismoy la enfermedad lacunar.

ECV Hemorragica: En este grupo se encuentra la hemorragia
intracerebral (parenquimatosa) y la hemorragia subaracnoidea (HSA)
espontanea.

La clasificacion rapida del ECV permite predecir su prondstico, identificar
y modificar los procesos fisiopatolégicos con el objetivo de reducir la lesion
enlafase aguday elriesgo de recurrencia, planear las medidas de soporte
inmediato para el paciente, solicitar los estudios paraclinicos adecuados y
alargo plazo, su programa de rehabilitacion.

El Instituto Nacional para Enfermedades Neurolégicasy ECV de los
Estados Unidos (NINDS) ha planteado una clasificaciéon un poco mas
completa, de acuerdo con los mecanismos patolégicos, la categoria clinica,
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y la distribucioén arterial. El grupo de estudio del Banco de Datos de ECV
plantea una clasificacion que de manera intencional se hace sobre los
resultados de investigacion etiologica.

Una clasificacion adicional introduce la diferencia entre los eventos
vasculares de la circulacion anterior (carotidea), de los de la circulacion
posterior (v_rtebrobasilar). Esta clasificacion con base en los hallazgos
clinicos, permite tomar decisiones rapidas de estudio y de tratamiento
(tabla 1).

Clasificacion fisiopatolégica de la
enfermedad cerebrovascular

Clasificacion del NINDS:

Mecanismo: trombdtico, embolico, hemodinamico.

Clinica: Aterotrombodtico, cardioembélico, lacunar.

Ubicacion Arterial: carétida interna, cerebral anterior,
cerebral media, vertebral, basilar,
cerebral posterior.

Clasificacién del banco de datos de ECV:

Aterosclerosis de grandes arterias.
Infarto lacunar.

Embolismo cardiaco.

Infarto de origen desconocido.
Patologia arterial intrinseca.

Tabla 1.

1.2. Epidemiologia

La ECV, para algunos centros hospitalarios constituye la tercera causa
de muerte, y una de los mas importantes motivos de consulta. LaECV es la
causade 10% a 12% de las muertes en |los paises industrializados, la mayoria
(88%) en personas mayores de 65 afios. Durante los ultimos afios este
porcentaje tiene una tendencia a disminuir, al parecer por la modificacion
de los factores de riesgo, los cuales de alguna manera podrian influiren la
historia natural de la enfermedad.

Laincidencia de la enfermedad aumenta de manera exponencial
conforme aumentala edad, comprometiendo a 3 por cada 10.000 personas
entre la terceray la cuarta décadas de vida, hasta 300 de cada 1.000
personas entre la octava y la novena décadas de la vida. La incidencia
acumulada de presentacion de la ECV de acuerdo con la edad puede
observarse en la tabla 2. El riesgo de ECV es mayor en hombres que en
mujeres, aunque la posibilidad de muerte en éstas es de 16% y de 8% para
aquellos.

Esta diferencia se debe basicamente a una presentacion de la ECV mas
tardia en la mujer, y a una mayor expectativa de vida en ella.

16



Probabilidad acumulada (%) de ECV:
EDAD HOMBRES MUJERES

65 afos 3% 3

75 afos 10 % 6 %
85 afios 24 % 18 %
90 afios 33% 28 %

Tabla 2.

La fatalidad en la presentacion de la ECV depende de varios factores
entre los que sobresalen la edad, y la condicion de salud previa. La
frecuencia de fatalidad de la ECV es en promedio cercana al 24%. Alrededor
de la mitad de todas las causas de muerte en el primer mes de la ECV son
debidas a las secuelas neurolégicas. La frecuencia de fatalidad en el primer
afio después de instaurada la ECV es cercana al 42%.

Elriesgo de recurrencia de la ECV acumulado a 5 afios es alto, y varia
enlos pacientes con ECV previo entre 30% a 50 %, y en los pacientes con
ECV isquémica este riesgo puede disminuir optimizando el control de la
hipertension arterial y de la fibrilaciéon auricular.

Los factores prondsticos de supervivencia mas importantes, son la edad,
la preservacion de la conciencia, y la ausencia de ECV previos.

1.3. Factores de riesgo

Los factores de riesgo en ECV pueden ser agrupados en factores de riesgo
inherentes a caracteristicas biolégicas de los individuos (edad y sexo), a
caracteristicas fisioldgicas (presion arterial, colesterol sérico, fibrinbgeno,
indice de masa corporal, cardiopatias y glicemia), a factores de riesgo
relacionados con el comportamiento del individuo (consumo de cigarrillo
o alcohol, uso de anticonceptivos orales), y a caracteristicas sociales o
étnicas.

1.3.1.Variaciones sociales y étnicas

Poblaciones afrocaribefias muestran mas altas tasas de ECV frente a
poblaciones de raza blanca. Este fendmeno se ha explicado porla mayor
incidencia de hipertension arterial entre los primeros. En clases sociales
bajas se ha encontrado también mayor incidencia de ECV, lo que se ha
atribuido a diferencias en los regimenes dietéticos.

1.3.2. Factores de riesgo individual

1.3.2.1. Hipertension arterial

El mayor factor de riesgo para ECV sea isquémica o hemorragica esla
hipertension arterial en personas de todas las edades y de ambos sexos.
Cercade 40% de las ECV se relaciona con presiones arteriales sistélicas
mayores de 140 mm Hg. La hipertensidon promueve la aterosclerosis en el
arco aortico y en las arterias cervicales, causa aterosclerosis y lipohialinosis
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en las arterias cerebrales penetrantes de pequefo diametro, y contribuye,
adicionalmente, en la génesis de la enfermedad cardiaca.

1.3.2.2. Colesterol sérico

La relacion entre colesterol sérico y ECV no es del todo clara. La
hipercolesterolemia interviene en la aterosclerosis de los grandes vasos y
de las arterias carotideas y se ha observado una relacién entre
hipercolesterolemiay ECV isquémica.

1.3.2.3. Cigatrrillo

El cigarrillo ha sido relacionado con todas las clases de ECV. El cigatrrillo
puede contribuir elevando los niveles sanguineos de fibrinbgeno y de otras
sustancias procoagulantes. El riesgo relativo de ECV para fumadores es de
1.51, siendo mas alto para la mujer que para el hombre.

1.3.2.4. Sobrepeso

Este se comporta como un factor de riesgo independiente paraECV, y
en conjunto con el cigarrillo esta presente en el 60% de los pacientes
mayores de 65 afios con ECV (5,6). El sobrepeso se asocia a otros factores
de riesgo como hipertension, dislipidemia, hiperinsulinemia, e intolerancia
ala glucosa. Para todos los tipos de ECV el riesgo poblacional debido a
obesidad oscila entre el 15% a 25%.

1.3.2.5. Fibrinégeno

Las concentraciones plasmaticas de fibrindgeno son un factor de riesgo
para ECV. Las mismas se ven afectadas por el alcohol, el cigarrillo, el
sobrepeso, el sedentarismo y algunos factores psicosociales.

1.3.2.6. Diabetes y alteracion en la tolerancia a la

glucosa

La diabetes es uno de los factores de riego mas importantes en la ECV.
La diabetes se asocia con una prevalencia anormalmente alta de factores
de riesgo para enfermedad cardiovascular como hipertension arterial,
obesidad y dislipoproteinemia. La diabetes es un factor de riesgo
independiente para ECV. Un paciente diabético, hombre o mujer, tiene un
riesgo relativo para cualquier tipo de ECV que va desde 1.8 a 3.

1.3.2.7. Anticonceptivos orales

El uso de anticonceptivos orales especialmente aquellos que tienen
concentraciones relativamente altas de estrégenos. Se ha relacionado con
la presencia de ECV tanto isquémica como hemorragica.

1.3.2.8. Dieta y alcohol

La dieta puede influir sobre la hipertension arterial y el desarrollo de la
aterosclerosis. Altas concentraciones de sodio, bajas concentraciones de
potasio, sobrepeso, y laingesta de alcohol se han relacionado de manera
independiente como factores asociados con el desarrollo de hipertension.
Asi mismo, se ha sugerido que dietasricas en vegetalesy frutas pueden
proteger contra la aparicion de ECV. La relacion entre el consumo moderado
de alcoholy la ECV no ha sido del todo bien determinada. Se ha calculado
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elriesgo relativo para ECV isquémica, en consumidores moderados de
alcohol, entre 0.3y 0.5. Para ECV hemorragica el riesgo se incrementa
entre 2y 4 veces.

1.3.2.9. Funcién cardiaca

La existencia de patologia cardiaca como fibrilacién auricular,
cardiomiopatias dilatadas, presencia de trombos murales, o valvulas
protésicas se harelacionado con eventos de cardioembolismo.

1.3.2.10. Viscosidad sanguinea

2. ANATOMIA FUNCIONAL DE LA
CIRCULACION CEREBRAL

La sangre arterial llega al encéfalo por cuatro arterias principales: dos
arterias carétidas internas y dos arterias vertebrales (figura 1).

Poligono de Willis

Comunicante anterior
Cerebral anterior
Recurrente

CAROTIDA INTERNA

Lenticuloestriadas
mediales y laterales

Cerebral media

Orbitofrontal lateral

Coroidal anterior
Comunicante posterior

Cerebral posterior

BASILAR
Pénticas
Acusticas internas (laberinticas)

Cerebelosa anteroinferior

VERTEBRAL
Espinal anterior
Cerebelosa posteroinferior
Espinal posterior
Figura 1.

Esquematizacion del sistema arterial cerebral. Las arterias carétidas internas se anatomosan
entre siy con elsistema de la arteria vértebrobasilar en el poligono de Willis

Las arterias carotidas internas provienen las arterias carétidas comunes
y penetran al craneo por el conducto carotideo para dar lugar a en varias
ramas terminales:
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2.1. Arteria cerebral anterior (ACA)

Irriga la porcion orbitaria y medial del I6bulo frontal, y la cara medial
dellébulo parietal, el area perforada anterior, el rostrum y el cuerpo del
cuerpo calloso, el septum pellucidum, la parte inferior y rostral del nicleo
caudado y del putamen, y el brazo anterior y rodilla de la capsula interna.

