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11. Rehabilitación del Ictus en fase Aguda
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INTRODUCCIÓN
El ictus isquémico es una de las causas más 

frecuentes de mortalidad y morbilidad en todo 
el mundo. Hasta hace poco tiempo, el abordaje 
terapéutico agudo de los pacientes con ictus se 
caracterizaba por su nihilismo. Sin embargo, el 
conocimiento creciente de la fi siopatología y nuevas 
terapias para el ictus agudo, han cambiado el manejo 
de estos pacientes. El ictus agudo se considera cada 
vez más una emergencia médica1.

Además, actualmente se considera que la 
discapacidad que provoca el Ictus puede ser 
reeducable. La rehabilitación tiene un papel 
protagonista en la valoración y cuidados de 
los pacientes con défi cit y discapacidad como 
consecuencia del  Ictus2.

CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN DE LAS 
ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES

El concepto de ictus o accidente cerebrovascular 
(ACV) se refi ere a todo trastorno circulatorio 
cerebral que ocasiona una alteración transitoria 
o permanente del funcionamiento de una o varias 
partes del encéfalo3.

Sin embargo, debido a la presencia de diferentes 
entidades nosológicas o subtipos de  ictus, el perfi l 
evolutivo, la naturaleza, el tamaño y topografía 
de la lesión, y al mecanismo de producción y 
etiología, los términos utilizados para describir las 

enfermedades cerebrovasculares son múltiples4.
Según la naturaleza de la lesión, la enfermedad 

cerebrovascular se puede presentar como isquemia 
o como hemorragia cerebral, con una proporción de 
80% y 20% aproximadamente (Figura 1).

Ictus Isquémico:
Se incluyen todas las alteraciones del encéfalo 

secundarias a un trastorno del  aporte circulatorio, 
bien cualitativo o cuantitativo. La isquemia 
cerebral,  puede ser a su vez:

- Global, dando lugar a lesiones difusas y que 
ocurren en situaciones de parada cardiorrespiratoria, 
shock.

-  Focal:
- Ataque isquémico transitorio (AIT), de 

instauración brusca y duración generalmente de 
menos de 24 horas.

- Infarto cerebral, que causa un défi cit neurológico 
de más de 24 horas de duración y es expresión de 
una necrosis tisular.
Fisiopatología del ictus isquémico: 

Tras la interrupción del fl ujo sanguíneo que sigue 
a una oclusión o hipoperfusión de un vaso se produce 
la muerte neuronal en el core del área infartada 
a los pocos minutos. El área que rodea el core, la 
denominada “penumbra isquémica”, contiene tejido 
celular funcionalmente afecto pero potencialmente 
viable, que se nutre de vasos colaterales. 

Esto nos conduce al necesario concepto de 
“ventana terapéutica”, un periodo de tiempo entre 

tres y seis horas desde el inicio de los síntomas de 
un ictus, durante el cual la restitución del fl ujo 
sanguíneo cerebral regional, podría evitar  la lesión 
irreversible del tejido encefálico5,6.

En 1991 la Oxfordshire Community Stroke Project 
propuso una nueva clasifi cación del infarto cerebral, 
validada  con posterioridad en numerosos trabajos, 
destacando que permite valorar la localización y 
tamaño de la lesión además de ofrecer información 
pronóstica precoz, rápida, sencilla y de alta 
probabilidad7. En una reciente publicación se 
demuestra que la clasifi cación OCSP puede predecir 
el tamaño y localización de la lesión en el 75% de 
los pacientes8. Según ésta clasifi cación, existirían 
cuatro síndromes:

1.- Síndrome de circulación anterior Total (15% 
total Ictus):

Combinación de disfunción cerebral cortical (como 
disfasia, discalculia, negligencia,etc), trastorno 
visuoespacial con hemianopsia homónima y défi cit 
motor y/o sensitivo unilateral que afecta por lo 
menos a dos áreas (cara, brazo, pierna).

Se trata por lo general de un infarto amplio 
cortical y subcortical de la arteria cerebral media 
o del territorio de la media y anterior. Su etiología 
puede ser cardioembólica (la más frecuente) y 
aterotrombótica. Tiene una alta mortalidad precoz, 
con escasas posibilidades de buena recuperación 
funcional. 

2.- Síndrome de circulación anterior Parcial 
(35%): 

Pacientes con sólo dos de los tres componentes del 
síndrome total. La localización más prevalente es 
la división superior e inferior de la arteria cerebral 
media, estriato capsulares y cerebral anterior. La 
mayoría obedecen a embolismo arteria-arteria o 
cardíaco.

3.- Síndrome de ciruculación posterior (25%): 
infarto en el territorio de la arteria vertebrobasilar. 
Presentan cualquiera de los siguientes síndromes: 
síndrome alterno con participación de pares 
craneales, défi cit sensitivo y/o motor bilateral, 

trastorno conjugado de la mirada, disfunción 
cerebelosa, o défi cit campimétrico aislado.

Riesgo signifi cativo de recurrencia, con mortalidad 
inicial baja.

4.- Síndromes Lacunares (25%): Ictus subcortical 
por afectación de pequeños vasos perforantes. 
Puede dar lugar a uno de los cuadros clínicos 
siguientes: Hemiparesia motora pura, Ictus 
sensitivo puro, Ictus sensitivomotor, Hemiparesia 
atáxica, Disartria mano-torpe.

En general el pronóstico suele ser bueno, si bien 
los síndromes lacunares situados en cápsula interna 
pueden ocasionar défi cits residuales importantes, o 
la presencia de infartos lacunares múltiples pueden 
provocar en ocasiones un síndrome pseudobulbar.

Ictus Hemorrágico:
Se trata de una extravasación de sangre dentro 

de la cavidad craneal, secundaria a la rotura de 
un vaso sanguíneo, arterial o venoso, por diversos 
mecanismos. 

Según la topografía donde tiene lugar la rotura 
del vaso y el acumulo de la sangre extravasada, 
puede ser de tres tipos: Hemorragia intracerebral o 
parenquimatosa (lobar, profunda, troncoencefálica, 
cerebelosa). Hemorragia intraventricular. 
Hemorragia subaracnoidea. 

La más frecuente es la hemorragia 
intraparenquimatosa  y el agente etiológico más 
importante es la hipertensión arterial.

La hemorragia subaracnoidea, provocada en 
la mayoría de las ocasiones por rotura de un 
aneurisma (85%), tiene una clínica peculiar con un 
cuadro caracterizado por cefalea intensa y signos 
meníngeos, acompañado o no de alteración de 
consciencia9.
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EPIDEMIOLOGÍA   DEL   ICTUS
El Ictus cerebral es un problema de salud 

importante en nuestra sociedad. Representa la 
tercera causa de muerte en el Mundo Occidental, y 
es la primera causa de mortalidad global en España 
por entidades específi cas (primera en las mujeres y 
segunda en los hombres). La tasa de mortalidad por 
ictus en España es de 26 por 100.000 habitantes. 

En España no disponemos de estudios 
epidemiológicos ideales sobre la incidencia del 
ictus, variando las cifras entre los 150-268 casos 
nuevos por cada 100.000 habitantes y año, según 
los diversos estudios10,11. La prevalencia de ictus en 
Europa es de entre el 5-7 % de las personas mayores 
de 65 años12.

En los países occidentales el Ictus cerebral es el 
principal responsable de discapacidad física grave en 
los adultos. Alrededor del 25% de los supervivientes 
a los seis meses del ictus son incapaces de caminar 
y más de un 60% no pueden incorporar la mano 
afecta a la realización de las AVD.

EVALUACIÓN   DEL  PACIENTE
Idealmente, deberemos evaluar al paciente pronto 

y de forma completa para obtener información 
básica que nos permita llegar a un pronóstico de 
recuperación motora y funcional (existen varios 
factores pronósticos de recuperación funcional, 
que se estudiaran en capítulos posteriores), con el 
fi n de poder identifi car a los pacientes que pueden 
benefi ciarse de la rehabilitación y determinar el 
nivel apropiado del programa rehabilitador.

En esta evaluación tendremos en cuenta 
principalmente los siguientes datos:

El tipo y severidad de los défi cits neurológicos 
y funcionales que presenta el paciente, para lo 
cual realizaremos una exploración neurológica 
exhaustiva y utilizaremos escalas de valoración 
neurológica y funcional que nos van a permitir 

posteriormente seguir la evolución del paciente.
Tiene un gran interés conocer las posibles 

alteraciones de la comunicación y cognitivas del 
paciente, pues nos pueden limitar el proceso de 
rehabilitación. 

Pero además habrá que conocer el estado 
funcional previo al ictus y el apoyo familiar y social 
con el que cuenta el paciente, para poder establecer 
el tratamiento más adecuado y con unas metas 
realistas.

Escalas de déficits, o neurológicas:
El objetivo y fi nalidad principal de una escala 

neurológica es trasladar el conjunto de  alteraciones 
neurológicas presentes en cada paciente a una 
puntuación global que cuantifi que los défi cits, 
de forma que permita valorar objetiva y 
dinámicamente la intensidad del défi cit neurológico. 
En estas escalas la valoración de los ítems se obtiene 
mediante la exploración neurológica.

La escala tiene que incorporar de forma sopesada 
los signos neurológicos con mayor efecto sobre 
el pronóstico; entre ellos destacan el nivel de 
consciencia, la intensidad y extensión del défi cit 
motor y la desviación conjugada de los ojos. 
La escala debe incluir ítems con posibilidad de 
modifi carse en función del tiempo y que puedan 
correlacionarse con la recuperación funcional o la 
autonomía del paciente.

Entre las escalas de valoración global de ictus, 
la AHA-SOC (American Heart Association-Stroke 
Outcome Classifi cation)13 recomienda la escala 
Canadiense y la NIH-SS (National Institutes of  
Health Strike Scale). En los últimos años se ha 
impuesto el uso de esta última porque valora todas 
las áreas defi citarias (incluidas la sensibilidad,  
alteraciones visuales y de comunicación) y porque 
además aporta información pronóstica relevante14. 
Otras escalas neurológicas utilizadas son la 
Escandinava y la escala del ictus Europea.

Las escalas globales neurológicas recogen en 
general una información muy pobre del défi cit 
motor, por lo que es conveniente completarla con 
otras escalas específi cas, como las escalas de Fulg-
Meyer y el Índice Motor. La primera es demasiado 
compleja y requiere mucho tiempo de aplicación, 
por lo que se tiene a utilizar habitualmente el Indice 
Motor que es una escala más sencilla que recoge la 
actividad motora voluntaria de las extremidades 
afectas15. 

Escalas de limitación en la actividad 
(Discapacidad):

Para valorar el grado de discapacidad se utilizan las 
escalas de actividades de la vida diaria (AVD). Estas 
escalas evalúan el estado funcional del individuo: 
Índice de Barthel. Medida de Independencia 
Funcional o FIM. Perfi l Pulses. Evaluación de 
autocuidados de Kenny. Índice de actividades de la 
vida diaria de Katz. Índice de actividades de la vida 
diaria instrumentales.

Estas escalas nos van a permitir identifi car los 
objetivos, planifi car el tratamiento y evaluar los 
resultados. Las escalas de limitación de la actividad 
con mayor validez, fi abilidad y consenso en la 
rehabilitación del ictus son el índice de Barthel y 
el FIM; aunque se prefi ere el primero por ser de 
aplicación más sencilla,  tiene el inconveniente de 
su baja sensibilidad en los pacientes con alto nivel 
de función. 

En la fase subaguda del ictus, se recomienda 
utilizar además escalas de AVD instrumentales 
y escalas de movilidad avanzada (marcha, 
equilibrio,etc.)16.  

MANEJO  DEL  PACIENTE  CON  ICTUS  EN  
FASE  AGUDA

En la fase aguda las prioridades son determinar 
la etiología del ictus, prevenir su recurrencia, un 
adecuado manejo de las funciones generales del 
paciente, la prevención y tratamiento adecuado de 
las complicaciones secundarias, la movilización del 
paciente y el inicio del tratamiento rehabilitador.

El ictus es una urgencia médica que debe 
condicionar una actuación precoz y rápida, incluso 
cuando los síntomas sean transitorios. Se recomienda 
que todo paciente con algún «síntoma de alarma» 
que haga sospechar un ictus, acuda con urgencia a 
un centro hospitalario adecuadamente dotado del 
personal entrenado en el manejo de la patología 
vascular cerebral y de los medios materiales 
necesarios para completar satisfactoriamente el 
proceso diagnóstico y terapéutico17.

Asimismo, es especialmente importante organizar 
la asistencia hospitalaria en Unidades de Ictus (UI). 
Estas unidades se constituyen sobre la base de una 
coordinación inter y multidisciplinar entre diferentes 
especialistas médicos (neurólogos, internistas, 
y médicos rehabilitadores) y otros profesionales 
sanitarios (enfermeras, fi sioterapeutas, terapeutas 
ocupacionales, logopedas y trabajadores sociales) 
todos ellos con conocimientos específi cos del ictus y 
que proveen cuidados a dichos pacientes.

Sin embargo, hay una gran variabilidad en la 
concepción y el diseño de estas unidades. Así, el 
Stroke Unit Trialists’ Collaboration18 las clasifi ca, 
en:

a) Unidades de cuidados agudos, con estancias 
cortas, generalmente de siete días y que realizan el 
diagnóstico clínico y la estabilización temprana.

b) Unidades de rehabilitación, en las que el paciente 
ingresa tras un período mínimo de siete días, y que 
están enfocadas a la rehabilitación con períodos 
prolongados de dicho tratamiento.
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c) Unidades combinadas, donde ingresan pacientes 

agudos, pero que también ofrecen períodos de 
rehabilitación de varias semanas.

d) Unidades mixtas, formadas por equipos que 
tienen interés y experiencia en la valoración y 
rehabilitación de enfermedades incapacitantes, 
pero que no se dedican exclusivamente al ictus.

Este tipo de unidades, en comparación con los 
sistemas de cuidados tradicionales, ha demostrado 
reiteradamente que reduce la mortalidad, la 
dependencia funcional e institucionalización, 
mejorando la calidad de vida de los pacientes a 
largo plazo1,17. 

Cuidados  Médicos  Generales:
Ante todo paciente que ha sufrido un ictus es 

muy importante adoptar una serie de medidas de 
soporte vital y cuidados generales, las cuales son de 
gran importancia para su evolución tanto precoz 
como tardía17.

- Asegurar la permeabilidad de la vía aérea: las 
medidas fundamentales son mantener una correcta 
oxigenación y evitar broncoaspiraciones. En la 
mayoría de los casos será sufi ciente con situarles 
en una posición semi incorporada, administrando 
oxigeno si la saturación arterial es menor a 93%. 
Sin embargo, cuando exista disminución del nivel 
de conciencia, o en los pacientes con  infartos 
vertebrobasilares en que exista compromiso de la 
función respiratoria, puede ser necesario valorar la 
intubación orotraqueal y la asistencia ventilatoria.

- Presión arterial: Es frecuente que la presión 
arterial aumente tras el ictus. La presión arterial 
se debería mantener elevada en infartos isquémicos 
para optimizar la perfusión de las colaterales y 
de los vasos estenóticos y así favorecer un fl ujo 
adecuado en el área crítica de penumbra, donde la 
autorregulación está alterada. 

Por todo ello, no se recomienda reducir la presión 
arterial sistemáticamente, excepto en el caso de 
valores extremadamente elevados (TA sistólica > 

220 o TA  diastólica > 120 en ictus isquémicos, o  
una TA > 180/105 en el hemorrágico).

Se recomienda iniciar tratamiento 
antihipertensivo inmediato en el caso de coexistir 
insufi ciencia cardiaca, disección aórtica, infarto 
agudo de miocardio, insufi ciencia renal aguda y 
uso de trombólisis (una TAS > 185 contraindica el 
tratamiento trombolítico).

Cuando el tratamiento está indicado, es preferible 
la vía oral, con fármacos como los inhibidores 
de la enzima convertidora de la angiotensina o 
ß-bloqueantes. No utilizar los antagonistas del calcio 
por el peligro de hipotensión brusca. En el caso de 
hipertensión diastólica aislada se recomienda el uso 
de nitroglicerina o nitroprusiato sódico. 

La hipotensión es poco frecuente tras un ictus. 
Además de tratar la causa, la hipotensión debe 
corregirse mediante expansores de volumen y si es 
necesario noradrenalina.

- Temperatura: La hipertermia ha demostrado 
tener un efecto negativo sobre el pronóstico del 
infarto cerebral o bien se trata de un marcador de 
daño extenso. La hipertermia superior a 37,5 ºC, 
tiene que ser tratada con paracetamol o metamizol 
y se debe investigar su causa.

- Glucemia: Se debe monitorizar la glucemia, 
ya que la hiperglucemia puede agravar la lesión 
cerebral, al aumentar la severidad del daño celular; 
mientras que la hipoglucemia puede causar signos 
neurológicos focales que remeden un ictus.

Si la glucemia capilar es mayor de 150 mg/dl, poner 
insulina rápida I.V., según el nivel encontrado; y si 
la glucemia es menor de 70, poner glucosa I.V. hasta 
conseguir glucemias entre 70 y 120 mg/dl.

- Mantenimiento del balance hidroelectrolítico: Debe 
evitarse la deshidratación y asegurar un aporte 
mínimo de 2.000 ml/24 horas de sueros, teniendo en 
cuenta las condiciones cardiovasculares del paciente, 
la edad o la presencia de edema cerebral que 
indicarían reducir el aporte a 1.500 ml/24 horas.

Tratamiento Específico:
1.-Ictus Isquémico:

Los objetivos fundamentales del tratamiento 
específi co del infarto cerebral son mejorar el 
fl ujo sanguíneo cerebral y bloquear o inhibir los 
mecanismos implicados en el daño por isquemia-
reperfusión17,19.

Terapia Trombolítica:
El tratamiento fi brinolítico tiene como objetivo 

la lisis del trombo y, por tanto, la recanalización 
del vaso ocluido. En la actualidad, la mayoría de 
las recomendaciones aceptan la administración 
del activador del plasminógeno tisular (rtPA) 
intravenosa de cero a tres horas del inicio de los 
síntomas en centros experimentados y en pacientes 
seleccionados19,20(Tabla 1).

Se recomienda administrar rtPA intravenoso (0,9 
mg/Kg, máximo 90 mg) con el 10% de la dosis en 
forma de bolo, administrándose el resto mediante 
una infusión continua durante 60 minutos. No 
pueden utilizarse anticoagulantes ni antiagregantes 
durante las veinticuatro horas posteriores al inicio 
del tratamiento trombolítico, salvo en situaciones 
excepcionales (infarto de miocardio, TEP).  Este 

tratamiento exige la monitorización permanente del 
enfermo durante las primeras veinticuatro horas.

La complicación más frecuente de este tratamiento 
es la transformación hemorrágica (5,2% de los 
pacientes); riesgo que aumenta en las personas de 
mayor edad. 

Antitrombóticos:
El principal objetivo del tratamiento 

antitrombótico sería, en principio, evitar la 
progresión del trombo. En este grupo se incluyen:

- Antiagregantes plaquetarios: los estudios 
realizados con aspirina en el infarto cerebral agudo 
administrada en las primeras 48 horas del evento 
vascular, han demostrado un efecto benefi cioso, 
aunque modesto, a los seis meses, además de 
una reducción de las recidivas precoces y de la 
mortalidad. Sobre la base de estos resultados, se 
recomienda la administración de 160-300 mg de 
ácido acetilsalicílico (AAS) entre las 24 y 48 horas 
tras el inicio de los síntomas21. 

- Anticoagulantes: La administración precoz 
de anticoagulantes (heparina intravenosa, ni 
las heparinas de bajo peso molecular, ni los 
heparinoides) no disminuyen la tasa de recidivas 
precoces ni la morbimortalidad asociada al ictus. 
Actualmente no está recomendado su uso para 
mejorar el resultado neurológico ni funcional del 
ictus isquémico22.

Sólo en determinados pacientes que han sufrido 
una trombosis aguda de la arteria basilar o un ictus 
asociado con disección de la arteria carótida puede 
considerar el uso de heparina IV, aunque no hay 
evidencia científi ca de su efectividad.

Neuroprotección:
A pesar de los múltiples ensayos que han estudiado 

varios tipos de sustancias, por el momento no puede 
recomendarse el uso rutinario de ningún agente con 
supuesto efecto neuroprotector en el ictus isquémico 
agudo17.

