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INTRODUCCION

El ictus isquémico es una de las causas mas
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 fisiopatologia y nuevas
terapias para el ictus agudo, han cambiado el manejo
de estos pacientes. El ictus agudo se considera cada
vez mds una emergencia médica'.

Ademas, actualmente se considera que la
discapacidad que provoca el Ictus puede ser
reeducable. La rehabilitacién tiene un papel
protagonista en la valoracién y cuidados de
los pacientes con déficit y discapacidad como

consecuencia del Ictus®

CONCEPTO Y (CLASIFICACION DE ILAS
ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES

El concepto de ictus o accidente cerebrovascular
(ACV) se refiere a todo trastorno circulatorio
cerebral que ocasiona una alteracién transitoria
o permanente del funcionamiento de una o varias
partes del encéfalo®.

Sin embargo, debido a la presencia de diferentes
entidades nosoldgicas o subtipos de ictus, el perfil
evolutivo, la naturaleza, el tamaifio y topografia
de la lesién, y al mecanismo de produccién y

etiologia, los términos utilizados para describir las

i0 de P dra.

enfermedades cerebrovasculares son miltiples®.
Segun la naturaleza de la lesién, la enfermedad

cerebrovascular se puede presentar como isquemia

o como hemorragia cerebral, con una proporcién 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 ensituaciones de parada cardiorrespiratoria,
shock.

- Focal:

- Ataque isquémico transitorio (AIT), de
instauracién brusca y duracién generalmente de
menos de 24 horas.

- Infarto cerebral, que causa un déficit neurolégico
de mas de 24 horas de duracién y es expresion de
una necrosis tisular.

Fisiopatologia del ictus isquémico:

Tras la interrupcién del flujo sanguineo que sigue
auna oclusién o hipoperfusién de un vaso se produce
la muerte neuronal en el core del drea infartada
a los pocos minutos. El area 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
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tres y seis horas desde el inicio de los sintomas de
un ictus, durante el cual la restitucién del flujo
sanguineo cerebral regional, podria evitar la lesién
irreversible del tejido encefalico™.

En 1991 la Oxfordshire Community Stroke Project
propuso una nueva clasificacién del infarto cerebral,
validada con posterioridad en numerosos trabajos,
destacando que permite valorar la localizacién y
tamaiio de la lesién ademads de ofrecer informacién
prondstica precoz, rapida, sencilla y de alta
probabilidad”. En una reciente publicacién se
demuestra que la clasificacién OCSP puede predecir
el tamaiio y localizacién de la lesién en el 75% de
los pacientes®. Segin ésta clasificacién, existirfan
cuatro sindromes:

1.- Sindrome de circulacion anterior Total (15%
total Ictus):

Combinacién de disfuncién cerebral cortical (como
disfasia, discalculia, negligencia,etc), trastorno
visuoespacial con hemianopsia homénima y déficit
motor y/o sensitivo unilateral que afecta por lo
menos a dos dreas (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 etiologia
puede ser cardioembdélica (la mas frecuente) y
aterotrombética. Tiene una alta mortalidad precoz,
con escasas posibilidades de buena recuperacién
funcional.

2.- Sindrome de circulacion anterior Parcial
(35%):

Pacientes con sélo dos de los tres componentes del
sindrome total. La localizacién mas prevalente es
la divisién superior e inferior de la arteria cerebral
media, estriato capsulares y cerebral anterior. La
mayoria obedecen a embolismo arteria-arteria o
cardiaco.

3.- Sindrome de ciruculacion posterior (25%):
infarto en el territorio de la arteria vertebrobasilar.
Presentan cualquiera de los siguientes sindromes:
sindrome alterno con participacién de pares

craneales, déficit sensitivo y/o motor bilateral,

trastorno conjugado de la mirada, disfuncién
cerebelosa, o déficit campimétrico aislado.

Riesgo significativo de recurrencia, con mortalidad
inicial baja.

4.- Sindromes Lacunares (25%): Ictus subcortical
por afectacién de pequenos vasos perforantes.
Puede dar lugar a uno de los cuadros clinicos
siguientes: Hemiparesia motora pura, Ictus
sensitivo puro, Ictus sensitivomotor, Hemiparesia
ataxica, Disartria mano-torpe.

En general el pronéstico suele ser bueno, si bien
los sindromes lacunares situados en capsula interna
pueden ocasionar déficits residuales importantes, o
la presencia de infartos lacunares multiples pueden

provocar en ocasiones un sindrome pseudobulbar.

Ictus Hemorrdgico:

Se trata de una extravasacién de sangre dentro
de la cavidad craneal, secundaria a la rotura de
un vaso sanguineo, arterial o venoso, por diversos
mecanismos.

Segun la topografia 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, troncoencefilica,
cerebelosa). Hemorragia intraventricular.
Hemorragia subaracnoidea.

La méas frecuente es la  hemorragia
intraparenquimatosa y el agente etiolégico mas
importante es la hipertensién arterial.

La hemorragia subaracnoidea, provocada en
la mayoria de las ocasiones por rotura de un
aneurisma (85%), tiene una clinica peculiar con un
cuadro caracterizado por cefalea intensa y signos
meningeos, acompaifiado o no de alteracion de
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EPIDEMIOLOGIA 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 Espaiia
por entidades especificas (primera en las mujeres y
segunda en los hombres). La tasa de mortalidad por
ictus en Espaia es de 26 por 100.000 habitantes.

En Espafia no disponemos de estudios
epidemiolégicos ideales sobre la incidencia del
ictus, variando las cifras entre los 150-268 casos
nuevos por cada 100.000 habitantes y afio, segin

los diversos estudios'®!!

. La prevalencia de ictus en
Europa es de entre el 5-7 % de las personas mayores
de 65 anos'%.

En los paises occidentales el Ictus cerebral es el
principal responsable de discapacidad fisica grave en
los adultos. Alrededor del 25% de los supervivientes
a los seis meses del ictus son incapaces de caminar
y mas de un 60% no pueden incorporar la mano

afecta a la realizacién de las AVD.

EVALUACION DEL PACIENTE

Idealmente, deberemos evaluar al paciente pronto

y de forma completa para obtener informacién
basica que nos permita llegar a un pronéstico de
recuperaciéon motora y funcional (existen varios
factores prondsticos de recuperacién funcional,
que se estudiaran en capitulos posteriores), con el
fin de poder identificar a los pacientes que pueden
beneficiarse de la rehabilitacién y determinar el
nivel apropiado del programa rehabilitador.

En esta evaluacién tendremos en cuenta
principalmente los siguientes datos:

El tipo y severidad de los déficits neurolégicos
y funcionales que presenta el paciente, para lo
cual realizaremos una exploracién neurolégica
exhaustiva y utilizaremos escalas de valoracién

neurolégica y funcional que nos van a permitir

posteriormente seguir la evolucién del paciente.

Tiene un gran interés conocer las posibles
alteraciones de la comunicacién y cognitivas del
paciente, pues nos pueden limitar el proceso de
rehabilitacién.

Pero ademas habra 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 méas adecuado y con unas metas

realistas.

Escalas de déficits, o neurologicas:

El objetivo y finalidad principal de una escala
neurolégica es trasladar el conjunto de alteraciones
neurolégicas presentes en cada paciente a una
puntuacién global que cuantifique los déficits,
de forma que permita valorar objetiva y
dindmicamente la intensidad del déficit neurolégico.
En estas escalas la valoracién de los items se obtiene
mediante la exploracién neurolégica.

La escala tiene que incorporar de forma sopesada
los signos neurolégicos con mayor efecto sobre
el pronéstico; entre ellos destacan el nivel de
consciencia, la intensidad y extensién del déficit
motor y la desviacion conjugada de los ojos.
La escala debe incluir items con posibilidad de
modificarse en funcién del tiempo y que puedan
correlacionarse con la recuperacién funcional o la
autonomia del paciente.

Entre las escalas de valoracién global de ictus,
la AHA-SOC (American Heart Association-Stroke
Outcome Classification)'® recomienda la escala
Canadiense y la NIH-SS (National Institutes of
Health Strike Scale). En los tltimos afios se ha
impuesto el uso de esta dltima porque valora todas
las 4areas deficitarias (incluidas la sensibilidad,
alteraciones visuales y de comunicacién) y porque
ademds aporta informacién pronéstica relevante'.
Otras escalas neurolégicas utilizadas son la

Escandinava y la escala del ictus Europea.
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Las escalas globales neurolégicas recogen en
general una informacién muy pobre del déficit
motor, por lo que es conveniente completarla con
otras escalas especificas, como las escalas de Fulg-
Meyer y el fndice Motor. La primera es demasiado
compleja y requiere mucho tiempo de aplicacién,
por lo que se tiene a utilizar habitualmente el Indice
Motor que es una escala mas sencilla que recoge la
actividad motora voluntaria de las extremidades

afectas'.

Escalas de limilacion en la aclividad
(Discapacidad):

Paravalorarel grado de discapacidad se utilizan las
escalas de actividades de la vida diaria (AVD). Estas
escalas evalian el estado funcional del individuo:
Indice de Barthel. Medida de Independencia
Funcional o FIM. Perfil Pulses. Evaluacién de
autocuidados de Kenny. ndice de actividades de la
vida diaria de Katz. Indice de actividades de la vida
diaria instrumentales.

Estas escalas nos van a permitir identificar los
objetivos, planificar el tratamiento y evaluar los
resultados. Las escalas de limitacién de la actividad
con mayor validez, fiabilidad y consenso en la
rehabilitacién del ictus son el indice de Barthel y
el FIM; aunque se prefiere el primero por ser de
aplicacion mas sencilla, tiene el inconveniente de
su baja sensibilidad en los pacientes con alto nivel
de funcién.

En la fase subaguda del ictus, se recomienda
utilizar ademds escalas de AVD instrumentales
y escalas de movilidad avanzada (marcha,

equilibrio,ete.)'.

MANEJO DEL PACIENTE CON ICTUS EN
FASE AGUDA

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

El ictus es una urgencia médica que debe
condicionar una actuacién precoz y rapida, incluso
cuando los sintomas sean transitorios. Se recomienda
que todo paciente con algin «sintoma de alarma»
que haga sospechar un ictus, acuda con urgencia a
un centro hospitalario adecuadamente dotado del
personal entrenado en el manejo de la patologia
vascular cerebral y de los medios materiales
necesarios para completar satisfactoriamente el
proceso diagnéstico y terapéutico'”.

Asimismo, es especialmente importante organizar

la encia hospitalaria en Unidades de Ictus (UI).
Estas unidades se constituyen sobre la base de una
coordinaciéninter y multidisciplinar entre diferentes
especialistas médicos (neurdlogos, internistas,
y médicos rehabilitadores) y otros profesionales
sanitarios (enfermeras, fisioterapeutas, terapeutas
ocupacionales, logopedas y trabajadores sociales)
todos ellos con conocimientos especificos del ictus y
que proveen cuidados a dichos pacientes.

Sin embargo, hay una gran variabilidad en la
concepcién y el disefio de estas unidades. Asi, el
Stroke Unit Trialists’ Collaboration'® las clasifica,

en:

a) Unidades de cuidados agudos, con estancias
cortas, generalmente de siete dias y que realizan el
diagnéstico clinico y la estabilizacién temprana.

b) Unidades de rehabilitacion, en las que el paciente
ingresa tras un periodo minimo de siete dias, y que
estdn enfocadas a la rehabilitacién con periodos

prolongados de dicho tratamiento.
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¢) Unidades combinadas, donde ingresan pacientes
agudos, pero que también ofrecen periodos de
rehabilitacién de varias semanas.

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

Este tipo de unidades, en comparacién con los
sistemas de cuidados tradicionales, ha demostrado
reiteradamente que reduce la mortalidad, la
dependencia funcional e institucionalizacién,
mejorando la calidad de vida de los pacientes a

largo plazo™'".

(uidados Médicos Generale

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 evolucién tanto precoz
como tardia'’.

- Asegurar la permeabilidad de la via aérea: las
medidas fundamentales son mantener una correcta
oxigenacion y evitar broncoaspiraciones. En la
mayoria de los casos sera suficiente con situarles
en una posicién semi incorporada, administrando
oxigeno si la saturacién arterial es menor a 93%.
Sin embargo, cuando exista disminucién del nivel
de conciencia, o en los pacientes con infartos
vertebrobasilares en que exista compromiso de la
funcién respiratoria, puede ser necesario valorar la
intubacién orotraqueal y la asistencia ventilatoria.

- Presion arterial: Es frecuente que la presién
arterial aumente tras el ictus. La presién arterial
se deberia mantener elevada en infartos isquémicos
para optimizar la perfusién de las colaterales y

de los va

s estendticos y asi favorecer un flujo
adecuado en el drea critica de penumbra, donde la
autorregulacién esta alterada.

Por todo ello, no se recomienda reducir la presion

arterial

istematicamente, excepto en el caso de

valores extremadamente elevados (TA sistélica >

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

Se recomienda iniciar tratamiento
antihipertensivo inmediato en el caso de coexistir
insuficiencia cardiaca, diseccién aértica, infarto
agudo de miocardio, insuficiencia renal aguda y
uso de trombélisis (una TAS > 185 contraindica el
tratamiento trombolitico).

Cuando el tratamiento esta indicado, es preferible
la via oral, con firmacos como los inhibidores
de la enzima convertidora de la angiotensina o
B-bloqueantes. No utilizar los antagonistas del calcio
por el peligro de hipotensién brusca. En el caso de
hipertensién diastélica aislada se recomienda el uso
de nitroglicerina o nitroprusiato sédico.

La hipotensién es poco frecuente tras un ictus.
Ademas de tratar la causa, la hipotensién debe
corregirse mediante expansores de volumen vy si es
necesario noradrenalina.

- Temperatura: La hipertermia ha demostrado
tener un efecto negativo sobre el pronéstico del
infarto cerebral o bien se trata de un marcador de
dafio extenso. La hipertermia superior a 37,5 °C,
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 lesién
cerebral, al aumentar la severidad del dafio celular;
mientras que la hipoglucemia puede causar signos
neurolégicos focales que remeden un ictus.

Sila glucemia capilar es mayor de 150 mg/dl, poner
insulina rapida L.V, segiin el nivel encontrado; y si
la glucemia es menor de 70, poner glucosa 1. V. hasta
conseguir glucemias entre 70 y 120 mg/dl.

- Mantenimiento del balance hidroelectrolitico: Debe
evitarse la deshidratacién y asegurar un aporte
minimo 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

indicarian reducir el aporte a 1.500 ml/24 horas.
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Tratamiento Especifico:

1.-Ictus Isquémico:

Los objetivos fundamentales del tratamiento
especifico del infarto cerebral son mejorar el
flujo sanguineo cerebral y bloquear o inhibir los
mecanismos implicados en el dafio por isquemia-
reperfusién'™"-

Terapia Trombolitica:

El tratamiento fibrinolitico tiene como objetivo
la lisis del trombo y, por tanto, la recanalizacién
del vaso ocluido. En la actualidad, la mayoria de
las recomendaciones aceptan la administracién
del activador del plasminégeno tisular (rtPA)
intravenosa de cero a tres horas del inicio de los
sintomas en centros experimentados y en pacientes

seleccionados'”*(Tabla 1).

Tabla 1. Criterios para administrar Terapia Trombolitica en el fctus corebral

A. CRITERIOS DE INCLUSION:

* Edad =18 afios y =< Bl afios.