2.2. Arteria cerebral media (ACM)

Irriga la porcion lateral de los giros orbitarios, y los I[6bulos frontal,
parietal, y temporal. La ACM da origen a las arterias medias y laterales que
irrigan gran parte del putamen, el area lateral del globus pallidus, y la
region adyacente ala capsula interna.

2.3. Arteria comunicante posterior (ACP)

Esta arteria se une a las ramas posteriores de la arteria basilar. Da
irrigacion alarodillay el tercio anterior del brazo posterior de la capsula
interna, la porcion rostral del talamo, y a las paredes del tercer ventriculo.

Las arterias vertebrales penetran al craneo por los agujeros occipitales
y cerca del extremo rostral del bulbo se unen para formar la arteria basilar.
Antes de su union dan origen a las arterias espinales anteriores que forman
un tronco Unico, a las arterias espinales posteriores, y a las arterias
cerebelosas posteroinferiores.

Alo largo del trayecto de la arteria basilar emite ramas pontinas, la
arteria auditiva interna (irriga el oido interno), la arteria cerebelosa
anteroinferior (irriga porcion rostral de la superficie inferior del cerebelo),
y la arteria cerebelosa superior (irriga superficie superior del cerebelo).

3. FISIOPATOLOGIA

El cerebro recibe 20% del gasto cardiaco. Aproximadamente 800 ml.
de sangre circulan en el cerebro en cada minuto. Una gota de sangre que
fluya a través del encéfalo tarda alrededor de 7 segundos para pasar de la
arteria carétida interna a la vena yugular interna. Este flujo continuo se
requiere debido a que el cerebro no almacena oxigeno ni glucosa, y de
manera casi exclusiva obtiene su energia del metabolismo aerébico de la
glucosa sanguinea.

La fisiopatologia del dafio por la oclusion cerebrovascular puede ser
separada en dos procesos secuenciales: de una parte los eventos vasculares
y hematoldgicos que causan lareduccion inicial y la subsecuente alteracion
del flujo sanguineo cerebrallocal, y de otra, las anormalidades celulares
inducidas por la hipoxia y anoxia que producen la necrosis y muerte
neuronal.

El flujo sanguineo promedio del encéfalo normal es de 50 mL por 100
gm de tejido por minuto, sin embargo, ante determinadas situaciones el
flujo de unaregion especifica puede ser mayor. Flujos sanguineos cerebrales
entre 10 a 17 ml/100 gm de tejido minuto alteran la disponibilidad normal
de glucosay de oxigeno a la célula, para mantener su metabolismo oxidativo
normal. Pocos minutos después del inicio de laisquemia las demandas
energéticas exceden la capacidad de sintesis anaerdbica del ATP, y las
reservas energéticas celulares son depletadas.
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Como consecuencia, el lactato y iones hidrégeno se acumulan en el
tejido neuronal, con un subsecuente cambio en el estado acido-base tisular.
Posteriormente, se alteran el gradiente y el flujo idbnico a través de la
membrana celular, con apertura de algunos canales selectivos que ocasionan
un fendmeno de despolarizacion idnica, con liberacion celular de potasio,
sodio, cloro, entrada de calcio y sintesis de aminoacidos excitadores
(glutamato y aspartato), que aumentan la toxicidad para el tejido nervioso
(figura 2).

Na" ~ &K
Na’ 3 Glutamato
ISQUEMIA B JH* o, @ s <§¥??’
HE Ht
A +
K
« # Demanda energética @ @ v »

e # Acumulacion de lactato y H*

Figura 2.
llustracion del desequilibrio i6nico y acido-basico neuronal, resultante de laisquemia.

La alteracion en la homeostasis del calcio juega un papel fundamental
en el proceso de muerte neuronal. Los aminoacidos excitadores (glutamato),
activan algunos receptores postsinapticos (receptores para N-Metil-D-
Aspartato o NMDA), contribuyendo al aumento del calcio intracelular, que
asu vez participa en la activacion de nucleasas, y fosfolipasas que lesionan
aln mas la membrana neuronal. La liberacion de estos lipidos de la
membrana contribuye con la formaciéon del acido araquidoénico, y a la
generacion de radicales libres, presentes durante los fendmenos de
reperfusion.

La lesion histopatoldgica de la oclusidon cerebrovascular depende del
grado y la duracion de la alteracion del flujo sanguineo. Existe una
vulnerabilidad neuronal diferente al dafio isquémico, que no se relaciona
muchas veces con la duracion o severidad de la isquemia tisular, de manera
que solo algunas poblaciones de neuronas que son afectadas, como las
neuronas piramidales de las areas CA1ly CA4 del hipocampo, las neuronas
de Purkinje en el cerebelo, y las neuronas piramidales corticales.

Durante la isquemia se reduce o se pierde la entrega de oxigenoy de
glucosa al tejido nervioso. En este punto la circulaciéon colateral puede
mantener el flujo sanguineo en la area circundante, con un compromiso
menos severo en dicha zona con respecto a las areas mas distales (penumbra
isquémica). Esta isquemia parcial e incompleta es la responsable de la
dinamica temporal y espacial delinfarto. La lisis espontanea o farmacolégica
del trombo inicia la reperfusion en el area isquémica.
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4. EVALUACION CLINICA DEL PACIENTE
CON ECV

El diagndstico inicial del paciente con ECV es clinico. En una poblacion
no seleccionada, la frecuencia de falsos positivos después del examen clinico
esta entre el 1y el 5%. Esta frecuencia aumenta si hay dificultades para
obtener elrecuento de lo sucedido al paciente (alteracion de la conciencia,
afasia o demencia).

Entre 25% a 70% de los pacientes experimentan cefalea al inicio de su
ECV, la cual es persistente. En los casos de diseccion vertebrobasilar el
paciente puede referir una cefalea occipital con un gran componente
doloroso en laregion posterior del cuello. La cefalea por compromiso
trombdtico carotideo tiene una presentacion periorbital. En cerca de 20%
de los pacientes se puede observar una clara progresion del déficit.

En ciertos tipos de ECV, particularmente las oclusiones trombdticas de
la arteria carétida interna, la arteria basilar, y en los infartos lacunares, se
puede observar el deterioro progresivo del paciente. Las probables razones
para este deterioro incluyen la extension del trombo, la falla de la suplencia
de la circulacion colateral, y la progresion hacia la oclusion arterial. La
presencia de hipotension por compromiso cardiaco, o el aumento de la
viscosidad sanguinea por deshidratacion pueden agravar el infarto
isqguémico y aumentar el deterioro del paciente.

La distincion clinica entre el infarto cerebral y la hemorragia va mas alla
delinterés académico. Puede darinformacioén para la toma de medidas
terapéuticas inmediatas como el uso de farmacos que pueden beneficiar a
un grupo, pero que pueden ser potencialmente nocivas para otro. Se ha
hablado de caracteristicas clinicas “clasicas” de la ECV hemorragica
subaracnoidea; como su inicio subito con gran cefalea, rapido deterioro
hacia la inconsciencia (sobre todo cuando hay compromiso de la fosa
posterior) y la ausencia de antecedentes de eventos de isquemia cerebral
transitoria. Estas apreciaciones tomadas de manera aislada, han mostrado
poca sensibilidad frente a los hallazgos de la tomografia cerebral.

Se han desarrollado una serie de escalas clinicas como la escala de Siriraj,
en la que se tienen en cuenta parametros clinicos como el nivel de
conciencia, la presion arterial diastoélica, la presencia de vomito y/o cefalea
en las dos primeras horas, la presencia de marcadores de ateromatosis
(diabetes, enfermedad vascular periférica), la existencia de signos
meningeos, reflejo plantar extensor, historia previa de hipertension,
antecedentes de ECV, enfermedad cardiaca previa. Esta escala fue probada
en el Hospital San Juan de Dios de Bogota, encontrandose una sensibilidad
para el diagnoéstico de ECV isquémica y hemorragica de 97.7 con una
especificidad del 100%.

La historia clinica del paciente con un probable ECV debe hacer especial
énfasis en algunos datos generales como la edad, el género, antecedentes
de hipertension arterial, enfermedad cardiaca (fibrilaciéon auricular,
cardiomiopatias, enfermedades valvulares cardiacas), diabetes mellitus y
eluso de algunos farmacos (antihipertensivos, anticoagulantes, estrdgenos)
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entre otros. En el examen fisico no debe faltar la auscultacién cardiacay
vascular cervical, asi como la palpacion de los vasos cervicales.

Todo paciente con sospecha de ECV debe tener al ingreso un cuadro
hematico, un recuento plaquetario, un electrocardiograma, una radiografia
de torax, pruebas de funcion renal y electrolitos séricos.

5. ISQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA

Lalsquemia Cerebral Transitoria (ICT) se define como episodios de déficit
neurolégico focal, que tienen una duracioén inferior a 24 horasy que son
consecuencia de laisquemia cerebral. El tiempo dado para la definicion de
|a ICT no refleja los mecanismos responsables de la presentacion del cuadro.

LaICT es el mas importante predictor de desarrollo ulterior de un infarto
isquémico. Entre 20% a 45% de los pacientes que presentan un evento de
ICTy en quienes no se instaura tratamiento presentaran un infarto cerebral
isquémico en los siguientes 5 afios, siendo el primer mes el mas peligroso,
con unriesgo de presentacion cercano al 20%. De los pacientes que
presentan un infarto isquémico cerebral, cerca de la mitad ha tenido una
ICT en el dltimo afio, y la cuarta parte en los meses anteriores ala ECV. La
ICT también es predictor de enfermedad coronaria, con riesgo de muerte
porinfarto agudo del miocardio de 5% por afio.