La citicolina, ha demostrado un discreto efecto 
benefi cioso sobre la recuperación neurológica a los 
tres meses cuando se administra en las primeras 
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24 horas y durante seis semanas tras el inicio en 
pacientes con ictus de moderado a grave23.
2.-Ictus Hemorrágico:

Deberán seguirse las medidas terapéuticas 
generales, manteniendo la tensión arterial sistólica 
<190 mm Hg, corrigiendo las posibles alteraciones 
de la coagulación y tratando las complicaciones 
inmediatas, como las crisis epilépticas y la 
hipertensión intracraneal. 

Las indicaciones quirúrgicas son: hemorragias 
intracerebrales lobares que presentan deterioro 
neurológico progresivo (Glasgow 5–13) y en las 
hemorragias cerebelosas mayor de 3 cm de diámetro 
y con deterioro neurológico secundario a compresión 
del tronco o hidrocefalia.

En los pacientes con HSA con menos de 48 horas 
de evolución y escala de Hunt y Hess  grados 1 y 
2 (conscientes, estables y sin défi cit neurológicos 
focales), y  se haya demostrado la presencia de 
aneurisma; el tratamiento de elección será la 
embolización, y si éste no es posible, se realizará 
el clipaje quirúrgico del aneurisma. Cualquiera de 
estos dos procedimientos debe realizarse de forma 
precoz, y en cualquier caso, no deben transcurrir 
más de cuatro días desde el inicio de los síntomas.

Rehabilitación  en  la  Fase  Aguda
Lo ideal es poder realizar la valoración del paciente 

y comenzar el tratamiento lo más precozmente 
posible. Durante esta fase, además de los cuidados 
médicos generales y el tratamiento específi co 
según el tipo de ictus, deberemos centrar nuestros 
esfuerzos en los siguientes aspectos: Alimentación, 
cuidados de vejiga e intestino, tratamiento postural 
y movilización , tratar de implicar al paciente y la 
familia en todo el proceso, pero sobre todo en esta fase 
habrá que evitar la aparición de complicaciones, ya 
que estas interfi eren con el proceso de rehabilitación 
y van a impedir el progreso del paciente. Además 
si aparecen dichas complicaciones deberán ser 
diagnosticadas y tratadas precozmente 24,25.

Entre estas complicaciones médicas relacionadas 
con el ictus tenemos:

- Complicaciones como consecuencia directa de la 
lesión cerebral:

   Edema cerebral, convulsiones, síndrome del 
dolor central, demencia y depresión.

- Consecuencias indirectas del ictus: 
   Muchas de ellas propiciadas por la inmovilidad, 

destacando las complicaciones vasculares como 
la TVP y  TEP, úlceras por decúbito, infecciones 
del tracto urinario y respiratorio, estreñimiento, 
caídas, osteoporosis, además de la espasticidad 
que puede dar lugar a la aparición de contracturas 
y deformidades ortopédicas, así como el dolor 
del hombro de los hemipléjicos que puede estar 
originado por diferentes mecanismos.
_Alimentación:

La vía de administración dependerá en esta 
primera fase, del estado de consciencia y de la 
presencia o no de disfagia. Prefi riéndose la vía oral o 
intravenosa durante los primeros días; reservándose 
el uso de la SNG en aquellos casos en que exista un 
bajo nivel de conciencia, o bien, imposibilidad para 
la alimentación oral.

El ictus es la causa más frecuente de disfagia 
neurológica, y puede aparecer hasta en un 50% de 
los pacientes que han sufrido un ictus. El problema 
de la disfagia son sus complicaciones, como la 
deshidratación y malnutrición, laringoespasmo y 
broncoespasmo, y las neumonías por aspiración y 
asfi xia. 

Existen una serie de signos clínicos que se 
asocian con riesgo de aspiración26 (Tabla 2). El 
diagnóstico se realizará por la sospecha clínica, 
exploración neurológica con valoración de los 
músculos orolinguofaciales, alteraciones sensitivas 
y refl ejos nauseoso y tusígeno. Si el paciente es 
capaz de cooperar y de sentarse se realizará el test 
de deglución con pequeñas cantidades de agua 
(5ml), y si no es capaz de tragar, tose o se altera la 
voz; inicialmente no es candidato a la alimentación 
oral, y en ese caso habría que realizar un estudio 

videofl uorográfi co de la deglución con distintos 
volúmenes y viscosidades.

Las pautas generales para los pacientes con disfagia 
incluyen: mantener al paciente siempre sentado 
durante las comidas, bolos de comida pequeños y 
descansar entre bocados, ir introduciendo de forma 
progresiva dietas con distintas texturas, evitando 
los líquidos fi nos (usar espesantes de líquidos); 
entrenamiento del paciente para aprender diferentes 
técnicas de tratamiento posturales y/o maniobras 
deglutorias específi cas.

Se recomienda realizar una gastrostomía 
percutánea (PEG) si el soporte nutricional resulta 
necesario durante más de cuatro semanas.
_Manejo de los Trastornos Intestinales:

Tendremos que vigilar el ritmo intestinal de 
estos pacientes, pues es frecuente que aparezca 
estreñimiento, aunque en los primeros días puede 
existir una desinhibición del mecanismo refl ejo de 
deplección intestinal impidiendo el control de la 
defecación y produciéndose incontinencia.

Se realizará reeducación del ritmo intestinal, 
haciéndoles ir al baño después de las comidas 
para utilizar el benefi cio del refl ejo gastrocólico; se 
instaurarán dietas ricas en fi bras, y la administración 
de diferentes laxantes o enemas para prevenir la 
impactación fecal.
_Tratamiento de la Incontinencia Urinaria:

La incontinencia urinaria (IU) es un problema 
frecuente durante el periodo agudo del ictus y 

puede deberse a varias causas: lesión de los núcleos 
centrales con desinhibición de la vejiga, infecciones 
del tracto urinario, patología previa prostática o 
ginecológica, alteraciones de la comunicación y de 
conciencia, así como la propia difi cultad del paciente 
para su acceso al baño. Aunque según los autores, 
la IU que aparece tras un ictus sería el resultado de 
múltiples causas  más que de un solo daño de los 
centros de la micción27.

No se recomienda el uso rutinario de la sonda 
vesical permanente en la fase aguda del ictus, y 
estará indicada únicamente en aquellos casos de 
retención urinaria que no pueda tratarse de otra 
forma y en los pacientes con incapacidad severa 
dónde la incontinencia suponga peligro para la 
integridad de la piel o difi culte la curación de UPD 
ya existentes. Lo ideal es realizar una valoración 
básica para llegar a diagnosticar el tipo de IU, para 
lo cual, además de una anamnesis y exploración 
física adecuada, será necesario la medición del 
residuo postmiccional y un análisis de orina.

Si el volumen residual es mayor de 150 ml., sugiere 
un vaciado incompleto y la existencia de una 
posible obstrucción a la salida de la vejiga; dando 
lugar a una incontinecia urinaria por rebosamiento. 
En estos casos, se puede utilizar cateterismos 
intermitentes cada 6 horas, frecuencia que se irá 
reduciendo a medida que disminuyan los residuos.

Es imprescindible una reeducación del ritmo 
miccional de forma progresiva, para lo cual 
necesitamos un nivel de conciencia y de colaboración 
mínimo del paciente, ofreciéndole la cuña o botella 
cada 2 horas e ir aumentando progresivamente 
a intervalos de media hora, hasta conseguir un 
ritmo de 4 horas. Además se limitará la ingesta de 
líquidos, sobre todo por la noche25.

En los varones con incontinencia moderada-severa 
podemos optar por los colectores urinarios externos 
si son bien tolerados. 
_Implicación de la Familia y del Paciente:

Comenzará en la fase inicial, con una correcta 
información sobre la naturaleza, evolución y 
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pronóstico del proceso. Conseguir la implicación del 
paciente y la familia en el programa de rehabilitación, 
estableciéndose metas de recuperación funcional. 
Instruirles sobre aspectos básicos de la vida diaria 
como la alimentación, aseo personal, movilización 
del paciente, además de la medicación y prevención 
de recurrencias del ictus.

Se debe evitar la sobreprotección del enfermo y 
que éste haga cuanto pueda por sí mismo.
_ Tratamiento Postural y Movilización:

La movilización y las medidas posturales del 
paciente cumplen diversas funciones (Tabla 3). 
En general, comenzaremos a movilizar y sentar al 
enfermo, a partir de las 24-48 horas postictus si 
está medicamente estable; salvo en determinadas 
situaciones donde se retrasaría el comienzo: en 
casos de progresión neurológica, hemorragia 
subaracnoidea, hipotensión ortostática severa o 
infarto agudo de miocardio asociado25.

*Medidas Posturales:
Es importante que la cama tenga una superfi cie 

lisa y que la situación del paciente en la misma 
nos permita dirigirnos y estimularlo desde el lado 
parético. Realizar cambios posturales cada 2-3 
horas.

Evitar malposiciones de los miembros afectos, 
tanto en cama como en sedestación, para que no se 
produzcan patrones motores anormales y aumento 
de espasticidad. En general:

Miembro superior: almohadas para colocar el 
hombro en antepulsión y abducción, y mantener el 

brazo extendido con mano abierta.
Miembro inferior: evitar la rotación externa de 

la cadera, colocando almohadas en el lado externo 
de la pierna, y prevenir el equino-varo del pie 
manteniéndolo a 90º.

*Movilizaciones:
Se realizarán movilizaciones pasivas de los 

miembros afectos para mantener los recorridos 
articulares y estimular la concienciación del 
movimiento, y movilizaciones activas de los 
miembros indemnes. Se enseñará al paciente a 
movilizar sus extremidades paréticas, sobre todo 
el miembro superior para prevenir la aparición de 
capsulitis del hombro.

*Estimulación propioceptiva y sensorial del 
hemicuerpo afecto.

*Estimular el control de cabeza y tronco, tanto en 
la cama como en sedestación.

* Fisioterapia Respiratoria: ya que son frecuentes 
las complicaciones respiratorias en estos enfermos 
encamados y especialmente en ancianos.

*Transferencias y AVD: El terapeuta ocupacional 
deberá enseñar al paciente y la familia la forma de 
movilizarse en cama y las transferencias. Igualmente 
cuando el nivel de conciencia lo permita, se le 
debe adiestrar en las AVD básicas (aseo, vestirse, 
comer).

Prevención y Tratamiento de las  
Complicaciones:
_ Convulsiones:

En la fase aguda del ictus, pueden aparecer 
crisis parciales o secundariamente generalizadas, y 
representan la expresión de una alteración aguda 
metabólica y citotóxica ocasionada por el propio 
ictus28.

En la mayoría de los estudios realizados se 
observan que las convulsiones son más frecuentes 
en la hemorragia cerebral que en el ictus isquémico; 
en las lesiones corticales, y preferentemente las 

localizadas a nivel parietal y/o temporal. Estas 
crisis comiciales ejercen un efecto lesivo sobre el 
parénquima cerebral, al provocar hipoxia y aumento 
de la demanda metabólica, lo que podría aumentar 
el área cerebral lesionada por el propio ictus.

Sólo cuando se produzcan crisis recurrentes o 
aparezcan de forma tardía, estará indicada la 
administración de fármacos antiepilépticos en 
monoterapia, preferentemente fenitoína, aunque 
en estudios recientes se ha probado la efi cacia del 
levetiracetam en  crisis postictus de la población 
anciana29. El tratamiento antiepiléptico profi láctico 
en pacientes con ictus y alto riesgo de crisis 
comiciales no está indicado actualmente.
_Depresión:

Se calcula que su incidencia oscila entre el 30-
50% de los pacientes que han sufrido un ictus. Su 
trascendencia radica en la comprobación de que 
ejerce un efecto negativo sobre la recuperación 
motora y de las actividades de la vida diaria, ya 
que va a interferir en el proceso de aprendizaje, 
y además puede acentuar el deterioro cognitivo 
ocasionado por una lesión focal cerebral. 

Aunque no hay consenso en cuanto a la causa de 
la aparición de la depresión, si parecen coincidir 
en señalar a los cambios neuropatológicos que 
se producen (hiporregulación serotoninérgica y 
monoaminérgica) como origen en la fase aguda; 
mientras que en la fase subaguda o crónica 
tienen mayor infl uencia los factores psicosociales 
(incapacidad funcional, ausencia de contactos 
sociales, etc.)30.

Es recomendable el diagnóstico precoz, para poder 
iniciar el tratamiento adecuado, ya que suelen 
responder bien a los antidepresivos habituales, 
prefi riéndose los denominados antidepresivos 
serotoninérgicos a los tricíclicos, por tener menos 
efectos secundarios.
_Trombosis Venosa Profunda/ Tromboembo-
lismo Pulmonar: 

La TVP aparece frecuentemente durante la 
primera semana después del ictus, sobre todo 

en pacientes que están en cama e inmóviles. Es 
clínicamente aparente en un 5% de los ictus, aunque 
existe un mayor porcentaje subclínico.

Habrá que tomar una serie de medidas 
preventivas:

-Vigilancia diaria de los miembros: aspecto, 
temperatura, mediciones del perímetro.

-Procurar siempre la movilización y deambulación 
precoz del paciente.

-Utilización de medias elásticas o aparatos de 
presoterapia neumática.

-Administración de heparinas de bajo peso 
molecular (HBPM) en dosis profi lácticas. En caso 
de hemorragia cerebral postergar el inicio del 
tratamiento profi láctico 3 días y a la mitad de la 
dosis habitual de HBPM.

Si existe la sospecha clínica de estas complicaciones 
habrá que diagnosticarlas y realizar tratamiento 
oportuno mediante reposo en cama con el miembro 
inferior elevado y heparina de bajo peso molecular 
ó IV durante 5-7 días para pasar posteriormente 
a los anticoagulantes orales, momento en que se 
reanudará la actividad física.
_Ulceras por Decúbito: 

Las úlceras por presión se producen sobre una 
zona de presión, generalmente una prominencia 
ósea, que origina isquemia tisular prolongada, 
muerte celular y necrosis tisular, con posterior 
ulceración de los tejidos, tanto a nivel de la piel 
como en planos profundos. Las localizaciones 
más frecuentes son el sacro, trocánteres, talones, 
occipucio y tuberosidades isquiáticas.

Los pacientes con mayor afectación motora y 
sensitiva, bajo nivel de conciencia, incontinencia de 
esfínteres y más espasticidad,  tienen más riesgo de 
sufrir UPP.

Las medidas preventivas fundamentales serán: 
educar al paciente y la familia sobre todas estas 
actuaciones preventivas. Será necesario mantener 
una correcta nutrición (sobre todo aporte proteico) 
e hidratación. Inspección diaria de la piel, 
manteniendo al enfermo seco y con buena higiene 
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y cuidado de la piel. Cambios posturales frecuentes 
en la cama (cada 3 horas) y cada 30 minutos cuando 
está sentado. Utilización de colchones y cojines 
antiescaras, así como otros  tipos de protectores 
locales (patucos, coderas, almohadillas).

Tratamiento de las UPP: Se deberá actuar sobre 
los factores de riesgo que existan y sobre todo 
eliminar la presión sobre el área afectada. Limpieza 
correcta de la herida y desbridamiento químico, 
manual y/o quirúrgico.
_ Caídas:

Las caídas representan una complicación frecuente, 
con una incidencia en las primeras semanas postictus 
entre el 14-22%. Existen múltiples factores de 
riesgo asociados a éstas caídas: défi cits cognitivos, 
défi cit visual, incontinencia urinaria, disminución 
de fuerza muscular y movilidad, alteración del 
equilibrio, heminegligencia visoespacial y otras 
alteraciones sensitivas, problemas de comunicación, 
etc.

La mayoría de ellas ocurren durante las 
transferencias y cuando el paciente intenta alcanzar 
algo desde la sillas de ruedas. Se necesita establecer 
estrategias de prevención adecuadas a cada tipo de 
paciente y unidad para disminuir su incidencia31.
_Hombro doloroso:  

El dolor del hombro es una complicación muy 
frecuente y aunque la mayor incidencia ocurre a los 
dos o tres meses después del ictus, también puede 
aparecer en la fase aguda.

Lo más importante en ésta fase aguda es realizar 
una correcta prevención32:

• En el paciente encamado colocar el hombro 
en ligera antepulsión, abducción de unos 30º y 
antebrazo-mano en extensión. Durante periodos 
cortos de tiempo se colocará el miembro superior 
parético en posturas de elongación de adductores 
y rotadores internos (máxima rotación externa del 
hombro que resulte cómoda).

• Uso de bandejas de soporte o reposabrazos 
adaptados en las sillas de ruedas.

• En fase fl ácida es necesario dar soporte al 

miembro superior cuando el paciente está sentado 
y en bipedestación.

• Evitar maniobras traumáticas durante la 
movilización del paciente. 

• Movilizaciones pasivas del hombro, asociando 
siempre la rotación externa cuando se haga una 
abducción y /o fl exión de  más de 90º. Estimular 
la realización de ejercicios activos del hombro si 
aparece movimiento voluntario.
_Espasticidad:

La medidas iniciales para tratar la espasticidad 
se centran en evitar factores agravantes (UPP, 
obstrucción de sondas vesicales, infecciones 
urinarias, trombosis venosa, dolor, etc), realizar 
ejercicios de recorrido articular, estiramientos 
musculares, posicionamiento correcto tanto 
en decúbito como en sedestación y favorecer la 
bipedestación; así como la utilización de ortesis 
pasivas para mantener un adecuado estiramiento 
de los músculos implicados en la espasticidad.

Evidencias  Científicas  en  la  Rehabilitación  
del  Ictus:

Cifu y Stewart33 realizaron una revisión de la 
literatura médica, dónde examinaban la asociación 
entre las intervenciones de la rehabilitación y 
el resultado tras el ictus. Encontraron que las 
intervenciones rehabilitadoras que parecen tener 
una fuerte relación con la mejoría de resultados 
funcionales (medidos por FIM, Barthel y Kenny 
ADL) al alta del ictus son:

1. Poco défi cit funcional al ingreso en 
Rehabilitación, mejora los resultados funcionales.

2. Un temprano inicio de la rehabilitación se 
relaciona con mejoría funcional tras el ictus 
(independiente del grado de ictus o del défi cit inicial 
funcional).

3. La rehabilitación desarrollada en un ambiente 
interdisciplinario mejora el resultado funcional, la 
calidad de vida, se acorta la estancia y se disminuyen 

los costes, comparándola  con la Rehabilitación 
multidisciplinar. 

PLANIFICACIÓN  DEL  ALTA  HOSPITALARIA
Hay que planifi car la derivación del enfermo al 

alta, que se prevé ante un paciente estable desde 
el punto de vista médico y neurológico. Habrá 
que valorar los défi cits y la discapacidad del 
paciente, así como si presenta sufi ciente capacidad 
de aprendizaje y tolerancia física, y si dispone de 
apoyo sociofamiliar;  para poder decidir el ámbito 
y programa de rehabilitación más adecuado. En 
algunas áreas sociosanitarias la rehabilitación en la 
fase subaguda se realiza casi en exclusiva en régimen 
ambulatorio al no disponer de la posibilidad de la 
rehabilitación a domicilio, ni de servicios específi cos 
de rehabilitación hospitalaria o centros de estancia 
media. Aquellos pacientes con dependencia grave 
pueden necesitar continuación de asistencia en 
medio institucional o en la comunidad mediante 
ayuda a domicilio.

PREVENCION  SECUNDARIA
Entre el  30-43% de los pacientes que han 

sufrido un ictus pueden tener otro en los cinco 
años siguientes, siendo este riesgo máximo en el 
primer mes postictus. Por este motivo el establecer 
unas medidas de prevención secundaria debe ser  
una prioridad en estos pacientes13. El mecanismo 
patogénico de cada tipo de ictus va a condicionar 
diferentes opciones preventivas, recomendándose  
en general las siguientes medidas34,35:

>Actuar sobre los factores de riesgo vascular 
modifi cables. Vigilar y tratar correctamente 
la hipertensión arterial, hipercolesterolemia y 
diabetes mellitus. Aconsejar el abandono del 
tabaco, mantener una dieta adecuada, evitar el 
consumo excesivo de alcohol, mantener un peso 

adecuado y realizar ejercicio físico aeróbico (según 
el estado general  del paciente).

>Los antiagregantes plaquetarios están 
indicados en los casos de AIT y de infartos 
cerebrales aterotrombóticotos  y lacunares. El 
acido acetilsalícilico (AAS)  a dosis entre 50-325 
mgr/día es el tratamiento de elección, utilizándose 
el clopidogrel como alternativa en casos de 
intolerancia al AAS o si se produce el ictus mientras 
toma AAS. 