« Di ico clinico de ictus isquémico que produce un déficit nearolégico
cuantificable,

* El momento del i de los sintol i bien
mintos anles de empezar el ralamiento.

que &5 inferior a 180

B. CRITERIOS DE EXCLUSION:

= Presencia de una hemormagia intracraneal en la TAC cenchral sin contraste.

* Bospecha de infarto extenso establecido por signos precoces de isquemia en TAC
cerebral

* Rintomas solo leves o ictus que mejorn ripidamente.

= Sospecha clinica de hemorragia subaracnosdea, inchuse con TAC normal.

. A imbena reci P & i intestinal o urinarin en bos Gltimos
21 dias).

* Didtesis hemarmigica conocida que incluye, pero no se limita, a;

- Recuento de plaquetss < 1000000 mm3.

- Paciente que haya recibida heparina en las altimas 48 horas y que tiens un TTPa
prolongado.

- Uso reciente de anticoagulantes y un INR =14,

= letus previo, trauma craneal grave o clragia intracraneal en los (limos tes meses.

» Traumatismo grave & cinagia mayos en Ios dlimos 14 dias.
* Puncitn anerial recicnte en un sitio no compresible.

* Puncién lumbar en los dltimos 7 dias.

« Historia de h ja i I

* Crisis convulsiva al comienzo del ictus,

« Infarto agudo de miocardio reciente.

* Presicn sigélica = 185 mm Hg. o diastilica > 110 mm Hg. en medidas repetidas, en el
mioamento del iratambento.

O ANCUrisma.

Se recomienda administrar rtPA intravenoso (0,9
mg/Kg, maximo 90 mg) con el 10% de la dosis en
forma de bolo, administriandose el resto mediante
una infusién continua durante 60 minutos. No
pueden utilizarse anticoagulantes ni antiagregantes
durante las veinticuatro horas posteriores al inicio
del tratamiento trombolitico, salvo en situaciones

excepcionales (infarto de miocardio, TEP). Este

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

La complicacién mas frecuente de este tratamiento
es la transformacién hemorragica (5,2% de los
pacientes); riesgo que aumenta en las personas de
mayor edad.

Antitrombéticos:

El  principal  objetivo del  tratamiento
antitrombdtico serfa, en principio, evitar la
progresion del trombo. En este grupo se incluyen:

los estudios

- Antiagregantes plaquetari
realizados con aspirina en el infarto cerebral agudo
administrada en las primeras 48 horas del evento
vascular, han demostrado un efecto beneficioso,
aunque modesto, a los seis meses, ademds de
una reduccién de las recidivas precoces y de la
mortalidad. Sobre la base de estos resultados, se
recomienda la administracién de 160-300 mg de
acido acetilsalicilico (AAS) entre las 24 y 48 horas
tras el inicio de los sintomas?®'.

- Anticoagulantes: La administracién 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 esta recomendado su uso para
mejorar el resultado neurolégico ni funcional del
ictus isquémico™.

Sélo en determinados pacientes que han sufrido
una trombosis aguda de la arteria basilar o un ictus
asociado con diseccion de la arteria carétida puede
considerar el uso de heparina IV, aunque no hay
evidencia cientifica de su efectividad.

Neuroproteccion:

A pesar de los multiples ensayos que han estudiado
varios tipos de sustancias, por el momento no puede
recomendarse el uso rutinario de ningiin agente con
supuesto efecto neuroprotector en el ictus isquémico
agudo'”.

La citicolina, ha demostrado un discreto efecto
beneficioso sobre la recuperacién neurolégica 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 grave®.
2.-Ictus Hemorragico:

Deberan seguirse las medidas terapéuticas
generales, manteniendo la tensién arterial sistélica
<190 mm Hg, corrigiendo las posibles alteraciones
de la coagulacién y tratando las complicaciones
inmediatas, como las crisis epilépticas y la
hipertensién intracraneal.

Las indicaciones quirtrgicas son: hemorragias
intracerebrales lobares que presentan deterioro
neurolégico progresivo (Glasgow 5-13) y en las
hemorragias cerebelosas mayor de 3 cm de diametro
y con deterioro neurolégico secundario a compresiéon
del tronco o hidrocefalia.

En los pacientes con HSA con menos de 48 horas
de evolucién y escala de Hunt y Hess grados 1y
2 (conscientes, estables y sin déficit neurolégicos
focales), y se haya demostrado la presencia de
aneurisma; el tratamiento de elecciéon serd la
embolizacién, y si éste no es posible, se realizara
el clipaje quirirgico del aneurisma. Cualquiera de
estos dos procedimientos debe realizarse de forma
precoz, y en cualquier caso, no deben transcurrir

mads de cuatro dias desde el inicio de los sintomas.

Rehabilitacion en la Fase Aguda

Loideal es poder realizar la valoracién del paciente
y comenzar el tratamiento lo mds precozmente
posible. Durante esta fase, ademads de los cuidados
médicos generales y el tratamiento especifico
segtin el tipo de ictus, deberemos centrar nuestros
esfuerzos en los siguientes aspectos: Alimentacién,
cuidados de vejiga e intestino, tratamiento postural
y movilizacién , tratar de implicar al paciente y la
familia en todo el proceso, pero sobre todo en esta fase
habra que evitar la aparicién de complicaciones, ya
que estas interfieren con el proceso de rehabilitacién
y van a impedir el progreso del paciente. Ademas
si aparecen dichas complicaciones deberdn ser

diagnosticadas y tratadas precozmente %,

Entre estas complicaciones médicas relacionadas
con el ictus tenemos:

- Complicaciones como consecuencia directa de la
lesion cerebral:

Edema cerebral, convulsiones, sindrome del
dolor central, demencia y depresién.

- Consecuencias indirectas del ictus:

Muchas de ellas propiciadas por la inmovilidad,
destacando las complicaciones vasculares como
la TVP y TEP, tlceras por decibito, infecciones
del tracto urinario y respiratorio, estreiimiento,
caidas, osteoporosis, ademas de la espasticidad
que puede dar lugar a la aparicién de contracturas
y deformidades ortopédicas, asi como el dolor
del hombro de los hemipléjicos que puede estar
originado por diferentes mecanismos.
_Alimentacidn:

La via de administracién dependerd en esta
primera fase, del estado de consciencia y de la
presencia o no de disfagia. Prefiriéndose la via oral o
intravenosa durante los primeros dias; reservandose
el uso de la SNG en aquellos casos en que exista un
bajo nivel de conciencia, o bien, imposibilidad para
la alimentacién oral.

El ictus es la causa mas frecuente de disfagia
neurolégica, 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
deshidratacién y malnutricién, laringoespasmo y
broncoespasmo, y las neumonias por aspiracién y
asfixia.

Existen una serie de signos clinicos que se
asocian con riesgo de aspiracién® (Tabla 2). El
diagnéstico se realizara por la sospecha clinica,
exploracién neurolégica con valoracién de los
musculos orolinguofaciales, alteraciones sensitivas
y reflejos nauseoso y tusigeno. Si el paciente es
capaz de cooperar y de sentarse se realizara el test
de deglucién con pequeiias cantidades de agua
(5ml), y si no es capaz de tragar, tose o se altera la
voz; inicialmente no es candidato a la alimentacién

oral, y en ese caso habria que realizar un estudio
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videofluorografico de la deglucién con distintos

volimenes y viscosidades.

Tabla 2. Signos Clinicos Predictores de Disfagia en el ictus cerebral
# Presencia de Disfonia y Disartria.
»  Abolicion del reflejo nauseoso,
*  Alteracion de la tos voluntaria.
*  Acumulacion de la saliva o de alimentos en la boca,
»  Tos despuds de la deglucian.
* Cambios de voz tras la deglucion.

La presencia de dos o mds de estos signos predictores
aumenta el riesgo de aspiracion

Laspautas generales paralos pacientes con disfagia
incluyen: mantener al paciente siempre sentado
durante las comidas, bolos de comida pequeiios y
descansar entre bocados, ir introduciendo de forma
progresiva dietas con distintas texturas, evitando
los liquidos finos (usar espesantes de liquidos);
entrenamiento del paciente para aprender diferentes
técnicas de tratamiento posturales y/o maniobras
deglutorias especificas.

Se recomienda realizar wuna gastrostomia
percutanea (PEG) si el soporte nutricional resulta
necesario durante mas de cuatro semanas.
_Manejo de los Trastornos Intestinales:

Tendremos que vigilar el ritmo intestinal de
estos pacientes, pues es frecuente que aparezca
estrefiimiento, aunque en los primeros dias puede
existir una desinhibicién del mecanismo reflejo de
depleccién intestinal impidiendo el control de la
defecacién y produciéndose incontinencia.

Se realizara reeducacién del ritmo intestinal,
haciéndoles ir al bafio después de las comidas
para utilizar el beneficio del reflejo gastrocélico; se
instauraran dietasricas en fibras, y la administracién
de diferentes laxantes o enemas para prevenir la
impactacion 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: lesién de los nicleos
centrales con desinhibicién de la vejiga, infecciones
del tracto urinario, patologia previa prostdtica o
ginecolégica, alteraciones de la comunicacién y de
conciencia, asi como la propia dificultad del paciente
para su acceso al bafio. Aunque segin los autores,
la IU que aparece tras un ictus seria el resultado de
miiltiples causas mas que de un solo daiio de los
centros de la miccién?’.

No se recomienda el uso rutinario de la sonda
vesical permanente en la fase aguda del ictus, y
s de

retenciéon urinaria que no pueda tratarse de otra

estard indicada unicamente en aquellos cas

forma y en los pacientes con incapacidad severa
dénde la incontinencia suponga peligro para la
integridad de la piel o dificulte la curacién de UPD
ya existentes. Lo ideal es realizar una valoracién
bésica para llegar a diagnosticar el tipo de IU, para
lo cual, ademas de una anamnesis y exploracién
fisica adecuada, serd necesario la medicién del
residuo postmiccional y un andlisis de orina.

Si el volumen residual es mayor de 150 ml., sugiere
un vaciado incompleto y la existencia de una
posible obstruccién 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 ira
reduciendo a medida que disminuyan los residuos.

Es imprescindible una reeducacién del ritmo
miccional de forma progresiva, para lo cual
necesitamos un nivel de conciencia y de colaboracién
minimo del paciente, ofreciéndole la cuiia o botella
cada 2 horas e ir aumentando progresivamente
a intervalos de media hora, hasta conseguir un
ritmo de 4 horas. Ademads se limitara la ingesta de
liquidos, sobre todo por la noche®.

En los varones con incontinencia moderada-severa
podemos optar por los colectores urinarios externos
si son bien tolerados.

_Implicacion de la Familia y del Paciente:

Comenzara en la fase inicial, con una correcta

informacién sobre la naturaleza, evolucién vy



PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

134

prondéstico del proceso. Conseguir la implicacién del
pacienteylafamiliaenel programaderehabilitacién,
estableciéndose metas de recuperacién funcional.
Instruirles sobre aspectos basicos de la vida diaria
como la alimentacién, aseo personal, movilizacién
del paciente, ademas de la medicacién y prevenciéon
de recurrencias del ictus.

Se debe evitar la sobreproteccién del enfermo y
que éste haga cuanto pueda por si mismo.

_ Tratamiento Postural y Movilizacion:

La movilizacién 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
estd medicamente estable; salvo en determinadas
situaciones donde se retrasaria el comienzo: en
casos de progresion neurolégica, hemorragia
subaracnoidea, hipotensién ortostatica severa o

infarto agudo de miocardio asociado®.

Tabla 3. Objetivos del Tratamiento Postural y Mo

1.~ Evitar la icidn de lares y rigid icul

(debidas a la paralisis, espasticidad o patrones p inérgi

2.~ Prevencion de tlceras por dectbito y complicaciones vasculares
(TVP, TEP).

3.- Evitar la dependencia y depresidn.

4.- Favorecer ¢l drenaje pasivo de secreciones bronguiales.

5.~ Estimulacién sensorial del paciente.

*Medidas Posturales:

Es importante que la cama tenga una superficie
lisa y que la situacién 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 sedestacién, para que no se
produzcan patrones motores anormales y aumento
de espasticidad. En general:

Miembro superior: almohadas para colocar el

hombro en antepulsién y abduccién, y mantener el

brazo extendido con mano abierta.

Miembro inferior: evitar la rotacién externa de
la cadera, colocando almohadas en el lado externo
de la pierna, y prevenir el equino-varo del pie
manteniéndolo a 90°.

*Movilizaciones:

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

*Estimulacion propioceptiva y sensorial del
hemicuerpo afecto.

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

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

*Transferencias y AVD: El terapeuta ocupacional
debera ensefiar 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 bdsicas (aseo, vestirse,

comer).

Prevencion vy Tralamiento  de  las

Complicaciones:

_ Convulsiones:

En la fase aguda del ictus, pueden aparecer
crisis parciales o secundariamente generalizadas, y
representan la expresién de una alteracién aguda
metabélica y citotéxica ocasionada por el propio
ictus®,

En la mayoria de los estudios realizados se
observan que las convulsiones son mas frecuentes
en la hemorragia cerebral que en el ictus isquémico;

en las lesiones corticales, y preferentemente las

PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

135

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 metabdlica, lo que podria aumentar
el area cerebral lesionada por el propio ictus.

Sélo cuando se produzcan crisis recurrentes o
aparezcan de forma tardia, estara indicada la
administracién de farmacos antiepilépticos en
monoterapia, preferentemente fenitoina, aunque
en estudios recientes se ha probado la eficacia del
levetiracetam en crisis postictus de la poblacién
anciana®. El tratamiento antiepiléptico profilactico
en pacientes con ictus y alto riesgo de crisis
comiciales no estd indicado actualmente.
_Depresion:

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

Aunque no hay consenso en cuanto a la causa de
la aparicién de la depresién, si parecen coincidir
en sefialar a los cambios neuropatolégicos que
se producen (hiporregulacién serotoninérgica y
monoaminérgica) como origen en la fase aguda;
mientras que en la fase subaguda o crénica
tienen mayor influencia los factores psicosociales
(incapacidad funcional, ausencia de contactos
sociales, etc.)™.

Esrecomendable el diagnéstico precoz, para poder
iniciar el tratamiento adecuado, ya que suelen
responder bien a los antidepresivos habituales,
prefiriéndose los denominados antidepresivos
serotoninérgicos a los triciclicos, 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 estdn en cama e inméviles. Es
clinicamente aparente en un 5% de los ictus, aunque
existe un mayor porcentaje subclinico.

Habra que tomar una serie de medidas
preventivas:

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

-Procurar siempre la movilizacién y deambulacién
precoz del paciente.

-Utilizacién de medias elasticas o aparatos de
presoterapia neumatica.

-Administracién de heparinas de bajo peso
molecular (HBPM) en dosis profilacticas. En caso
de hemorragia cerebral postergar el inicio del
tratamiento profilactico 3 dias y a la mitad de la
dosis habitual de HBPM.

Siexistelasospecha clinica de estas complicaciones
habrd que diagnosticarlas y realizar tratamiento
oportuno mediante reposo en cama con el miembro
inferior elevado y heparina de bajo peso molecular
6 IV durante 5-7 dias para pasar posteriormente
a los anticoagulantes orales, momento en que se
reanudara la actividad fisica.