El diagnéstico de la ICT se hace sobre la base de la historia clinica. La
ICT se caracteriza por un episodio que tiene una duracién muy corta con
pérdida o alteraciéon funcional, debida a una interferencia de la irrigacion
sanguinea, en un area del cerebro o de laretina.

La mayoria de los eventos de ICT tienen una duracidon que va desde los
pocos segundos hasta unos 10 a 15 minutos. Se plantea que 50% duran

Diagnostico diferencial de la isquemia cerebral transitoria
| 1. Migrafia.

| 2Epilepsia.

3. Lesiones cerebrales estructurales:
- Tumores.
- Hematoma subdural cronico.
- Malformaciones vasculares.

4. Otras causas no vasculares:
- Hipoglicemia.
- Enfermedad de Meniere
- Esclerosis mdltiple.
- Histeria.

5. Causas en pacientes con sintomas monoculares transitorios:
- Arteritis de células gigantes.
- Hipertensién maligna.
- Glaucoma.
- Papiledema.
- Alteraciones orbitarias. Tabla 3.
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menos de 5 minutos, 25% duran hasta una hora, y el 25% restante
desaparecen en el término de 24 horas. Este hecho tiene implicaciones
fisiopatolégicas, pues las ICT que tienen una duracion inferior a la hora,
suelen ser causadas por embolismo arterio-arterial, mientras que las que
tienen una duracion superior a la hora tienen un origen cardiaco. La
frecuencia de presentacion es variable y puede ir desde multiples episodios
aldia, hasta una presentacion de semanas a meses. El diagnostico diferencial
seresume en latabla 3.

Una vez se haga el diagndstico clinico de ICT, de acuerdo con los
sintomas presentados por el paciente se analiza si el territorio comprometido
es el carotideo o el v_rtebrobasilar. Esta distincion es importante
clinicamente para el analisis del paciente, y en la toma de las conductas
terapéuticas inmediatas, con el fin de no someter al paciente a riesgos
innecesarios.

5.1. Isquemia cerebral transitoria en

territorio carotideo

La pérdida visual completa o incompleta en un ojo marca la distribucion
carotidea de la ICT. Puede haber dificultad en el diagnéstico diferencial
frente a una hemianopsia homoénima, la cual se resuelve haciendo que el
paciente se cubra los ojos alternadamente. La afasia es otro de los
marcadores del territorio carotideo cuando se presenta la isquemia sobre
el hemisferio dominante.

En algunos casos con menor frecuencia se puede ver un tipo de disartria.
Estos pacientes presentan paresia o plejia faciobraquial contralateral, con
alteraciones sensitivas como parestesias o entumecimiento de la hemicara
y el miembro superior contralateral. Las alteraciones visuales se caracterizan
por ceguera unilateral (amaurosis fugaz), o por hemianopsia homdénima
contralateral.

5.2. Isquemia cerebral transitoria en
territorio vértebrobasilar

Los sintomas de la isquemia del territorio posterior puede incluir
sintomas motores o sensitivos bilaterales, ataxia, desequilibrio, no asociado
a vértigo. Puede haber disartria, y ceguera bilateral.

Algunas veces los sintomas presentados por el paciente son poco claros,
y no son suficiente evidencia para aceptar o desechar el diagnoéstico de
ICT. No se aceptan como evidencia de ICT los siguientes sintomas: pérdida
de la conciencia, mareo, debilidad generalizada, confusion mental, pérdida
visual asociada a inconsciencia, vértigo, diplopia, tinitus, alteraciones
sensitivas faciobraquiales, escotomas centelleantes, amnesia, ataques de
caida, y disartria aislada.

Es importante tener en cuenta que el examen neurolégico en los
periodos libres de sintomas generalmente es normal.

La mayoria de los pacientes con ICT tienen lesiones ateroscleréticas en
la vasculatura carotidea o v_rtebrobasilar, y los mecanismos de presentacion
de laisquemia son el resultado de la embolizacion arterio-arterial de
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Causas de trombosis cerebral y otras causas no embolicas

P> 1. Aterosclerosis

P> 2. Diseccion arterial:
- Espontanea.
- Traumatica.

P> 3. Vasoespasmo en la hemorragia subaracnoidea.

P> 4. Estados Procoagulantes:
- Sindrome antifosfolipido.
- Coagulacion Intravascular Diseminada (C.I.D)
- Trombosis intravascular asociada al cancer.
- Deficiencia de proteinas C y S.

P> 5. Trombosis de origen indeterminado.
- Asociada a tratamiento con estrogenos.
- Embarazo o puerperio.
- Sindrome de Moya Moya.
- Trombosis mural carotidea idiopatica

P> 6. Uso de cocaina
> 7. Asociada a la migraiia

P> 8. Hipotension Sistémica:
- Sincope.
- Choque hipovolémico.
- Hipersensibilidad del seno carotideo.
- Por farmacos antihipertensivos.
> 9. Arteritis:
-Primaria: periarteritis nodosa, Angiitis granulomatosa,
Granulomatosis de Wegener, Angiitis granulomatosa primaria
cerebral, Arteritis temporal, Angiitis post-zoster, Arteritis cerebral
asociada al VIH.
-Secundaria: tuberculosis, meningitis bacteriana aguda, sifilitica, micética.
P> 10. Lipohialinosis.
> 11. Alteraciones hematoldgicas:
-Pdrpura trombaocitopénica trombética, policitemia,
trombocitopenia, macroglobulinemia, crioglobulinemia,
hemoglobinopatias.

P> 12. Miscelanea:
-Displasia fibromuscular, linfoma intravascular, angiopatia por radiacion,
homocistinuria, trombos intraaneurismaticos.

P> 13. Trombosis de los senos venosos cerebrales.
Tabla 4.
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fragmentos de ateroma o émbolos de plaquetasy fibrina, o alteraciones
que produzcan hipoperfusion focal , como se ha postulado que ocurre en
los pacientes con espondilolisis cervical, que produce un pinzamiento de
las arterias vertebrales.

6. INFARTO CEREBRAL

La presentacion clinica de uninfarto cerebral depende del sitio en que
se ocluye la vasculatura cerebral, la existencia de lesion previa, la calidad
de la circulacion colateral, y de las variaciones en la circulacion normal.

Elinfarto cerebral porisquemia, desde el punto de vista fisiopatoloégico
puede presentarse por mecanismos aterotrombadticos, o embadlicos.

6.1. Enfermedad cerebrovascular
aterotrombotica

La trombosis se presenta cuando se forma un trombo en el interior de
un vaso previamente lesionado y ocluye completamente su luz, impidiendo
el flujo sanguineo y produciendo isquemia y necrosis en el tejido cerebral.
Lafuncidon de lazona del cerebro lesionada por la falta de irrigacion es la
responsable de las manifestaciones clinicas.

Se presenta generalmente en pacientes mayores de 50 afios, hay
antecedentes de ICT previa, y la instalacion del déficit motor o sensitivo se
hace de manera fluctuante en un término de horas a dias. Las causas de
infarto cerebral trombdtico se presentan en la tabla 4.

6.2. Infarto cerebral embadlico

La causa mas comun de embolismo cerebral es cardiogénica, y el material
embadlico consiste en un fragmento de trombo que migra hacia la circulacion
cerebral. Los émbolos originados en el corazén causan uno de cada seis
infartos cerebrales. El material que compone los émbolos originados en el
corazon incluye redes de fibrina dependientes del trombo, particulas de
fibrina asociadas a las plaquetas, fragmentos valvulares no infectados,
particulas valvulares calcificadas, material fiboromixomatoso, fragmentos de
células tumorales cardiacas.

Adicionalmente, el tamafio del @émbolo cardiaco varia, y esto influye en
la presentacion clinica de acuerdo al calibre del vaso ocluido. Embolos de
origen valvular tienden a ser pequefios, y en estos pacientes se pueden
presentar sintomas como la ceguera monocular. Embolos de mayor tamafio
pueden tener su origen en las cavidades auriculares o ventriculares y dar
origen a infartos por compromiso de las grandes arterias corticales, o
infartos subcorticales extensos. Las fuentes arteriales de embolismo son
heterogéneas.

Los materiales potencialmente embdlicos incluyen redes de fibrina
dependientes del trombo, particulas de fibrina asociadas a las plaquetas,
cristales de colesterol, detritus de las placas ateromatosas, particulas
calcificadas procedentes de diferentes regiones arteriales, y materiales
extrafios como aire o grasa.

El embolismo cerebral se instaura de una manera rapida, sin prodromaos,
produciendo un déficit focal que depende del vaso ocluido. La gran mayoria
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Causas de Embolismo Cerebral

1. Cardiogénico:
- Fibrilacién auricular.
- Sindrome del nodo enfermo.
- Enfermedad valvular reumatica.
- Infarto agudo del miocardio.
- Endocarditis bacteriana.
- Prolapso de la véalvula mitral.
- Aneurismas ventriculares con trombos murales.
- Valvulas cardiacas protésicas.
- Endocarditis de Libman-Sacks.
- Cardiomiopatias.
- Alteraciones septales.
- Malformacion arteriovenosa pulmonar.
- Mixoma auricular.
- Enfermedad de Chagas.

2. Embolismo arteriogénico:
- Trombosis de ateroma adrtico, subclavio.
- Complicacion de cirugia toracica o de cuello.
- Trombosis carotidea mural idiopatica.

3. Miscelanea:
- Complicaciones de procedimientos de angiografia.
- Micosis cardiopulmonar.
- Trombosis venosa pulmonar.
- Transfusion sanguinea incompatible.

4. Embolismo de causa no determinada.

Tabla .

de émbolos cerebrales tienen asiento sobre la circulacién carotidea,
principalmente enramas de la arteria cerebral media, y muy ocasionalmente
en el territorio vertebrobasilar. Las causas de embolismo cerebral se
presentan en la tabla 5.