>Los pacientes que han sufrido un ictus con 
fi brilación auricular, valvulopatía u otras fuentes 
de cardioembolismo han de ser tratados con 
anticoagulantes orales para mantener un INR 
(2-3).

 >Se recomienda la endarterectomia carotidea en 
los pacientes con un ictus carotideo y estenosis de la 
carótida ipsilateral superior al 70% (según criterios 
del NASCET), a no ser que exista una discapacidad 
importante y/o patologías comórbidas que lo 
contraindiquen.
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INTRODUCCIÓN
Partiendo del principal objetivo del tratamiento 

RHB del Accidente cerebrovascular: Obtener la 
mejoría funcional maximizando la independencia, 
el estilo de vida y la dignidad del paciente; nos 
encontramos con que, es en la fase subaguda 
del ictus,  cuando este enfoque global implica 
esfuerzos de RHB desde distintos puntos de vista: 
físico, cognitivo, social, vocacional, adaptativo y 
reeducacional. La naturaleza multidimensional 
del ACV y sus consecuencias hacen que la mejor 
estrategia para tratar a estos pacientes sea  un 
equipo coordinado interdisciplinar 

Actualmente se considera al ACV
- Enfermedad prevenible
- Urgencia susceptible de tratamiento
- Discapacidad que provoca es Reeducable 

PATRONES DE RECUPERACIÓN
Es importante partir del análisis de  los patrones 

de recuperación tras un ictus para poder establecer 
las estrategias de tratamiento  y los medios 
necesarios en cada caso.

La hemiparesia  y su recuperación motora han 
sido los aspectos más estudiados de todos los défi cits 
de un ACV. Hasta el 88% de los ACV agudos tienen 
hemiparesia.

El proceso de recuperación del ACV generalmente 
sigue una serie de eventos relativamente predecibles 

y estereotipados en pacientes con hemiplejia 
secundaria a ACV. Esta secuencia de sucesos 
ha sido descrita sistemáticamente por diversos 
investigadores clínicos.

Twitchell1 (1951) publicó un artículo detallado 
describiendo el patrón de recuperación motora tras 
un ACV (patrón más habitual en pacientes con 
infartos en ACM )

• Su muestra incluyó 121 pacientes, todos 
excepto 3 habían sufrido tanto trombosis como 
embolia de uno de los vasos cerebrales.

• Inmediatamente a continuación de la hemiplejia 
hay una pérdida total del movimiento voluntario y 
pérdida o disminución de los refl ejos tendinosos.

• Esto es seguido de un aumento (48h.) en los 
refl ejos (ROT)  en el lado afecto y en un periodo 
corto de tiempo, de un aumento en la resistencia 
al movimiento pasivo (tono se vuelve espástico), 
especialmente en los fl exores y add en la extremidad 
superior (MS ) y extensores y add en la extremidad 
Inferior  (MI).

• A medida que la espasticidad aumenta aparece 
el clonus, aproximadamente entre 1-38 días desde el 
inicio de la hemiplejia.

• Recuperación del movimiento:
-  6-33 días después del inicio de la hemiplejia 

aparecen los primeros movimientos intencionales 
(fl exión del hombro).

-  En el MS se desarrolla un patrón de sinergia 
fl exora (con hombro, codo, muñeca y fl exión de 
dedos) seguido del desarrollo de un patrón de 
sinergia extensora. El movimiento voluntario en 
el MI también empieza por una sinergia fl exora 

(también proximal en cadera) seguida de un patrón 
de sinergia extensora.

• Con el aumento del movimiento voluntario hay 
una disminución en la espasticidad de los músculos 
involucrados.

• ROT permanecen aumentados a pesar de una 
recuperación del movimiento.

• Al inicio de la hemiplejia el brazo está más 
afectado que la pierna y la posible recuperación 
motora de la pierna ocurre antes y es más 
completa. 

• La principal recuperación tiene lugar en los 
primeros tres meses y solo una pequeña recuperación 
adicional ocurre después de los 6 meses del inicio del 
cuadro.

Brunnstrom (1966/1970)2,3 and Sawner4 (1992) 
también describieron el proceso de recuperación 
que sigue a una hemiplejia  secundaria a ACV. 

Dividieron el proceso en un número de estadios:
1. Flacidez:(inmediatamente después del ACV): 

No puede iniciarse movimiento voluntario en el 
lado afecto. 

2. Aparece espasticidad: Aparecen los patrones de 
sinergia básicos. Pueden estar presentes mínimos 
movimientos voluntarios.

3.  El paciente gana control voluntario sobre las 
sinergias. Aumenta la espasticidad.

4. Algunos patrones de movimiento  vencen  por 
encima de las sinergias (los patrones de las sinergias 
aun predominan) Disminuye la espasticidad.

5. Si la evolución continua  se aprenden 
combinaciones de movimientos más complejos y 
las sinergias básicas pierden su dominancia sobre 
los actos motores. Posterior  disminución de la 
espasticidad.

6. Desaparición de la espasticidad. Los movimientos 
de articulaciones independientes son posibles y la 
coordinación se parece a la normal.

7.  La función normal está restaurada.

PRONÓSTICO DE RECUPERACIÓN 
FUNCIONAL 

El pronóstico de recuperación de función tras un 
ictus constituye indiscutiblemente la pieza clave del 
papel del médico rehabilitador para poder establecer 
objetivos del tratamiento RHB, adecuando así 
los métodos de tratamiento, poder responder a 
las preguntas del paciente y familia y prever sus 
problemas y necesidades futuras.

La aproximación más exacta hasta la actualidad 
a los patrones de recuperación según la gravedad 
de presentación del ictus son los investigados por 
el Copenhagen Stroke study (CSS)5,6 que describe 
la evolución y el curso temporal de la recuperación 
post ictus de 1197 pacientes estratifi cándolos por la 
gravedad clínica ( tabla 1).

La recuperación funcional se alcanza en el 95% 
a las 13 semanas y varía con la gravedad clínica 
inicial. La función más alta en AVD se alcanza 
a una media de 2 meses en pacientes con ictus 
inicialmente leves, dentro de 3 meses en pacientes 
con ictus moderados, a los 4 meses en ictus graves y 
a los 5 meses en muy graves. Incluso en ictus muy 
graves no debemos esperar cambios ni en los défi cits 
neurológicos ni en la recuperación funcional más 
allá de  los 5-6 meses7. 

Los pacientes en los que es más difícil establecer 
un diagnóstico tempano  son los ictus inicialmente 
muy  graves. Jorgensen et al. estudiaron dentro 

Tabla 1: Copenhagen Stroke Study: Patrón de recuperación en rela-
ción con gravedad inicial del ictus: muestra los porcentajes de recu-
peración de los défi cit, de la función y de la marcha.
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de los pacientes inicialmente muy graves (19% de 
la muestra) los que alcanzaron una recuperación 
funcional aceptable (Barthel> 50) y concluyeron que 
se caracterizaban por: ser más jóvenes, presencia de 
cónyuge en el domicilio, evidenciarse recuperación 
desde la primera semana y temperatura al ingreso 
normal ( destacan este factor por ser un factor sobre 
el que se puede actuar)8. 

Todos estos patrones de recuperación aunque 
son útiles deben ser interpretados con cuidado9, 
muestran cambios en grupos de pacientes lo que 
no signifi ca que un paciente concreto los siga 
estrictamente, además  la aparente recuperación 
lenta a partir de los primeros meses puede refl ejar 
simplemente falta de sensibilidad para el cambio 
o efecto techo de la escala utilizada (mejora en la 
velocidad de marcha, mayor habilidad en una AVD 
concreta…etc, pueden no ser detectadas)

Factores pronósticos desfavorables de 
recuperación funcional

• Demográfi cos: edad avanzada: parece que son 
los factores asociados a ella los que determinan 
mal resultado funcional ( artrosis, défi cit visuales 
y auditivos, cardiopatías, deterioro cognitivo y/ o 
ictus recurrentes10,11

• Etiopatogenia: No existe evidencia clara de que 
ictus con diferentes mecanismos etiopatogénicos 
tengan evolución diferente  a igualdad de 
presentación clínica

• Signos clínicos de respuesta en fase aguda: Fiebre 
e hiperglucemia inicial (valor pronóstico únicamente 
en las primeras 24-48h)12,13. Hiperglucemia: mayor 
riesgo de deterioro neurológico precoz en  ictus 
isquémicos. Hipertermia al ingreso es un factor 
pronóstico desfavorable de evolución funcional. 

• Tamaño y localización  de la lesión: por 
neuroimagen: parece que la localización aporta 
información pronóstica de más valor que el 
tamaño14

• Gravedad clínica: la gravedad de presentación 
es el principal factor pronóstico. Jongbloed15 en su 
revisión clásica de 33 estudios de factores predictivos 
de función tras un ictus  y la revisión de Kwakkel16 

establecen una serie de variables en relación con la 
gravedad clínica de presentación  que predicen de 
forma válida la recuperación  de discapacidad: 

1) Incontinencia de esfínteres
2) Control de tronco en sedestación
3) Défi cit perceptivo: percepción sensitiva y visual 

tienen relevancia en el reaprendizaje de habilidades 
perdidas tras el ictus; pudiéndose establecer 
categorías de ictus en función de la existencia 
concomitante de défi cit sensitivo o hemianopsia con 
el défi cit motor, con tiempos de recuperación de la 
marcha  diferentes7.

4) Discapacidad inicial grave (determinar que 
umbral de la escala  funcional defi ne el pronóstico 
de función  a largo plazo). Granger et al 17 establecen 
Barthel <20 como discapacidad muy grave y valor 
predictivo desfavorable sobre nivel de función a largo 
plazo, y IB >60 límite para institucionalización. 
Respecto a la escala FIM 18, 19 se considera factor 
desfavorable <40 o < 60 en mayores de 75años. 
Actualmente se tiende a simplifi car seleccionando 
determinados ítems funcionales (continencia 
vesical e intestinal, comida e higiene en la escala de 
Barthel20 o la subescala Alpha FIM 21 (4 items) con 
valor predictivo de función al largo plazo.

5) Situación funcional previa al ictus 22 : Función 
física deteriorada tanto por comorbilidades o por 
ictus recurrentes es un predictor independiente 
tanto de capacidad funcional como de 
institucionalización.

6) Gravedad de la hemiplejia al inicio:
Sabemos que la recuperación del défi cit motor 

se relaciona básicamente con la gravedad de 
la hemiplejia al inicio; el défi cit motor grave y 
persistente a las 3 semanas  permanece en su 
mayoría con parálisis grave o moderada a los 6 
meses. El reinicio de movimiento en la extremidad 
superior está también ampliamente estudiado 23 :

• Severidad de la debilidad del brazo al inicio
> Con parálisis completa del brazo al inicio hay 

un pobre pronóstico de recuperación de una mano 
funcional ( sólo el 9%  alcanzan buena recuperación 
de mano funcional)

• Tiempo de retorno del movimiento de la mano
> Si el paciente muestra alguna recuperación 

motora de la mano a las 4 semanas, hay hasta un 
70% de posibilidad de alcanzar una completa o 
buena recuperación.

> Pobre pronóstico si no existe fuerza medible de 
prensión (dinamómetro) a las 4 semanas.

• Mal pronóstico se asocia también con:
> Espasticidad proximal severa
> Período fl áccido prolongado
> Repuesta tardía a las técnicas de facilitación 

propioceptiva ( tapping) > 9 días
> Retorno tardío de la respuesta de tracción 

proximal ( fl exores de hombro/ add) > 13 días.

• Conclusión: La gravedad clínica inicial es el 
principal factor pronóstico junto con la edad de ahí 
que sea imprescindible la valoración cuidadosa de 
los défi cits y discapacidades utilizando las escalas 
correspondientes.

MÉTODOS DE REHABILITACIÓN PARA LOS 
DÉFICIT MOTORES

La primera pregunta que cabría hacerse es: 
¿Son efi caces los programas de rehabilitación para 
mejorar la recuperación motora y funcional?

 En 1990 revisiones sobre la efi cacia de la RHB 
como la de Ernst24  y Wagenaar25 concluyen  que la 
RHB del ictus es efi caz y que no hay pruebas de que 
un programa de tratamiento sea superior a otro. 
Ottenbacher y Jannel26 en el meta-análisis publicado 
en el año 93 observan mejoría estadísticamente 
signifi cativa en la  independencia en AVD y en la 
función motora.

Actualmente sabemos que  la recuperación 
neurológica espontánea es responsable de gran parte 
de la mejoría, pero nadie discute el efecto positivo 
del tratamiento rehabilitador sobre la actividad 
motora y la recuperación funcional. 

Respecto a la efi cacia del tratamiento sabemos 
que: 

• El abordaje interdisciplinario se relaciona con 
un mejor resultado funcional.

• Un inicio precoz (24-48h.) mejora resultado 
funcional.

• Tratamientos con sesiones más largas obtienen 
mejor resultado funcional.

Mecanismos de recuperación motora
* Mejoría inicial precoz en la función a medida 

que el proceso patológico en la penumbra isquémica 
se resuelve.

* La  mejoría en el tiempo de la función 
neurológica ocurre por diferentes mecanismos que 
permiten la reorganización estructural y funcional 
dentro del cerebro. 

* Neuroplasticidad: restitución de vías y una 
expansión los mapas cerebrales con un reclutamiento 
de neuronas no implicadas ordinariamente en una 
actividad.

PRINCIPALES TEORÍAS DE ENTRENAMIENTO 
EN RHB

A.-TERAPIA TRADICIONAL/ TECNICAS DE 
COMPENSACIÓN 

Consiste en cuidados posturales, ejercicios de 
rango de movimientos, potenciación, movilización, 
técnicas compensatorias, entrenamiento de 
resistencia (Ej: aeróbico). Se centra en re-entrenar 
las capacidades residuales en el hemicuerpo no 
afecto.
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El enfoque tradicional para mejorar control 

motor y la coordinación: enfatiza la necesidad 
de repetición de movimientos específi cos para el 
aprendizaje, la importancia de la sensación para el 
control del movimiento y la necesidad de desarrollar 
movimientos básicos y posturas (Kirsteins, Black, 
Schaffer y Harvey, 1999)27

B.- TÉCNICAS DE FACILITACIÓN
B.1.-FACILITACIÓN NEUROMUSCULAR 
PROPIOCEPTIVA (o periférica)     

( PNF) (Knott and Voss, 1968)28

• Usa componentes espirales y diagonales del 
movimiento más que el movimiento tradicional en 
planos cardinales de movimiento con el objetivo de 
facilitar patrones de movimiento que tendrán más 
relevancia funcional que las técnicas tradicionales 
de potenciación de grupos musculares individuales.

• La teoría de patrones de movimiento espirales 
y diagonales emerge de la observación de que el 
cuerpo usa grupos musculares sinérgicamente 
relacionados   

( ej: extensores vs. fl exores) cuando realiza una 
actividad física máxima.

• Estimulación de nervio/ músculo/ receptores 
sensitivos para evocar respuestas a través de 
estímulos manuales para pasar fácilmente del 
movimiento a la promoción de la función.

• Utiliza la resistencia durante los patrones de 
movimiento espiral y diagonal con el objetivo de 
facilitar irradiación de los impulsos a otras partes 
del cuerpo asociadas con el movimiento primario. 

• Patrones de movimiento en masa mantienen 
el axioma de Beevor: El cerebro no sabe nada de la 
acción de músculos individualmente sino solo del 
movimiento23. 

B-2.-TECNICA DEL NEURODESARROLLO  
( NDT ) ( Bobath, 1978)29

El objetivo de NDT es normalizar el tono, 
inhibir los patrones primitivos del movimiento 

y facilitar reacciones voluntarias, automáticas 
y consecuentemente patrones de movimiento 
normales. Consideran que el aumento del tono 
muscular y la actividad refl eja surgen por una falta 
de inhibición de un mecanismo refl ejo postural 
dañado. Basada en el concepto de que los patrones 
de movimiento patológicos (sinergias de las 
extremidades y refl ejos primitivos) no deben ser 
usados en el entrenamiento porque el uso continuo 
de los patrones patológicos  puede  resultar 
demasiado fácil en detrimento de los patrones 
normales de movimiento. Es probablemente la 
técnica más usada.

Pilares básicos:
• Suprime los patrones musculares anormales 

antes de que los patrones normales se introduzcan.
• Las sinergias en masa se evitan, aunque podrían 

fortalecer los músculos sin respuesta, porque así 
aumentarían el tono refl ejo anormalmente alto, 
espasticidad.

• Los patrones anormales se modifi can en los 
puntos llave proximales de control (hombro y  
cinturón pélvico)

• Incorpora el lado hemipléjico para evitar el 
“olvido”

 B-3.- TÉCNICA DE BRUNSTROM30 / 
TERAPIA DEL MOVIMIENTO 

 Usa los patrones sinérgicos primitivos en el 
entrenamiento en un intento para mejorar el control 
motor a través de la facilitación central. (Opuesta al 
Bobath)

• Basado en el concepto de que el SNC dañado 
regresa a patrones de movimiento antiguos 
fi logenéticamente (sinergias de extremidades y 
refl ejos primitivos); así sinergias, refl ejos primitivos  
y otros movimientos anormales son considerados 
procesos normales de recuperación antes de que los 
patrones normales de movimiento sean alcanzados.

• Se les enseña a usar y controlar voluntariamente 
los patrones motores de los que disponen en un 
momento determinado durante su proceso de 

recuperación (ej: Sinergias de miembros)
• Aumentar sinergias específi cas a través del uso 

de estímulos cutáneos/ propioceptivos facilitación 
central usando el método de  recuperación de 
Twitchell.

 B-4.-TECNICA SENSORIMOTORA DE 
ROOD  (Noll, Bender y Nelson1996)

• Consiste en la modifi cación del tono muscular  y 
la actividad motora voluntaria usando estimulación 
sensoriomotora cutánea.

• Uso de impulsos facilitadores o inhibidores 
a través del uso de estímulos sensorimotores que 
incluyen: estiramientos rápidos, hielo, cepillado 
rápido, golpeteos lentos, vibraciones, compresión 
articular para promover contracción de los músculos 
proximales.

TÉCNICAS MODERNAS
Tienen un enfoque más funcional basadas en la 

plasticidad cerebral que supone que las conexiones 
neuronales son remodeladas por la experiencia y la 
actividad.

C.- PROGRAMA DE REAPRENDIZAJE MOTOR / 
CARR Y SHEPARD31

Basado en la teoría del aprendizaje motor cognitivo 
y en la infl uencia de la técnica de Bobath.

• Objetivo: que el paciente re-aprenda como 
moverse funcionalmente y como solucionar 
problemas durante el intento de nuevas tareas.

• En lugar de enfatizar la realización repetitiva 
de un movimiento específi co para alcanzar una 
habilidad, enseña estrategias generales para 
solucionar problemas motores. Enfatiza el 
entrenamiento funcional de tareas específi cas, tales 
como bipedestación y marcha y la transferencia entre 
ellas. A diferencia de los enfoques neurofi siológicos, 
el terapeuta asume el papel de educador que 

estimula la participación activa del paciente más 
allá de la sala de sesiones de tratamiento.

• Una revisión de la Cochrane hasta 2004 muestra 
un efecto superior del enfoque del entrenamiento 
orientado a tareas respecto a los previos cuando se 
aplica de forma intensiva  en fases precoces tras un 
ictus.32 

Basadas en el reaprendizaje motor orientado a 
tareas tenemos 2 técnicas:

C-1.- LA RESTRICCIÓN MOTORA DE LA 
EXTREMIDAD SUPERIOR 

 (Constraint-Induced Movement Therapy o 
CIMT)

Utiliza la restricción motora mediante un 
cabestrillo y el entrenamiento de tareas con el brazo 
parético. Tareas de difi cultad progresiva, varias 
horas al día  (6h.) durante varios días consecutivos, 
inicialmente se realizaron protocolos muy intensos 
de 10-14 días y actualmente existe el modifi cado 
con restricción menor en horas, menor tiempo de 
entrenamiento con lado parético pero mantenidos 
durante 10 semanas, que son mejor tolerados33. El 
efecto del tratamiento se mantiene largo plazo. 

Solo aplicable en pacientes con paresia moderada 
(al menos 20º de extensión activa de muñeca y 10º 
de extensión de dedos) y sin alteraciones cognitivas 
severas y sin trastorno severos de equilibrio.