_Ulceras por Decubito:

Las dlceras por presién se producen sobre una
zona de presién, generalmente una prominencia
6sea, que origina isquemia tisular prolongada,
muerte celular y necrosis tisular, con posterior

ulceracién de los tejidos, tanto a nivel de la piel

como en planos profundos. Las localizaciones
mads frecuentes son el sacro, trocdnteres, talones,
occipucio y tuberosidades isquiaticas.

Los pacientes con mayor afectacién motora y
sensitiva, bajo nivel de conciencia, incontinencia de
esfinteres y mas espasticidad, tienen mads riesgo de
sufrir UPP.

Las medidas preventivas fundamentales serdn:
educar al paciente y la familia sobre todas estas
actuaciones preventivas. Serd necesario mantener
una correcta nutricién (sobre todo aporte proteico)
e hidratacién. Inspeccién 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
esta sentado. Utilizacién de colchones y cojines
antiescaras, asi como otros tipos de protectores
locales (patucos, coderas, almohadillas).

Tratamiento de las UPP: Se deberd actuar sobre
los factores de riesgo que existan y sobre todo
eliminar la presién sobre el area afectada. Limpieza
correcta de la herida y desbridamiento quimico,
manual y/o quiridrgico.

_ Caidas:

Lascaidasrepresentanunacomplicaciénfrecuente,
conunaincidencia en las primeras semanas postictus
entre el 14-22%. Existen miiltiples factores de
riesgo asociados a éstas caidas: déficits cognitivos,
déficit visual, incontinencia urinaria, disminucién
de fuerza muscular y movilidad, alteracién del
equilibrio, heminegligencia visoespacial y otras
alteraciones sensitivas, problemas de comunicacién,
ete.

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

El dolor del hombro es una complicaciéon 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 mas importante en ésta fase aguda es realizar
una correcta prevencién®:

* En el paciente encamado colocar el hombro
en ligera antepulsiéon, abduccién de unos 30° y
antebrazo-mano en extensién. Durante periodos
cortos de tiempo se colocard el miembro superior
parético en posturas de elongacién de adductores
y rotadores internos (maxima rotacién externa del
hombro que resulte cémoda).

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

* En fase flicida es necesario dar soporte al

miembro superior cuando el paciente estd sentado
y en bipedestacién.

¢ Evitar maniobras traumdticas durante la
movilizacién del paciente.

* Movilizaciones pasivas del hombro, asociando
siempre la rotacién externa cuando se haga una
abduccién y /o flexién de mas de 90°. Estimular
la realizacién de ejercicios activos del hombro si
aparece movimiento voluntario.

_Espasticidad:

La medidas iniciales para tratar la espasticidad
se centran en evitar factores agravantes (UPP,
obstruccion de sondas vesicales, infecciones
urinarias, trombosis venosa, dolor, etc), realizar
ejercicios de recorrido articular, estiramientos
musculares, posicionamiento correcto tanto
en decibito como en sedestacién y favorecer la
bipedestacién; asi como la utilizacién de ortesis
pasivas para mantener un adecuado estiramiento

de los musculos implicados en la espasticidad.

Evidencias Cientificas en la Rehabilitacion
del Ictus:

Cifu y Stewart® realizaron una revisién de la
literatura médica, dénde examinaban la asociacién
entre las intervenciones de la rehabilitacién y
el resultado tras el ictus. Encontraron que las
intervenciones rehabilitadoras que parecen tener
una fuerte relacién con la mejoria de resultados
funcionales (medidos por FIM, Barthel y Kenny
ADL) al alta del ictus son:

1. Poco déficit funcional al ingreso en
Rehabilitacién, mejora los resultados funcionales.

2. Un temprano inicio de la rehabilitacién se
relaciona con mejoria funcional tras el ictus
(independiente del grado de ictus o del déficit inicial
funcional).

3. La rehabilitaciéon desarrollada en un ambiente
interdisciplinario mejora el resultado funcional, la

calidad de vida, se acortala estancia y se disminuyen
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los costes, comparandola con la Rehabilitacién

multidisciplinar.

PLANIFICACION DEL ALTA HOSPITALARIA

Hay que planificar la derivacién del enfermo al
alta, que se prevé ante un paciente estable desde
el punto de vista médico y neurolégico. Habra
que valorar los déficits y la discapacidad del
paciente, asi como si presenta suficiente capacidad
de aprendizaje y tolerancia fisica, y si dispone de
apoyo sociofamiliar; para poder decidir el ambito
y programa de rehabilitacién mas adecuado. En
algunas areas sociosanitarias la rehabilitacién en la
fase subaguda se realiza casi en exclusiva en régimen
ambulatorio al no disponer de la posibilidad de la
rehabilitaciéon a domicilio, ni de servicios especificos
de rehabilitaciéon hospitalaria o centros de estancia
media. Aquellos pacientes con dependencia grave
pueden necesitar continuacién 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
afos siguientes, siendo este riesgo maximo en el
primer mes postictus. Por este motivo el establecer
unas medidas de prevencion secundaria debe ser
una prioridad en estos pacientes'®. El mecanismo
patogénico de cada tipo de ictus va a condicionar
diferentes opciones preventivas, recomendandose

en general las siguientes medidas®-:

>Actuar sobre los factores de riesgo vascular
modificables. Vigilar y tratar correctamente
la hipertensién 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 fisico aerébico (segun
el estado general del paciente).

>Los antiagregantes plaquetarios estan
indicados en los casos de AIT y de infartos
cerebrales aterotrombéticotos y lacunares. El
acido acetilsalicilico (AAS) a dosis entre 50-325
mgr/dia es el tratamiento de eleccién, utilizandose
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
fibrilacién auricular, valvulopatia 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
carétida ipsilateral superior al 70% (segiin criterios
del NASCET), a no ser que exista una discapacidad
importante y/o patologias comérbidas que lo

contraindiquen.
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INTRODUCCION

Partiendo del principal objetivo del tratamiento
RHB del Accidente cerebrovascular: Obtener la
mejoria 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:
fisico, 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 RECUPERACION

Es importante partir del anélisis de los patrones
de recuperacién tras un ictus para poder establecer
las estrategias de tratamiento y los medios
necesarios en cada caso.

La hemiparesia y su recuperacién motora han
sido los aspectos mds estudiados de todos los déficits
de un ACV. Hasta el 88% de los ACV agudos tienen
hemiparesia.

El proceso de recuperaciéon 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 sistematicamente por diversos
investigadores clinicos.

Twitchell' (1951) publicé un articulo detallado
describiendo el patrén de recuperaciéon motora tras
un ACV (patrén mas habitual en pacientes con
infartos en ACM )

* Su muestra incluyé 121 pacientes, todos
excepto 3 habian sufrido tanto trombosis como
embolia de uno de los vasos cerebrales.

* Inmediatamentea continuacién dela hemiplejia
hay una pérdida total del movimiento voluntario y
pérdida o disminucién de los reflejos tendinosos.

* Esto es seguido de un aumento (48h.) en los
reflejos (ROT) en el lado afecto y en un periodo
corto de tiempo, de un aumento en la resistencia
al movimiento pasivo (tono se vuelve espdstico),
especialmente en los flexores 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 dias desde el
inicio de la hemiplejia.

* Recuperaciéon del movimiento:

- 6-33 dias después del inicio de la hemiplejia
aparecen los primeros movimientos intencionales
(flexién del hombro).

- En el MS se desarrolla un patrén de sinergia
flexora (con hombro, codo, muiieca y flexién de
dedos) seguido del desarrollo de un patrén de
sinergia extensora. El movimiento voluntario en

el MI también empieza por una sinergia flexora

PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FiSICA Y REHABILITACION

141

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

* Con el aumento del movimiento voluntario hay
una disminucién en la espasticidad de los misculos
involucrados.

* ROT permanecen aumentados a pesar de una
recuperacion del movimiento.

* Al inicio de la hemiplejia el brazo esta mas
afectado que la pierna y la posible recuperaciéon
motora de la pierna ocurre antes y es mds
completa.

* La principal recuperacién tiene lugar en los
primeros tres meses y solo una pequeiia recuperacién
adicional ocurre después de los 6 meses del inicio del
cuadro.

Brunnstrom (1966/1970)>* and Sawner' (1992)
también describieron el proceso de recuperaciéon
que sigue a una hemiplejia secundaria a ACV.

Dividieron el proceso en un niimero 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 basicos. Pueden estar presentes minimos
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 evolucién continua  se aprenden
combinaciones de movimientos mas complejos y
las sinergias basicas pierden su dominancia sobre
los actos motores. Posterior disminucién de la
espasticidad.

6.Desaparicion dela espasticidad. Los movimientos
de articulaciones independientes son posibles y la
coordinacién se parece a la normal.

7. La funcién normal est4 restaurada.

PRONOSTICO DE RECUPERACION
FUNCIONAL

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

La aproximacién mas exacta hasta la actualidad
a los patrones de recuperacién segin la gravedad
de presentacion del ictus son los investigados por
el Copenhagen Stroke study (CSS)™ que describe
la evolucién y el curso temporal de la recuperaciéon
post ictus de 1197 pacientes estratificindolos por la

gravedad clinica ( tabla 1).

Afectaciin inickal del ictus

Moderada [ Grave Muy grne | Tomal
(26%) 3] (19%} 19
12% 2%
% E 0 TR
6% EE % [
Recupersion | F9% 5% =% 24% et
e In marcha
Tabla 1: Copenhagen Stroke Study: Patrén de recuperacién en rela-
cién con gravedad inicial del ictus: muestra los porcentajes de recu-

peracién de los déficit, de la funcién y de la marcha.

La recuperacién funcional se alcanza en el 95%
a las 13 semanas y varia con la gravedad clinica
inicial. La funcién mads 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 déficits
neurolégicos ni en la recuperacién funcional mas
alld de los 5-6 meses’.

Los pacientes en los que es mds dificil establecer
un diagnédstico tempano son los ictus inicialmente

muy graves. Jorgensen et al. estudiaron dentro
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de los pacientes inicialmente muy graves (19% de
la muestra) los que alcanzaron una recuperacién
funcional aceptable (Barthel> 50) y concluyeron que
se caracterizaban por: ser mas jévenes, presencia de
cényuge en el domicilio, evidenciarse recuperaciéon
desde la primera semana y temperatura al ingreso
normal ( destacan este factor por ser un factor sobre
el que se puede actuar)®.

Todos estos patrones de recuperaciéon aunque
son utiles deben ser interpretados con cuidado’,
muestran cambios en grupos de pacientes lo que
no significa que un paciente concreto los siga
estrictamente, ademds la aparente recuperaciéon
lenta a partir de los primeros meses puede reflejar
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  prondsticos  desfavorables  de

recuperacion funcional

* Demograficos: edad avanzada: parece que son
los factores asociados a ella los que determinan
mal resultado funcional ( artrosis, déficit visuales
y auditivos, cardiopatias, deterioro cognitivo y/ o
ictus recurrentes'®!!

* Etiopatogenia: No existe evidencia clara de que
ictus con diferentes mecanismos etiopatogénicos
tengan evolucién diferente a igualdad de
presentacién clinica

* Signos clinicos derespuesta en fase aguda: Fiebre
¢ hiperglucemia inicial (valor pronéstico inicamente
en las primeras 24-48h)'*"*. Hiperglucemia: mayor
riesgo de deterioro neurolégico precoz en ictus
isquémicos. Hipertermia al ingreso es un factor
pronéstico desfavorable de evolucién funcional.

¢ Tamafo y localizacion de la lesion: por
neuroimagen: parece que la localizacién aporta
informacién pronéstica de mdas valor que el

tamaio'!

* Gravedad clinica: la gravedad de presentacién
es el principal factor pronéstico. Jongbloed" en su
revisién clasica de 33 estudios de factores predictivos
de funcién tras un ictus y la revisién de Kwakkel'®
establecen una serie de variables en relacién con la
gravedad clinica de presentacién que predicen de
forma valida la recuperacién de discapacidad:

1) Incontinencia de esfinteres

2) Control de tronco en sedestacion

3) Déficit perceptivo: percepcién sensitiva y visual
tienen relevancia en el reaprendizaje de habilidades
perdidas tras el ictus; pudiéndose establecer
categorias de ictus en funcién de la existencia
concomitante de déficit sensitivo o hemianopsia con
el déficit motor, con tiempos de recuperacion de la
marcha diferentes’.

4) Discapacidad inicial grave (determinar que
umbral de la escala funcional define el pronéstico
de funcién alargo plazo). Granger et al " establecen
Barthel <20 como discapacidad muy grave y valor
predictivo desfavorable sobre nivel de funcién a largo
plazo, y IB >60 limite para institucionalizacién.
Respecto a la escala FIM '® ' se considera factor
desfavorable <40 o < 60 en mayores de 75anos.
Actualmente se tiende a simplificar seleccionando
determinados items funcionales (continencia
vesical e intestinal, comida e higiene en la escala de
Barthel® o la subescala Alpha FIM ' (4 items) con
valor predictivo de funcién al largo plazo.

5) Situacién funcional previa al ictus ** : Funcién
fisica deteriorada tanto por comorbilidades o por
ictus recurrentes es un predictor independiente
tanto de capacidad funcional como de
institucionalizacién.

6) Gravedad de la hemiplejia al inicio:

Sabemos que la recuperacién del déficit motor
se relaciona basicamente con la gravedad de
la hemiplejia al inicio; el déficit motor grave y
persistente a las 3 semanas permanece en su
mayoria con paralisis grave o moderada a los 6
meses. El reinicio de movimiento en la extremidad

superior est4 también ampliamente estudiado * :
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¢ Severidad de la debilidad del brazo al inicio

> Con parilisis completa del brazo al inicio hay
un pobre pronéstico de recuperacién de una mano
funcional ( sélo el 9% alcanzan buena recuperaciéon
de mano funcional)

* Tiempo de retorno del movimiento de la mano

> Si el paciente muestra alguna recuperacién
motora de la mano a las 4 semanas, hay hasta un
70% de posibilidad de alcanzar una completa o
buena recuperacién.

> Pobre pronéstico si no existe fuerza medible de
prensién (dinamémetro) a las 4 semanas.

* Mal pronéstico se asocia también con:

> Espasticidad proximal severa

> Periodo flaccido prolongado

> Repuesta tardia a las técnicas de facilitacién
propioceptiva ( tapping) > 9 dias

> Retorno tardio de la respuesta de traccién

proximal ( flexores de hombro/ add) > 13 dias.

* Conclusion: La gravedad clinica inicial es el
principal factor pronéstico junto con la edad de ahi
que sea imprescindible la valoraciéon cuidadosa de
los déficits y discapacidades utilizando las escalas

correspondientes .

METODOS DE REHABILITACION PARA LOS
DEFICIT MOTORES

La primera pregunta que cabria hacerse es:
;Son eficaces los programas de rehabilitacién para
mejorar la recuperacién motora y funcional?

En 1990 revisiones sobre la eficacia de la RHB
como la de Ernst* y Wagenaar® concluyen que la
RHB del ictus es eficaz y que no hay pruebas de que
un programa de tratamiento sea superior a otro.
Ottenbacher y Jannel® en el meta-analisis publicado
en el ano 93 observan mejoria estadisticamente
significativa en la independencia en AVD y en la

funcién motora.