Cerca de 15% de los pacientes con embolismo cerebral tienen
compromiso de la microvasculatura que causa infartos muy pequefios (
lacunares).
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El diagnostico de embolismo cardiogénico se hace sobre la historia
clinicay los datos paraclinicos. En ésta, es clave la edad del paciente
(jbvenes) y la presencia de patologia cardiaca previa, teniendo en cuenta
que en los pacientes con cardiopatias, como ocurre en los pacientes de
edad, pueden coexistir otras causas de embolismo.

7. HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

La ECV hemorragica constituye alrededor del 10% de todos los casos
de ECV. Se presenta generalmente en personas mayores de 50 afos,
hipertensas, en las cuales suele iniciarse de manera abrupta hasta en un
tercio de los pacientes, o de forma gradual en minutos a horas (en dos
tercios de los pacientes), con pérdida de la conciencia (50%), letargia
(25%), estupor (25%), cefalea (50%), nauseas, vomito (50%), y déficits
neurolégicos de acuerdo a la presentacion de la hemorragia en el SNC.

La hemorragia intracerebral es el resultado de la ruptura de cualquier
vaso sanguineo dentro de la cavidad craneana. Las lesiones hemorragicas
cerebrales son petequiales, en forma de cufias, masivas en ganglios basales,
olobares.

El factor etiolégico mas importante es la hipertensidn arterial (70-90%)
(tabla 6), la cual predispone a la ruptura de vasos penetrantes de pequefio
calibre (80-300 micras), que se derivan de manera directa de grandes
arterias (cerebral media, cerebral anterior, basilar), y que por las
caracteristicas especiales de su pared arterial son susceptibles al dafio por
la hipertension.

Estos factores anatdmicos condicionan que la ubicacion de las
hemorragias intracerebrales asociadas a hipertension sean mas frecuentes
en los ganglios basales (35-45%), sustancia blanca subcortical (25%),
talamo (20%), cerebelo (15%), y puente (5%). En 10% a 30% de los
pacientes no se encuentra asociada la hipertensién. Las hemorragias de
origen no hipertensivo ocurren en cualquier area del cerebro, pero
frecuentemente estan localizadas en la sustancia blanca subcortical lobar,
y se asocian a aneurismas, malformaciones arteriovenosas, tumores,
angiopatia amiloide, alteraciones de la coagulacion, drogas simpatico-
miméticas, y arteritis entre otros (tabla 6).

Factores etiologicos de la hemorragia cerebral:

- Hipertension arterial.

- Aneurismas.

- Malformaciones vasculares.

- Angiopatia amiloide.

- Alteraciones de la coagulacién.

- Drogas simpéticomiméticas.

- Arteritis.

- Infartos hemorragicos por oclusion venosa.

Tabla 6.
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En la evaluacion inicial del paciente con hemorragia intracerebral
algunos signos y sintomas pueden orientar hacia la localizacion y las
caracteristicas del sangrado:

Afasia no fluente: localizacion en hemisferio dominante.

Deterioro progresivo de la conciencia: pequefias hemorragias en tallo
cerebral o cerebelo.

Coma desde el inicio: hemorragias extensas, con herniaciones.

Hemiplejia y alteraciones sensitivas discretas: Talamo.

Pupilas puntiformes: Puente.

En la hemorragia intracerebral es posible ver algunos sindromes clinicos
de acuerdo alalocalizacion de la misma:

1- Hemorragia capsular o putaminal: Estos pacientes presentan una
hemiplejia con compromiso facial y hemianestesia contralateral,
hemianopsia homoénima, y alteracion de la mirada conjugada. En estos
pacientes es posible encontrar que la hemorragia drena al sistema
ventricular, lo cual compromete atn mas el pronéstico (alta mortalidad
>90%).

2- Hemorragia talamica: El paciente puede presentar hemiparesiay
hemianestesia contralateral, de menor intensidad que en los pacientes
con hemorragia capsular, y en algunos casos hay alteracion de la mirada
vertical por compromiso de la placa tectal. Cuando la hemorragia es
extensa se observa en algunos casos, descarga al sistema ventricular.

3- Hemorragias del tallo cerebral: La mayoria se ubican en el puente.
Lesiones pequerias causan cuadros devastadores con descerebracion,
pupilas miéticas, oftalmoplejia, y nistagmus en varias direcciones.

8. SINDROMES VASCULARES
ESPECIFICOS

De acuerdo con el vaso ocluido, varia la presentacioén clinica de los
pacientes, pudiendo enmarcarse ésta dentro de diferentes sindromes
clinicos.

8.1. De la arteria cerebral media

Elinfarto en el territorio de la arteria cerebral media causa hemiparesia
y alteraciones sensitivas contralaterales, hemianopsia homoénima, y de
acuerdo con el hemisferio comprometido, alteraciones del lenguaje o de la
percepcion espacial. Cuando se afecta la arteria en su porciéon proximal
hay alteraciones que involucran estructuras profundas, con compromiso
del brazo posterior de la capsulainterna, de la cara, el miembro superiory
la pierna contralateral. Sila irrigacion del diencéfalo esta preservada, la
debilidad y el compromiso sensitivo es mayor en la cara que en las
extremidades.

Cuando solo estan afectadas las ramas rolandicas, la alteraciébn motora
y sensitiva esta por lo general limitada a las extremidades. Pequerios infartos
lacunares en la capsula interna, pueden causar el sindrome de hemiparesia
pura. En las lesiones operculares dominantes se observa, con frecuencia
afasia. El compromiso del area frontal de la mirada conjugada, ocasiona
paralisis de la mirada conjugada.
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8.2. De |la arteria cerebral anterior

Laisquemia en el territorio de la arteria cerebral anterior ocasiona
paresia, torpeza y alteraciones sensitivas que pueden comprometer
Unicamente la porcion distal del miembro inferior contralateral, alteraciones
dellenguaje, incontinencia urinaria, anomia tactil, apraxia ideomotora en
extremidades.

Si hay compromiso de la arteria recurrente de Heubner que irriga el
brazo anterior de la capsulainterna, puede haber también compromiso de
la caray el miembro superior contralateral. Infartos bilaterales de la arteria
cerebral anterior causan con alteraciones del comportamiento, abulia,
inercia motora, mutismo, reflejos de regresion, y rigidez generalizada.

8.3. De la arteria cerebral posterior

La oclusidon de la arteria cerebral posterior produce frecuentemente
hemianopsia homdénima por el compromiso de la cisura calcarina. La vision
central tiende a estar preservada porque el polo occipital recibe suplencias
de la arteria cerebral media; las lesiones del hemisferio dominante pueden
acompaifarse de alexia. En determinados casos en que hay presencia de
infarto bilateral el paciente no reconoce su ceguera cortical (Sindrome de
Anton).

Sila oclusion de la arteria cerebral posterior es proximal se presenta
compromiso del talamo, que puede cursar con alteraciones sensitivas
contralaterales, con sentido del tacto preservado tanto a nivel de la
propiocepcion como del tacto discriminativo.

8.4. De la arteria coroidea anterior

Elinfarto del territorio de la arteria coroidea anterior produce hemiplejia
contralateral, alteraciones sensitivas, y hemianopsia homénima.

8.5. De la arteria carotida interna

La oclusidon de la arteria carétida interna conlleva grandes infartos o es
clinicamente silente. La lesion frecuentemente esta ubicada en el territorio
de la arteria cerebral media, o en algunas de sus ramas, de acuerdo con la
circulacion colateral. La oclusion de la arteria carétida interna puede llevar
a compromiso en los territorios distales de las grandes arterias, dando origen
alosinfartos de las zonas limitrofes (“watersheds zones”).

8.6. De las arterias vértebrobasilares

El compromiso de las arterias vértebrobasilares se caracteriza por los
diferentes signos a nivel del tallo cerebral, alteracion motora y sensitiva,
signos motores y sensitivos cruzados (cara de un lado y hemicuerpo del
otro), disociacion del dolor y la temperatura de un lado, signos de
compromiso cerebeloso, estupor o coma, mirada desconjugada o
nistagmus, oftalmoplejia internuclear, sindrome de Horner, y alteracion de
pares craneales.
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SEGUNDAPARTE
GUIASDEPRACTICACLINICA

1. CLASIFICACION

La enfermedad cerebrovascular (EVC) es un déficit neurolégico
secundario a una enfermedad de las arterias o venas cerebrales. La
clasificacion mas simple es aquella que distingue dos grupos principales:

1. Oclusivas o isquémicas

2. Hemorragicas.

En el grupo de las oclusivas o isquémicas se encuentran:

a) Laisquemia cerebral transitoria (ICT) o ataques isquémicos transitorios
cerebrales (AIT).

b) Infarto cerebral causado por trombosis.

©) Infarto cerebral causado por embolias.

d) Infarto lacunar por enfermedad de pequefios vasos.
El grupo de las ECV hemorragicas comprende:

a) Lahemorragiaintracerebral (HIC).

b) La hemorragia subaracnoidea espontanea (HSAE).

2. METODOS DIAGNOSTICOS EN ECV

2.1. Tomografia o escanografia cerebral
computadorizada (TAC)

Es el examen mas importante para el estudio diagnoéstico de la ECV. Un
TAC simple es suficiente y ayuda ademas a diferenciar entre hemorragia e
infarto cerebral, pues en el caso de la hemorragia aparece inmediatamente
un aumento de la densidad del tejido nervioso en elssitio de la lesidon. Debe
tenerse en cuenta que laimagen de hipodensidad caracteristica del infarto
cerebral no aparece hasta después de 24 a 48 horas, en algunos casos,
pero lo que interesa es descartar que la ECV no sea hemorragica, y esto se
puede hacer por medio del TAC.

La Resonancia Magnética (RM) no es necesaria, a no ser que se sospeche
un ECV de tallo cerebral, lo cual por los signos y sintomas puede hacerse
facilmente. Para el diagnéstico ECV de tallo cerebral es indispensable la
RM.