Esta técnica es la única que se ha demostrado 
induce una reorganización cortical en el cerebro del 
paciente con ictus.34,35 

C-2.- MARCHA SOBRE “CINTA RODANTE” 
CON SUSPENSIÓN PARCIAL DE PESO

Sistema de suspensión cenital y un arnés para 
soportar un porcentaje del peso del paciente mientras 
este camina sobre una cinta rodante. A medida 
que la marcha mejora  se disminuye el soporte de 
peso. El sistema permite ejercitar marcha rítmica y 
repetitiva con el paciente en bipedestación.
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Se favorece la recuperación de la marcha tras el 

ictus porque:
• Se inicia de forma muy precoz la reeducación 

de la marcha.
• Es un abordaje dinámico ( soporte de peso 

/ equilibrio / se fuerza la alternancia del paso / se 
asegura la extensión de la cadera durante la fase de 
apoyo).

• La descarga simétrica de peso evita  desarrollar 
estrategias compensatorias.

Múltiples ensayos clínicos han demostrado la 
efi cacia de este tratamiento. Con un promedio de un 
mes de terapia los pacientes son capaces de caminar 
independientemente en porcentajes altísimos (más 
del 90%).Sin embargo el subgrupo que parecen 
benefi ciarse más de esta técnica son aquellos que 
no realizan deambulación en período tardío tras 
ictus grave36 y en los que coexisten patologías  
cardiovasculares severas porque reduce el gasto 
cardíaco. Esta técnica es uno de los principales 
avances que se han producido en la rehabilitación 
del ictus en los últimos años.

D.-PROGRAMAS DE FORTALECIMIENTO MUSCULAR 
Y REACONDICIONAMIENTO FÍSICO

Tras un ictus se reduce la masa muscular para una 
contracción durante la actividad física. Además 
sabemos que la marcha es mucho más inefi caz con 
un consumo energético mucho mayor, de ahí surge 
el planteamiento de que el fortalecimiento muscular 
y el entrenamiento aeróbico cardiorespiratorio 
pueden ser útiles en pacientes con ictus.

Pretende mejorar la fuerza, coordinación 
de movimientos y la resistencia mediante de 
protocolos de ejercicios isotónicos, isocinéticos y 
ejercicios aeróbicos. Se usa preferentemente un 
entrenamiento excéntrico que evita la activación de 
antagonistas.  El uso de cinta rodante es el ejercicio 
aeróbico más ventajosos con inclusión de ejercicios 
de fuerza y fl exibilidad33.

Actualmente sabemos que los programas de 
ejercicios resistidos no aumentan la espasticidad37.
Parece que la debilidad y la falta de coordinación 
de movimiento infl uyen más en la incapacidad tras 
el ictus que el aumento del tono muscular 

E.-ESTIMULACIÓN ELECTRICA 
E-1.- Neuromuscular

Consiste en la aplicación de corriente eléctrica 
para obtener una contracción muscular.

Efectos terapéuticos en los pacientes con ictus:
• Potenciación muscular
• Inhibición de la espasticidad antagonistas
• Prevención de subluxación del hombro: una 

revisión de la Cochrane concluye que mejora el 
rango de rotación externa pasiva humeral y la 
subluxación38

• Facilitación del control motor voluntario.
Su utilidad queda limitada al uso como 

complemento del ejercicio activo, con un objetivo 
concreto y en pacientes previamente seleccionados 
con un défi cit motor moderado y gran motivación.

Marcha sobre cinta rodante con suspensión parcial de peso

E-2.- Estimulación  eléctrica  funcional 
Se utiliza la EENN para producir un movimiento 

funcional. La aplicación más conocida es en 
el miembro inferior como sustitución ortésica 
antiequino: Se colocan electrodos de superfi cie  en 
la cabeza del peroné y un interruptor en el zapato. 
Cuando el paciente despega el talón para dar el 
paso, se activa un interruptor situado en el talón, 
dentro del calzado, y se provoca un estimulo sobre 
el n. peroneo que provoca la dorsifl exión  y eversión 
del pie durante la fase de balanceo evitando el 
arrastre del pie.

EEF en miembro superior:
Handmaster: Es un aparato de electroestimulación 

neuromuscular funcional no invasivo  controlado 
por microprocesador.

F.- BIOFEEDBACK
El paciente recibe retroalimentación o feed-

back sobre la actividad que realiza como parte 
del tratamiento a través de señales visuales o 
acústicas.
F-1.-Biofeed-back electromiográfi co: 

Se utilizan electrodos de superfi cie que detectan la 
actividad mioeléctrica con el objetivo de aumentar 
la actividad muscular y/o conseguir equilibrio y 
coordinación, hace al paciente consciente de la 
actividad  muscular o de la falta de ella usando la 
representación externa (claves visuales o auditivas) 
de la actividad interna como una forma de ayudar 
en la modifi cación del control voluntario. 

• Además intenta modifi car el dolor y alteraciones 
motoras usando control voluntario y auditivo, 
visual, y claves sensoriales.

• Los electrodos se colocan sobre agonistas/ 
antagonistas para facilitación/ inhibición.

• Requiere buen nivel cognitivo, alto grado 
de motivación y colaboración ausencia de afasia 
sensitiva, défi cits propioceptivos severos y 
espasticidad severa.

Se está investigando en la rehabilitación del ictus 
desde hace 3 décadas. Los metaanálisis disponibles 
indican su posible utilidad en entrenamiento de la 
marcha, al favorecer la actividad del cuádriceps, 
pero no evidencian que sea superior al tratamiento 
convencional en el MS 39

No existe evidencia científi ca de que deba ser 
utilizado de forma rutinaria en el ACV.
F-2.- Biofeed-back posicional o cinesiológico 
F-3.- Integración de la estimulación neuro-
muscular y biofeddback: 

El paciente inicia la contracción voluntaria, percibe 
la activación a través de un BF-EMG o posicional y 
la EENM comienza una vez que el paciente alcanza 
un nivel determinado. Existe evidencia de su uso 
para mejorar fuerza en extensores de muñeca33

Electroestimulación neuromuscular sobre el nervio peroneo

Handmaster



PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISIÓN EN MEDICINA FÍSICA Y REHABILITACIÓN 

148

PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISIÓN EN MEDICINA FÍSICA Y REHABILITACIÓN 

149

G- ESTIMULACIÓN  SENSITIVOMOTORA  ASISTIDA 
CON  ROBOT 
G-1.-MIEMBRO  SUPERIOR: Robot MIT-
manus

Los aparatos robóticos disponibles hasta el 
momento permiten entrenar el movimiento del 
hombro y codo en un solo plano. La mano y 
muñeca del paciente reposan sobre un soporte 
rígido y se permiten movimientos activos  de codo 
y hombro. Un programa informático interactivo e 
individualizado da instrucciones al paciente  y le 
proporciona feedback mediante señales acústicas 
y  visuales. Una hora de tratamiento añadido 
al programa convencional  mejora de forma 
signifi cativa la motilidad de la extremidad superior. 
Ventajas: 

• El propio robot sirve para analizar y monitorizar 
la función motora.

• Es posible realizar el tratamiento durante 
periodos prolongados sin supervisión de personal 
sanitario.

• El programa va aumentando progresivamente 
la exigencia y difi cultad de las tareas según el 
rendimiento del paciente.

G-2.-MIEMBRO  INFERIOR: LoKomat 

REHABILITACIÓN DEL MIEMBRO INFERIOR: 
MARCHA.

En general se siguen las siguientes fases: 1) inicio 
de  bipedestación; 2) reeducación del equilibrio: 
3) Bipedestación en paralelas, 4) marcha. La 
bipedestación y marcha deben iniciarse una vez que 
el paciente ha alcanzado un adecuado control de 
tronco y cierta coordinación motora. Los pacientes 
que recuperan al menos un movimiento contra 
gravedad en la fl exión de cadera y en la extensión 
de rodilla pueden iniciar pasos entre paralelas para 
pasar progresivamente a una marcha fuera de éstas 
aunque sea lenta y para distancias limitadas40.

Para la reeducación de la marcha es imprescindible 
analizar cada uno de los periodos o fases de los que 
consta y compararlos con el sujeto normal: período 
de apoyo (contacto del pie con el suelo, paso de la 
vertical, despegue del pie) fase de oscilación, fase 
de desplazamiento en el centro de gravedad y 
sincronismo de los movimientos articulares. En el 
paciente con ictus la limitación en la dorsifl exión 
lleva a una alteración en la 2ª y 3º fase de la marcha 
y a  una marcha en guadaña.

Las ortesis para tobillo y pie tienen su papel en 
pacientes con pie equino con el objetivo de mantener 
la dorsifl exión, reducir espasticidad y mejorar el 
patrón de marcha y seguridad del movimiento. Las 

Robot Mit-manus

Lokomat.

ortesis antiequino y las ayudas para la marcha, 
bastones ingleses o trípodes, facilitan una marcha 
más segura y efi ciente al incrementar la base de 
sustentación y el equilibrio; descargan la activación 
del glúteo mediano para estabilizar la pelvis en la 
fase de apoyo del lado parético cuando se usa con 
la mano contralateral; si se consideran necesarias 
deben prescribirse de forma precoz en el proceso de 
reeducación de la marcha.

MANEJO DE LA EXTREMIDAD SUPERIOR 
(Black-Shaffer, Kirsteins, and Harvey, 1999)

El tratamiento en la primera fase está dirigido a 
obtener un movimiento voluntario o refl ejo, pero si 
a las 6 semanas persiste una hemiparesia grave sin 
movimiento en la mano, el objetivo se dirigirá a las 
estrategias de compensación mediante técnicas de 
uso de un sola mano41, que permitirán transferencias 
y mejorar la autonomía en AVD. Aquí tiene su papel 
fundamental la terapia ocupacional.

La complicación más habitual en el brazo del 
hemipléjico es el dolor de hombro que aparece entre 
70-84% de los pacientes con ictus y hemiplejia 
con distintos grados de severidad. La mayoría 
de los pacientes con dolor de hombro (85%) lo 

desarrollarán durante la fase espástica. Se acepta 
en general que las causas más comunes de dolor de 
hombro en el hemipléjico son el síndrome hombro-
mano / distrofi a simpático refl eja y las lesiones de 
tejidos blandos (incluyendo lesiones del plexo).                                                                                                                      

A.- Síndrome de dolor regional complejo-  
tipo I / Distrofia Simpático Refleja.

• Enfermedad caracterizada por dolor mantenido 
simpático y alteraciones sensoriales, alteración en el 
fl ujo sanguíneo, alteraciones en el sistema motor y 
cambios trófi cos en las estructuras superfi ciales y 
profundas. Aparece en el 12-25% de los ictus con 
hemiplejia y se acerca al 70% en los pacientes que 
asocian défi cit motores, sensitivos y de percepción 
visual41

• Presentación clínica pasa por 3 estadíos :
o Estadío1 – agudo: caracerizado por las 

alteraciones vasomotoras
o Estadío2- distrofi a: dolor más intenso, edema 

duro e inicio de atrofi a
o Estadío3- atrofi a: aspecto terso ,brillante y frio, 

atrofi a y contracturas
Diagnóstico:

• Rayos X: Su uso es cuestionable porque en 
estadíos iniciales es normal. 

• Gammagrafi a: Tiene una Sensibilidad alta: 
92% con un valor predictivo negativo (VPN) 91%. 
La actividad del trazador difusamente aumentada 
yuxtaarticular en las imágenes fi nales es el indicador 
de mayor sensibilidad

• EMG: como predictor de DSR ( Cheng y 
Hong,1995): Existe asociación entre actividad 
espontanea y desarrollo eventual de DSR.

• Clínico42: El diagnóstico clínico es difícil, 
porque la presentación es a veces incompleta. Los 
signos más importantes son: dolor de hombro con 
limitación del ROM, ausencia de dolor en codo 
con la prono/ supinación del antebrazo; dolor con 
dorsifl exión de muñeca y edema; dolor con la fl exión 

Ortésis antiequino (Rancho de los Amigos).
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de MTC- falángicas / IFP y edema fusiforme en las 
IFD.

- Tepperman43 et al (1984) estudiaron 85 pacientes 
con hemiplejia 2º ictus: y concluyeron que el signo 
clínico de mayor valor fue dolor a la compresión con 
el 100% de valor predictivo, sensibilidad 85% y 
especifi cidad 100%.

• Bloqueo del ganglio estrellado: El alivio del 
dolor tras el bloqueo del ganglio estrellado usando 
anestésico local es el mejor diagnóstico de SDRC-I. 

Tratamiento44: (Arlet and Maziers, 1997)
• Ejercicios de rango de movimiento articular en 

las articulaciones libres de dolor en las 3 primeras 
semanas, en la mayor parte de los casos antes 
de los 4–6 días con estiramientos pasivos de las 
articulaciones  afectas.

• Corticosteroides (sistémicos): La mayoría de los 
pacientes responden a  corticosteroides sistémicos 
en la fase aguda. Generalmente Prednisona en dosis 
hasta 100-200 mg./ día o 1 mg / Kg y en pauta 
descendente durante 2 semanas. Más efectiva 
en DSR confi rmada por gammagrafía que en 
DSR clínica con gamma negativa. También se ha 
utilizado Metilprednisolona ( 8 mgr) vía oral ,4 
veces al día ( Tto 2 semanas y pauta descendente 
otras 2 semanas.)

• Bloqueo de ganglio simpático (ganglio 
estrellado) terapeútico.

Se pueden utilizar una amplia variedad de diversas 
técnicas o combinación de las mismas sin ninguna 
evidencia concluyente de unas frente a otras: 
Analgésicos, Antidepresivos tricíclicos, Difosfonatos, 
Calcitonina, Anticonvulsivantes, Capsaicina tópica, 
TENS, Baños de contraste, Medidas de control del 
edema, Técnicas desensibilizantes, Ultrasonidos, 
Inyecciones locales, Simpatectomía,… etc. 

B.-Subluxación de hombro
Caracterizado por la presencia de un espacio 

palpable entre el acromion y la cabeza humeral. 
Patogénesis: los factores que se cree que están 

relacionados en la subluxación del hombro incluyen: 
angulación de la fosa glenoidea, la infl uencia del 
músculo supraespinoso en la colocación de la 
cabeza humeral, el soporte de la escapula en la 
caja torácica, la contracción del deltoides y de los 
músculos del manguito rotador en la abducción del 
húmero. La relación entre subluxación y dolor es 
controvertida. Parece existir una co-relación entre 
dolor de hombro y disminución de la rotación 
externa.

• Principio de Basmajian: Disminuye el tono en 
el trapecio, la escapula rota y la cabeza humeral se 
subluxa.

Tratamiento: 
Slings: Su uso está en controversia. El uso rutinario 

de sling para subluxación o dolor de hombro no 
está indicado. Distintos estudios afi rman que no 
previene ni corrige la subluxación. Otros autores 
consideran que puede aumentar las contracturas 
del hombro en add/ rot. interna, fl exión de codo  
(patrón de sinergia fl exora)

 Actualmente se acepta que puede ser usado en 
deambulantes para soportar la extremidad  superior 
y evitar dolor o predisposición a DSR.23

Otros tratamientos ampliamente utilizados para 
subluxación son:

• Estimulación eléctrica funcional FES
• Reposabrazos, sujeciones para el brazo tipo 

omotraín, (foto 7) tabla para el regazo, usado en 
brazos con pocas posibilidades de recuperación, 
usuarios de sillas de ruedas ( puede sobrecorregir)

• Slings para  prevenir el edema de la mano 
(puede usarse foam en  el reposabrazos)

Prevención: Subluxación puede prevenirse 
combinando la reactivación temprana de 
la musculatura del hombro (especialmente 
supraespinoso y deltoides medio y posterior) con 
FES o un soporte pasivo de las estructuras de 
tejidos blandos de la articulación glenohumeral 

C.- Plexo braquial/ Lesión Nervio Periférico:
Etiología: Neuropatía por tracción
Diagnóstico: 
• Clínico por retorno funcional atípico, con atrofi a 

segmentaria muscular, contractura  de los dedos 
extensora, retraso en el inicio de la espasticidad.

• EEMG: hallazgos de motoneurona  inferior.
Tratamiento: 
• Posición adecuada en cama para prevenir apoyo 

sobre el brazo parético,  dejarlo atrás, o a través de 
la barandilla de la cama y realizar tracción sobre 
él.

• ROM para prevenir contractura mientras se 
evita la tracción.

• Sling posicionador nocturno a 45º de ABD
• Sling para caminar y prevenir tracción de la 

gravedad. Reposabrazos en la silla.

Pronóstico: Puede necesitar de 8-12 meses para la 
reinervación.

D.- Tendinitis bicipital
Dolor anterolateral crónico en el hombro, dolor en 

ABD / Rot. externa, dolor sobre corredera bicipital. 
Puede progresar a capsulitis.

Test Yergason positivo: Si el tendón es inestable en 
la corredera, se elevará y el paciente tendrá dolor.

Diagnóstico: Puede ser confi rmado con disminución 
del dolor después de una infi ltración de la vaina del 
tendón con lidocaína, la tendinitis bicipital puede 
responder a la inyección de esteroides.

E.- Lesión manguito rotador, Síndrome de 
Impigement, Capsulitis adhesiva.

Todas son causa de dolor de hombro tras un ictus 
– ver tabla 

F.-Osificaciones Heterotópicas
• Pueden aparecer en codo (lado extensor) y  

hombro. 
• Tratamiento: movilización articular/ ROM/ 

etidronato disódico

Adaptación de foam sobre reposabrazos  (prevención de edema y  
subluxación de hombro).

Omotraín
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OTROS ASPECTOS DE LA RHB DEL ACV.

1.- INFLUENCIA DE LOS MEDICAMENTOS SOBRE 
LA RECUPERACIÓN MOTORA 

Existen ensayos clínicos que muestran un 
deterioro funcional al menos transitorio tras la 
toma de medicamentos antiepilépticos (fenitoína, 
fenobarbital) o antagonistas de la dopamina 
(haloperidol). Inhibidores de la recaptación de 
serotonina parecen tener modesto efecto favorable 
sobre recuperación motora por lo que pueden ser de 
elección en depresión post ictus.

Fármacos dopaminergicos (levodopa) y los que 
aumentan la disponibilidad de norepinefrina 
(metilfenidato y anfetaminas) han mostrado alguna 
efi cacia en la rehabilitación del ictus pero aún no 
disponemos de ensayos concluyentes que justifi quen 
su uso generalizado.40

2.- MANEJO DE LA ESPASTICIDAD.
Generalmente aparece días o semanas post-ictus 

isquémicos. La espasticidad aumenta el riesgo de 
desarrollar contracturas. La inmovilización de los 
músculos en una posición acortada constituye el 
mecanismo inicial de desarrollo de contracturas. 
Los músculos diana son los anti-gravitatorios; 
generalmente sigue el clásico patrón fl exor en 
extremidades superiores y extensor en inferiores 
con tendencia al equinovaro.

• Características clínicas: resistencia dependiente 
de la velocidad al movimiento pasivo de los músculos 
afectados en reposo y patrón espástico mencionado 
durante la marcha y con estímulos irritativos/ 
nociceptivos.

Tratamiento: (Ver capitulo de espasticidad)
• Técnicas no invasivas: programa de 

estiramientos; el estiramiento muscular prolongado 
mediante posturas adecuadas parece más efectivo 

que un ejercicio pasivo breve;  férulas/ortesis, yesos 
seriados, estimulación eléctrica, aplicación local de 
frío.

• Medicaciones:
- El uso de BZD, baclofen, dantrolene y agonistas 

alfa clonidina y tizanidina en ACV permanece 
en controversia: tienen modestos efectos sobre 
la hipertonía y posturas asociadas y los efectos 
secundarios limitan su utilidad.

• Inyección de agentes químicos:
- Toxina botulínica: puede ser útil en el control del 

tono aumentado en músculos pequeños del brazo y 
pierna (Braquio-radial, dedos, muñeca, y fl exor del 
pulgar en la extremidad superior y fl exores largos 
y cortos de dedos de pies, extensor largo del pulgar 
y inversores plantares en la extremidad inferior) 
Generalmente no mejora el uso funcional de la mano 
pero puede tener indicación paliativa y cosmética.

- Fenol: Puede permanecer como agente de 
elección para grupos grandes musculares ( ADD y 
extensores de caderas, pectorales y bíceps )

• Baclofen intratecal: Limitada experiencia de su 
uso en ACV. 

• Procedimientos quirúrgicos: Poco usados en el 
ictus. 

3.- DOLOR
Síntoma común en pacientes con ictus  debido 

a alteraciones músculo-esqueléticas asociada a 
la inmovilidad y la parálisis como acabamos de 
comentar en el hombro del hemipléjico. También 
pueden presentar dolor central post-ictus 2-6%. El 
uso de  amitriptilina parece ser efi caz.