Actualmente sabemos que la recuperaciéon
neurolégica espontédnea es responsable de gran parte
de la mejoria, pero nadie discute el efecto positivo
del tratamiento rehabilitador sobre la actividad
motora y la recuperacion funcional.

Respecto a la eficacia 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 mds largas obtienen
mejor resultado funcional.

Mecanismos de recuperacion motora

* Mejoria inicial precoz en la funcién a medida
que el proceso patolégico en la penumbra isquémica
se resuelve.

* La  mejoria en el tiempo de la funcién
neurolégica ocurre por diferentes mecanismos que
permiten la reorganizacién estructural y funcional
dentro del cerebro.

* Neuroplasticidad: restitucién de vias y una
expansionlos mapas cerebrales conunreclutamiento
de neuronas no implicadas ordinariamente en una

actividad.

PRINCIPALES TEORIAS DE ENTRENAMIENTO
EN RHB

A.-TERAPTA ~ TRADICIONAL/ ~ TECNICAS  DE
COMPENSACION

Consiste en cuidados posturales, ejercicios de
rango de movimientos, potenciacién, movilizacién,
técnicas  compensatorias, entrenamiento  de
resistencia (Ej: aerébico). 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 coordinacién: enfatiza la necesidad
de repeticién de movimientos especificos para el
aprendizaje, la importancia de la sensacién para el
control del movimiento y la necesidad de desarrollar
movimientos basicos y posturas (Kirsteins, Black,
Schaffer y Harvey, 1999)*

B.- TECNICAS DE FACILITACION

B.1.-FACILITACION  NEUROMUSCULAR
PROPIOCEPTIVA (o periférica)

( PNF) (Knott and Voss, 1968)*

¢ Usa componentes espirales y diagonales del
movimiento mas que el movimiento tradicional en
planos cardinales de movimiento con el objetivo de
facilitar patrones de movimiento que tendrian mais
relevancia funcional que las técnicas tradicionales
de potenciacién de grupos musculares individuales.

* La teoria de patrones de movimiento espirales
y diagonales emerge de la observacién de que el
cuerpo usa grupos musculares sinérgicamente
relacionados

( ej: extensores vs. flexores) cuando realiza una
actividad fisica maxima.

* Estimulacién de nervio/ musculo/ receptores
sensitivos para evocar respuestas a través de
estimulos manuales para pasar facilmente del
movimiento a la promocién de la funcién.

e Utiliza la resistencia durante los patrones de
movimiento espiral y diagonal con el objetivo de
facilitar irradiacion 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
acciéon de musculos individualmente sino solo del

movimiento®.

B-2.-TECNICA DEL NEURODESARROLLO
( NDT ) ( Bobath, 1978)*
El objetivo de NDT es normalizar el tono,

inhibir los patrones primitivos del movimiento

y facilitar reacciones voluntarias, automdticas
y consecuentemente patrones de movimiento
normales. Consideran que el aumento del tono
muscular y la actividad refleja surgen por una falta
de inhibicién de un mecanismo reflejo postural
daiiado. Basada en el concepto de que los patrones
de movimiento patolégicos (sinergias de las
extremidades y reflejos primitivos) no deben ser
usados en el entrenamiento porque el uso continuo
de los patrones patolégicos puede  resultar
demasiado facil en detrimento de los patrones
normales de movimiento. Es probablemente la
técnica mds usada.

Pilares bésicos:

* Suprime los patrones musculares anormales
antes de que los patrones normales se introduzcan.

* Lasssinergias en masa se evitan, aunque podrian
fortalecer los misculos sin respuesta, porque asi
aumentarian el tono reflejo anormalmente alto,
espasticidad.

* Los patrones anormales se modifican en los
puntos llave proximales de control (hombro y
cinturén pélvico)

e Incorpora el lado hemipléjico para evitar el

“olvido”

B-3.- TECNICA DE BRUNSTROM?® /
TERAPIA DEL MOVIMIENTO

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

* Basado en el concepto de que el SNC daiiado
regresa a patrones de movimiento antiguos
filogenéticamente (sinergias de extremidades y
reflejos primitivos); asi sinergias, reflejos primitivos
y otros movimientos anormales son considerados
procesos normales de recuperacién antes de que los
patrones normales de movimiento sean alcanzados.

* Selesensefia a usary controlar voluntariamente
los patrones motores de los que disponen en un

momento determinado durante su proceso de
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recuperaci6n (ej: Sinergias de miembros)

* Aumentar sinergias especificas a través del uso
de estimulos cutdneos/ propioceptivos facilitacién
central usando el método de recuperaciéon de

Twitchell.

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

* Consiste en la modificacién del tono muscular y
la actividad motora voluntaria usando estimulacién
sensoriomotora cutdnea.

* Uso de impulsos facilitadores o inhibidores
a través del uso de estimulos sensorimotores que
incluyen: estiramientos rdpidos, hielo, cepillado
rapido, golpeteos lentos, vibraciones, compresién
articular para promover contraccién de los misculos

proximales.

TECNICAS MODERNAS

Tienen un enfoque més funcional basadas en la
plasticidad cerebral que supone que las conexiones
neuronales son remodeladas por la experiencia y la

actividad.

(.- PROGRAMA DE REAPRENDIZAJE MOTOR /
CARR Y SHEPARD*

Basado enla teoria del aprendizaje motor cognitivo
y en la influencia 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 realizacién repetitiva
de un movimiento especifico para alcanzar una
habilidad, ensefia estrategias generales para
solucionar  problemas motores. Enfatiza el
entrenamiento funcional de tareas especificas, tales
como bipedestaciény marchaylatransferencia entre
ellas. A diferencia de los enfoques neurofisiolégicos,

el terapeuta asume el papel de educador que

estimula la participacién activa del paciente mas
all4 de la sala de sesiones de tratamiento.

¢ Unarevisién 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.*

Basadas en el reaprendizaje motor orientado a

tareas tenemos 2 técnicas:

C-1.- LA RESTRICCION MOTORA DE LA

EXTREMIDAD SUPERIOR
(Constraint-Induced Movement Therapy o
CIMT)

Utiliza la restriccibn motora mediante un
cabestrillo y el entrenamiento de tareas con el brazo
parético. Tareas de dificultad progresiva, varias
horas al dia (6h.) durante varios dias consecutivos,
inicialmente se realizaron protocolos muy intensos
de 10-14 dias y actualmente existe el modificado
con restriccién menor en horas, menor tiempo de
entrenamiento con lado parético pero mantenidos
durante 10 semanas, que son mejor tolerados®. El
efecto del tratamiento se mantiene largo plazo.

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

Esta técnica es la tinica que se ha demostrado
induce una reorganizacién cortical en el cerebro del

paciente con ictus.**

C-2.- MARCHA SOBRE “CINTA RODANTE”
CON SUSPENSION PARCIAL DE PESO
Sistema de suspensién cenital y un arnés para
soportarun 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 ritmica y

repetitiva con el paciente en bipedestacién.
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Se favorece la recuperacién de la marcha tras el
ictus porque:

* Se inicia de forma muy precoz la reeducacién
de la marcha.

* Es un abordaje dindmico ( soporte de peso
/ equilibrio / se fuerza la alternancia del paso / se
asegura la extension de la cadera durante la fase de
apoyo).

* La descarga simétrica de peso evita desarrollar
estrategias compensatorias.

Multiples ensayos clinicos han demostrado la
eficacia de este tratamiento. Con un promedio de un
mes de terapia los pacientes son capaces de caminar
independientemente en porcentajes altisimos (més
del 90%).Sin embargo el subgrupo que parecen
beneficiarse mas de esta técnica son aquellos que
no realizan deambulacién en periodo tardio tras
ictus grave® y en los que coexisten patologfas
cardiovasculares severas porque reduce el gasto
cardiaco. Esta técnica es uno de los principales
avances que se han producido en la rehabilitacién

del ictus en los tltimos afios.

Marcha sobre cinta rodante con suspension parcial de peso

D.-PROGRAMAS DE FORTALECIMIENTO MUSCULAR
Y REACONDICIONAMIENTO FiSICO

Tras un ictus se reduce la masa muscular para una
contraccién durante la actividad fisica. Ademads
sabemos que la marcha es mucho mas ineficaz con
un consumo energético mucho mayor, de ahi surge
el planteamiento de que el fortalecimiento muscular
y el entrenamiento aerébico cardiorespiratorio
pueden ser utiles en pacientes con ictus.

Pretende mejorar la fuerza, coordinacién
de movimientos y la resistencia mediante de
protocolos de ejercicios isoténicos, isocinéticos y
ejercicios aerdébicos. Se usa preferentemente un
entrenamiento excéntrico que evita la activacién de
antagonistas. El uso de cinta rodante es el ejercicio
aerébico mas ventajosos con inclusién de ejercicios
de fuerza y flexibilidad®.

Actualmente sabemos que los programas de
ejercicios resistidos no aumentan la espasticidad®.
Parece que la debilidad y la falta de coordinacién
de movimiento influyen mas en la incapacidad tras

el ictus que el aumento del tono muscular

E.-ESTIMULACION ELECTRICA

E-1.- Neuromuscular

Consiste en la aplicacién de corriente eléctrica
para obtener una contraccién muscular.

Efectos terapéuticos en los pacientes con ictus:

¢ Potenciacién muscular

* Inhibicién de la espasticidad antagonistas

¢ Prevenciéon de subluxacién del hombro: una
revision de la Cochrane concluye que mejora el
rango de rotacién externa pasiva humeral y la
subluxacién®

¢ Facilitacién del control motor voluntario.

Su utilidad queda limitada al wuso como
complemento del ejercicio activo, con un objetivo
concreto y en pacientes previamente seleccionados

con un déficit motor moderado y gran motivacion.
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E-2.- Estimulacion eléctrica funcional

Se utiliza la EENN para producir un movimiento
funcional. La aplicacién mds conocida es en
el miembro inferior como sustitucién ortésica
antiequino: Se colocan electrodos de superficie en
la cabeza del peroné y un interruptor en el zapato.
Cuando el paciente despega el taléon para dar el
paso, se activa un interruptor situado en el talén,
dentro del calzado, y se provoca un estimulo sobre
el n. peroneo que provoca la dorsiflexién y eversiéon

del pie durante la fase de balanceo evitando el

arrastre del pie.

Electroestimulacién neuromuscular sobre el nervio peroneo

EEF en miembro superior:
Handmaster: Es un aparato de electroestimulacién
neuromuscular funcional no invasivo controlado

por microprocesador.

Handmaster

I.- BIOFEEDBACK

El paciente recibe retroalimentaciéon o feed-
back sobre la actividad que realiza como parte
del tratamiento a través de senales visuales o
acusticas.

F-1.-Biofeed-back electromiogradfico:

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

* Ademasintenta modificar el dolor y alteraciones
motoras usando control voluntario y auditivo,
visual, y claves sensoriales.

* Los electrodos se colocan sobre agonistas/
antagonistas para facilitacién/ inhibicién.

* Requiere buen nivel cognitivo, alto grado
de motivacién y colaboracién ausencia de afasia
sensitiva, déficits propioceptivos severos y
espasticidad severa.

Se esta investigando en la rehabilitacién del ictus
desde hace 3 décadas. Los metaanalisis disponibles
indican su posible utilidad en entrenamiento de la
marcha, al favorecer la actividad del cuadriceps,
pero no evidencian que sea superior al tratamiento
convencional en el MS ¥

No existe evidencia cientifica de que deba ser
utilizado de forma rutinaria en el ACV.

F-2.- Biofeed-back posicional o cinesiolégico
F-3.- Integracién de la estimulacion neuro-
muscular y biofeddback:

Elpacienteiniciala contraccién voluntaria, percibe
la activacién 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 muﬁeca”



PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

148

G- ESTIMULACION SENSITIVOMOTORA ASISTIDA
CON ROBOT

G-1.-MIEMBRO SUPERIOR: Robot MIT-

manus

Robot Mit-manus

Los aparatos robéticos disponibles hasta el
momento permiten entrenar el movimiento del
hombro y codo en un solo plano. La mano y
mufeca del paciente reposan sobre un soporte
rigido y se permiten movimientos activos de codo
y hombro. Un programa informaético interactivo e
individualizado da instrucciones al paciente y le
proporciona feedback mediante senales acusticas
y visuales. Una hora de tratamiento anadido
al programa convencional mejora de forma
significativa la motilidad de la extremidad superior.
Ventajas:

* Elpropiorobotsirve para analizar y monitorizar
la funcién motora.

* Es posible realizar el tratamiento durante
periodos prolongados sin supervisién de personal
sanitario.

* El programa va aumentando progresivamente
la exigencia y dificultad de las tareas segin el

rendimiento del paciente.

G-2.-MIEMBRO INFERIOR: LoKomat

Lokomat.

REHABILITACION DEL MIEMBRO INFERIOR:
MARCHA.

En general se siguen las siguientes fases: 1) inicio

de bipedestacién; 2) reeducacién del equilibrio:
3) Bipedestacién en paralelas, 4) marcha. La
bipedestacién y marcha deben iniciarse una vez que
el paciente ha alcanzado un adecuado control de
tronco y cierta coordinacién motora. Los pacientes
que recuperan al menos un movimiento contra
gravedad en la flexién de cadera y en la extensiéon
de rodilla pueden iniciar pasos entre paralelas para
pasar progresivamente a una marcha fuera de éstas
aunque sea lenta y para distancias limitadas™.

Paralareeducaciéon de la marcha es imprescindible
analizar cada uno de los periodos o fases de los que
consta y compararlos con el sujeto normal: periodo
de apoyo (contacto del pie con el suelo, paso de la
vertical, despegue del pie) fase de oscilacién, fase
de desplazamiento en el centro de gravedad y
sincronismo de los movimientos articulares. En el
paciente con ictus la limitacién en la dorsiflexién
lleva a una alteracién en la 2" y 3° fase de la marcha
y a una marcha en guadaia.

Las ortesis para tobillo y pie tienen su papel en
pacientes con pie equino con el objetivo de mantener
la dorsiflexi6én, reducir espasticidad y mejorar el

patrén de marcha y seguridad del movimiento. Las
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ortesis antiequino y las ayudas para la marcha,
bastones ingleses o tripodes, facilitan una marcha
mas segura y eficiente al incrementar la base de
sustentacién y el equilibrio; descargan la activacién
del gliteo 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

reeducacion de la marcha.

Ortésis antiequino (Rancho de los Amigos).

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

El tratamiento en la primera fase esta dirigido a

obtener un movimiento voluntario o reflejo, pero si
a las 6 semanas persiste una hemiparesia grave sin
movimiento en la mano, el objetivo se dirigira a las
estrategias de compensacion mediante técnicas de
uso de un sola mano"', que permitirdn transferencias
y mejorar la autonomia en AVD. Aqui tiene su papel
fundamental la terapia ocupacional.

La complicacién maés 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 mayoria

de los pacientes con dolor de hombro (85%) lo

desarrollardn durante la fase espdstica. Se acepta
en general que las causas mas comunes de dolor de
hombro en el hemipléjico son el sindrome hombro-
mano / distrofia simpético refleja y las lesiones de

tejidos blandos (incluyendo lesiones del plexo).

A.- Sindrome de dolor regional complejo-
tipo I / Distrofia Simpdtico Refleja.