2.2. Electrocardiograma (ECG)

Sirve para descubrir cambios importantes en el ritmo cardiaco, que
pueden ayudar a evaluar la etiologia de la ECV, como por ejemplo una
fibrilacion auricular. Ademas, permite establecer la hipertrofia ventricular
izquierda y la presencia de infartos del miocardio silenciosos.

2.3. Rayos X de toérax

Son de utilidad para evaluar la silueta cardiaca, lesiones pulmonares y
otras alteraciones, como por ejemplo lesiones en la aorta.
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2.4. Estudios hematoldégicos

Los estudios hematolégicos, como el hemograma completo y la
eritrosedimentacion, recuento de plaquetas, tiempo de protrombina (TP)
y tiempo parcial de tromboplastina (TPT), son Gtiles cuando hay que
anticoagular al paciente. Por su parte el VDRL permite aclarar posibles
etiologias del ECV (neurosifilis, sindrome antifosfolipido).

2.5. Quimica sanguinea

Incluye la determinacion de electrdélitos séricos, glicemia, pruebas
hepaticas y renales (BUN y creatinina) y el perfil lipidico. En los pacientes
jovenes se recomienda descartar coagulopatias. Por eso es necesario la
dosificacion de proteina Sy C, antitrombina lll, anticoagulante lupico,
ANAs, anticuerpos anticardiolipina y anticitoplasmaticos (ANCAs) para el
estudio de vasculitis. Segun la sospecha clinica, como en el caso de la
anemia de células falciformes, se debe solicitar una prueba de ciclaje y
electroforesis de hemoglobina. ELISA para HIV y estudios de toxicos (cocaina
y anfetaminas), dosificacion de aminoacidos (homocisteina) y lactato en
casos sospechosos de enfermedades mitocondriales (MELAS).

2.6. Gases arteriales

Los gases arteriales son importantes cuando se sospecha hipoxia o anoxia
cerebral por hipoventilacion.

2.7. Puncion lumbar

La puncion lumbar no debe hacerse como procedimiento diagndstico
de urgenciaenlaECV, puestiene el riesgo de agravar el estado de conciencia
del paciente, al descompensar un edema cerebral o hematomas
intracraneanos. Ademas no presta ayuda diagndstica, pues el liquido
cefalorraquideo puede ser hemorragico en un infarto cerebral isquémico y
se prestaria a confusion con una HSAE. Solamente se practicarala puncion
lumbar cuando el TAC de craneo previo sea normal y se sospeche otra
causa de irritacion meningea (meningitis agudas o crénicas).

En casos sospechosos de HSAE con TAC negativa se debe de hacer PL,
pues aproximadamente 2-4 % de casos de HSAE por ruptura de aneurisma
tienen TAC ingreso normal. En estos casos la PL es fundamental para el
diagnéstico y su mayor valor es la demostracion de xantocromia del
sobrenadante después de centrifugar, pruebarecomendada después de 8-
9 horas del comienzo de la cefalalgia intensa, ya que este es el plazo
requerido para la xantocromia.

2.8. Angiografia cerebral

La angiografia cerebral por sustraccion digital, se debe realizar solamente
en casos seleccionados en que se sospeche AlT localizados en el cuello, en
territorio carotideo. Este procedimiento se realizara siempre con un estudio
previo de triplex carotideo y vertebral que sean sugestivos de dicha
patologia (estenosis vascular mayor del 70%) y que sean candidatos a una
endarterectomia carotidea. También esta indicada en el estudio de
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malformaciones arteriovenosas. Este método es mas sensible que la
angiografia convencional para detectar alteraciones vasculares.

En casos de sospecha clinica de arteritis y en el estudio de pacientes
con HSAE por ruptura de aneurisma se puede utilizar la angiografia cerebral
convencional.

2.9. Angiografia por RM

La angiografia por RM esta indicada en casos de placas de ateroma en
las carétidas, las cuales tienen un alto riesgo de embolizacién cuando se
practica la arteriografia convencional.

2.10. Triplex carotideo

El triplex carotideo se pide en casos de sospecha de embolias, cuya
fuente de origen sean los vasos del cuello (enfermedad carotidea, embolia,
trombosis o diseccion).

2.11. Doppler transcraneal

El Doppler transcraneal es de valor en el estudio de la circulacién
intracraneana, si se sospecha angioespasmo por HSAE, ayuda a medir la
velocidad de flujo sanguineo cerebral (FSC), y a detectar zonas de isquemia
intracerebral y evaluacion de muerte cerebral.

2.12. Otras pruebas de utilidad

El ecocardiograma transesofagico detecta trombos en la cavidad
cardiaca, valvulopatias, persistencia del foramen oval, defectos del septum
interauricular o interventricular. En los pacientes mayores de 60 afios sirve
para el estudio del arco aortico.

El SPET (tomografia computadorizada de emision de fotdn Gnico) se
basa enla concentracion de radiofarmacos dependiendo del flujo cerebral
regional. Sirve para demostrar lesiones funcionales, zonas de hipo o
hiperfusion regional, que la tomografia convencional de craneo no
evidencia. Ademas de utilidad pronéstica y diagndstico de muerte cerebral
(1-16).

3. PROTOCOLO DE MANEJO DE LA

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR
ISQUEMICA

El tratamiento del paciente con enfermedad cerebrovascular requiere
de soporte médico con base en la vigilancia estricta por parte del personal
de enfermeria, los cuidados de prevencion primariay secundariay el uso
de medicamentos, los cuales son de diferentes tipos, ya que el dafio cerebral
es multifactorial.

1. Elpaciente con enfermedad cerebrovascular debe ser tratado como una
emergencia que pone en peligro su vida. Nivel de evidencia |.
Recomendacion A (17,18,19).

2. La hospitalizaciéon de la mayoria de los pacientes en una unidad que
tenga experiencia especial en el manejo del paciente con enfermedad
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cerebrovascular es altamente recomendada. Nivel de evidencia l.

Recomendacion A.

Los objetivos del cuidado general de soporte son:

a) Monitorizar los cambios del paciente.

b) Iniciar terapias para prevenir complicaciones posteriores

c) Comenzar precozmente la rehabilitacion.

d) Implementar medidas para la prevencion secundaria de un nuevo

evento cerebrovascular (20).

3. Elmanejo de liquidos endovenosos se hara exclusivamente con soluciéon
salina al 0.9%. Se contraindica el uso de dextrosa, porque aumenta la
acidosis lactica. Nivel de evidencia |l. RecomendacionE (2, 22, 23y
24).

4. Eluso de oxigeno suplementario no ha sido establecido, por lo tanto
no debe usarse de rutina, a no ser que los gases arteriales asi lo indiquen
(hipoxia o desaturacion). Nivel de Evidencia IV. Recomendacion C (25).

5. Laadministracion de medicacion antihipertensiva no se recomienda para
la mayoria de los pacientes. Un aumento en la presion arterial se
encuentra normalmente como resultado del estrés porla EVC, por la
enfermedad de base, o como respuesta fisioldgica para mantener la
perfusion cerebral. Nivel de Evidencia l. Recomendacion E.

Solo se debe tratar la hipertension sila presion arterial media es mayor de
130 mm Hg o la presion arterial sistélica es mayor de 200 mm Hg.
Nivel de Evidencia Il. Recomendacion B.

El uso de antihipertensivos parenterales esta restringido a las siguientes
situaciones:
a)Transformacion hemorragica aguda de un evento cerebrovascular
isquémico.

b) Isquemia miocardica.

c) Falla ventricular izquierda.

d) Fallarenaly - Diseccion arterial.

e) Diseccion arterial.

Los antihipertensivos de eleccién son los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensinay los betabloqueadores. Nivel de Evidencia
Il. Recomendacion B (26).

Los calcioantagonistas y otros vasodilatadores no se deben utilizar,
porque aumentan la presion intracraneana. Nivel de Evidencia Il.
Recomendacion D (27).

6. Eluso de esteroides no se recomienda para el manejo del edema cerebral
y el aumento de la presion intracraneana después de un evento
cerebrovascular isquémico. Nivel de Evidencia |. Recomendacion E (28,
29, 30 y 31).

7. Lahiperventilaciéony la osmoterapia son recomendadas altamente para
los pacientes con deterioro secundario a un aumento de la presion
intracraneana, incluyendo la hernia cerebral. Nivel de Evidencia |.
Recomendacion A.

Los efectos de la hiperventilacion son casi inmediatos; una disminucion de
laPCO2,de 5 a 10 mm Hg disminuye la presiéon intracraneana en un 25
a 30%.
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Una disminuciéon mayor de 25 mm Hg puede empeorar el dafio isquémico
por la vasoconstriccion secundaria; el ideal es mantener la PCO2 entre
26 y 30 mm Hg y sélo es util por un periodo de seis horas.

El uso de furosemida en un bolo de 40 mg disminuye el volumen cerebral,
pero no debe usarse como terapia de largo plazo, por la alteracion
hidroelectrolitica secundaria.

El manitol suministrado en 20 minutos en una dosis de 250 - 500 mg/kg
disminuye rapidamente la presion intracraneana. Sus efectos pueden
persistir por cuatro a seis horas. Su uso frecuente puede causar
hiperosmolaridad y alteraciones en el balance hidrico (32,33,34).

8. La descompresion quirdrgica en casos de infartos cerebelosos o el
drenaje externo por punciéon ventricular continuo de liquido
cefalorraquideo son recomendados cuando hay estenosis del IV
ventriculo. En casos excepcionales muy seleccionados de infarto cerebral
masivo de hemisferio no dominante con edemay desplazamiento de
linea media se puede recurrir ala descompresion quirdrgica. Nivel de
Evidencia l. Recomendacion A (35,36,37)

9. El uso de anticonvulsivantes para prevenir la recurrencia de las
convulsiones es altamente recomendado. En el tratamiento de las
recurrencia de las convulsiones se administra una dosis de fenitoina
intravenosa de 20 mg/kg, a una velocidad de 50 mg/min y se continia
con unadosis de 125 mg IV cada ocho horas, hasta cuando se pueda
iniciar VO. Nivel de Evidencia |. Recomendacion A.