4.- AREAS PERCEPTIVA Y COGNITIVA
Se recomienda estimular el lado afecto en la 

heminegligencia y en los problemas perceptivos, 
el terapeuta, cuidador y los estímulos ambientales 
deben disponerse de modo que faciliten la 

exploración del campo visual recortado y la 
percepción de la extremidad afecta. La apraxia es 
una alteración muy limitante en las  AVD que afecta 
a  las habilidades motoras voluntarias (vestirse) 
pero no se debe a un  défi cit motor ni sensorial. 
Los pacientes pueden realizar algunas acciones 
automáticamente, pero no de forma voluntaria. 
El terapeuta debe descomponer una actividad 
determinada en secuencias más sencillas y que puedan 
automatizarse. Existen estudios con expectativas 
sobre el potencial de éxito de entrenamiento  visual 
para el tratamiento de la heminegligencia aislada o 
asociada a un défi cit visual40.

5.- DISFUNCIÓN SEXUAL
Tras un ictus no hay cambios en el interés o 

deseo sexual pero hay un importante declive en el 
comportamiento en ambos sexos. Hay un marcado 
descenso en la actividad sexual post-ACV.

• Fulg-Meyer45 (1980) estudio de 67 pacientes 
sexualmente activos pre-ACV

- 36% permanecieron activos tras el ACV
- 33%  de los hombres mantuvieron relaciones 

sin alteraciones
- 43% de las mujeres mantuvieron relaciones sin 

alteraciones
- La disminución en la frecuencia se debió a 

la alteración en la sensación, y a las actitudes 
mantenidas por la esposa

Otros factores relacionados con el descenso en la 
actividad sexual:

Factores emocionales, miedo, ansiedad y 
culpa, baja autoestima, miedo al rechazo de la 
pareja. Tratamiento psicoterapia y  orientación 
psicopedagójica.

6.- DEPRESIÓN 
La depresión persistente se correlaciona con el 

retraso en la recuperación y pobres resultados y  
la mayor prevalencia es desde los 6 meses a los 2 

años con cifras alrededor del 40% (desde 25-79%); 
ocurre en similares proporciones en sus cuidadores46 
Etiología: 

- Orgánica: Puede estar relacionada con la 
depleción de catecolaminas por el daño inducido 
por la lesión en las proyecciones frontales 
noradrenérgicas, dopaminérgicas y serotoninergicas 
( Heilman Valenstein, 1993)

- Reactiva: respuesta psicológica por las 
pérdidas físicas y personales asociadas con el ACV, 
pérdida  del control que  a menudo acompaña a  la 
discapacidad severa.

• Diagnóstico: siguiendo los criterios DSM-IV.
• Puede haber un mayor riesgo en lesiones 

frontales izquierdas ( aún en controversia)
• Factores de riesgo: antecedentes psiquiátricos, 

importante discapacidad en las AVD, severidad de 
los défi cits, sexo femenino, afasia no fl uente, défi cit 
cognitivos y falta de soporte social.

• Tratamiento: 
- Programa de intervención Psicosocial: 

Psicoterapia
- Medicación: Las personas con ánimo deprimido 

más de 6 semanas pueden benefi ciarse de medicación 
antidepresiva. Los preferidos son los inhibidores de 
la recaptación de serotonina (IRSS) por los escasos 
efectos colaterales frente  a los Antidepresivos 
tricíclicos (TCAs). También se ha comprobado la 
efectividad del metilfenidato en la depresión post-
ACV.

• Se ha comprobado también la efectividad en la 
labilidad post-ACV de los IRSS y de los TCAs.

PAPEL DE LA TERAPIA OCUPACIONAL
El nivel de logro del paciente hemipléjico en todas 

las AVD  va a depender de una serie de factores: 
Factores motivacionales, perceptivos, de juicio e 
integración sensorial.

Las implicaciones sociales del  retorno al hogar y a 
la comunidad suponen una serie de hándicaps  a los 
que el paciente tiene que enfrentarse:
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_ adaptación a los défi cits funcionales 

permanentes
_ dependencia de equipos auxiliares: ortesis, 

cabestrillos, sillas…
_ Incapacidad para conducir ( défi cit visuales / 

intelectuales)
_ Limitaciones básicas en el hogar: alimentarse, 

vestirse, bañarse, actividades bi-manuales, el 
sentido de la integración del cuerpo y las actividades 
que exigen conciencia sensitivo motora total.

Papel de la Terapia Ocupacional: En el paciente con 
ictus se dirige a lograr la máxima independencia, 
conciencia familiar y aceptación del nivel funcional 
del paciente. El entrenamiento funcional del MS es 
la diana del tratamiento en TO trabajando desde 
la integración del miembro parético en el esquema 
corporal hasta la motricidad fi na; si no aparece 
movimiento voluntario se centrará en las estrategias 
de compensación con el miembro sano mediante 
uso de una sola mano. Una indicación adecuada 
de ayudas técnicas y el entrenamiento en su uso 
pueden facilitar niveles cercanos a la independencia 
en AVD. 

Objetivos:
_ Máximo arco de movimiento en mmss 

(coordinación )
_ Función voluntaria uni o bilateral máxima en 

mmss 
_ Independencia máxima en autocuidados 
_ Entrenamiento en uso de dispositivos ( prótesis/ 

ortesis)
_ Conciencia y aceptación de habilidad 

funcional
_ Comprobar posibilidades laborales
_ Integración familiar, social y laboral del 

paciente.

Prescripción  y adaptación de ORTESIS Y 
FÉRULAS

Ya comentadas en el miembro inferior .Tienen su 
indicación también en el miembro superior para 
prevenir contracturas (férulas posturales), suplir 

funciones de alcance, prensión, reposo articular y 
promover función de músculos más débiles.

Ayudas técnicas y de Control del Entorno
Es necesario destacar el papel del terapeuta en la 

valoración de necesidades de ayudas técnicas en los 
pacientes con ictus tanto para mejorar su prensión 
con distintos dispositivos adaptados así como en el 
entrenamiento del uso de los mismos. El control del 
entorno es también necesario en estos pacientes, 
incluyendo la evaluación de posibles modifi caciones 
en el domicilio para mejorar su autonomía y 
seguridad que abarcan desde los simples pasamanos 
de seguridad, adaptaciones en el baño, hasta las 
posibilidades actuales de control del entorno  con 
tecnología asistida de ayudas electrónicas y por 
ordenador. 

Adaptaciones en baño para pacientes en silla de ruedas
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El TCE se defi ne como cualquier lesión física, o 
deterioro funcional del cerebro, secundario a un 
intercambio brusco de energía mecánica, producido 
por accidentes de tráfi co, trabajo, caídas o 
agresiones y que puede derivar en una discapacidad 
de las funciones cognitivas y o de las habilidades 
físicas1. 

El daño cerebral de origen traumático, constituye 
un grave problema socio-sanitario a causa de su 
alta incidencia y sus consecuencias en el ámbito 
personal, familiar, sanitario y social. Se denomina 
la epidemia silenciosa de este siglo. Otros autores la 
denominan   “El Fracaso del Éxito”. El tratamiento 
de Rehabilitación del T.C.E se inicia en España, a 
fi nales de la década de los 70 como resultado del 
aumento de la supervivencia  de los pacientes. 

Al inicio y durante bastantes años, primó la 
experiencia profesional y conceptos no soportados 
por la evidencia científi ca en cuanto a las actitudes 
terapéuticas.

Los pacientes con T.C.E. presentan défi cit 
físicos, psíquicos, comunicativos, emocionales, 
conductuales y sociales, siendo el objetivo de la 
Rehabilitación, compensar esos défi cit.

Se han producido notables avances en el 
estudio neuroanatómico, neurofi siológico, 
neurofarmacológico y en la tecnología médica 
asociada al tratamiento médico en el manejo agudo 
de estos pacientes, manejo quirúrgico y en los 
programas de rehabilitación. 

Los programas deben ser individualizados para 
valorar la discapacidad de cada uno (no hay dos 

T.C.E. iguales). Para ello deben involucrarse 
distintas especialidades médicas y múltiples 
disciplinas terapéuticas. El médico rehabilitador 
puede ser el mejor cualifi cado para coordinar un 
equipo multidisciplinar. Este equipo debe seguir 
al paciente desde la etapa postaguda hasta la 
reinserción familiar o social. 

Los avances en la valoración funcional de 
las discapacidades del T.C.E permiten evaluar 
la efi ciencia y efi cacia del tratamiento de 
Rehabilitación.

El T.C.E constituye, en los países industrializados, 
la principal causa de muerte y discapacidad del 
adulto joven2. El daño cerebral de origen traumático 
es la primera causa de morbi-mortalidad en los 
jóvenes. 

-CARACTERÍSTICAS: son generalmente 
individuos jóvenes, con un pico de edades de 15- 25   
años, con largas expectativas de vida,  que van a 
producir cambios radicales en la vida y el entorno 
familiar. Hay un segundo pico de edad entre los 
65-75 años2, generalmente producidos por caídas 
casuales, con una mayor mortalidad.

La incidencia es de 180-295/100.000 habitantes. La 
relación hombres /mujeres es de 3:1. La mortalidad 
en los hombres es 4 veces superior. El 50-60% de los 
TCE están  relacionados con los accidentes de tráfi co. 
El 15-20% del T.C.E presentan un défi cit severo. 
Entre el 1-2% del T.C.E permanecen en estado 
vegetativo a los 6 meses de la lesión. Los accidentes 
de tráfi co siguen aumentando. En España hay entre 
25.000-100.000 nuevos casos de accidentes con 

13. Traumatismo Craneoencefálico. 
Rehabilitación en la Fase Aguda
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T.C.E. Entre 2.000-4.000 pacientes van a perder la 
independencia funcional presentando défi cit muy 
importantes.

La lesión cerebral causa una serie de défi cit 
motores, psicológicos, conductuales que confi eren a 
estos pacientes unas características muy especiales 
y en general poco conocidas.

Durante el periodo inicial, los recursos se dirigen 
a conseguir una menor tasa de mortalidad. 
Posteriormente el tratamiento se encamina a 
obtener la máxima capacidad global y compensar, 
en mayor o menor medida, la discapacidad.

Los trastornos psíquicos son los mas invalidantes, 
pero en la fase inicial, las  alteraciones motoras, son 
las mas evidentes.

El tratamiento de rehabilitación desborda la 
reeducación estrictamente motora, convirtiéndose 
en un tratamiento global, que incluye reeducación 
de los défi cit, medidas de adaptación a la nueva 
situación y promoción de su reinserción, intentando 
conseguir la máxima capacidad física, cognitiva y 
social.

Cuando fi naliza la etapa de  rehabilitación, el 
médico se encuentra con la difi cultad de orientar a 
los pacientes a Centros adecuados a su discapacidad 
para completar su reinserción ocupacional o 
laboral. Al ser muy escasos esos Centros, el médico 
Rehabilitador tiende, en ocasiones, a prolongar los 
medios terapéuticos. No es la labor sanitaria sino la 
social la que no cubre estas necesidades.

La realidad es que los recursos son insufi cientes 
y se debería crear una red de ayuda domiciliaria 
que facilitara la atención de estos pacientes en el 
domicilio familiar, creación de Centros de día para 
poder atenderlos durante el horario laboral de la 
familia, creación de Centros Ocupacionales, pisos 
compartidos para pacientes con menor discapacidad 
e incluso Residencias como ya existen en otros 
países de nuestro entorno.

El TCE  provoca una lesión focal como consecuencia 
de las fuerzas de aceleración y desaceleración, siendo 
los lóbulos frontal y temporal, los mas vulnerables. 

La naturaleza difusa de la lesión, es lo que hace al 
paciente único y diferente.

Mecanismos de lesión:
 A- Primaria: sucede en el momento del impacto 

y es resultado del trauma directo
  -Contusiones. El hematoma se localiza 

en el lóbulo frontal y en el lóbulo  temporal, 
independientemente del lugar del impacto. Puede 
producir défi cit focal, cognitivo y sensitivo-
motores.

  -Lesión axonal difusa. Producida por 
fuerzas de aceleración y desaceleración que causan 
estiramiento, torsión y rotura axonal. Aparece en 
traumatismos de alta velocidad. Alcanza el 50% 
de los pacientes con GCS entre 3-5. La localización 
mas común es en el cuerpo calloso, tronco cerebral, 
sustancia blanca del cortex cerebral y paredes del 
tercer ventrículo.

Gennarelli la clasifi ca en tres grados:
-Grado I. Se corresponde con edema axonal 

microscopico y se asocia con un coma de corta 
duración.

 -Grado II. Se corresponde con  el grado I mas 
lesión focal en el cuerpo calloso

-Grado III. Correspondera al grado II mas lesión 
hemorragica en el cuadrante dorsolateral del 
mesencéfalo.

  -Lesión vascular difusa
B- Secundaria. Aproximadamente el 45% de los 

pacientes se deterioran tras el traumatismo inicial. 
Este tipo de lesión puede ser evitable

-Hemorragia intracraneal.(Epidural. Subdural. 
Subaracnoidea y Hematoma   cerebral).  Aparece 
entre las 12-24 hasta los 10 días

  -Edema cerebral
  -Aumento de la PCI
  -Hipoxia
  -Infección intracraneal
  -Hidrocefalia
  -Incremento de alteraciones bioquímicas

La lesión focal y difusa suelen ir a la par y si 
solo ha habido aceleración y desaceleración, habrá 
predominio de lesión difusa (petequias) sobre 
lesión focal, por el contrario si hay impacto habrá 
predominio de la lesión focal.

 C –Otras causas de lesión cerebral. Se 
manifi estan horas o días después del TCE

  -Hipotensión
  -Disbalance electrolítico
  -Anemia
  -Epilepsia
  -Hipoglucemia-Hiperglucemia
  -Hipertermia
  -Infección, etc (tabla 1)

Mecanismos de recuperación.
La plasticidad cerebral hace referencia a la 

capacidad del cerebro dañado a repararse por si 
mismo. 

Sucede a través de dos mecanismos:
 1 -Regeneración neuronal. Los axones intactos 

establecen conexiones a través de las dendritas y 
los axones en las áreas de daño cerebral. Sucede en 
semanas y meses post-lesión

2 –Reorganización funcional. A las estructuras 
neuronales sanas, se les asigna una función de 
aquellas neuronas de la zona lesionada

Alteraciones de la conciencia.
La conciencia es una función de sistema de 

activación reticular ascendente localizado en el 
tronco cerebral y en la corteza cerebral. Cualquier 
alteración metabólica o estructural en esas zonas 
pueden producir el coma. Entre el 30-40% de los 
supervivientes a una lesión cerebral severa pueden 
permanecer en un estado de disminución de 
conciencia durante un tiempo prolongado.

-Coma: es el estado de inconsciencia en el cual el 
paciente no puede despertar. El estado de coma es 
universal en el TCE grave. Los ojos permanecen 
cerrados. No hay ciclos sueño-vigilia. No hay 
movimiento espontáneo. No hay evidencia de 
comprensión ni de expresión del lenguaje. GCS 
inferior a 9. Suele durar unas pocas semanas 4.

El 50% de los pacientes en coma de más de 6 
horas, mueren sin recuperación de la conciencia. 
(tabla 2)

Los pacientes que permanecen en coma > de 6 
semanas, evolucionan a un estado vegetativo. La 
evolución natural en el TCE grave, transcurrida 
la fase de coma, casi de inmediato se inicia la fase 
de despertar con las reacciones características de 
agitación, ansiedad, aparición del control motor e 
indicios de respuesta cognitiva. Cuando esta fase de 
despertar se retrasa, surge la amenaza del estado 
vegetativo.
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 -Estado vegetativo: perdida de la capacidad para 

interactuar con el entorno, secundaria a la ausencia 
de actividad cortical. (Plum y Posner 1972). 
Ratifi cado por la Multisociety Task Force on PVS 
en 1994.6      

El paciente permanece con los ojos abiertos 
(espontáneos o con estimulación). Presencia 
del ritmo sueño-vigilia. No hay evidencia de 
comunicación verbal o gestual. No hay evidencia 
de atención-intención, preservación de funciones 
hipotalámicas del tronco cerebral, manteniendo las 
funciones automáticas de respiración, evacuación, 
digestión. Cuando la fase de despertar se retrasa, 
surge la amenaza de evolucionar a un estado 
vegetativo persistente-permanente. (tabla 3)

 -Estado vegetativo permanente: es aquel que dura 
> de tres meses en lesiones cerebrales no traumáticas 
y > de 12 meses en lesiones traumáticas. La 
esperanza de vida en estos pacientes se reduce a 2-5 
años. Las causas de muerte suelen ser infecciones 
respiratorias , fallo multiorgánico, insufi ciencia 
respiratoria 

 -Estado de mínima conciencia: descrito por la 
Aspen Consensus Workgroup en 19968, el paciente 
presenta signos mínimos pero evidentes de respuesta 

al estímulo del entorno, persecución ocular, 
respuestas emocionales coherentes, manipulación 
de objetos y emisión verbal inteligible. Cuando esta 
situación se prolonga mas de un año, hay mínimas 
probabilidades de recuperación.5 

Clasifi cación de estados evolutivos de Bond y Jennet
 Estadio I Fase de coma (GCS < 8 )
 Estadio II          Fase subaguda-paciente vigil
      IIA Fase de despertar
     IIB Fin de amnesia postraumática
 Estadio III Fase de secuela

INDICADORES DEL PRONÓSTICO 
Hay una serie de indicadores del pronostico 

como son: la gravedad y naturaleza de la lesión, 
las características del individuo y otras variables 
contextuales.

Un T.C.E es un proceso clínico progresivo que 
requiere la intervención de diversos especialistas. 
Una buena coordinación de los mismos es necesaria 
para garantizar una buena atención al paciente.El 
pronóstico constituye una cuestión fundamental 
para el:  -Clínico, ya que este realizará un mayor 
o menor “ esfuerzo “, si sabe hasta donde puede 
alcanzar el tratamiento.

-Paciente. Deberá saber el grado de supervivencia 
y la calidad de vida que tiene por delante

-Familia. Deberán darse expectativas realistas 
con el fi n de no confundir a la misma

-Administración con el fi n de valorar la provisión 
de recursos.     

Hay una serie de factores relacionados con la lesión, 
como son:

-La lesión del tronco cerebral y núcleos de la base 
son de peor pronóstico.

-Las lesiones ocupantes conllevan peor pronostico 
que las difusas. Las lesiones intraparenquimatosas 
tiene peor pronóstico, en las alteraciones cognitivas, 
que las lesiones extraparenquimatosas. 

-Aumento de la PIC. Se asocia generalmente a 
peor pronostico debido a la isquemia cerebral que 

causa( Miller y Cols 11 ) es el motivo de mortalidad 
en el 50% de los pacientes

-La incapacidad de mantener una presión de 
perfusión adecuada, se ha relacionado con mal 
pronóstico.12,13

-Lesiones orgánicas asociadas especialmente a 
traumatismos torácicos y todo tipo de traumatismos 
que cursen con hipovolemia e hipoxia( paO2.<60mm 
Hg ), se  han asociado a alta morbi-mortalidad 14.

-La presencia de hipotensión arterial < de 90 mm 
Hg duplica la mortalidad14,15 .

-La ausencia del refl ejo pupilar es un parámetro 
fuertemente relacionado con mal pronóstico. 
El valor pronostico es mas alto en pacientes no 
quirúrgicos. Los pacientes con ambas pupilas 
arreactivas, tienen el doble de mortalidad 16 .

--Niveles de CPK elevados en líquido 
cefalorraquideo, nos orientan a GCS bajo y mal 
pronóstico. Por otra parte el descenso de lactato es 
signo de mejoría.

 Las técnicas de neuroimagen pueden facilitarnos 
el diagnóstico y orientarnos en el pronóstico a veces 
tanto como la propia CGS.

-TAC. Es muy útil en las primeras 4-6 h 
especialmente en las lesiones ocupantes, 
Hematomas(el factor principal que determina 
el pronostico, es el estado clínico antes de la 
intervención, GCS).

Hematoma subdural agudo . El pronóstico 
dependerá de la edad, estado neurológico (GCS) y 
de la demora quirúrgica

Hematoma epidural. Conlleva mayor mortalidad 
cuando se asocia a edad avanzada , anomalías 
pupilares y GCS bajo.

Diferencia los hematomas intraparenquimatosos 
del edema.

Hemorragia subaracnoidea. Duplican el riesgo 
de mortalidad con respecto a pacientes que no la 
presentan .Las lesiones profundas (tronco cerebral 
o ganglios basales), los hematomas intracraneales 
de gran volumen(>de 15cc) parenquimatosos o 
subdurales, la compresión o ausencia de cisternas 

basales y el desplazamiento de la línea media (> 
de 3 mm),  se han asociado a PIC elevada y alta 
mortalidad 9,10 .