* Enfermedad caracterizada por dolor mantenido
simpatico y alteraciones sensoriales, alteracién en el
flujo sanguineo, alteraciones en el sistema motor y
cambios tréficos en las estructuras superficiales y
profundas. Aparece en el 12-25% de los ictus con
hemiplejia y se acerca al 70% en los pacientes que
asocian déficit motores, sensitivos y de percepciéon
visual®!

* Presentacién clinica pasa por 3 estadios :

o Estadiol - agudo: -caracerizado por las
alteraciones vasomotoras

o Estadio2- distrofia: dolor mas intenso, edema
duro e inicio de atrofia

o Estadio3- atrofia: aspecto terso ,brillante y frio,
atrofia y contracturas
Diagnéstico:

* Rayos X: Su uso es cuestionable porque en
estadfos iniciales es normal.

* Gammagrafia: Tiene una Sensibilidad alta:
92% con un valor predictivo negativo (VPN) 91%.
La actividad del trazador difusamente aumentada
yuxtaarticular en las imadgenes finales es el indicador
de mayor sensibilidad

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

* Clinico": El diagnéstico clinico es dificil,
porque la presentacién es a veces incompleta. Los
signos mas importantes son: dolor de hombro con
limitacién del ROM, ausencia de dolor en codo
con la prono/ supinacién del antebrazo; dolor con

dorsiflexién de muiieca y edema; dolor con la flexién
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de MTC- falangicas / IFP y edema fusiforme en las
1FD.

- Tepperman®etal (1984) estudiaron 85 pacientes
con hemiplejia 2° ictus: y concluyeron que el signo
clinico de mayor valor fue dolor a la compresion con
el 100% de valor predictivo, sensibilidad 85% vy
especificidad 100%.

* Bloqueo del ganglio estrellado: El alivio del
dolor tras el bloqueo del ganglio estrellado usando
anestésico local es el mejor diagnéstico de SDRC-1.

Tratamiento"': (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 dias con estiramientos pasivos de las
articulaciones afectas.

* Corticosteroides (sistémicos): La mayoria de los
pacientes responden a corticosteroides sistémicos
en la fase aguda. Generalmente Prednisona en dosis
hasta 100-200 mg./ dia o 1 mg / Kg y en pauta
descendente durante 2 semanas. Mdas efectiva
en DSR confirmada por gammagrafia que en
DSR clinica con gamma negativa. También se ha
utilizado Metilprednisolona ( 8 mgr) via oral ,4
veces al dia ( Tto 2 semanas y pauta descendente
otras 2 semanas.)

* Bloqueo de ganglio simpatico (ganglio
estrellado) terapettico.

Se pueden utilizar una amplia variedad de diversas
técnicas o combinacién de las mismas sin ninguna
evidencia concluyente de unas frente a otras:
Analgésicos, Antidepresivostriciclicos, Difosfonatos,
Calcitonina, Anticonvulsivantes, Capsaicina tépica,
TENS, Baiios de contraste, Medidas de control del
edema, Técnicas desensibilizantes, Ultrasonidos,

Inyecciones locales, Simpatectomia,... etc.

B.-Subluxacidn de hombro

Caracterizado por la presencia de un espacio
palpable entre el acromion y la cabeza humeral.

Patogénesis: los factores que se cree que estan

relacionados en la subluxacién del hombro incluyen:
angulacién de la fosa glenoidea, la influencia del
musculo supraespinoso en la colocaciéon de la
cabeza humeral, el soporte de la escapula en la
caja tordcica, la contraccién del deltoides y de los
musculos del manguito rotador en la abduccién del
himero. La relaciéon entre subluxacién y dolor es
controvertida. Parece existir una co-relacién entre
dolor de hombro y disminucién de la rotacién
externa.

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

Tratamiento:

Slings: Su uso est4 en controversia. El uso rutinario
de sling para subluxacién o dolor de hombro no
estd indicado. Distintos estudios afirman que no
previene ni corrige la subluxacién. Otros autores
consideran que puede aumentar las contracturas
del hombro en add/ rot. interna, flexién de codo
(patrén de sinergia flexora)

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

Otros tratamientos ampliamente utilizados para
subluxacién son:

¢ Estimulacién eléctrica funcional FES

* Reposabrazos, sujeciones para el brazo tipo
omotrain, (foto 7) tabla para el regazo, usado en
brazos con pocas posibilidades de recuperacién,
usuarios de sillas de ruedas ( puede sobrecorregir)

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

Prevencion:  Subluxacién puede prevenirse
combinando la reactivacién 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 articulacién glenohumeral
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Omotrain

Adaptacién de foam sobre reposabrazos (prevencién de edema y

subluxacién de hombro).

(.- Plexo braquial/ Lesion Nervio Periiérico:

Etiologia: Neuropatia por traccién

Diagnéstico:

* Clinico porretorno funcional atipico, con atrofia
segmentaria muscular, contractura de los dedos
extensora, retraso en el inicio de la espasticidad.

* EEMG: hallazgos de motoneurona inferior.

Tratamiento:

* Posicién adecuada en cama para prevenir apoyo
sobre el brazo parético, dejarlo atras, o a través de
la barandilla de la cama y realizar traccién sobre
él.

* ROM para prevenir contractura mientras se
evita la traccién.

¢ Sling posicionador nocturno a 45° de ABD

* Sling para caminar y prevenir traccién de la

gravedad. Reposabrazos en la silla.

Pronéstico: Puede necesitar de 8-12 meses para la

reinervacion.

D.- Tendinitis bicipital

Dolor anterolateral crénico en el hombro, dolor en
ABD / Rot. externa, dolor sobre corredera bicipital.
Puede progresar a capsulitis.

Test Yergason positivo: Si el tendén es inestable en
la corredera, se elevara y el paciente tendra dolor.

Diagnéstico: Puedeser confirmado condisminucién
del dolor después de una infiltracién de la vaina del
tendén con lidocaina, la tendinitis bicipital puede

responder a la inyeccién de esteroides.

E.- Lesion manguito rotador, Sindrome de
Impigement, Capsulitis adhesiva.

Todas son causa de dolor de hombro tras un ictus

— ver tabla

F.-Osificaciones Heterotdpicas

* Pueden aparecer en codo (lado extensor) y
hombro.
¢ Tratamiento: movilizacién articular/ ROM/

etidronato disédico
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0TROS ASPECTOS DE LA RHB DEL ACV.

|- INFLUENCIA DE LOS MEDICAMENTOS SOBRE
LA RECUPERACION MOTORA

Existen ensayos clinicos que muestran un
deterioro funcional al menos transitorio tras la
toma de medicamentos antiepilépticos (fenitoina,
fenobarbital) o antagonistas de la dopamina
(haloperidol). Inhibidores de la recaptacién de
serotonina parecen tener modesto efecto favorable
sobre recuperacién motora por lo que pueden ser de
eleccién en depresion post ictus.

Farmacos dopaminergicos (levodopa) y los que
aumentan la disponibilidad de norepinefrina
(metilfenidato y anfetaminas) han mostrado alguna
eficacia en la rehabilitacién del ictus pero atin no
disponemos de ensayos concluyentes que justifiquen

su uso generalizado.*

2.- MANEJO DE LA ESPASTICIDAD.

Generalmente aparece dias o semanas post-ictus
isquémicos. La espasticidad aumenta el riesgo de
desarrollar contracturas. La inmovilizacién de los
misculos en una posicién acortada constituye el
mecanismo inicial de desarrollo de contracturas.
Los misculos diana son los anti-gravitatorios;
generalmente sigue el cldsico patrén flexor en
extremidades superiores y extensor en inferiores
con tendencia al equinovaro.

* Caracteristicas clinicas: resistencia dependiente
dela velocidad al movimiento pasivo de los misculos
afectados en reposo y patrén espastico mencionado
durante la marcha y con estimulos irritativos/
nociceptivos.

Tratamiento: (Ver capitulo de espasticidad)

¢ Técnicas mno invasivas: programa de
estiramientos; el estiramiento muscular prolongado

mediante posturas adecuadas parece mas efectivo

5

2

que un ejercicio pasivo breve; férulas/ortesis, yesos
seriados, estimulacién eléctrica, aplicacién local de
frio.

¢ Medicaciones:

- Elusode BZD, baclofen, dantrolene y agonistas
alfa clonidina y tizanidina en ACV permanece
en controversia: tienen modestos efectos sobre
la hipertonia y posturas asociadas y los efectos
secundarios limitan su utilidad.

* Inyeccién de agentes quimicos:

- Toxina botulinica: puede ser 1itil en el control del
tono aumentado en misculos pequeiios del brazo y
pierna (Braquio-radial, dedos, muiieca, y flexor del
pulgar en la extremidad superior y flexores 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 indicacién paliativa y cosmética.

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

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

* Procedimientos quirirgicos: Poco usados en el

ictus.

3.- DOLOR

Sintoma comiin en pacientes con ictus debido
a alteraciones miusculo-esqueléticas asociada a
la inmovilidad y la parilisis como acabamos de
comentar en el hombro del hemipléjico. También
pueden presentar dolor central post-ictus 2-6%. El

uso de amitriptilina parece ser eficaz.

4.- AREAS PERCEPTIVA' Y COGNITIVA

Se recomienda estimular el lado afecto en la
heminegligencia y en los problemas perceptivos,
el terapeuta, cuidador y los estimulos ambientales

deben disponerse de modo que faciliten la
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exploracion del campo visual recortado y la
percepcién de la extremidad afecta. La apraxia es
una alteracién muy limitante en las AVD que afecta
a las habilidades motoras voluntarias (vestirse)
pero no se debe a un déficit motor ni sensorial.
Los pacientes pueden realizar algunas acciones
automaticamente, pero no de forma voluntaria.
El terapeuta debe descomponer una actividad
determinada ensecuencias massencillasy 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 déficit visual®.

5.- DISFUNCION 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-Meyer® (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 disminucién en la frecuencia se debié a
la alteracién en la sensacién, 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 orientacién

psicopedagéjica.

6.- DEPRESION

La depresién persistente se correlaciona con el
retraso en la recuperacién y pobres resultados y

la mayor prevalencia es desde los 6 meses a los 2

anos con cifras alrededor del 40% (desde 25-79%);
ocurre en similares proporciones en sus cuidadores'
Etiologia:

- Orgénica: Puede estar relacionada con la
deplecién de catecolaminas por el dano inducido
por la lesién en las proyecciones frontales
noradrenérgicas, dopaminérgicas y serotoninergicas
( Heilman Valenstein, 1993)

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

* Diagnéstico: siguiendo los criterios DSM-IV.

* Puede haber un mayor riesgo en lesiones
frontales izquierdas ( atin en controversia)

* Factores de riesgo: antecedentes psiquidtricos,
importante discapacidad en las AVD, severidad de
los déficits, sexo femenino, afasia no fluente, déficit
cognitivos y falta de soporte social.

¢ Tratamiento:

- Programa de intervencién Psicosocial:
Psicoterapia

- Medicacion: Las personas con dnimo deprimido
mas de 6 semanas pueden beneficiarse de medicacién
antidepresiva. Los preferidos son los inhibidores de
la recaptacién de serotonina (IRSS) por los escasos
efectos colaterales frente a los Antidepresivos
triciclicos (TCAs). También se ha comprobado la
efectividad del metilfenidato en la depresién 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
integracion sensorial.

Las implicaciones sociales del retorno al hogary a
la comunidad suponen una serie de handicaps a los

que el paciente tiene que enfrentarse:
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_ adaptaciéon a los  déficits  funcionales
permanentes

_ dependencia de equipos auxiliares: ortesis,
cabestrillos, sillas...

_ Incapacidad para conducir ( déficit visuales /
intelectuales)

_ Limitaciones basicas en el hogar: alimentarse,
vestirse, bafiarse, actividades bi-manuales, el
sentido de laintegracién 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 maxima independencia,
conciencia familiar y aceptacién del nivel funcional
del paciente. El entrenamiento funcional del MS es
la diana del tratamiento en TO trabajando desde
la integracién del miembro parético en el esquema
corporal hasta la motricidad fina; si no aparece
movimiento voluntario se centrara en las estrategias
de compensacién con el miembro sano mediante
uso de una sola mano. Una indicacién adecuada
de ayudas técnicas y el entrenamiento en su uso
pueden facilitar niveles cercanos a la independencia
en AVD.

Objetivos:

Méiximo arco de movimiento en mmss
(coordinacién )

_ Funcién voluntaria uni o bilateral maxima en
mmss

_ Independencia maxima en autocuidados

_ Entrenamiento en uso de dispositivos ( prétesis/
ortesis)

_ Conciencia y aceptacién de habilidad
funcional

_ Comprobar posibilidades laborales

_ Integracién familiar, social y laboral del

paciente.
Prescripcion y adaptacion de ORTESIS Y
FERULAS

Ya comentadas en el miembro inferior .Tienen su
indicacién también en el miembro superior para

prevenir contracturas (férulas posturales), suplir

funciones de alcance, prensién, reposo articular y

promover funcién de misculos mas débiles.

Ayudas técnicas y de Control del Entorno

Es necesario destacar el papel del terapeuta en la
valoracién de necesidades de ayudas técnicas en los
pacientes con ictus tanto para mejorar su prensién
con distintos dispositivos adaptados asi como en el
entrenamiento del uso de los mismos. El control del
entorno es también necesario en estos pacientes,
incluyendo la evaluacién de posibles modificaciones
en el domicilio para mejorar su autonomia y
seguridad que abarcan desde los simples pasamanos
de seguridad, adaptaciones en el bafio, hasta las
posibilidades actuales de control del entorno con
tecnologia asistida de ayudas electrénicas y por

ordenador.

Adaptaciones en baio para pacientes en silla de ruedas
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13. Traumatismo Craneoencefalico.

Rehabilitacion en la Fase Aguda

Eduardo Del Corral Amorena.
Especialista en Rehabilitacion y Medicina Fisica.
Gl Blgsttiltmtto Uttt i [m.

eddelcorra51@hotmail.com

El TCE se define como cualquier lesién fisica, o
deterioro funcional del cerebro, secundario a un
intercambio brusco de energia mecénica, producido
por accidentes de trafico, trabajo, caidas o
agresiones y que puede derivar en una discapacidad
de las funciones cognitivas y o de las habilidades
fisicas'.

El dafio cerebral de origen traumadtico, constituye
un grave problema socio-sanitario a causa de su
alta incidencia y sus consecuencias en el ambito
personal, familiar, sanitario y social. Se denomina
la epidemia silenciosa de este siglo. Otros autores la
denominan “El Fracaso del Exito”. El tratamiento
de Rehabilitacién del T.C.E se inicia en Espaiia, a
finales de la década de los 70 como resultado del
aumento de la supervivencia de los pacientes.

Al inicio y durante bastantes afios, primé la
experiencia profesional y conceptos no soportados
por la evidencia cientifica en cuanto a las actitudes
terapéuticas.

Los pacientes con T.C.E. presentan déficit
fisicos, psiquicos, comunicativos, emocionales,
conductuales y sociales, siendo el objetivo de la
Rehabilitacién, compensar esos déficit.

Se han producido notables avances en el
estudio neuroanatémico, neurofisiolégico,
neurofarmacolégico y en la tecnologia médica
asociada al tratamiento médico en el manejo agudo
de estos pacientes, manejo quirtrgico y en los
programas de rehabilitacién.

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 miiltiples
disciplinas terapéuticas. El médico rehabilitador
puede ser el mejor cualificado para coordinar un
equipo multidisciplinar. Este equipo debe seguir
al paciente desde la etapa postaguda hasta la
reinsercién familiar o social.