El uso profilactico de los anticonvulsivantes en la enfermedad cerebro-
vascular aguda no se recomienda, ya que no existe ninguna informacion
que sustente su utilidad. Nivel de Evidencia IV. Recomendaciéon D
(38,39,40 y 41).

10.Se debe instaurar tempranamente medidas profilacticas, las cuales
incluyen movilizaciéon temprana, para prevenir las complicaciones de la
enfermedad cerebrovascular. Nivel de Evidencia |. Recomendacion A.

11.Eluso de la heparina subcutanea o heparinas de bajo peso molecular
(heparinoides) para prevenir la trombosis venosa profunda es altamente
recomendado en pacientesinmovilizados. La dosis de heparina a usar
es de 5.000 unidades subcutaneas cada 12 horas. La dosis de heparina
(enoxaparina) de bajo peso molecular es de 1 mg/kg/dia subcutaneos
o 0.3 ml SC dia de nadroxoparina soédica. Nivel de Evidencia |I.
Recomendacion A (42, 43, 44y 45).

12.El uso rutinario de heparina en el paciente con enfermedad
cerebrovascularisquémica no esrecomendado, ya que incrementa el
riesgo de sangrado craneano. Nivel de Evidencia |. Recomendacion E
(46).

13.El uso de hemodilucion no se recomienda. Nivel de Evidencia |.
RecomendacionE.

14 .Eluso de la nimodipina en las primeras horas del evento cerebrovascular
isquémico parece ser benéfico enrelacion con la discapacidad a largo
plazo. La ventana terapéutica no se ha precisado; se acepta en las
primeras seis horas, a una dosis minima de 30 mg por via oral cada
ocho horas por un periodo de 21 dias. Nivel de Evidencia Il.
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Recomendacion B (47).

15.La endarterectomia carotidea de emergencia puede recomendarse como
posiblemente efectiva en pacientes con leve déficit neurolégico y
estenosis critica. Nivel de Evidencia Il. Recomendacion B (48 y 49).

16.La angioplastia carotidea o vértebrobasilar, fuera de estudios clinicos,
no se recomienda en la actualidad. Posiblemente sea efectiva, pero no
hay estudios concluyentes. Nivel de Evidencia lll. Recomendacion C (50
y 51).

17.La embolectomia de emergencia puede serrecomendada como
posiblemente efectiva. Nivel de Evidencia lll. Recomendacion C (52).

18.Eluso de antiagregantes plaquetarios, como el acido acetilsalicilico, en
el evento cerebrovascular agudo puede serrecomendado. Nivel de
Evidencial. Recomendado A.

Conrespecto ala dosis de ASA no hay consenso. Puede recomendarse 324
mg dia como dosis minima. Nivel de Evidencia Il. Recomendacion B.

El uso de warfarina, acido acetilsalicilico, ticlopidina, clopidogrel, han
mostrado utilidad en el evento cerebrovascular crénico (prevencion
secundaria). Nivel de Evidencia l. Recomendacion A.

En relacion con la warfarina, cuando se ha comprobado una causa
cardioembadlica, se recomienda su uso a dosis que mantengan un INR (
Rango Internacional Estandarizado) entre 2y 3. Nivel de Evidencia I.
Recomendacion A.

La ticlopidina puede usarse como antiagregante plaquetario en la
prevencion secundaria, a dosis de 250 mg via oral cada doce horas,
teniéndose que realizar cada dos semanas y durante un periodo de tres
meses, un control hematolégico por sus efectos secundarios sobre el
tejido hematopoyético. Nivel de Evidencia |. Recomendacion A.

El clopidogrel puede usarse como antiagregante plaquetario en la
prevencion secundaria a una dosis de 75 mg diarios por via oral. Nivel
de Evidencial. Recomendacion A.

El acido acetilsalicilico puede usarse como antiagregante plaquetario en la
prevencion secundaria, pero la dosis ideal no se ha establecido. Puede
recomendarse una dosis minima de 324 mg diarios por via oral. Nivel
de Evidencia ll. Recomendacion B.

19.La terapia trombolitica debe considerarse en todo paciente con:

a) Tiempo de evoluciéon del evento menor de tres horas.

b) TAC simple de craneo normal. Puede administrarse terapia
trombolitica en pacientes cuya TAC muestre: hiperdensidad de la arteria
o cerebral media. Cualquier hallazgo diferente de los anteriores
contraindica una trombolisis venosa cerebral aguda.

c) Hospitalizado en un centro que disponga de neuroimagenes, unidad
de cuidados intensivos, grupo calificado en la atencion del paciente
con enfermedad cerebrovascular.

d) No presente ninguna de la siguientes contraindicaciones:

- Uso de anticoagulantes orales o un TP > 15 seg. (INR > 1.7).

- Uso de heparina en las 48 horas previas o un TPT prolongado.

- Conteo plaquetario < 100.000 / mm3.

- Un evento cerebrovascular o un trauma craneano en los ultimos tres
meses.
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- Un procedimiento quirdrgico grande en los ultimos 14 dias.

- Antes del tratamiento una PA sistélica > 185 mm Hg y una PA diastdlica
> 110 mm Hg.

- Signos neuroldgicos en recuperacion rapida.

- Déficit neurolégico aislado, leve (s6lo ataxia, solo alteracion sensitiva,
solo disartria, debilidad minima).

- Una hemorragia intracraneana previa.

- Glicemia <50 mg /dL o > 400 mg/dL.

- Convulsiones al inicio del evento cerebrovascular.

- Sangrado gastrointestinal o urinario en los 21 dias anteriores.

- Infarto de miocardio reciente.

Parala aplicacion de la terapia trombolitica, s6lo se acepta la via venosa,
la cual debe realizarse con rTPA (activador del plasminégeno tisular
recombinante) a dosis de 0.9 mg/kg (dosis maxima 90 mg). Se debe
administrar el 10% de la dosis en bolo y el resto en una infusién en 60
minutos.

Se deben realizar valoraciones hematolégicas postrombolisis similares
ala trombolisis venosa cardiaca.

Se debe realizar un monitoreo de la presion arterial durante las primeras
24 horas, después de la trombolisis asi:

- Cada 15 minutos por 2 horas después de comenzar la infusion.

- Luego cada 30 minutos por 6 horas.

- Luego cada 60 minutos hasta 24 horas después de comenzar el

tratamiento.

Sila presion arterial sistélica esta entre 180 - 230 mm Hg o la diastdlica
entre 105 - 120 mm Hg por dos o mas lecturas, con espacio de cinco a 10
minutos se debe proseguir asi:

- Labetalol 10 mg en uno a dos minutos. La dosis se puede repetir o

doblar cada 10 a 20 minutos hasta una dosis total de 150 mg.

- Monitoree la presion cada 15 minutos durante el tratamiento con

labetalol, éste incrementa el desarrollo de hipotension.

Sila presion arterial sistdlica es > 230 mm Hg, o la diastolica esta entre
121y 140 mm Hg luego de dos o mas lecturas, con espacio de cinco a 10
minutos, se procede asi:

- Labetalol 10 mg IV durante uno a dos minutos. La dosis puede ser

repetida o doblada cada 10 minutos, hasta un total de 150 mg.

- Monitoree la presion arterial cada 15 minutos durante el tratamiento

con labetalol y esté alerta al desarrollo de hipotension.

- Sino hay respuesta satisfactoria, administre nitroprusiato de sodio a

una dosis de 0.5 - 1 microgramos/kg/min

- Continle monitorizando la presion arterial.

Sila presion arterial diastolica es > 140 mm Hg, por dos o mas lecturas
aparte de 5 a 10 minutos (53,54):

Administre nitruprusiato de sodio 0.5 a 1 microgramos/kg/min.

Monitoree la presion arterial cada 15 minutos durante la infusion de
nitroprusiato y esté alerta al desarrollo de hipotension.
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4. ISQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA
(ICT). ATAQUE CEREBRAL TRANSITORIO
(ACT)

Se define como el déficit neurolégico temporal, focal o retiniano,
causado por una alteraciéon vascular y que tiene una duracion menor de 24
horas. En el estudio cooperativo de AIT carotideo, la duracion promedio
del déficit fue de 14 minutos y en el sistema vertebrobasilar de ocho
minutos.

Laimportancia clinica del diagndstico de los episodios de AlT. es la
posibilidad de estudiar y tratar la causa de éste fendmeno, pues el riesgo
de un infarto isquémico cerebral agudo después de un ICT es del 24 al
30% en el primer mes. Los pacientes con ICT hemisférico y estenosis
carotidea mayor del 70%, tienen una posibilidad del 40% en cinco afios,
de presentar un infarto isquémico. En conclusidon, es muy importante la
evaluaciony el estudio del paciente con AIT para definir un pronéstico y
un tratamiento.

4.1. Estudio de pacientes mayores de 50
afnos con episodios de AIT

4.1.1. Estudios basicos
Todo paciente debe ser estudiado. La evaluacion de los sintomas y la

historia clinica del paciente orientan hacia qué examenes se deben solicitar;

no todos los pacientes ameritan ser hospitalizados. A continuacion se
enumeran los estudios de laboratorio:

1. Estudio hematolégico completo, recuento de plaquetasy sedimentacion.

2. Quimica sanguinea, incluyendo el perfil lipidico y la tolerancia a la
glucosa.

3. Tiempo de protrombina (TP) y tiempo parcial de tromboplastina (TPT),

necesarios para una posible anticoagulacion.

. VDRL.

EKG.

TAC de craneo simple. Se recomienda para los pacientes con sintomas

hemisféricos, pues se deben descartar lesiones que simulen un ICT, como

por ejemplo: tumores cerebrales, hematomas subdurales crénicos, etc.

Ademas en ocasiones se pueden encontrar infartos isquémicos

cerebrales.