-RMN. Mas efi caz en las 6-8 semanas. Permite 
valorar lesiones en la sustancia blanca y el tronco 
cerebral.

-SPEC.(Emisión de fotones). Se identifi can más 
lesiones cerebrales que con las anteriores técnicas, 
especialmente el grado de perfusión cerebral que va 
en relación con la escala de coma de Glasgow.

-PET.(emisión de protones).Existe una correlación 
de las alteraciones frontales y temporales con los 
exámenes neuropsicologicos.

Hay, también, una serie de factores correlacionados 
con el paciente como son:

- A mayor edad, peor pronóstico 16.
-Sexo. Parece tener mejor pronostico en el sexo 

femenino por presentar menor especialización 
hemisférica así como por la acción protectora 
hormonal de la progesterona en la recuperación de 
funciones 17 .

-Nivel educativo. A mayor nivel intelectual, 
mejores posibilidades pronósticas por la 
posibilidad de utilizar estrategias alternativas de 
compensación.

-Factores de riesgo premórbidos : alcoholismo, 
Trastornos de la personalidad ( comportamiento 
antisocial, ansiedad, afectivos y adaptativos.7

-Personalidad. “No importa el daño que sufre la 
cabeza, sino la cabeza que sufre el daño”.

Hay otra serie de variables contextuales como son 
el apoyo familiar o la integración laboral que nos 
confi rmarán, también, el pronóstico 18.

ESCALAS DE VALORACIÓN
La característica resultante de una lesión cerebral 

aguda, es la alteración de la conciencia. El comienzo 
de la utilización de escalas de valoración fue el inicio 
para evaluar el pronóstico en el TCE grave.

Hay una serie de Escalas de Valoración que han 
servido para refrendar la efi cacia y efi ciencia. 
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Debemos considerar su uso en la etapa clínica 

apropiada y el propio reconocimiento de objetivos.
En el periodo postraumático temprano la escala 

mas utilizada y con mayor valor pronóstico es la 
escala de coma de Glasgow19,20(  tabla 4). En la fase 
subaguda es necesario la utilización de escalas que 
valoren la discapacidad motora, la alteración de la 
función cognitiva, la alteración de la conducta e 
incluso la capacidad del paciente para reincorporarse 
a su ambiente familiar, social y laboral.

-La escala de coma de Glasgow permite clasifi car 
y evaluar de forma objetiva la gravedad (tabla 5) 
de los T.C.E, mediante una escala de graduación 
de 3 a 15 puntos. Una puntuación normal es 15, 
es la normalidad de conciencia y la capacidad de 

respuesta motriz y verbal. Todas las que sumen 9 
o menos defi nen un estado de coma. La escala de 
Glasgow nos aproxima al estado de conciencia del 
paciente ,así como el grado de disfunción motora, 
verbal y ocular. Según la evolución de la escala de 
Glasgow, podemos valorar la duración del coma. Si 
el incremento es de 4 puntos en las primeras 48 h, 
habrá una rápida mejoría. Si es de 2 puntos en los 4 
días siguientes, la mejoría del coma será lenta. Puede 
que no haya cambios en la primera semana, siendo 
el pronóstico peor e incluso puede registrarse un 
deterioro progresivo a partir de las 48 h.3, 8 (tabla 6)

-Escala de Glasgow-Liege. Es la combinación 
de la escala GCS con la determinación de refl ejos 
troncoencefálicos. Alcanza predicciones correctas 
hasta en el 89% de los casos.

-Otro concepto importante es el de Amnesia 
Postraumática 21 . Se defi ne como el periodo que va 
desde el momento de la lesión hasta que el paciente 
empieza a disfrutar de una memoria continua de 
los acontecimientos recientes, recordando lo que 
sucedió ayer. 

El periodo desde que el paciente sale del coma 
hasta que acaba la Amnesia Postraumática se 
llama Periodo de Despertar. Continua siendo 
la mejor medida para evaluar la gravedad del 
T.C.E. Estudios posteriores han confi rmado la 
estrecha relación entre la duración de la Amnesia 
Postraumática y las secuelas del T.C.E. En muchos 
centros se utiliza el test de Galveston (GOAT) (tabla 
7) cuyo resultado igual o superior a 75/100 en 3 días 
consecutivos corresponde al fi nal de la APT.

Se han confeccionado  diversas escalas en relación al 
pronóstico y gravedad, según el tiempo de Amnesia 
postraumática. Si la amnesia dura entre 1 y 24 h, 
la gravedad es moderada y la reincorporación será 
alrededor de los 2 meses. Si dura entre 1 y 13 días, la 
gravedad es severa siendo la recuperación aceptable, 
reincorporándose entre 4-6 meses. Cuando dura mas 
de 14 días, el pronóstico será muy grave, teniendo 
pocas posibilidades de reinserción, existiendo 
una serie de factores asociados como son: edad 
avanzada, duración del coma, ect. Hay una relación 
directa entre el tiempo de duración de la Amnesia 
Postraumática (tabla 8) y el estado posterior de la 
memoria, función cognitiva, coefi ciente intelectual, 
después del accidente y la situación laboral.

Otros autores hallan una correlación entre la 
escala de Glasgow y Amnesia Postraumática . Si la 
puntuación es de 14-15 puntos y la AP de menos 
de 1 h, el paciente tendrá un daño ligero. Cuando 
la puntuación es de 9-13 puntos y la AP de 24h, el 
daño es moderado. Si está entre 6-8 puntos y la AP 
es de 1-7 días , el daño es grave. Por último, entre 
3-5 puntos y más de 7 días de AP, el daño cerebral 
será muy grave.

-Potenciales evocados sensitivos multimodales22,23. 
Hay autores que han logrado predecir en un tiempo 
muy corto ( 3.8 días) la mortalidad de un TCE.
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COMPLICACIONES EN LA FASE AGUDA DEL 
TCE GRAVE

1-Elevación de la PIC. Cuando los valores de 
la PIC alcanzan los 20 mm Hg durante mas de 5 
minutos comienza a ser peligrosa. Presiones de 
20-40 mmHg reducen la perfusión sanguínea,  
produciendo disfunción neurológica y se asocian a 
una alta mortalidad. Por encima de 60mmHg , la 
evolución es siempre fatal.

Hay una serie de factores que pueden elevar la 
PIC como son: la HTA, la posición horizontal de la 
cabeza, la succión y la fi sioterapia vigorosa.

Para su tratamiento de forma genérica, debemos 
saber que mejora con:

-Elevación de la cabecera a 30º
-Intubación e hiperventilación manejada con 

precaución pues puede aumentar la isquemia y 
consiguientemente, el daño cerebral.

-Agentes osmóticos tipo manitol.
-Dosis altas de barbitúricos.
-Hipotermia.
-Descompresión neuroquirurgica.
2-Hipertensión. Se relaciona con la hiperactividad 

simpática demostrada por un incremento de las 
catecolaminas en sangre. Su incidencia se estima 
entre el 11-22% de los TCE, suele resolverse 
espontáneamente y si precisa medicación se 
recomienda el propanolol.

3-Síndrome de tromboembolismo venoso. La TVP y 
TEP son complicaciones muy comunes al TCE (10-
18%) y producen una alta mortalidad. La profi laxis 
se realiza con dosis bajas de heparina de bajo peso 
molecular, fi ltro en la vena cava inferior y compresión 
neumática intermitente en MMII. El tratamiento 
se realizará con anticoagulación con heparina, para 
posteriormente, pasar a anticoagulación oral . 

4-Herniación tentorial. Se produce por 
desplazamiento de la parte media del lóbulo 
temporal sobre el tentorio, se asocia a hematoma 
subdural o epidural. Produce estrechamiento 
del III par (oculomotor) que se acompaña de 

dilatación pupilar e incluso parálisis completa 
ipsilateral. También puede producirse hemiparesia 
ipsilateral por compresión del tracto córtico-espinal 
contralateral o hemiparesia contralateral por 
compresión de la cápsula interna o cortex motor.

TRATAMIENTO
El tratamiento de Rehabilitación, si se realiza 

de forma intensiva y prolongada, tiene efectos 
positivos, en cuanto a la mejora de las capacidades 
funcionales y de la calidad de vida infl uyendo en el 
descenso de la mortalidad e incapacidad severa, así 
como en la mejor accesibilidad al empleo de estos 
pacientes.

 La fase aguda o crítica transcurre en la UCI. 
Coincide con el grupo de pacientes portadores 
de secuelas severas En el periodo de coma no hay 
motricidad, pero puede aparecer precozmente 
motilidad involuntaria de descerebración con 
opistótonos que manifi esta la existencia de 
sufrimiento cerebral. Posteriormente la evolución 
natural  suele ser la respuesta a estímulos 
dolorosos. En estadios mas avanzados, suelen 
aparecer movimientos de rechazo o evitación a los 
estímulos dolorosos, primer signo que precede a los 
movimientos voluntarios.

El objetivo principal del tratamiento de 
Rehabilitación, en esta fase, son los siguientes:

1-Minimizar las pérdidas funcionales para evitar 
los trastornos ortopédicos debidos a contracturas y 
retracciones, desequilibrio muscular y osifi caciones 
paraarticulares.

2-Mejorar la capacidad respiratoria
3-Mejorar el grado de respuesta a los estímulos.
En cuanto al tratamiento para evitar trastornos 

ortopédicos habrá que mantener un posicionamiento 
correcto para evitar patrones patológicos, Realizar 
movilizaciones pasivas y pequeños estiramientos sin 
incrementar el dolor con el fi n de evitar respuestas de 
refl ejos patológicos, mejorar la circulación e intentar 
favorecer una respuesta motriz adecuada  mediante 
los patrones de facilitación neuromuscular.

Para conservar la capacidad respiratoria, 
debería realizarse de forma precoz, con el fi n de 
evitar el acúmulo de secreciones por inmovilidad 
,aspiración de secreciones, uso del clapping y 
vibrador con frecuencia, mejorar la efi cacia de la 
tos y expectoración e incrementar la capacidad 
ventilatoria mediante ejercicios de inspiración-
espiración con el movimiento de los brazos y 
ventilación dirigida en la zona costal de menor 
movilidad. 

Las maniobras de facilitación neuromuscular 
se harán con el mayor contacto posible con el fi n 
de estimular la propiocepción. La estimulación 
sensorial (vista, oido, tacto y olfato), se trabajará 
desde Terapia Ocupacional.       

En esta fase se deberá proceder a los cuidados 
posturales para prevenir úlceras por decúbito 
que, igualmente, retrasarían la rehabilitación del 
paciente. Estos cuidados pueden ser llevados a cabo 
por el personal de enfermería y controlados por el 
fi sioterapeuta o el médico Rehabilitador.

Cuando la situación general del paciente lo indique, 
se iniciará la sedestación, primero incorporando la 
cama y mas adelante sentándolo en un sillón donde 
se vigilará que mantenga un buen control postural 
y buenos apoyos de cadera, de brazos y de los piés, 
siempre en posición funcional. Más adelante se puede 
pasar a la verticalización en un plano inclinado con 
el fi n de mejorar el ortostatismo, la reeducación 
intestinal y la circulación.  Aunque el paciente no 
haya recuperado el estado de conciencia, con este 
programa no solo le aportamos estímulos físicos,  
sino también estimulación sensorial.

El 40%  de los pacientes con T.C.E sufren además 
otras lesiones óseas. Se calcula que en un 10% de 
estos pacientes pasa desapercibida alguna fractura 
ósea.
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14. Traumatismo Craneoencefálico. 
Rehabilitación en la fase subaguda y crónica
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DEFINICIÓN 
Llamamos fase subaguda aquella, en la que 

el paciente, no precisa atención en la UCI y es 
trasladado a planta pero que necesita una serie de 
cuidados médicos y de enfermería que requieren 
una vigilancia continuada. Son pacientes que desde 
el punto de vista neurológico permanecen estables y 
suelen tener un riesgo bajo de sufrir complicaciones 
como consecuencia de su lesión cerebral o sus 
secuelas.

Suelen incluirse los pacientes con secuelas 
moderadas o con secuelas graves pero que ya han 
superado la etapa aguda o crítica. Esta fase debería 
tener una duración de unos 4 meses .

La siguiente etapa se realizará en régimen 
ambulatorio. Se trata de pacientes que siguen 
progresando en la rehabilitación desde el punto de 
vista motor o funcional, cognitivo y conductual.  

El objetivo último de estos pacientes será la 
reinserción familiar y social. Los recursos deberían 
ser similares a los ofrecidos en al fase subaguda. 
Esta etapa de tratamiento puede prolongarse hasta 
un año desde el comienzo inicial del proceso.

Existe otra etapa que corresponde a la del paciente 
crónico . En ella hay una estabilización  de su proceso 
neurológico pero que puede benefi ciarse de alguno 
de los aspectos en los que hay algún défi cit mas 
llamativo o que ese défi cit sea más discapacitante. 
En esta etapa el tratamiento puede estar justifi cado 
o bien para evitar efectos negativos de la evolución 
o para reforzar pequeñas ganancias.

El tratamiento de esta fase en régimen ambulatorio 
debe realizarse lo mas cercano al domicilio del 
paciente.

ACTITUD TERAPÉUTICA
En esta etapa subaguda y crónica del paciente 

se tendrá que confi rmar el pronóstico , realizar 
un seguimiento continuado de la evolución y 
establecer los mecanismos de prevención de 
complicaciones generales, neurológicas y sobre todo 
neuroortopédicas para , fi nalmente, valorar los 
défi cit.

En el tratamiento farmacológico hay que valorar la 
utilización de fármacos que no interfi eran el umbral 
de vigilia.. La utilización de ciertos anticomiciales 
disminuyen el estado de alerta.

La fenotoína presenta trastornos de la memoria, 
el fenobarbital deterioros cognitivos  Habrá que 
utilizar fármacos alternativos como el ácido 
valproico, carbamacepina o gabapentina.

Se han propuesto drogas que aumenten la 
actividad dopaminergica (dextroanfetamina ), 
cuando no existe riesgo de aumento de la presión 
intracraneal.

Los antidepresivos tricíclicos y los derivados 
serotoninergicos como la fl uoxetina, son útiles para 
facilitar la fase de despertar.

En los primeros 6 meses no tenemos criterios 
sufi cientes para saber que pacientes van a 
sobrevivir y habrá que actuar como si hubiera 
posibilidades de recuperación. El papel de la 
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medicina de rehabilitación , consiste en controlar 
el nivel de conciencia, prevenir las deformidades 
neuroortopédicas y valorar los défi cit. Los principios 
básicos son mantener los cuidados generales y los 
específi cos comentados ya en el estado de Coma.

Si el estado general lo permite, es aconsejable 
realizar una reeducación postural  del tronco en 
sedestación mediante cama basculante, plano 
inclinado favoreciendo la excursión respiratoria, 
prevenir la enfermedad tromboembólica, estimular 
el tono intestinal y favorecer el estímulo óseo por 
la carga y posteriormente, ensayar el equilibrio en  
bipedestación y la deambulación así como estimular 
la coordinación. Finalmente se puede realizar 
ejercicios activos y de potenciación muscular 
analítica que normalmente suelen ser dirigidos, 
ya que los pacientes tienen un nivel de atención y 
concentración, disminuido.

En esta fase, el terapeuta ocupacional, trabajará 
las actividades de autocuidado, transferencias, 
desplazamiento en silla de ruedas, Actividades 
de la vida diaria y estimulación1 de las funciones 
superiores (memoria, atención, resolución de 
problemas ,etc) Hay que realizar pronto, la 
prescripición de una silla de ruedas ortopédica con 
respaldo reclinable, reposacabezas ajustable, taco 
abductor, reposabrazos y reposapiés adaptables, 
sujeción anterior del tronco, de caderas y pies.

Una vez que el paciente realiza la rehabilitación de 
forma ambulatoria, deberá mantener las habilidades 
adquiridas y evitar la regresión estando en contacto 
con programas deportivos , ocupacionales, etc, que 
ofrezcan alternativas para la reinserción así como 
instruir a la familia en los cuidados básicos que van 
a precisar a largo plazo.

Cuando presentan problemas de la voz (disfonías), 
del habla (disartria, dispraxia, disprosodia), del 
lenguaje 2(afasia, alexia, agrafi a, mutismo, etc) o 
de la comunicación por patologías auditivas, será el 
Médico Foníatra el encargado de diagnosticarlos y 
el logopeda de realizar el tratamiento prescrito.

Las alteraciones psíquicas son las mas 

invalidantes, pero en el periodo inicial son las 
físicas las mas evidentes. Dentro de los trastornos 
cognitivos, la memoria constituye la secuela más 
frecuente representando el 33% de los défi cit y 
teniendo una gran repercusión con al autonomía del 
paciente y la capacidad de inserción familiar, social 
y profesional.

Las lesiones características de los lóbulos frontal 
y temporal 3del TCE grave así como la afectación 
de la sustancia blanca, del hipocampo, del tálamo, 
ganglios basales e hidrocefalia , van implicar 
deterioro manifi esto de las funciones cognitivas  
como son la atención, memoria, funciones frontales, 
emoción y conducta. La recuperación neurológica 
posterior dependerá de la gravedad de la lesión de 
la etiología específi ca y de la localización así como 
de los factores individuales (edad, inteligencia, 
motivación). La mejoría cognitiva  es mas rápida 
entre el tercer y sexto mes 4y posteriormente puede 
continuar durante varios años de forma mas lenta 
después del año.

Entre las alteraciones cognitivas destacan:
 -Atención. Generalmente se produce por lesiones 

de aceleración-desaceleración que van a implicar a 
la sustancia blanca y por consiguiente interfi eren en 
el funcionamiento del sistema reticular ascendente 
comprometiendo las funciones relacionadas con el 
lóbulo frontal tales como la atención y motivación5. 
Se han encontrado un bajo rendimiento para 
mantener la atención selectiva, la atención a lo largo 
del tiempo y la atención dirigida a un objetivo 6así 
como la velocidad de procesamiento para realizar 
operaciones mentales complejas7. Es la función que 
mas se afecta en el TCE grave.

-Aprendizaje y memoria. Es la característica mas 
común y de la que mas se quejan los pacientes y los 
familiares consiste especialmente en problemas para 
la adquisición y recuerdo de nueva información8.

-Funciones Frontales. Los pacientes presentan 
difi cultad de las funciones ejecutivas como son la 
planifi cación, resolución de problemas, fl exibilidad 
mental y pensamiento abstracto9.

-Lenguaje y comunicación. La anomia es el défi cit 
lingüístico  mas frecuente. Los défi cit de lenguaje 
que presentan, a lo largo de los años, suele ser 
sutil y de forma ocasional se afecta la entonación, 
por lo que estos pacientes pueden tener un habla 
robótica10.

 -Emoción y Conducta. Tanto las alteraciones 
emocionales como las conductuales tienen su origen 
en la afectación de los lóbulos frontal y temporal. 
La depresión y la ansiedad son los trastornos 
emocionales mas comunes.

Los cambios de personalidad son frecuentes 
y abarcan desde una leve exageración de su 
personalidad hasta un cambio radical de la misma. 
Los cambios mas frecuentes van desde la apatía, 
indiferencia, embotamiento, irritabilidad, conducta 
explosiva, desinhibición, labilidad emocional 
o conducta infantil11. Todo esto  pude tener 
consecuencias desastrosas para su sociabilidad.

Una vez superada la etapa de la amnesia 
postraumática, se podrá iniciar  la valoración 
de los défi cit cognitivos o neuropsicologicos. Se 
emplean una serie de Test ( tabla 1) que deben de 
ir acompañados de una historia clínica del paciente, 
su nivel cognitivo premórbido y su entorno 
familiar y social y que deben ser valorados por un 
Neuropsicólogo. El tratamiento de Rehabilitación, 
si se realiza de forma intensiva y prolongada, 
tiene efectos positivos, en cuanto a la mejora de 
las capacidades funcionales y mejora la calidad de 
vida infl uyendo en el descenso de la mortalidad, 
incapacidad severa, así como en el ascenso del 
porcentaje en el empleo de estos pacientes. (Tabla 
2) en estas fases, subaguda y crónica, hay una serie 
de escalas de valoración que nos pueden orientar  en 
el tipo de tratamiento , la intensidad del mismo y 
especialmente, en el pronóstico.

Entre esas escalas destacan:
 1-Escala Cognitiva Rancho los Amigos.