Los avances en la valoracién funcional de
las discapacidades del T.C.E permiten evaluar
la eficiencia y eficacia del tratamiento de
Rehabilitacién.

EI'T.C.E constituye, en los paises industrializados,
la principal causa de muerte y discapacidad del
adulto joven®. El dafio cerebral de origen traumético
es la primera causa de morbi-mortalidad en los
jovenes.

-CARACTERISTICAS:  son

individuos jévenes, con un pico de edades de 15- 25

generalmente

anos, 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 afios’, generalmente producidos por caidas
casuales, con una mayor mortalidad.

Laincidencia es de 180-295/100.000 habitantes. La
relacién hombres /mujeres es de 3:1. La mortalidad
en los hombres es 4 veces superior. E1 50-60% de los
TCE estan relacionados con los accidentes de trafico.
El 15-20% del T.C.E presentan un déficit severo.
Entre el 1-2% del T.C.E permanecen en estado
vegetativo a los 6 meses de la lesién. Los accidentes
de trafico siguen aumentando. En Espaiia hay entre

25.000-100.000 nuevos casos de accidentes con
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T.C.E. Entre 2.000-4.000 pacientes van a perder la
independencia funcional presentando déficit muy
importantes.

La lesién cerebral causa una serie de déficit
motores, psicolégicos, conductuales que confieren a
estos pacientes unas caracteristicas 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 méaxima capacidad global y compensar,
en mayor o menor medida, la discapacidad.

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

El tratamiento de rehabilitacién desborda la
reeducacién estrictamente motora, convirtiéndose
en un tratamiento global, que incluye reeducacién
de los déficit, medidas de adaptacién a la nueva
situacién y promocién de su reinsercién, intentando
conseguir la maxima capacidad fisica, cognitiva y
social.

Cuando finaliza la etapa de rehabilitacién, el
médico se encuentra con la dificultad de orientar a
los pacientes a Centros adecuados a su discapacidad
para completar su reinsercién 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 insuficientes
y se deberia crear una red de ayuda domiciliaria
que facilitara la atencién de estos pacientes en el
domicilio familiar, creacién de Centros de dia para
poder atenderlos durante el horario laboral de la
familia, creacién de Centros Ocupacionales, pisos
compartidos para pacientes con menor discapacidad
e incluso Residencias como ya existen en otros
paises de nuestro entorno.

EITCE provocaunalesiénfocal como consecuencia
de las fuerzas de aceleracién y desaceleracién, siendo

los 16bulos frontal y temporal, los mas vulnerables.

5

8

La naturaleza difusa de la lesién, es lo que hace al

paciente tnico y diferente.

Mecanismos de lesion:

A- Primaria: sucede en el momento del impacto
y es resultado del trauma directo

-Contusiones. El hematoma se localiza
en el I6bulo frontal y en el l6bulo temporal,
independientemente del lugar del impacto. Puede
producir déficit focal, cognitivo y sensitivo-
motores.

-Lesion axonal difusa. Producida por
fuerzas de aceleracién y desaceleracién que causan
estiramiento, torsién y rotura axonal. Aparece en
traumatismos de alta velocidad. Alcanza el 50%
de los pacientes con GCS entre 3-5. La localizacién
mas comin es en el cuerpo calloso, tronco cerebral,
sustancia blanca del cortex cerebral y paredes del
tercer ventriculo.

Gennarelli la clasifica en tres grados:

-Grado I. Se corresponde con edema axonal
microscopico y se asocia con un coma de corta
duracién.

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

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

-Lesion vascular difusa

B- Secundaria. Aproximadamente el 45% de los
pacientes se deterioran tras el traumatismo inicial.
Este tipo de lesién puede ser evitable

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

-Edema cerebral

-Aumento de la PCI

-Hipoxia

-Infeccion intracraneal

-Hidrocefalia

-Incremento de alteraciones bioquimicas
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La lesién focal y difusa suelen ir a la par y si
solo ha habido aceleracién y desaceleracién, habra
predominio de lesion difusa (petequias) sobre
lesién focal, por el contrario si hay impacto habra
predominio de la lesién focal.

C —Otras causas de lesion cerebral. Se

manifiestan horas o dias después del TCE
-Hipotension
-Disbalance electrolitico
-Anemia
-Epilepsia
-Hipoglucemia-Hiperglucemia
-Hipertermia
-Infeccion, etc (tabla 1)

TABLA 1

PARAMETROS DE LESION Y DISCAPACIDAD EN LA ETAPA AGUDA DEL TCE

- Neuraimagen (TAC, RMN, PET, SPEC)

- Presidn i ¥ Factoees relach (H hipaxia, hi

- Alleraciones Bioguimicas

- Duracitn del coma

- Durscidn de la Amnesia Postraumatica
- Escala de Glasgow

- Test da Galveston

- Potenciales avocados Multmodales.

- Factores pramérbedos y edad.

Mecanismos de recuperacion.

La plasticidad cerebral hace referencia a la
capacidad del cerebro dafado a repararse por si
mismo.

Sucede a través de dos mecanismos:

1 -Regeneracién neuronal. Los axones intactos
establecen conexiones a través de las dendritas y
los axones en las dreas de dafio cerebral. Sucede en
semanas y meses post-lesién

2 —Reorganizacién funcional. A las estructuras
neuronales sanas, se les asigna una funcién de

aquellas neuronas de la zona lesionada

Alteraciones de la conciencia.

La conciencia es una funcién de sistema de
activacién reticular ascendente localizado en el
tronco cerebral y en la corteza cerebral. Cualquier
alteracién metabdlica o estructural en esas zonas
pueden producir el coma. Entre el 30-40% de los
supervivientes a una lesién cerebral severa pueden
permanecer en un estado de disminucién 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 suefio-vigilia. No hay
movimiento espontineo. No hay evidencia de
comprensién ni de expresién del lenguaje. GCS
inferior a 9. Suele durar unas pocas semanas *.

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

Tabla 2
EVOLUCION NATURAL DEL COMA

MUERTE
COMA—FASE DE VIGILIA—INMEDIATAMENTE FASE DE DESFERTAR, |
AGITACION, ANSIEDAD, CONTROL MOTOR, INDICIOS DE RESPUESTA A
ESTIMULOS, DEMUESTRA FUNCCION COGNITIVA)
CUANDO LA FASE DE DESPERTAR SE RETRASA APARECE EL ESTADD
VEGETATIVO.
51 SE PROLONGA MAS DE UN MES LA FASE DE DESPERTAR
PERMANENTE 51 ES SUPERICR A UN ARID

MO EXISTEM PRUEBAS COMCLUYENTES PARA VALORAR

EL PRONOSTICO

Los pacientes que permanecen en coma > de 6
semanas, evolucionan a un estado vegetativo. La
evolucién natural en el TCE grave, transcurrida
la fase de coma, casi de inmediato se inicia la fase
de despertar con las reacciones caracteristicas de
agitacién, ansiedad, aparicién 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).
Ratificado por la Multisociety Task Force on PVS
en 1994.°

El paciente permanece con los ojos abiertos
(espontdneos o con estimulacién). Presencia
del ritmo sueiio-vigilia. No hay evidencia de
comunicacién verbal o gestual. No hay evidencia
de atencién-intencién, preservaciéon de funciones
hipotalamicas del tronco cerebral, manteniendo las
funciones automaticas de respiracién, evacuacién,
digestién. Cuando la fase de despertar se retrasa,
surge la amenaza de evolucionar a un estado
vegetativo persistente-permanente. (tabla 3)

Tabla 3

EVOLUCION DEL ESTADO VEGETATIVO EN EL TCE

ESTADO VEGETATIVO
EVOLUCION SEGUN LAM.S.TF.A

+33% MURIERON AL ARO.

+85% MURIERON EN EL PLAZO DE 5 AROS
ESTADO VEGETATIVO PERMANENTE

SADULTOS- 15%

WNINOS- 9%
DISCAPACIDAD

SSEVERA- 28%

SMODERADA —17%

«BUEMA RECUPERACION- T%

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

-Estado de minima conciencia: descrito por la
Aspen Consensus Workgroup en 19968, el paciente

presenta signos minimos pero evidentes de respuesta

al estimulo del entorno, persecuciéon ocular,
respuestas emocionales coherentes, manipulacién
de objetos y emisién verbal inteligible. Cuando esta
situacién se prolonga mas de un afio, hay minimas
probabilidades de recuperacién.’®
Clasificacién de estados evolutivos de Bond y Jennet
Estadio T Fase de coma (GCS <8)
Estadio IT Fase subaguda-paciente vigil
ITA Fase de despertar
1IB Fin de amnesia postraumadtica

Estadio IT1

Fase de secuela

INDICADORES DEL PRONOSTICO

Hay una serie de indicadores del pronostico

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

Un T.C.E es un proceso clinico progresivo que
requiere la intervenciéon de diversos especialistas.
Una buena coordinacién de los mismos es necesaria
para garantizar una buena atencién al paciente.El
prondstico constituye una cuestién fundamental
parael:  -Clinico, ya que este realizara un mayor
o menor “ esfuerzo “, si sabe hasta donde puede
alcanzar el tratamiento.

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

-Familia. Deberan darse expectativas realistas
con el fin de no confundir a la misma

-Administracién con el fin de valorar la provisién
de recursos.

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

-La lesion del tronco cerebral y niicleos de la base
son de peor prondstico.

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

-Aumento de la PIC. Se asocia generalmente a

peor pronostico debido a la isquemia cerebral que
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causa( Miller y Cols ') es el motivo de mortalidad
en el 50% de los pacientes

-La incapacidad de mantener una presiéon de
perfusiéon adecuada, se ha relacionado con mal
pronéstico.'*"

-Lesiones orgdnicas asociadas especialmente a
traumatismos toracicos y todo tipo de traumatismos
que cursen con hipovolemia e hipoxia( pa02.<60mm
Hg ), se han asociado a alta morbi-mortalidad .

-La presencia de hipotensién arterial < de 90 mm
Hg duplica la mortalidad''* .

-La ausencia del reflejo pupilar es un parametro
fuertemente relacionado con mal pronéstico.
El valor pronostico es mas alto en pacientes no
quirdrgicos. Los pacientes con ambas pupilas
arreactivas, tienen el doble de mortalidad '° .

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

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

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

Hematoma subdural agudo . El pronéstico
dependerd de la edad, estado neurolégico (GCS) y
de la demora quirargica

Hematoma epidural. Conlleva mayor mortalidad
cuando se asocia a edad avanzada , anomalias
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 compresién o ausencia de cisternas

basales y el desplazamiento de la linea media (>
de 3 mm), se han asociado a PIC elevada y alta
mortalidad *'° .

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

-SPEC.(Emisién de fotones). Se identifican mas
lesiones cerebrales que con las anteriores técnicas,
especialmente el grado de perfusién cerebral que va
en relacion con la escala de coma de Glasgow.

-PET.(emisién de protones). Existe una correlacion
de las alteraciones frontales y temporales con los
exdamenes neuropsicologicos.

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

- A mayor edad, peor pronéstico '°.

-Sexo. Parece tener mejor pronostico en el sexo
femenino por presentar menor especializaciéon
hemisférica asi como por la accién protectora
hormonal de la progesterona en la recuperacién de
funciones 7.

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

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

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

Hay otra serie de variables contextuales como son
el apoyo familiar o la integracién laboral que nos

confirmardn, también, el pronéstico '.

ESCALAS DE VALORACION

La caracteristica resultante de una lesién cerebral
aguda, es la alteracién de la conciencia. El comienzo
de la utilizacién de escalas de valoracién fue el inicio
para evaluar el prongéstico en el TCE grave.

Hay una serie de Escalas de Valoracién que han

servido para refrendar la eficacia y eficiencia.



PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

162

Debemos considerar su uso en la etapa clinica
apropiada y el propio reconocimiento de objetivos.

En el periodo postraumatico temprano la escala
mas utilizada y con mayor valor pronéstico es la
escala de coma de Glasgow'"*( tabla 4). En la fase
subaguda es necesario la utilizacién de escalas que
valoren la discapacidad motora, la alteracion de la
funcién cognitiva, la alteracién de la conducta e
inclusola capacidad del paciente parareincorporarse
a su ambiente familiar, social y laboral.

Tabla 4
ESCALA DE COMA DE GLASGOW

APERTURA DE 0JOS

-ESPONTANEA 4
-EN RESPUESTA A PALABRAS 3
-EN RESPUESTA AL DOLOR 2
-NULA 1
RESPUESTA MOTORA
-OBEDECE ORDENES 6
-LOCALIZA ESTIMULOS 5
-RETIRA LA EXTREMIDAD 4
-FLEXION ANORMAL 3
-RESPUESTA EXTENSORA 2
-NULA 1
RESPUESTA VERBAL
-ORIENTADA 5

-CONVERSACION CONFUSA 4

-PALABRAS INAPROPIADAS 3

-SONIDOS INCOMRENSIBLES 2

-NULA 1

-La escala de coma de Glasgow permite clasificar
y evaluar de forma objetiva la gravedad (tabla 5)
de los T.C.E, mediante una escala de graduacién
de 3 a 15 puntos. Una puntuacién normal es 15,

es la normalidad de conciencia y la capacidad de

respuesta motriz y verbal. Todas las que sumen 9
o menos definen un estado de coma. La escala de
Glasgow nos aproxima al estado de conciencia del
paciente ,asi como el grado de disfuncién motora,
verbal y ocular. Segiin la evolucién de la escala de
Glasgow, podemos valorar la duracién del coma. Si
el incremento es de 4 puntos en las primeras 48 h,
habra una rdapida mejoria. Si es de 2 puntos en los 4
dias siguientes, la mejoria del coma serd lenta. Puede
que no haya cambios en la primera semana, siendo
el pronéstico peor e incluso puede registrarse un

deterioro progresivo a partir de las 48 h.**(tabla 6)

Tabla 5

GRAVEDAD SEGUN LA ESCALA DE GLASGOW

GRAVEDAD
+3-8 GRAVE
+9-13 MODERADO
+14-15 LEVE
MORTALIDAD
+3-5 . 68,4%
6-8 . 40,6%
MAYOR DE 8 . NO MORTALIDAD
ALTERACIONES COGNITIVAS
34 , 70% ALTERACIONES COGNITIVAS GRAVES
+6-7 . 63,3% ALTERACIONES COGNITIVAS

MAS DE 8, 20% DE ALTERACIONES COGNITIVAS

Tablag

DURACION DEL COMA Y ESCALA DE GLASGOW

RAPIDA MEJORIA. INCREMENTO DE 4 PUNTOS EN LAS PRIMERAS 48 H.
MEJORIA LENTA 1 0 2 PUNTOS EN 4 DIAS

MINGUN CAMBIO DURANTE LA PRIMERA SEMANA

DETERIORO PROGRESIVO A PARTIR DE LAS 48 H
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-Escala de Glasgow-Liege. Es la combinacién
de la escala GCS con la determinacién de reflejos
troncoencefalicos. Alcanza predicciones correctas
hasta en el 89% de los casos.

-Otro concepto importante es el de Amnesia
Postraumdtica *' . Se define como el periodo que va
desde el momento de la lesion hasta que el paciente
empieza a disfrutar de una memoria continua de
los acontecimientos recientes, recordando lo que
sucedi6 ayer.