7. Estudios de circulacion cerebral no invasivos: Doppler triplex, angioRMN
carotidea. Es de anotar laincapacidad del doppler triplex de diferenciar
entre una estenosis severa y una obstruccion total carotidea, porlo
anterior se debe complementar con la RMN carotidea (angiorre-
sonanciay).

oo »

4.1.2. Estudios complementarios
De acuerdo con los resultados obtenidos con los estudios anteriores, se
recomiendan los siguientes examenes para aclarar la etiologia de la AlT:
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1. Ecocardiografia transesofagica. Este procedimiento tiene una sensibilidad
diagnoéstica de la etiologia del AlT sélo igual o menor al 3%; por lo tanto,
no se recomienda como procedimiento diagnoéstico en los pacientes que
no tienen enfermedad cardiaca.

2. Dopplertranscraneal. Dainformacion de la circulacion intracraneal,
vertebrobasilary colateral.

3. Angio RMN. Tiene el riesgo que puede dar una sobre apreciacion del
grado de estenosis arterial carotideo. Por lo anterior, debe ser
complementada con el doppler triplex.

4. Angiografia cerebral. Este procedimiento sélo se debe solicitar si se piensa
ofrecerle al paciente una endarterectomia carotidea.

5. Anticuerpos anticardiolipina. S6lo se recomienda en jévenes con
antecedentes de abortos a repeticion y trombosis arterial o venosa.

4.1.3. Otros estudios

4.1.3.1. Monitoreo cardiaco ambulatorio (EKG Holter)
Se recomienda en pacientes con antecedente de arritmias cardiacas:
taquicardias, fibrilacion auricular.

4.1.3.2. Estudio del estado de coagulacién

Niveles de proteina Cy S, antitrombina lll, electroforesis de proteinas,
electroforesis de hemoglobina. Se recomiendan en menores de 50 afios y
con historia familiar de trombosis.

4.1.3.3. Estudios para evidenciar isquemia miocardica

(test de esfuerzo y gammagrafia de perfusion con talio).

Son importantes para detectar enfermedad coronaria asintomatica, pues
esla enfermedad miocardica isquémica la causa mas frecuente de muerte
enlos pacientes con ICT.

4.1.3.4. RMN cerebral

En la evaluacion de pacientes jévenes sin antecedente de factores de
riesgo para ateroesclerosis y que presenten episodios recurrentes de ICT,
qgue duren mas de una hora, esta indicada la RMN cerebral para excluir
enfermedades desmielinizantes que simulan una ICT.

En conclusién, los pacientes con diagnéstico de ICT deben ser estudiados
rapidamente. La evaluaciéon debe seguirlos pasosrecomendados y debe ser
orientada por la historia clinica y el examen fisico, lo cual hace que la
valoracién varie de un paciente a otro.

4.2. Tratamiento de la isquemia cerebral
transitoria
4.2.1. Antiplaquetarios

4.2.1.1. Aspirina

Actla en las plaquetas inhibiendo la ciclooxigenasa. El ASA reduce el
riesgo de infarto cerebral isquémico o la muerte de los pacientes en un

39



31%. La dosis que se recomienda es de 325 mg diarios, pues con ella hay
menor riesgo de sangrado intestinal (menor del 3%). Nivel de Evidencia I.
Recomendacion A.

4.2.1.2. Ticlopidina

Se demostro su eficacia en el estudio denominado TIASS. Se redujo la
aparicion de infarto isquémico cerebral en un 21%. La diarrea fue el efecto
colateral mas frecuente (12.5%), seguido por neutropenia (2.4%), por lo
cual se recomiendan controles hematoldégicos cada 15 dias en los tres
primeros meses. La dosis utilizada es de 250 mg cada 12 horas. Se utiliza
enlos pacientes que tienen alergia al ASA o que contindan sintomaticos en
ésta. Nivel de Evidencia l. Recomendacion A.

4.2.2. Anticoagulacion

La warfarina no es el tratamiento de rutina en los pacientes con AlT. Se
recomienda en los pacientes que contindan con los sintomas y que reciben
antiplaquetarios a dosis 0ptimas. La anticoagulacion esta recomendada en
pacientes con AITy que tienen un mayor riesgo de embolismo cardiaco
(fibrilacion auricular, estenosis mitral, protesis valvulares, trombos
ventriculares y cardiomiopatia dilatada). Nivel de Evidencia |. Recomen-
dacion A.

4.2.3. Tratamiento quirdrgico

4.2.3.1. Endarterectomia

Se recomienda en pacientes con estenosis mayores del 70%,
sintomaticos y que sean buenos candidatos. Nivel de Evidencia I.
Recomendacion A.

Los pacientes con estenosis menores del 70% (entre 30y 69%) y con
un solo AIT se pueden tratar con antiagregantes plaquetarios. Si se
presentan varios AlT a pesar de recibir dosis plenas de drogas antiplaque-
tarias, se recomienda la anticoagulacion. Nivel de Evidencia lll.
Recomendacion C.

4.2.3.2. By-pass (Puentes arteriales)

Cuando la enfermedad vascular esta localizada en la carétida o la
estenosis es intracraneal, no esta indicado realizar este procedimiento. Nivel
de Evidencia l. RecomendacionE.

Cuando la patologia esta localizada en el territorio vertebrobasilar, se
puede utilizar en algunos pacientes sintomaticos que no respondan a los
tratamientos farmacolégicos adecuados. Nivel de Evidencia IV. Recomen-
dacion C.

4.3. Recomendaciones generales para el
manejo de los factores de riesgo de AIT

1. Controlarla hipertension arterial para mantener la presion sistélica
inferior a 140 mm Hg y la diastoélica inferior 90 mm Hg.
2. Suprimir el cigatrrillo.
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3. Tratamiento adecuado de la enfermedad coronaria, arritmias cardiacas,
falla cardiaca congestiva, enfermedad valvular.

Eliminar el consumo de alcohol.

Suprimir el uso de anticonceptivos.

Control de la hiperlipidemia.

Recomendar actividad fisica, segun tolerancia.

No se recomienda retirar los estrégenos en la posmenopausia (17, 55,
56, 57, 58, 59 y 60).

5. REHABILITACION DE LA PERSONA
CON ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Larehabilitacion de la persona con enfermedad cerebrovascular pretende
desarrollarle al maximo las capacidades fisicas, psicolégicas, socialesy
vocacionales.

Para ellogro de esta aproximacion integral se requiere la participacion
de un equipo interdisciplinario, entendido como un grupo de profesionales
de la salud de diferentes disciplinas que comparten un objetivo en comun,
equipo conformado por un médico fisiatra quien hace las veces de
coordinador, por terapeutas fisicos, del lenguaje y ocupacionales, por
enfermeras con entrenamiento en rehabilitacidén, por psicélogos y
trabajadores sociales. Este equipo se encargara de realizar una evaluacion
integral de la personay luego de determinar qué procesos deben llevarse a
cabo para buscar la mayorindependencia funcional de la persona, prevenirle
complicaciones, mejorar su calidad de vida y lograr su reintegro familiar,
social y laboral.

Los procesos de rehabilitacidon deben iniciarse durante la fase aguda de
la enfermedad cerebrovasculary continuarse hasta que la personalogre la
mayor recuperacion funcional e independencia.

Es importante conocer las definiciones de términos que permiten
clasificar las alteraciones que presenta una persona asi : La deficiencia, que
esla pérdida o anormalidad de una funcion fisiolégica, psicolégica o
anatémica, la discapacidad, que es larestriccion o pérdida de la habilidad
para desarrollar una accion o actividad en una forma considerada normal
paralas personas, y la minusvalia, que esla desventaja que para un individuo
determinado ocasionan la deficiencia o la discapacidad y que le impide
desempefiar un papel normal como persona en la sociedad. Nivel de
evidencia: lll.1. (Recomendacion Grado B).

6. PRONOSTICO

Esimportante intentar hacer un pronéstico de la evolucion del paciente,
ya que ello puede permitir una mejor planeacion de las acciones a tomar.
Entre los factores de mal pronéstico estan el dafio cerebral bilateral, la
demencia, la edad avanzada, el antecedente de una enfermedad
cerebrovascular previa, las enfermedades concomitantes, los déficit
perceptuales o cognoscitivos, la paralisis flacida mayor de dos meses, la
negligencia atencional prolongada, la incontinencia vesical o intestinal que
dure mas de cuatro semanas, un estado de coma que dure mas de cuatro
semanas, la afasia severa, el reposo prolongado en cama, la depresion, las
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enfermedades asociadas, y un lapso de grande entre lalesidon y el inicio del
proceso de rehabilitacion.

En la hemiplejia el inicio de la funciéon motora voluntaria en las primeras
dos semanas de la lesion se asocia a un una recuperacion buena; por el
contrario, luego de seis meses sin funcion motora voluntaria en la mano,
el prondstico de recuperacion es malo. Son factores positivos en el
prondstico, el nivel académico y laboral previo, la motivacion del paciente,
un entorno familiar de soporte adecuado y un inicio precoz de la
rehabilitacion.

Desde el punto de vista estadistico, entre un 30 a un 50 % de los
pacientes experimentan recuperacion luego de un episodio de hemiplejia
secundario a enfermedad cerebrovascular. La prevalencia de la hemiparesia
disminuye del 73% al inicio a un 37 % al aflo de seguimiento, la afasia de
36% a un 20%, la disartria de 48% a un 16 %, la disfagia del 13% al 4% y
laincontinencia del 29% al 9%.

En general, la mayor parte de la recuperaciéon ocurre entre los primeros
tres a seis meses de la lesion , aunque luego puede presentarse una
recuperacion minima. Nivel de Evidencia: Ill.2 Recomendacion Grado B
(65,66 y 67)

6.1. Deficiencia de la funcidon urinaria

La vejiga neurogénica es usualmente del tipo neurogénico no inhibido.
Su manejo se hace por medio de una ingesta controlada de liquidos -
usualmente unos 1.800 cc al dia, de la siguiente forma: 400 cc con cada
comida principaly 200 cc alas10a.m., 2 p.m.,y 4 p.m.; no ingerir liquidos
luego de las 6 p.m.. Se debe iniciar un esquema de vaciamiento regular de
la vejiga, al principio cada dos horas, luego aumentar el tiempo segun la
evolucion del paciente.