 Establece el nivel cognitivo del paciente y según 
el mismo se puede dividir en 8 niveles que a su vez 
se pueden establecer en cuatro grupos. El primer 

grupo abarca los niveles I-II-III de dicha escala. 
En este grupo el tratamiento consiste en evitar 
complicaciones, estimulación multisensorial y 
enseñar a la familia en el manejo del paciente , el 
2º grupo comprende el nivel IV. Como este periodo 
se caracteriza por la fase de despertar y estado 
confusional-agitación, se debe buscar mejorar la 
orientacón ,disminuir la agitación ,mantener BA, 
reeducación postural y de la marcha. El tercer grupo 
serían los niveles V y VI . En este estadío se puede 
realizar un tratamiento completo que incluya, 
además de la fi sioterapia, terapia ocupacional, 
logopedia estimulación neurosicológica etc. El 
cuarto grupo comprende el nivel VII-VIII .El 
objetivo de esta fase, debido a la orientacón  del 
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paciente , será la reinserción familiar y social. 
(Tabla 3) .

2- Disability Rating Scale. 
Valora cuantitativamente la discapacidad del pa-
ciente con un T.C.E. severo.

La fi nalidad de esta escala es valorar el progreso 
en Rehabilitación desde el periodo de coma hasta 
el retorno del paciente a la comunidad. Hay una 
relación directa de la DRS al ingreso con el resultado 
clínico al año de la lesión. Consta de 8 items dentro 
de las siguientes categorías: Capacidad cognitiva 
para el manejo de autocuidados, dependencia física 
de otros, conciencia/despertar y adaptabilidad 
psicosocial. El tiempo para realizar el test es de 5-15 
minutos y la fi abilidad es alta (0.98) (Tabla 4).
3- Índice de Función Cognitiva (Functional 
Cognition Index) . 

Se caracteriza por ser un instrumento para valorar 
la función cognitiva residual después de un TCE. 
La ventaja fundamental es que es fácil y corta de 
aplicar sin necesidad de entrenamiento. Debe ser 
valorado el paciente por una persona que lo conozca 
bien.  (Tabla 5)

4- Medida de la indepencia funcional (Funcio-
nal Independence Measure).(FIM) 

Medida de la indepencia funcional. Es una escala 
muy valorada y considerada a nivel mundial como 
valoración de la discapacidad física, resultando algo 
pobre a nivel cognitivo. Tiene una relación directa 
entre la gravedad de la lesión y la duración de la 
rehabilitación y ha demostrado predecir tiempos 
de cuidados que se requieren al alta hospitalaria. 
Consta de 18 items agrupados en 6 bloques. El 
tiempo de realización es de 20 minutos y el índice de 
fi abilidad es de un 0,97.  ( Tabla 6)
5- Escala de Conducta Agitada. 

El 30% de los pacientes cursan, durante su 
recuperación, con un estado de agitación que algunos 
autores lo califi can como de buen pronóstico desde 
el punto de vista motor pero de mal pronostico en 
cuanto a la recuperación cognitiva, independencia 
funcional e integración en la sociedad. Es una escala 
valida y fi able para medir la agitación del paciente. 
Si el paciente presenta una puntuación igual o 
superior a 21 puntos, se puede considerar paciente 
con características de agitación. (  tabla 7)
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6- Escala de resultados de Glasgow . 

Es la escala de medida de resultados mas extendida 
en investigación del TCE siendo recomendada para 
uso en grandes pruebas multicentricas. (  tabla 8)

COMPLICACIONES MÁS FRECUENTES QUE 
PUEDEN COMPROMETER EL PRONOSTICO 
FUNCIONAL.

Úlceras por decúbito. 
Todo paciente inmovilizado corre riesgo de sufrir 

úlceras por decúbito, si no se realizan cambios 
posturales, si el paciente tiene riesgo de aumento 
de la PIC, se procederá al uso de colchones 
antiescaras.

Amiotrofi as y limitaciones articulares. 
Hacen necesaria la realización de cinesiterapia 

precoz y movilizaciones pasivas analíticas de las 
cuatro extremidades.

Hidrocefalia postraumática. 
Presenta una incidencia del 4-8%. Se produce por 

bloqueo de la absorción del LCR, en la fase aguda 
a partir de una hemorragia subaracnoidea inicial 
o al cabo de algún tiempo en el período subagudo, 

ya en fase de cicatrización. El paciente presenta un 
deterioro del nivel de conciencia, alteraciones del 
comportamiento y/o torpeza motriz, de aparición 
brusca, en el curso de una buena evolución del 
traumatismo. Hay que tenerla siempre en cuenta 
ya que puede entorpecer y prolongar la evolución 
del TCE.

Calcificaciones Paraarticulares. 
La etiología no está clara aunque hay una serie 

de factores como pueden ser la inmovilización 
prolongada, el défi cit motor y el aumento de tono 
muscular.

La incidencia varía entre el 11% y el 76% y el 
tiempo de aparición entre 2- 4 meses de la lesión. 
Mas frecuente en personas jóvenes y T.C.E grave.

Presentan signos fl ogóticos como calor, dolor, ect. 
En al analítica destaca el aumento de las fosfatasas 
alcalinas en sangre e  hidroxiprolinuria en orina. 
Radiológicamente se manifi esta por aparición de la 
condensación y opacifi cación paraarticular.

Hay que hacer diagnóstico diferencial con 
la trombosis venosa profunda y fracturas no 
diagnosticadas. La localización mas frecuente es 
a nivel de grandes articulaciones  como  caderas, 
rodillas, codos y hombros. Debe de realizarse un 
diagnóstico diferencial con TVP, artritis séptica, 
tumores, hematomas y fracturas.

El tratamiento debe ser precoz mediante 
crioterapia, movilizaciones suaves y difosfonatos 
a dosis de 20 mg/kg/día durante 15 días y 10 mg/
kg/día hasta completar 3 meses. Parece ser que este 
tratamiento es útil para mejorar el dolor pero no 
tanto para la desaparición de la calcifi cación. La 
cirugía es solo efi caz para calcifi caciones pequeñas y 
debe hacerse a partir del año y medio comprobando 
que dicha calcifi cación, no está en periodo de 
actividad.

Espasticidad. 
El aumento del tomo muscular, se presenta 

como un patrón mixto de descerebración y de 
decorticación. Para la medición de la misma se 
emplea la escala de Ashworth modifi cada12. Los 
patrones de espasticidad en miembros superiores 
se caracterizan por aducción de hombro, fl exión de 
codos, fl exión palmar de muñecas, garra de dedos y 
pulgar incluido. En miembros inferiores predomina 
fl exo y aducción de caderas, rodillas en fl exión o 
extensión y pié equino varo.  Los pacientes van 
a mostrar patrones ya comentados pero además 
va a producir dolor , contracturas musculares, 
deformidades y consecuentemente difi cultad para 
la manipulación y la marcha.

Hay diversos tratamientos que deben converger:
1-Tratamiento Farmacológico.

Tratamiento por vía general como Benzodiacepinas 
con resultados pobres o con Baclofén con resultados 
mas esperanzadores en dosis de 10 mg hasta 80 mg.

En el T.C.E está teniendo  mejor resultado el 
tratamiento con Baclofén intratecal que se realiza 
por infusión en bomba, es muy costoso y de difícil 
manejo.

El tratamiento por vía local, actualmente mas 
utilizado, es la toxina botulínica. Deben cumplir 
una serie de requisitos como que no presenten 
deformidades estructuradas, que estén  incluidos en 
programas de Rehabilitación y que hayan pasado 
mas de tres meses desde el traumatismo.

Los músculos que se infi ltran con mayor 
frecuencia son: deltoides, pectoral, bíceps, tríceps, 
pronador redondo, fl exor superfi cial y profundo y 
fl exor propio del pulgar en miembro superior. En 
miembro inferior: aductores, isquiotibiales, gemelos, 
sóleo, tibial posterior, fl exor común de los dedos y 
musculatura intrínseca del pié. Las infi ltraciones se 

realizan cada 3-4 meses y van seguidas de 
estiramientos, crioterapia y cinesiterapia pasiva que 
mejoran el dolor, la movilidad y consecuentemente 
el apoyo del pié.

 2-Tratamiento Rehabilitador
Debe comenzar en al fase  crítica o aguda 

mediante movilizaciones pasivas analíticas, cambios 
posturales y buen alineamiento postural.

En la fase subaguda se realizarán estiramientos, 
posturas inhibitorias de refl ejos patológicos, 
colocación de férulas y ortesis para evitar 
deformidades.

La bipedestación precoz es fundamental para 
conseguir una buena alineación de los miembros 
inferiores pasando, cuando el control motor lo 
permita, a la deambulación en paralelas. El 
tratamiento debe realizarse al menos una hora al 
día.
3-Tratamiento Quirúrgico.

Es, en algunos casos, paliativo con el objeto de 
facilitar la higiene y la sedestación. El tratamiento 
mas indicado, a partir del año de evolución, es la 
tenotomía-elongación del tendón de Aquiles en el 
pié espástico, con el fi n de poder facilitar un apoyo 
plantígrado, la bipedestación y la marcha.

Trastornos de deglución. 
En estos pacientes se encuentran a menudo 

trastornos de deglución, disfagias13 con una 
prevalencia entre un 25%-50% de pacientes con 
TCE, se detectan en el período subagudo, pero se 
producen en la estancia en la UCI en el período 
agudo.

Las causas pueden ser por lesión de los 
pares craneales V Trigémino, VII Facial, IX 
Glosofaríngeo, X  Neumogástrico,  XI Espinal, XII 
Hipogloso y también, con mucha mayor frecuencia,  
por estenosis producidas por granulomas debidos 
a intubaciones de larga duración. La prevención 
durante esta fase aguda es realizar una14 
gastrostomía  precoz y al mismo tiempo se evitará 
la malnutrición del paciente y las neumonías por 
aspiración. Suelen ir mejorando y a largo plazo su 
prevalencia es pequeña. (Tabla 9 )
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Consolidaciones viciosas de fracturas óseas. 
El tratamiento ortopédico y/o quirúrgico debe 

ser precoz y realizarse dentro de los 6-8 primeros 
días de evolución. Sólo así podremos impedir 
consolidaciones viciosas o retrasos de consolidación 
que puedan comprometer funcionalmente, el futuro 
del paciente con TCE

La reducción e intervención precoz permitirá la 
movilización precoz. Se debe de tener en cuenta a la 
hora de reducir las fracturas el posible aumento de 
la espasticidad, por lo que se debe de realizar una 
buena reducción y estabilización de las fracturas, 
para evitar espina irritativa. Se debe evitar 
realizar tracción continua pues puede facilitar la 
espasticidad.

Síndrome de secreción inadecuada  de hormona 
antidiurética. 

La secreción exagerada de hormona antidiurética 
puede deberse a la lesión cerebral o a otros factores 
como hipoxia y determinados fármacos como 
la (carbamacepina, vincristina, fenotiazidas, 
amitríptilina y o morfi na). Es importante 
identifi carlo por el riesgo que conlleva no hacerlo. 
Puede producir edema cerebral, convulsiones, 
letargo, confusión, irritabilidad incluso la muerte. 
Esta sintomatología puede despistar y orientar 
hacia un agravamiento neurológico o una epilepsia.

La secreción exagerada de hormona antidiurética 
puede deberse a la lesión cerebral o a otros 
factores como hipoxia o determinados fármacos. 
El tratamiento es la restricción hídrica, sueros 
hipertónicos y tratar la causa desencadenante 
.Es importante el diagnóstico para el médico 
rehabilitador porque su aparición, interferirá en el 
tratamiento.

Diabetes Insípida. 
Se produce por lesiones craneales severas 

que pueden lesionar la glándula pituitaria con 
al consiguiente disminución o interrupción 
de la secreción de ADH. Cursa con poliuria, 
polidipsia y sed excesiva produciendo a la larga, 
deshidratación. 

Crisis epilépticas. 
Son poco frecuentes, sólo un 5% en la fase aguda. 

Se puede producir por la gravedad de la lesión 
inicial, sobre todo si hay fracturas craneales. Por la 
cronología de aparición se clasifi can en :

Inmediatas. Aparecen en las primeras 24 h tras 
la lesión.

Tempranas. Suceden dentro de la 1ª semana.
Tardías. Se manifi estan a partir de la 2ª semana.
Las crisis focales pueden repetir y producir lesiones 

isquémicas alrededor de la contusión cerebral que 
las provoca  y aumentar el PIC. Cuando existen 
antecedentes de alcoholismo o se han encontrado 
cifras altas de alcohol en sangre se puede iniciar 
tratamiento anticomicial profi láctico. El uso de 
la fenotoína como tratamiento profi láctico no 
ha demostrado benefi cios. Entre las drogas mas 
utilizadas destacan:   

-carbamacepina en crisis parciales, tonico-
clónicas, crisis generalizadas, conductas psicóticas 
y trastornos bipolares.

-Gabapentina en crisis parciales y neuralgias.

-Fenobarbital en crisis parciales , tónico-clónicas, 
generalizadas.

-Fenitoína en crisis parciales , tónico-clónicas, 
generalizadas y neuralgias

-Ácido Valproico en crisis parciales , tónico-
clónicas, generalizadas, crisis mioclónicas, crisis de 
ausencia y conductas psicóticas.

La carbamacepina en las crisis parciales y el Acido 
Valproico en las crisis generalizadas son las drogas 
de elección.

El Fenobarbital puede provocar un importante 
deterioro cognitivo. La fenotoína puede difi cultar la 
recuperación en la lesión cerebral. La Gabapentina 
parece tener un efecto coadyuvante.

La retirada de los anticomiciales, se iniciará tras 
un intervalo libre de crisis de 1-2 años.

Agitación postraumática. 
Aparece entre la semana 1-4 y se presenta en el 

33-50% de los pacientes. El paciente está en un 
estado de Amnesia postraumática y suele haber una 
combinación de agresión, delirio, desinhibición y 
labilidad emocional. Debe mantenerse al paciente 
en un ambiente tranquilo, estructurado y con pocos 
estímulos para reducir el estado de confusión.

Se pueden adoptar medidas de contención, 
aconsejables solo cuando el paciente sea peligroso. 
El tratamiento medicamentoso mas utilizado es la 
Carbamacepina.

Disfunción Urinaria. 
Se trata de una vejiga neurógena con el refl ejo 

detrusor no inhibido (contracción). Suelen ser 
vejigas con vaciado vesical completo pero con 
volúmenes muy pequeños. Se utiliza la medicación 
anticolinérgica para mejorar la capacidad vesical así 
como vaciado en intervalos regulares. (Tabla 10)

   

Polineuropatía del paciente crítico. 
Más frecuente en los pacientes que han seguido un 

periodo prolongado en la UCI con acontecimientos 
de Sepsis o Fallos Multiorgánicos.

Miopatia del paciente Crítico. 
También frecuente en pacientes con periodos 

prolongados en UCI tras la medicación con 
esteroides o con bloqueantes neuromusculares para 
proceder a la conexión a ventiladores a presión.

La fase de secuelas se considera cuando se 
ha producido una estabilización de su proceso 
neurológico en esta fase las metas de la fi sioterapia 
van a ser mejorar la marcha, transferencias, 
coordinación, destreza en actividades bimanuales. 
Por otra parte hay que consolidar la mayor 
integración15 y participar en actividades de grupo 
para reducir el aislamiento, estimular la capacidad 
de interactuar con otros pacientes y mejorar la 
motivación. 
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En esta etapa habrá que realizar una valoración de 

su discapacidad en el aspecto físico, social y laboral. 
Se deberá realizar una evaluación del daño corporal 
y una determinación del grado de minusvalía.

Bibliografía
1 Lombarda F, Tarrico M, De Tanti A,y cols.  Sensory 
Stimulation of  brain-injured individuals in coma or 
vegetative state: resuls of  Cochrane systematic review. 
Clin Rehábil , 2002 Aug; 16 (59): 464-72.
2 Arne L, Barat M, Giroire JM y cols. Comporte-
ments linguistiques au course des traumatismes cra-
niens. Ann Mèd Phys 1975; 18 (3): 448-451.
3 Bigler,E D (2001).The lesion in traumatic brain 
injury: implications for clinical neuropsichology. Ar-
chives of  Clinical    Neuropsychology,16, 95-131
4 Thomsen,I. V. (1984). Late outcome of  very severe 
blunt head trauma. a 10-15 years second follow-up. 
Journal of  Neurology and Psyquiatry, 47, 260-268
5 Ponsford J.L, Olver J.H y Curran, C (1995). A 
profi le of  outcome: 2 years after traumatyc brain in-
jury. Brain Injury,9, 1-10.
6 Ponsford J.L y Kinsella, G. (1991). The use of  a 
rating scale of  attentional behaviour. Neuropsycholo-
gical Rehabilitation, 1, 241-257.
7 Brouwer, W.H, Ponds, R.W, Van Wolffelaar,P.C y 
Van Zomeren,A.H (1989). Divided attention 5 to 
10 years after severe closed head injury. Cortex , 25, 
219-230
8 Brown, D.S y Nell, V.(1992). Recovery from diffuse 
traumatic brain injury in Johannesburg: a concurrent 
prospective study. Archives of  Physical Medicine and 
Rehabilitation, 73, 758-770.

9 Stuss D.T y Gow A.(1992). Frontal dysfunction 
after traumatic brain injury. Neuropsychiatry Neu-
ropsycology and Behavioral Neurology, 5, 272-282.
10 Hecaen, H. (1976). Acquired Aphasia in children 
and the ontogenesis of  hemispheric functional 
specialization.  and Language, 3, 114-134.
11 Hibbard, M.R., Ashman, T.A., Spieldman, L.A., 
Chun,D., Charaz ,H.J y Melvin,S. (2004). Relation-
ship betwenn depression and psychosocial functioning 
after traumatic brain injury. Archives of  Physical 
Medicine and Rehabilitation, 85 43-53.
12 Singer W, Glieber K, Felman P y cols. The cost of  
rehabilitating contractures. Paper presented at the 3rd 
Annual Houston Conference Neurotrauma. Houston 
TX ,February 1987; 25-27.
13 Cherney LR, Harper S. Swallowing problems in 
adults whit traumatic brain injury. Semin Neurol 
1996; 16: 349-53.
14 D´Amelio LF , Hammond JS, Spain DA, y cols. 
Tracheostomy and percutaneous endoscopic gastrosto-
miy in the management of  head injury trauma pa-
tient. Am Surg 1994; 60: 180-185.
15 Castel FP, Richer E, Mazaux JM, Loiseau H. 
Traumatismos craniens de l´accident à la rèinsertion. 
Bordeaux; Arnette 1998

15. Tratamiento neurofarmacológico 
de las alteraciones cognitivas en el 
traumatismo craneoencefálico

S. Rios, B. Castaño, M. Bernabeu
Institut Guttmann. Hospital de Neurorrehabilitación.
mbernabeu@guttmann.com

Publicación basada en el artículo fi rmado por los mismos au-
tores en REV NEUROL 2007; 45 (9): 563-570

Las secuelas del traumatismo craneoencefálico 
(TCE) pueden manifestarse de diferentes modos 
y producir una gran diversidad de défi cit, tanto 
sensitivomotores como los secundarios a una 
alteración de las funciones superiores (cognición, 
conducta y emoción). Las alteraciones cognitivas 
son las secuelas más discapacitantes después de 
un TCE. Las más frecuentes son una disminución 
del nivel de alerta, défi cit atencional, mnésico y 
del aprendizaje, disminución de la velocidad de 
procesamiento de la información, alteraciones del 
lenguaje y la comunicación y, fi nalmente, afectación 
de las funciones ejecutivas1-3. Todas estas funciones 
tienen un papel primordial en las actividades de la 
vida diaria del individuo provocando un deterioro 
de la independencia y son, en la mayoría de los 
casos, la principal causa de la discapacidad que 
presenta el sujeto4.

El TCE desencadena una compleja cascada 
de sucesos a nivel cerebral, todavía no bien 
identifi cados, de los que destacaremos: contusiones 
focales, lesión axonal difusa, daño citotóxico y 
excitotoxicidad neurotransmisora5. Las lesiones 
focales serán causa de severas alteraciones 
cognitivas que dependerán de la localización de 
la lesión, así una lesión bifrontal originará una 
disfunción ejecutiva mientras que una localización 
entorinohipocampal cursará con una afectación de 

la memoria anterógrada5. El daño axonal difuso, por 
su parte, ocasionará una desconexión axonal que se 
localiza eminentemente a nivel de las estructuras 
del tronco encefálico, cuerpo calloso, sustancia 
blanca parasagital y en la unión corticosubcortical 
siendo responsable del enlentecimiento cognitivo 
así como de la alteración de las funciones mediadas 
por el lóbulo frontal (atención, memoria de trabajo, 
lenguaje y función ejecutiva)6-9. El daño citotóxico se 
producirá como consecuencia de una disrregulación 
de la homeostasis del calcio y el magnesio10 y de 
la formación de radicales libres11 que, a su vez, 
ocasionarán fallos en la actividad mitocondrial 
a nivel celular12. Finalmente, las fuerzas de 
estiramiento y torsión que se producen durante el 
momento del traumatismo, producirán un efecto 
excitotóxico debido a un aumento descontrolado de 
liberación de neurotransmisores durante los primeros 
días después del TCE (especialmente glutamato, 
acetilcolina y catecolaminas) particularmente 
a nivel de mesencéfalo, hipocampo, estriado y 
corteza frontal, lo que provocará una alteración de 
las funciones cognitivas regidas por estas regiones 
cerebrales5.
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Principales alteraciones cognitivas 
después de un TCE

Déficit atencional
El défi cit de atención se considera una de las 

alteraciones más frecuentes y persistentes después 
de un TCE y tiene una gran repercusión en el resto 
de funciones cognitivas13. Los pacientes presentan 
distractibilidad y difi cultad para atender a más de 
un estímulo a la vez14. Se han objetivado trastornos 
en los diferentes tipos de atención: atención 
selectiva, atención dividida y atención sostenida15.

Alteración de la memoria
Se pueden diferenciar tres grandes alteraciones 

de la memoria: défi cit en la capacidad de 
procesamiento de la información, défi cit en la 
capacidad de almacenar información en la memoria 
a largo plazo y défi cit en la capacidad de recuperar 
la información almacenada14. Ello condiciona una 
alteración en la capacidad para aprender y retener 
nueva información13.

Velocidad de procesamiento de la información
Tras un TCE, especialmente cuando existe un 

daño axonal difuso, es frecuente encontrar una 
disminución en la velocidad con la que el cerebro 
procesa las diferentes informaciones recibidas. Ello 
provoca una repercusión en el resto de procesos 
cognitivos13.

Lenguaje y comunicación
En lo que hace referencia al lenguaje, pueden 

existir alteraciones como la anomia o falta de 
iniciativa para hablar, debido a lesiones focales de 
predominio anterior o bien a un mutismo por lesión 

axonal difusa que, posteriormente, evolucionan 
hacia una reducción de material lingüístico, 
reiteración o presencia de un lenguaje de bajo 
contenido informativo. La principal alteración de la 
comunicación es la disartria que se caracteriza por 
una lentitud y/o incoordinación del los músculos 
implicados en el habla13.

Funciones ejecutivas
Después de una lesión traumática cerebral, 

especialmente cuando se localiza a nivel frontal, 
se observa una alteración en la capacidad para 
plantear objetivos, planifi car y organizar las 
etapas y medios necesarios para conseguir un 
propósito, su realización y el control del mismo13. 
Los pacientes con disfunción ejecutiva pueden 
realizar correctamente tareas estructuradas pero 
tienen difi cultad para enfrentase a situaciones que 
requieren planifi cación, organización e iniciativa15.

Papel de los neurotransmisores en el TCE

Glutamato  
Es uno de los principales neurotransmisores 

excitatorios del sistema nervioso central.  Cuando 
se libera de forma masiva induce procesos 
oxidativos importantes y una activación de enzimas 
proteolíticas que provocan la destrucción neuronal. 
Su aumento es directamente proporcional a 
la gravedad del traumatismo e inversamente 
proporcional a la supervivencia después del 
TCE16,17. El efecto excitotóxico del glutamato es 
especialmente grave en la corteza hipocampal 
y frontal. Ello explica que la disrregulación en 
la liberación de glutamato (exceso) después del 
traumatismo craneal, se relacione con alteraciones 
de la memoria y de las funciones ejecutivas18.

Catecolaminas
La dopamina y la norepinefrina, principales 

neurotransmisores catecolaminérgicos, se liberan 
fundamentalmente en las áreas frontobasales las 
cuales son muy susceptibles al daño producido 
por el TCE. También se produce un aumento de 
estos neurotransmisores durante la fase aguda19 
que seguramente contribuye al efecto neurotóxico, 
aunque aún no se ha demostrado. Se conoce el efecto 
de la disrregulación en la liberación de  dopamina 
a nivel conductual y emocional así como su papel 
en enfermedades psiquiátricas (esquizofrenia) 
sin embargo, se necesitan más investigaciones 
para clarifi car el papel de las catecolaminas en la 
disfunción cognitiva.

Serotonina
Las proyecciones serotoninérgicas también se ven 

afectadas por el traumatismo, tanto por el efecto 
mecánico como por el citotóxico. Al igual que 
hemos visto con el glutamato y las catecolaminas, 
durante la fase aguda se produce una liberación 
excesiva de serotonina20,21 que comporta una 
disminución de la utilización de la glucosa lo cual 
contribuirá al daño neuronal y a la instauración de 
una alteración en las funciones cognitivas. En la 
fase más crónica se ha demostrado una reducción 
en los niveles de serotonina lo cual se relaciona 
con alteraciones emocionales como la depresión o 
la ansiedad postraumáticas pero continua siendo 
poco claro su papel en la disfunción cognitiva. 
Existe evidencia que demuestra que al tratar la 
depresión postraumática con inhibidores de la 
recaptación de serotonina mejoran las funciones 
cognitivas asociadas22,23. Es por ello que, aunque 
no se tiene evidencia clara del papel modulador 
de los serotoninérgicos en el tratamiento de las 
alteraciones cognitivas secundarias al TCE, puede 
que tengan un efecto positivo.

Acetilcolina
Las proyecciones colinérgicas tienen su origen 

en diversos grupos nucleares del mesencéfalo y 
tronco encefálico, que son regiones que se ven 
afectadas por la lesión axonal difusa que se produce 
después de un TCE debido a un traumatismo de 
alta velocidad. La lesión traumática produce un 
aumento agudo de acetilcolina y una disfunción 
colinérgica a largo plazo. La acetilcolina desempeña 
un papel importante en el mantenimiento del 
adecuado nivel de alerta, de la atención y de la 
memoria24,25Existe una relación entre el défi cit 
colinérgico postraumático y las alteraciones de la 
memoria26.

Principios del tratamiento 
neurofarmacológico

No existe, en la actualidad, ninguna evidencia 
científi ca los sufi cientemente potente que permita 
establecer la indicación de algún fármaco para el 
tratamiento de determinado trastorno cognitivo, de 
modo que la utilización de medicamentes para tal fi n 
se realiza en base a los mecanismos neurobiológicos 
descritos y a la experiencia ya existente en otras 
enfermedades como el trastorno por défi cit 
de atención e hiperactividad o la enfermedad 
de Alzheimer. Los factores que difi cultan la 
demostración de la efi cacia de los diferentes 
fármacos en el tratamiento de las alteraciones 
cognitivas después de un TCE  son, entre otros, 
la heterogeneidad sintomática (no existen dos 
personas con secuelas de un TCE iguales), los 
politratamientos farmacológicos, la imposibilidad de 
realizar exploraciones neuropsicológicas completas 
en las fases iniciales del proceso rehabilitador.

Los principios básicos por los que se rigen los 
tratamientos farmacológicos en el tratamiento de 
la disfunción cognitiva pueden resumirse en:
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- Defi nir lo más detalladamente posible el tipo 

y gravedad de alteración cognitiva que va a ser 
tratada. Es aconsejable utilizar instrumentos de 
medida (prácticos y de fácil aplicación) para la 
evaluación continua de la respuesta al tratamiento.

- La elección del fármaco debe realizarse en 
base a la identifi cación de la función cognitiva 
más afectada o con más infl uencia en el grado de 
discapacidad del paciente.

- Detectar y tratar las alteraciones conductuales 
y afectivas asociadas a las alteraciones cognitivas 
en el TCE. La existencia de agitación o agresividad 
o bien la coexistencia de un síndrome depresivo, 
afectan al rendimiento cognitivo y al grado de 
colaboración del paciente en los tratamientos.

- Revisar el tratamiento farmacológico para 
identifi car aquellas sustancias que pueden actuar 
negativamente sobre la evolución de determinadas 
alteraciones cognitivas. Es frecuente que los 
pacientes con TCE se hallen polimedicados y ello 
sea casa de un peor rendimiento.

- La elección y la dosis del fármaco debe 
ajustarse de forma individualizada. Es importante 
tener presente que después de un TCE existen una 
respuesta y una susceptibilidad diferentes a los 
diversos medicamentos, que no es igual en todos 
los sujetos y no existen elementos para poder 
predecirlas. 

Fármacos que actúan negativamente en 
las funciones cognitivas

Como paso previo a la indicación de cualquier 
tratamiento farmacológico, es preciso identifi car 
y retirar aquellos medicamentos que infl uyen 
negativamente en el rendimiento cognitivo y 
valorar su sustitución por otros con similar efecto 
terapéutico pero con menor repercusión cognitiva.

De entre los fármacos que pueden tener un efecto 
negativo sobre la recuperación de las funciones 
cognitivas afectadas tras el TCE, destacaremos:

Anticonvulsivantes
La fenitoína, fármaco de elección en el tratamiento 

y la prevención de las crisis comiciales precoces, 
ejerce un efecto negativo en el funcionamiento 
cognitivo, al igual que otros anticomiciales como 
la carbamazepina27,28. El valproato sódico, por 
su menor interferencia en la evolución cognitiva, 
será el fármaco de elección en el tratamiento 
de la epilepsia postraumática confi rmada o en 
los trastornos conductuales como la agitación o 
agresividad de difícil control. En relación a los 
fármacos antiepilépticos de nueva generación no 
existen sufi cientes estudios que demuestren su 
efecto sobre las alteraciones cognitivas.

Antipsicóticos típicos
Sustancias como el haloperidol, la fl ufenacina, la 

tioridazina y la clorpromacina actúan negativamente 
en varias dimensiones cognitivas y existe algún 
estudio que las relaciona con una prolongación del 
período de amnesia postraumática29. 

Benzodiacepinas
También tienen un efecto negativo sobre la 

recuperación de las funciones cognitivas30.

Antidepresivos tricíclicos
Por su efecto anticolinérgico y antihistaminérgico 

ejercen un efecto negativo sobre las funciones 
cognitivas interfi riendo de forma clara en el proceso 
de recuperación31. 

Fármacos que pueden mejorar las 
funciones cognitivas

Estimulantes dopaminérgicos
• Bromocritpina.- La bromocriptina actúa 

directamente sobre los receptores postsinápticos 
de tipo D2. Passler y cols.32 observaron que el 
tratamiento con bromocriptina mejora el nivel 
de alerta en sujetos con secuelas secundarias a un 
TCE. Mc Dowell y cols.33 En un estudio aleatorizado 
doble ciego con grupo control y un grupo de 24 
sujetos con TCE, observaron mejoría en la función 
ejecutiva durante el tratamiento con bromocriptina 
pero no en el resto de funciones cognitivas. 

• Amantadina.-  La amantadina es un agente 
dopaminérgico interesante en la prevención, tanto 
de la excitotoxicidad del glutamato inducido 
por el TCE34 como en la posible reparación de las 
alteraciones cognitivas debidas la traumatismo. 
Los efectos terapéuticos de la amantadina podrían 
explicarse por un aumento de la liberación 
de dopamina, disminución de la recaptación 
presináptica de este neurotransmisor, estimulación 
de los receptores de dopamina y/o aumento de la 
sensibilidad de los receptores postsinápticos de la 
dopamina35-37. Meythaler y cols.38 en su estudio 
aleatorizado doble ciego con grupo control, que 
incluyó 35 sujetos con TCE grave tratados con 
amantadina 200 mg/24h, observaron mejorías en 
escalas como la Minimental, DRS, GOS y FIM. 
Sus resultados sugieren que la amantadina puede 
actuar positivamente en la recuperación de las 
alteraciones cognitivas en fases subagudas del TCE. 
Es importante recordar que la amantadina puede 
rebajar el umbral epiléptico, por ello es preciso ser 
cuidadosos a la hora de indicar este medicamento 
en pacientes con antecedentes de crisis epilépticas o 
con riesgo elevado de presentarlas.

• Selegilina.- También puede ser útil en el 
tratamiento de secuelas cognitivas postraumáticas. 
Newbum y cols.39 informan de una serie de casos 
clínicos de pacientes con TCE y apatía que no 
mejoraron con metilfenidato pero sí con selegilina.

• Carbidopa-levodopa.- Lal y cols.40 observaron 
mejoría en el nivel de alerta y concentración, 
disminución de la fatiga, hipomanía y sialorrea, así 
como mejora en la memoria, movilidad, postura y 
habla, en 12 pacientes con daño cerebral. Existen 
otras publicaciones que hacen referencia al efecto 
positivo de la carbidopa-ledopa en la evolución de 
las alteraciones cognitivas después de un TCE, sin 
embargo, todavía se necesitan más estudio para 
valorar la efi cacia y la seguridad de este fármaco 
para su uso de forma rutinaria.

Psicoestimulantes
El mecanismo de acción de los psicoestimulantes 

es a través de la estimulación catecolaminérgica. 
El metilfenidato y la dextroanfetamina aumentan 
la liberación de dopamina y noradrenalina, 
pero además, inhiben la monoaminoxidasa, que 
produce un aumento de la neurotransmisión 
monoaminérgica.

• Metilfenidato.- Diferentes estudios demuestran 
que el metilfenidato puede mejorar las alteraciones 
cognitivas postraumáticas como la concentración, 
atención, memoria, velocidad de procesamiento de 
la información y algunos aspectos conductuales8,41-43. 
Whyte y cols.44, en su estudio aleatorizado, doble 
ciego y con grupo control, que incluía 19 sujetos 
con TCE no penetrante, objetivaron un efectos 
signifi cativo del metilfenidato en el nivel de alerta 
y la velocidad de procesamiento de la información 
pero no en otros aspectos cognitivos como la 
atención sostenida y la distractibilidad. 

• Dextroanfeamina.- Químicamente es similar 
al metilfenidato y, en ocasiones se ha utilizado 
para mejorar el nivel de alerta, la velocidad 



PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISIÓN EN MEDICINA FÍSICA Y REHABILITACIÓN 

182

PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISIÓN EN MEDICINA FÍSICA Y REHABILITACIÓN 

183
de procesamiento de la información, el défi cit 
atencional o el trastorno de memoria. Sin embargo, 
la evidencia que sustente su efi cacia continua siendo 
escasa.45,46

Otros fármacos similares a los estimulantes
• Modafi nilo.- Es un fármaco aprobado para el 

tratamiento de la excesiva somnolencia diurna en 
pacientes con narcolepsia y podría ser útil en el 
tratamiento de la fatiga y alteraciones cognitivas 
secundarias al TCE. En las personas con défi cit 
atencional e hiperactividad, el modafi nilo parece 
tener una efectividad similar a la dextroanfetamina. 
Teitelman47, en un estudio abierto que incluyó 
10 pacientes con TCE tratados con modafi nilo, 
observó una mejoría en el nivel de alerta y atención. 
Sin embargo, también en este caso no existe 
sufi ciente evidencia para confi rmar la efectividad 
de este fármaco en el tratamiento de las alteraciones 
cognitivas secundarias a un TCE.

• Atomoxetina.- Se ha utilizado prioritariamente 
en el tratamiento del trastorno por défi cit de 
atención/hiperactividad. Según Tzavara y cols.48, 
su potencial utilidad en el tratamiento de las 
alteraciones cognitivas después de un TCE se debe a 
sus propiedades procolinérgicas con efecto positivo 
sobre la memoria. Estudios recientes han mostrado 
que la atomoxetina mejora la función ejecutiva49, 
disminuye la fatiga50 y aumenta la plasticidad51.

• Lamotrigina.- Es un anticonvulsivante que 
puede tener un efecto activador sobre las funciones 
cognitivas, aunque el mecanismo a través del cual lo 
realiza es incierto. 

Antidepresivos
La depresión postraumática es una secuela 

afectiva pero cabe destacar la importancia que los 
síntomas depresivos en este grupo de pacientes son 
difíciles de diferenciar de la apatía y otros síntomas 
de la disfunción ejecutiva del lóbulo frontal. 

Sin embargo, el tratamiento de la depresión, 
conjuntamente con la apatía, es importante en el 
abordaje de las alteraciones cognitivas secundarias 
al TCE. Los inhibidores selectivos de la recaptación 
de la serotonina serían los más apropiados para los 
pacientes con TCE52.

Inhibidores de la colinesterasa
Estos fármacos difi eren en su selectividad 

cerebral y en sus mecanismos de acción pero 
ejercen su efecto clínico mediante la inhibición de la 
acetilcolinesterasa en la sinapsis neuronal.

• Donepezilo, rivastigmina y galantamina.- Zhang 
y cols.53 realizaron un ensayo clínico aleatorizado, 
doble ciego y con grupo control, de 24 semanas de 
duración, utilizando el donepezilo 10 mg al día en 
18 pacientes con TCE subagudo. Los resultados 
objetivaron mejorías signifi cativas en la atención y 
la memoria. Además, el grupo tratado inicialmente 
con donepezilo y después con placebo mostró una 
mejoría en las funciones cognitivas al fi nalizar la fase 
de placebo en comparación con la situación inicia, 
lo que indicó un posible efecto tardío del donepezilo 
en la mejoría cognitiva de la población estudiada. 
Otros estudios, de menor nivel de evidencia y series 
de casos, han utilizado 5-10 mgr/día de donepezilo 
y también han descrito resultados positivos sobre 
la memoria en la fase crónica después de un TCE. 
Tenovuo54 planteó un estudio aleatorizado abierto 
de una serie de casos, en el que incluyó 111 sujetos 
con alteraciones cognitivas en la fase crónica tras 
un TCE. Los resultados de este estudio mostraron 
una mejoría clínica en la atención y otras funciones 
cognitivas en un 61% de los casos.  La respuesta 
al tratamiento, en dosis relativamente bajas de los 
fármacos utilizados (donezepilo, rivastigmina y 
galantamina) fue rápida, sin objetivar diferencias 
marcadas en la respuesta terapéutica entre los 
diferentes inhibidores de la colinesterasa. Este 
mismo autor en una revisión extensa de 14 
artículos sobre las evidencias teóricas y clínicas 

existentes, apoya la utilidad de los estimulantes 
colinérgicos en el tratamiento de las secuelas 
cognitivas secundarias a un TCE. Recientemente, 
Silver y cols.55 realizaron un estudio extenso en 
Estados Unidos, multicénrico, aleatorizado, con 
grupo control, que utilizó rivastigmina en dosis 
3-6 mg/día frente a placebo, en 157 pacientes con 
alteraciones cognitivas persistentes causadas por 
una TCE. La conclusión a la que se llegó es que el 
fármaco era seguro y bien respuesta terapéutica a la 
rivastigmina.

Consideraciones finales
La utilidad de la neuromodulación farmacológica 

para mejorar las alteraciones cognitivas todavía 
está en una fase inicial. La información sobre la 
neuroquímica de la cognición y  las bases de las 
alteraciones cognitivas debidas al TCE sugieren que 
la estimulación de las funciones catecolaminergicas 
y colinérgicas es el objetivo neuroquímico más 
importante en la intervención farmacológica 
de este grupo de pacientes. Los pacientes con 
alteraciones del nivel de alerta y activación, de la 
velocidad de procesamiento de la información y 
de atención son los que más podrían benefi ciarse 
del tratamiento con psicoestimulantes. Como 
fármaco de primera elección está el metilfenidato. 
Si este produjera efectos secundarios negativos, 
los fármacos de segunda elección podrían ser la 
dextroanfetamina, amantadina o bromocriptina. Y 
si, por último, estos tampoco son efectivos o están 
contraindicados, se podrían ensayar el modafi nilo, 
atomoxetina, carbidopa/levodopa u otros 
estimulantes no estándares como la lamotrigina.  
En pacientes en los que se objetiva un predominio 
de las alteraciones de la memoria, está indicada la 
utilización de los inhibidores de la colinesterasa. 
Hasta ahora, el donepezilo es el medicamento que 
más se ha utilizado y que tiene más evidencia en la 
literatura médica. 

Hasta ahora, el tratamiento de las secuelas 
cognitivas secundarias al TCE se basa en el juicio 
clínico y empírico del médico tratante. La ausencia 
de evidencia no necesariamente signifi ca ausencia 
de la efi cacia del tratamiento neurofarmacológico 
en la rehabilitación de las funciones cognitivas 
secundarias al TCE.
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