De nolograrse el control, se deben colocar colectores externos realizados
con un conddn o con parfiales para adultos. Las sondas vesicales s6lo estan
indicadas para el manejo de laincontinencia de los pacientes con alteracion
del estado de conciencia o con déficit cognitivos severos. Si se evidencia la
presencia de una vejiga espastica por estudio urodinamico se recomienda
utilizar drogas anticolinérgicas tipo oxybutyno 5 mg una a tres veces al
dia, propantelina 15 mg una a tres veces al dia o imipramina 25 mg una a
tres veces al dia. Nivel de Evidencia : Il. Grado de Recomendacion: B (68,
69).

6.2. Deficiencia de la funcion
gastrointestinal

Elintestino neurogénico puede ocasionar dificultad para la evacuacion
o incontinencia fecal. Por lo tanto, se debe hacer una reeducacion del
intestino teniendo en cuenta los habitos previos de la persona, la dieta
debe serrica en fibra para favorecer el transito intestinal, la ingestion de
los alimentos debe serregulary programada, se debe aprovechar el reflejo
gastroduodenocodlico para favorecer la evacuacion después de una de las
principales comidas y se debe realizar actividad fisica regular. Nivel de
Evidencia: IV. Grado de Recomendacion: C (70,71y 72)
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6.3. Deficiencia mecanica de las
extremidades

Para evitar la subluxacién y el hombro doloroso se puede utilizar un
cabestrillo, si hay mucha flacidez . El tratamiento preventivo de las
contracturas se basa en:

1. Realizar diariamente un programa de ejercicios pasivos en el arco
completo de movimiento de cada una de las articulaciones afectadas
por el déficit motor.

2. Colocarlas extremidades en una posicion adecuada, el miembro superior
con el antebrazo en extension y supinaciéon y la mano en posicion
funcional y el miembro inferior con la rodilla en 0 grados y el pie en
posicion neutra.

3. Adicionalmente se pueden utilizar, en la noche, férulas parala mano o
el pie que los mantengan en una posicion funcional.

4. Referir al cirujano para realizar un alargamiento tendinoso cuando las
anteriores medidas hayan fallado y las contracturas interfieran el
autocuidado o la marcha del paciente.

La persona con hemiplejia puede utilizar la mano y el pie sanos para
moverse en la camay sentarse. Inicialmente gira el cuerpo hacia el lado
menos afectado, luego con la pierna menos afectada desliza la paralizada
hasta el borde de la cama, luego se apoya enla mano menos afectada para
sentarse.

Para reiniciar la marcha el paciente debe tener suficiente equilibrio de
pies, no presentar contracturas en los flexores de la cadera, la rodilla o el
pie y tener estabilidad motora en la cadera, es decir, un musculo glateo
maximo funcionando adecuadamente.

En caso de arrastre de la punta del pie durante la fase de balanceo de la
marcha, se ordena una ortosis tobillo pie en material termoplastico. Sila
debilidad del miembro inferior es mas global y no se logra estabilizar la
rodilla en la fase de apoyo de la marcha, se ordena una ortosis tobillo -
rodilla - cadera.

Enla mano la deficiencia motora puede mejorarse por medio de la
practica cotidiana de movimientos funcionales de la extremidad, aunque
en los casos mas severos siempre se requerira la compensacion con ellado
sano o la utilizacion de férulas o aditamentos que incorporen herramientas
o utensilios de uso cotidiano para la persona lo cual minimiza la
dependencia de otra personas y asi se logra una de las metas de la
rehabilitacion. Nivel de Evidencia: Ill.2. Grado de Recomendacion: B (73,
74, 75y 76).

La espasticidad se presenta en la fase subaguda o créonica de la
enfermedad cerebrovascular. Su manejo se hace de la siguiente forma Nivel
de Evidencia: |. Grado de Recomendacion: A (77, 78, 79 y 80):

1. Detectary tratarlas complicaciones que aumentan la espasticidad como
son las infecciones urinarias, laimpactacion fecal y las escaras.

2. Realizar un programa diario de ejercicios de estiramiento.

3. Utilizar férulas nocturnas para mantener el estiramiento de los grupos
musculares involucrados.
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4. Administrar drogas cuando la espasticidad interfiera el autocuidado de
la persona, como la tizanidina en dosis de 6 a 32 mg diarios.

5. Realizar bloqueos nerviosos o de puntos motores por medio del fenol
inyectado, cuando se trate de mejorar la espasticidad localizada en
algunos grupos musculares especificos .

6.4. Deficiencia del lenguaje

La evaluacion de la afasia debe incluir el examen de la expresion oral, la
comprension verbal, la nominacion, lalectura, la escritura y la repeticion.

El prop6sito basico del manejo de las afasias eslograr la comunicacion
funcional de la persona en diferentes contextos y situaciones .Se deben
reducir las interferencias externas del medio ambiente y proveer un sistema
alterno de comunicacioén, por ejemplo con dibujos o gestos, y vincular a
la persona a un programa formal de rehabilitacion de sus habilidades
comunicativas. Nivel de Evidencia: lll.2. Grado de recomendacion: B

6.5. Deficiencia de la masticacion y la
deglucion

La persona con enfermedad cerebrovascular puede presentar disfagia
entre un 30 a 45%. La evaluacion paraclinica se puede realizar con
videofluoroscopia o endoscopia.

Usualmente las alteraciones se presentan en la fase oral y faringea de la
deglucion . Durante la fase aguda de la enfermedad se puede requerir la
alimentacion por gastroclisis, con una sonda nasogastrica. La fase oral se
rehabilita por medio de ejercicios activos de la lengua y los labios y la
mandibula para mejorar la fuerza, la coordinacion y la velocidad de estos
musculos.

Los ejercicios se realizan unas cinco a 10 veces al dia. Se deben evitar
los alimentos que requieran un excesivo procesamiento en la boca, las sopas
deben ser espesasy los sélidos con consistencia de papilla o de puré, o
partidos en trozos pequefios.

En la fase faringea se debe buscar alimentar al paciente sentado para
proteger la via aérea , flexionar la cabeza o rotarla hacia el lado afectado,
inhalar previo a la degluciéon para poder toser en caso de broncoaspiracion
y limpiar los residuos de los alimentos tragando varias veces luego de cada
bocado. De persistir la disfagia mas de 14 dias, se recomienda realizar una
gastrostomia para asegurar una alimentacion adecuada del paciente. Nivel
de evidencia: Il. Grado de Recomendacion: B. (84, 85,86 y 87).

6.6. Deficiencia de los 6érganos sexuales

La sexualidad es un aspecto muy poco explorado en la atenciéon de la
persona, quien puede haber tenido una disminucidn significativa en la
actividad sexual, ya sea por merma en lalibido, por alteraciéon enlaimagen
corporal, por la depresion, por las dificultades en la comunicacién o por el
miedo a que larelacion pueda alterar la presidn arterial y ocurrir un nuevo
episodio cerebrovascular.

Esimportante entrevistar tanto al paciente como a la pareja; evaluar
qué tan satisfactoria, frecuente y estable ha sido su vida sexual; tratar
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Representacion esquematica de la
intervencion en Rehabilitacion

l. Fase Aguda

Del inicio de la enfermedad cerebrovascular hasta el primer mes.
Médico fisiatra £ 1 Evaluacion
Terapia fisica £ 5 Sesiones
Enfermeria de rehabilitacion £ 3 Sesiones
Terapia ocupacional £ 2 Sesiones
Psicologia £ 2 Sesiones

. Fase Intermedia

Del primer al tercer mes.
Médico fisiatra yi3 1 Evaluacion
Terapia fisica £ 10 Sesiones
Terapia ocupacional A 6 Sesiones
Terapia de lenguaje* yi3 10 Sesiones
Psicologia Y43 6 Sesiones
Trabajo social A 2 Sesiones
Grupo de apoyo terapéutico

* Si hay alteraciones de la comunicacion.

lll. Fase Tardia

Después de los primeros 3 meses:
Médico fisiatra A 1 Evaluacion
Terapia fisica £ 5 Sesiones
Terapia ocupacional £ 4 Sesiones
Terapia de lenguaje* £ 10 Sesiones
Trabajo social £ 3 Sesiones

*Si hay alteraciones de la comunicacion.
Reevaluacion médica cada tres meses durante el primer afo.

Tabla 7.
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adecuadamente las enfermedades concomitantes; mejorar la comunicacion
alterada en la pareja; asesorar sobre posiciones para realizar el coito en
caso de déficit motor, tranquilizar a la persona sobre los aparentes peligros
o riesgos de reiniciar la vida sexual. Nivel de Evidencia: lll.3. Grado de
Recomendacion: C. (88, 89y 90).

6.7. Deficiencia sensitiva

La sensibilidad al tacto, propiocepcion, discriminacion de dos puntosy
estereognosia de la mano, deben ser evaluadas. El tratamiento de la
deficiencia sensitiva se enfoca a mejorar la percepcion de lainformacion
sensorial que se origina en los receptores de la mano, utilizando diferentes
texturas, herramientas o utensilios y con una intensidad de estimulo
suficiente que active los receptores.

En caso de déficit sensitivo severo se debe intentar hacer una
compensacion visual para que se monitoreen continuamente las actividades
que realizala mano: ademas, se debe indicar proteccioén para evitar lesiones
adicionales por la alteracion sensitiva. En caso de dolor de origen central o
talamico se utilizan antidepresivos triciclicos y drogas anticonvulsivas. Nivel
de Evidencia: ll. Grado de Recomendacioén: B (91,92,93) (tabla 7).
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