El periodo desde que el paciente sale del coma
hasta que acaba la Amnesia Postraumatica se
llama Periodo de Despertar. Continua siendo
la mejor medida para evaluar la gravedad del
T.C.E. Estudios posteriores han confirmado la
estrecha relacién entre la duracién de la Amnesia
Postraumatica 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 dias
consecutivos corresponde al final de la APT.

Tabla 7
TEST DE GALVESTON DE ORIENTACION Y AMNESIA

M Pregunta

T | LCull o5 su nombrat
i.Ddnde nack?
T | LEn qué chudad vive?
& Ddnde esis ustad ahora®
&) Ciudad
b} Edificic {es necesaric ol nombre e hospital)
T | JEn qué fecha ingrest &n este hospilal?
L Came legd aqui?
T | L Cull es el primer hecho qUE pUEDE FECOGAT JREpUES 08 BCadenlET
£ Punde describirlo con detale? (dia, hors, compadiens, lugar)
5 ¢ Puade describir 8l Gimo suceso que recuerda anbes del accidente?
¢ Pusde describirle con cetalle? (dia, hora, compadienos, lugar}
[0 hora es? |

[]

7 £Queé dia de |a semana &s?
B | ;Qué dia dal mes a5?

B | LEn qué mes estamas?

10| (En qué anho estamos?

Puntuacién tolsl de emores: i° to1sl de punios de erores oblenidos
Puntuacién final del GOAT: 100 - iofal de purios de errares, 76-100 = Normal, 66-75=
Limnite, < 68 = Anarmal, defictario

Instrucsiones GOAT:
1. Dwbe dacir of nombre y apallidos, Si hay falle sa puntiza 2 purcs.
Debe dacir la fecha comectaments (dia, mas y afio). S hay algdn fallo se puniian 4

purios.
Ciudad de residencia (@l nombre de la calle no as necesaric), si hay falla 4 puntas.

2. Dmbe decir la chudad donde se encuentra. Fallo § puntos.

Debe decir qua 56 encuentra en un hospital, @l nombre de este es innecesand.
Failo 5 puntos.

Fecha de ingresa: fallo § puntos.

Forma de transporte hasta of hospital. Falio & puntos.

Cuslquier hecho es sulicante (escribir 1 respuesta). Falio 5 puntos. Si no san
capaces de dar algin detalle 5 puntos,

Cualquier hecho 65 suficients (escrbir la respuasta). Fallo 5 puntos, Cualquier
detalle relevante. Fallo 5 purios.

Restar un punito par cads media hoea que se desvie de l hora exacta hasta un
méxima da § purics

7. Reslar 1 punlo por cada dia que se deavie del comectn, hesta un méximo de 5.

8. Restar 1 punin par cada dia que se desvie del carmectn, hasta un maxima de 5.

9. Restar § puntos por cada mes que sa akeje del cormecta, hasta un maxdime de 15

10. Restar 10 punios por cads aio que se skeje del cormecto, hesta un méxime de 30,

m m A

Se han confeccionado diversasescalasenrelaciénal
prondéstico y gravedad, segin el tiempo de Amnesia
postraumaética. Si la amnesia dura entre 1 y 24 h,
la gravedad es moderada y la reincorporacién sera
alrededor de los 2 meses. Si dura entre 1 y 13 dias, la
gravedad es severa siendo la recuperacién aceptable,
reincorpordndose entre 4-6 meses. Cuando dura mas
de 14 dias, el pronéstico sera muy grave, teniendo
pocas posibilidades de reinsercién, existiendo
una serie de factores asociados como son: edad
avanzada, duracién del coma, ect. Hay una relacién
directa entre el tiempo de duracién de la Amnesia
Postraumatica (tabla 8) y el estado posterior de la
memoria, funcién cognitiva, coeficiente intelectual,

después del accidente y la situacién laboral.

Tabla 8

EVOLUCION DEL TCE SEGUMN EL TIEMPO DE AMNESIA POSTRAUMATICA

1 dia 0 menos—Recuperaciin completa con ol manaje apropiads

Mas de 1 dia y menos de una semana La recuperacion puade ser complata can

un bugn mangjo,

1-2 semanas. Recuparaciin en meses

2-4 semanas. El proceso de recuperacion puede ser prolongado, Usual mas de

1 afo. Las déficits permanantes son frecuentas

Mas de 4 semanas. Dificits permanentes

Otros autores hallan una correlacién entre la
escala de Glasgow y Amnesia Postraumatica . Si la
puntuaciéon es de 14-15 puntos y la AP de menos
de 1 h, el paciente tendra un dafio ligero. Cuando
la puntuacién es de 9-13 puntos y la AP de 24h, el
daiio es moderado. Si estd entre 6-8 puntos y la AP
es de 1-7 dias , el dafno es grave. Por ultimo, entre
3-5 puntos y mas de 7 dias de AP, el dafio cerebral
sera muy grave.

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

1-Elevacion 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 perfusién sanguinea,
produciendo disfuncién neurolégica y se asocian a
una alta mortalidad. Por encima de 60mmHg , la
evolucién es siempre fatal.

Hay una serie de factores que pueden elevar la
PIC como son: la HTA, la posicién horizontal de la
cabeza, la succién y la fisioterapia vigorosa.

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

-Elevacién de la cabecera a 30°

-Intubacién e hiperventilacién manejada con
precaucién pues puede aumentar la isquemia y
consiguientemente, el dafio cerebral.

-Agentes osméticos tipo manitol.

-Dosis altas de barbituricos.

-Hipotermia.

-Descompresién neuroquirurgica.

2-Hipertension. Se relaciona con la hiperactividad
simpdtica demostrada por un incremento de las
catecolaminas en sangre. Su incidencia se estima
entre el 11-22% de los TCE, suele resolverse
espontineamente y si precisa medicacién se
recomienda el propanolol.

3-Sindrome de tromboembolismo venoso. La TVP y
TEP son complicaciones muy comunes al TCE (10-
18%) y producen una alta mortalidad. La profilaxis
se realiza con dosis bajas de heparina de bajo peso
molecular, filtro enla vena cava inferior y compresiéon
neumadtica intermitente en MMII. El tratamiento
se realizara con anticoagulacién con heparina, para
posteriormente, pasar a anticoagulacién oral .

4-Herniacion  tentortal. ~ Se  produce  por
desplazamiento de la parte media del lébulo
temporal sobre el tentorio, se asocia a hematoma
subdural o epidural. Produce estrechamiento

del IIT par (oculomotor) que se acompaiia de

dilatacién pupilar e incluso paralisis completa
ipsilateral. También puede producirse hemiparesia
ipsilateral por compresion del tracto cértico-espinal
contralateral o hemiparesia contralateral por

compresion de la capsula interna o cortex motor.

TRATAMIENTO

El tratamiento de Rehabilitacién, 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 influyendo en el
descenso de la mortalidad e incapacidad severa, asi
como en la mejor accesibilidad al empleo de estos
pacientes.

La fase aguda o critica transcurre en la UCL
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 descerebracion con
opistétonos que manifiesta la existencia de
sufrimiento cerebral. Posteriormente la evolucién
natural  suele ser la respuesta a estimulos
dolorosos. En estadios mas avanzados, suelen
aparecer movimientos de rechazo o evitacién a los
estimulos dolorosos, primer signo que precede a los
movimientos voluntarios.

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

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

2-Mejorar la capacidad respiratoria

3-Mejorar el grado de respuesta a los estimulos.

En cuanto al tratamiento para evitar trastornos
ortopédicos habra que mantener un posicionamiento
correcto para evitar patrones patolégicos, Realizar
movilizaciones pasivas y pequeiios estiramientos sin
incrementar el dolor con el fin de evitar respuestas de
reflejos patolégicos, mejorar la circulacién e intentar
favorecer una respuesta motriz adecuada mediante

los patrones de facilitacién neuromuscular.
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Para conservar la capacidad respiratoria,
deberia realizarse de forma precoz, con el fin de
evitar el acimulo de secreciones por inmovilidad
,aspiracién de secreciones, uso del clapping y
vibrador con frecuencia, mejorar la eficacia de la
tos y expectoracién e incrementar la capacidad
ventilatoria mediante ejercicios de inspiracién-
espiracién con el movimiento de los brazos y
ventilacién dirigida en la zona costal de menor
movilidad.

Las maniobras de facilitacién neuromuscular
se hardn con el mayor contacto posible con el fin
de estimular la propiocepcién. La estimulacién
sensorial (vista, oido, tacto y olfato), se trabajara
desde Terapia Ocupacional.

En esta fase se debera proceder a los cuidados
posturales para prevenir ilceras por decibito
que, igualmente, retrasarian la rehabilitacién del
paciente. Estos cuidados pueden ser llevados a cabo
por el personal de enfermeria y controlados por el
fisioterapeuta o el médico Rehabilitador.

Cuando la situacién general del pacientelo indique,
se iniciara la sedestaciéon, primero incorporando la
cama y mas adelante sentandolo en un sillén donde
se vigilara que mantenga un buen control postural
y buenos apoyos de cadera, de brazos y de los piés,
siempre en posicién funcional. Mas adelante se puede
pasar a la verticalizacién en un plano inclinado con
el fin de mejorar el ortostatismo, la reeducaciéon
intestinal y la circulacién. Aunque el paciente no
haya recuperado el estado de conciencia, con este
programa no solo le aportamos estimulos fisicos,
sino también estimulacién sensorial.

E140% de los pacientes con T.C.E sufren ademas
otras lesiones Gseas. Se calcula que en un 10% de
estos pacientes pasa desapercibida alguna fractura

bsea.

BIBLIOGRAFIA

1 Harrison CL. Traumatic Brain Injuryregistries
in the United States: and overview. Brain Injury.
1992;6:203-12.

2 Mills S Wood K. Database Update. Traumatic Bra-
in Injury Facts and Figures 11:: 8-11 winter 2005.

3 Brain Trauma Foundation. American Association
of Neurological Surgeons. Part 2: early indicators of
prognosis in severe traumatic brain injury. New York:
Brain Trauma Foundation 2000.http://www2.brain-
trauma.org/guidelines

4 Recommendations for use of uniform nomenclature
pertinent to patients with severe alterations in con-
ctousness. American Congress of Rehabilitation Me-
dicine. Arch Phys Med Rehabil. 1995:76:205-9.

5 Harrison CL. Traumatic Brain Injuryregistries
in the United States: and overview. Brain Injury.
1992;6:203-12.

6 Mills S Wood K. Database Update. Traumatic Bra-
in Injury Facts and Figures 11:: 8-11 winter 2005.

7 Brain Trauma Foundation. American Association
of Neurological Surgeons. Part 2: early indicators of
prognosis in severe traumatic brain injury. New York:
Brain Trauma Foundation 2000.http://www2.brain-
trauma.org/guidelines

8 Recommendations for use of uniform nomenclature
pertinent to patients with severe alterations in con-
ctousness. American Congress of Rehabilitation Me-
dicine. Arch Phys Med Rehabil. 1995;76:205-9.

9 Wyte J, Katz D, Long D, Di Pascuale MC, Polan-
sky M, Kalmar K.et al. Predictor of outcome in pro-
longued postraumatic disorders of consciousness and
assessment of medication effects: A multicenter study.
Arch Phys Med Rehabil 2005;86:453-62.

6 Multi-Society Task Force on PV'S. Medical aspects
of the persistent vegetative state (Part 1). New Engl J
Med 1994;330:1572-9

7 Pelegrin Valero C, Villareal Salcedo I.Trastornos
Psiquiatricos y Psicologicos como factores predispo-
nentes y precipitantes  de los traumatismos craneo-
encefdlicos. Rehabilitacion (Madr)2002;36:353-63.



PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FiSICA Y REHABILITACION

166

8 Giacino JT, Ashwal S, Chids N, Cranford R, Jennett
B, Kart D1, et al. The minimally conscious state: defini-
tion ad diagnostic criteria. Neurology.2002:58:349-53.

9 Anénimo:The Brain Trauma Fundation. The
American Association of Neurological Surgeons.
The Joint Section on Neurotrauma and Critical Care.
Computed tomography scan features. J Neurotrauma
2000;17:597-627.

10 Athiappan S, Muthukumar N, Srinivasan US,
Influence of basal cistems, midline shift and patholo-
gy on ouicome in head injury. Ann Acad Med Singa-
pore 1993; 22: 452-455.1

11 Miller JD, Becker DP ,Ward JD, Sullivan HG,
Adams WE, Rosner MJ. Significance of intracra-
nial hypertension in severe head Injury.J Neurosurg
1977;47: 503-516.

12 ChambersIR, Treadwell L, Mendelow AD. De-
termination of threshold levels of cerebral perfusion
pressure and intracranial pressure in severe head in-
jury by using reiceiver operating characteristic curves
; an observation study in 291 patients. J Neurosurg
2001;94: 412-416.

13 Changaris DG, McGraw CP, Richardson JD, Ga-
rretson HD, Harpin EJ, Shields CB. Correlation of
cerebral perfusion and Glasgow Coma Scale to outco-
me. J Trauma 1987; 27: 1007-1013.

14 Anénimo: The Brain Trauma Fundation. The
American Association of Neurological Surgeons. The
Joint Section on Neurotrauma and Critical Care. Re-
sucitation of blood pressure and oxigenation. J Neu-
rotrauma 2000; 17: 471-478.

15 Born JD, Albert A, Hans P, Bonnal J. Relative
prognostic value of best motor response and brain stem
reflexes in patients with severe head injury. Neurosur-
gery 1985; 16 :595-601.

16 Anénimo: The Brain Trauma Foundation. The
American Association of Neurological Surgeons.
The Joint Section on Neurotrauma and Critical Care.
Age. J Neurotrauma 2000; 17: 573-581. Pupillary
diameter and light reflex. J Neurotrauma 2000; 17
:583-590.

17 Groswasser Z, Cohen M, Keren O. Female TBI
patients recover better than males. Brain Inj 1998
;12: 805-808.

18 Wollmer DG, Torner JC, Jane JA,et al. Age and
outcome following traumatic coma: why do older pa-
tients fare worse?. J Neurosurg 1991;75 (Suppl):
S37-849.

19 Anénimo: The Brain Trauma Fundation. The
American Association of Neurological Surgeons.
The Joint Section on Neurotrauma and Critical Care.
Glasgow coma scale score. J Neurotrauma 2000; 17
:563-571.

20 Jane JA, Rimel RW. Prognosis en head injury.
Clin Neurosurg 1982; 29: 346-352.

21 Ellenberg JH, leven HS, Saydjart D. Postirauma-
tic amnesia as a predictor of outcome after severe clo-
sed head injury. Prospective assessment. Archi Neurol
1996; 53: 782-791.

22 Anderson DC, Bundlie S, Rockswold GL. Mul-
timodality evoked potentials in closed head trauma.
Arch Neurol 1984; 41: 369-374.

23 Cater BG, Butt W. Review of the use of somato-
sensory evoked potentials in the prediction of outcome
after severe brain injury. Crit Care Med 2001; 29:
178-186.

PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FiSICA Y REHABILITACION

167

14. Traumatismo Craneoencefalico.

Rehabilitacion en la fase subaguda y cronica

Eduardo Del Corral Amorena.
Especialista en Rehabilitacion y Medicina Fisica.
Corgalifp Byttt Uttt i [isn.
eddelcorra51@hotmail.com

DEFINICION

Llamamos fase subaguda aquella, en la que
el paciente, no precisa atencién en la UCI y es
trasladado a planta pero que necesita una serie de
cuidados médicos y de enfermeria que requieren
una vigilancia continuada. Son pacientes que desde
el punto de vista neurolégico permanecen estables y
suelen tener un riesgo bajo de sufrir complicaciones
como consecuencia de su lesién cerebral o sus
secuelas.

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

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

El objetivo iltimo de estos pacientes sera la
reinsercién familiar y social. Los recursos deberian
ser similares a los ofrecidos en al fase subaguda.
Esta etapa de tratamiento puede prolongarse hasta
un ano desde el comienzo inicial del proceso.

Existe otra etapa que corresponde a la del paciente
cronico . En ella hay una estabilizacién de su proceso
neurolégico pero que puede beneficiarse de alguno
de los aspectos en los que hay algin déficit mas
llamativo o que ese déficit sea més discapacitante.
En esta etapa el tratamiento puede estar justificado
o bien para evitar efectos negativos de la evolucién

O para I‘EfOI'ZEII‘ pequeﬁas ganancias.

Eltratamiento de esta fase enrégimen ambulatorio
debe realizarse lo mas cercano al domicilio del

paciente.

En esta etapa subaguda y crénica del paciente
se tendra que confirmar el prondstico , realizar
un seguimiento continuado de la evolucién y
establecer los mecanismos de prevencién de
complicaciones generales, neurolégicas y sobre todo
neuroortopédicas para , finalmente, valorar los
déficit.

En el tratamiento farmacol6gico hay que valorarla
utilizacién de farmacos que no interfieran el umbral
de vigilia.. La utilizacién de ciertos anticomiciales
disminuyen el estado de alerta.

La fenotoina presenta trastornos de la memoria,
el fenobarbital deterioros cognitivos Habra que
utilizar firmacos alternativos como el 4cido
valproico, carbamacepina o gabapentina.

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

Los antidepresivos triciclicos y los derivados
serotoninergicos como la fluoxetina, son ttiles para
facilitar la fase de despertar.

En los primeros 6 meses no tenemos criterios
suficientes para saber que pacientes van a
sobrevivir y habra que actuar como si hubiera

posibilidades de recuperacién. El papel de la
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medicina de rehabilitacién , consiste en controlar
el nivel de conciencia, prevenir las deformidades
neuroortopédicas y valorar los déficit. Los principios
basicos son mantener los cuidados generales y los
especificos comentados ya en el estado de Coma.

Si el estado general lo permite, es aconsejable
realizar una reeducacién postural del tronco en
sedestacién mediante cama basculante, plano
inclinado favoreciendo la excursién respiratoria,
prevenir la enfermedad tromboembélica, estimular
el tono intestinal y favorecer el estimulo éseo por
la carga y posteriormente, ensayar el equilibrio en
bipedestacién y la deambulacién asi como estimular
la coordinacién. Finalmente se puede realizar
ejercicios activos y de potenciaciéon muscular
analitica que normalmente suelen ser dirigidos,
ya que los pacientes tienen un nivel de atencién y
concentracién, disminuido.

En esta fase, el terapeuta ocupacional, trabajara
las actividades de autocuidado, transferencias,
desplazamiento en silla de ruedas, Actividades
de la vida diaria y estimulacién' de las funciones
superiores (memoria, atenciéon, resolucién de
problemas .etc) Hay que realizar pronto, la
prescripicién de una silla de ruedas ortopédica con
respaldo reclinable, reposacabezas ajustable, taco
abductor, reposabrazos y reposapiés adaptables,
sujecion anterior del tronco, de caderas y pies.

Una vez que el paciente realiza la rehabilitacién de
forma ambulatoria, deberd mantener las habilidades
adquiridas y evitar la regresién estando en contacto
con programas deportivos , ocupacionales, etc, que
ofrezcan alternativas para la reinsercién asi como
instruir a la familia en los cuidados bésicos que van
a precisar a largo plazo.

Cuando presentan problemas de la voz (disfonias),
del habla (disartria, dispraxia, disprosodia), del
lenguaje *(afasia, alexia, agrafia, mutismo, etc) o
de la comunicacién por patologias auditivas, sera el
Médico Foniatra el encargado de diagnosticarlos y
el logopeda de realizar el tratamiento prescrito.

Las alteraciones psiquicas son las mas

invalidantes, pero en el periodo inicial son las
fisicas las mas evidentes. Dentro de los trastornos
cognitivos, la memoria constituye la secuela mas
frecuente representando el 33% de los déficit y
teniendo una gran repercusién con al autonomia del
paciente y la capacidad de insercién familiar, social
y profesional.

Las lesiones caracteristicas de los l6bulos frontal
y temporal *del TCE grave asi como la afectacién
de la sustancia blanca, del hipocampo, del tdlamo,
ganglios basales e hidrocefalia , van implicar
deterioro manifiesto de las funciones cognitivas
como son la atencién, memoria, funciones frontales,
emocién y conducta. La recuperacién neurolégica
posterior dependera de la gravedad de la lesion de
la etiologia especifica y de la localizacién asi como
de los factores individuales (edad, inteligencia,
motivacién). La mejoria cognitiva es mas rapida
entre el tercer y sexto mes 'y posteriormente puede
continuar durante varios anos de forma mas lenta
después del aiio.

Entre las alteraciones cognitivas destacan:

-Atencién. Generalmente se produce por lesiones
de aceleraciéon-desaceleracién que van a implicar a
la sustancia blanca y por consiguiente interfieren en
el funcionamiento del sistema reticular ascendente
comprometiendo las funciones relacionadas con el
l6bulo frontal tales como la atencién y motivacién5.
Se han encontrado un bajo rendimiento para
mantener la atencién selectiva, la atencién a lo largo
del tiempo y la atencién dirigida a un objetivo ‘asi
como la velocidad de procesamiento para realizar
operaciones mentales complejas’. Es la funcién que
mas se afecta en el TCE grave.

-Aprendizaje y memoria. Es la caracteristica mas
comin y de la que mas se quejan los pacientes y los
familiares consiste especialmente en problemas para
la adquisicién y recuerdo de nueva informacién®.

-Funciones Frontales. Los pacientes presentan
dificultad de las funciones ejecutivas como son la
planificacién, resolucién de problemas, flexibilidad

mental y pensamiento abstracto’.
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-Lenguaje y comunicacion. La anomia es el déficit
lingiiistico mas frecuente. Los déficit de lenguaje
que presentan, a lo largo de los afios, suele ser
sutil y de forma ocasional se afecta la entonacién,
por lo que estos pacientes pueden tener un habla
robética'®.

-Emocion y Conducta. Tanto las alteraciones
emocionales como las conductuales tienen su origen
en la afectacién de los l6bulos frontal y temporal.
La depresién y la ansiedad son los trastornos
emocionales mas comunes.

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

Una vez superada la etapa de la amnesia
postraumadtica, se podra iniciar la valoracién
de los déficit cognitivos o neuropsicologicos. Se
emplean una serie de Test ( tabla 1) que deben de
ir acompaiiados de una historia clinica del paciente,
su nivel cognitivo premérbido y su entorno
familiar y social y que deben ser valorados por un
Neuropsicélogo. El tratamiento de Rehabilitacién,
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 influyendo en el descenso de la mortalidad,
incapacidad severa, asi como en el ascenso del
porcentaje en el empleo de estos pacientes. (Tabla
2) en estas fases, subaguda y crénica, hay una serie
de escalas de valoracién que nos pueden orientar en
el tipo de tratamiento , la intensidad del mismo y
especialmente, en el pronéstico.

Entre esas escalas destacan:

1-Escala Cognitiva Rancho los Amigos.

Establece el nivel cognitivo del paciente y segin
el mismo se puede dividir en 8 niveles que a su vez

se pueden establecer en cuatro grupos. El primer

Tabla 1

Hiackon o8 vikood | Apendinye | Fnsonts T
o procesamient: yoemon | euias | Lensuam | Emecén | Conducs sacalis
il Missirg Test it | Teslde it Escalada | Muuscbahasi | Olasgow
(i Ay B) (i, | Vil clasficicion du | denerinusd | sk secial | al Rabg ok | Cuome
E=) hamey | lilis 2 B | 0 Kz (HREYLn el | Seal (GO8
Visessin (apian wt o, | {RASi{Hogan | al, 1037) ]
ol D Modaties. | (WLT) | (WCETHaston | 1608} ¥ OB} et
Tot (FASAT) {Besith, | (Foay, 1064} | , 1961} W) Patirn Ly Bord
al) Conited Competancy | TS
Testde | T e Hasei | CridWord Ruting Scabe
Pacind Aucitory Sarial | copiade | (Bimen, 1075) | Awscciaben (Pegtare ul i,
Adaiten Tist fgaru Tuast ausS)
(PASATHGrusmal 107 | compbig (LA
i (Bartin y
[y, v Harraier,
Coreusa )
Parkcrmarsc Test Wiarringtan
(P Fncogrisen
Mmmcry
Gaved Paghon Tost
T [Klwm, 1983 IWipmisgins
oMy
Fingar Trgping Tt
(Piaizimant, 1947
Tiarepa de maccas
mple

Tabla 2
TRATAMIENTO FISIDTERAPICO
Tratambento en |a fase temprana
Cama, silla de ruedas

-Posicionamiento comacto an |a cama y en la silla
i pasivas SUBVES ¥ i
25 SLIEVES Y

i activos
-Indicaciones para uso pasivo de fandas
-Posici i temprano de fa bi
~Frsicteragia en piscina terapéutica

Trabajo en fase tardia

Trabajo en colchoneta
Trabajo hacia la simetria carperal
-Movlizaciones activas asislidas
~Téonicas neuromusculanes
-Control del eje cefdlico-cervical en decibito prong
-Equiitrio a custro patas
Movimientos activos asistidos para la disociacion de cintura pélvica ¥ escapular

Trabajo sentado

de cinlura pélvica y escapular
-Flexién de tronco y Iransferencias de peso
-Estimulo de la bipedestacidn

Trabajo de pié
-Correccidn de movimientos patoldgicos
-Cantrol de fronco estético

latarales y
-Practicas da marcha. Subir y bajar escaleras

grupo abarca los niveles I-II-III de dicha escala.
En este grupo el tratamiento consiste en evitar
complicaciones, estimulacién multisensorial vy
ensefiar a la familia en el manejo del paciente , el
2° grupo comprende el nivel I'V. Como este periodo
se caracteriza por la fase de despertar y estado
confusional-agitacién, se debe buscar mejorar la
orientacén ,disminuir la agitacién ,mantener BA,
reeducaciéon postural y de la marcha. El tercer grupo
serian los niveles V y VI . En este estadio se puede
realizar un tratamiento completo que incluya,
ademds de la fisioterapia, terapia ocupacional,
logopedia estimulacién neurosicolégica etc. El
cuarto grupo comprende el nivel VII-VIII .El

objetivo de esta fase, debido a la orientacén del
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paciente , serd la reinsercién familiar y social.
(Tabla 3) .

Tabla 3

ESCALA DE NIVELES DE FUNCIONAMIENTO COGNITIVO RANCHO LOS AMIGOS

Tabla 4

ESCALA DE DISCAPACIDAD. DISABILITY RATING SCALE (DRS)

NIVEL I: Minguna respuesia: responds & ni tinua.

NIVEL W; Respuestas generalzadas: El packnte presenta respuestas limitadas,
incoherantes y no inlencionadas, & menudo s4lo anle un estimule doloroso.

NIVEL NI: Respusstas locsbzadas: El pacents puede localzar el estimule doloross y
aparlarse de S es capaz de apartarse de forma inlencionaca y fjarse en ks chjstos que
st | presentan; también puede cumplr ordenes sencilas pero de forma ilégica y con
ratrasa.

NIVEL IV: Confuso- respunsta agitada: El pacienis esta alena pero agtado, confuso,
desorientado y eqresivo. No puede autocudarse y descanace ks hechos sctusies. Es
flar; I ssgilicin parece estar relacicaads con una

confusidn intama,

MIVEL V: Confuso- respuesta inapropiada: El paciente asta alerta y responde, pars se
distrea faclimants ¥ a5 incapaz de concentranse en tarass o aprendar nueva Infomacdn

1-Ojos abiertos 2-Comunicacidn 3-R.Motora
D Esp 0 Crientada 0 Seguimienio
1 Al habla 1 Confusa 1 Localizacin
2 Al dolor 2 Inapropiada 2 Refirada
3 Minguna 3 Incomprensibe 3 Flexitn

4 Minguna 4 Extension

5 Ninguna

4-Comida 5-Bafio 6-Aseo
0.0-0.5 Completa 0.0-0.5 Complela 0.0-0.5 Completa
1.0-1.5 Parcial 1.0-1.5 Parcial 1.0-1.5 Parcial
2.0-2.5 Minima 2.0-2.5 Minima 2.0-2.5 Minima
3.0 Ninguna 3.0 Ninguna 3.0 Ninguna

? -Nivel de Funcionamiento |8-Empleo

Se agila en respueata a estimulos exlemes y su cenducta ¥ lenguaje resultan i
Su memoria esta gravemente dafiada y es incapaz de aprender cosas distintas.
Naormalmante rasiza los culdadas proplos.

NIVEL VI: Confusc- respuasta apropiada: E| pacients 85 conscente en cere modo de 5i

mismo ¥ de log demés, pero no esls onentade. Es capaz de cumplir de manera lgica

érdenes sencibas si se le va ndcando y puede aprender tareas snliguas, como las
lanas. para sgua ! probl oa memark,

MIVEL Vil: Respuesta sutomitica- apropiada: E| pacients esta bien ariertads y presenta
a5casa o ninguna confissidng & manuda sa asemea @ un robot 6l realizar las aclividades
cotidianas. Aumenta iencia de si mismo y su rel &l entomo, pero no pueds
hacer deducciones, juicas, canace de la capacidad de hacer planes realistas y de resohver
problemas.

NIVEL Vlll: Respuasta apropiada- infencionada: E| pacients esta aletta y orientado,
recuerds e inlegra los hechos pesados, sprende nueves eclividedes y resliza
i i las activi i no abstante, aun persisien defectos en ka
tolarancia al esirés, en o juicio y en el razonamianto abstracto. Es posible que en la vida
en socedad funcion & un menor nivel

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

La finalidad de esta escala es valorar el progreso
en Rehabilitacién desde el periodo de coma hasta
el retorno del paciente a la comunidad. Hay una
relacién directa dela DRS al ingreso con el resultado
clinico al afo de la lesién. Consta de 8 items dentro
de las siguientes categorias: Capacidad cognitiva
para el manejo de autocuidados, dependencia fisica
de otros, conciencia/despertar y adaptabilidad
psicosocial. El tiempo para realizar el test es de 5-15
minutos y la fiabilidad es alta (0.98) (Tabla 4).

3- Indice de Funcién Cognitiva (Functional
Cognition Index) .

Se caracteriza por ser un instrumento para valorar
la funcién cognitiva residual después de un TCE.
La ventaja fundamental es que es facil y corta de
aplicar sin necesidad de entrenamiento. Debe ser
valorado el paciente por una persona que lo conozca

bien. (Tabla 5)

isica y

oogmwa 0.0-0.5 Nivel restringido
0-1.5 Trabajos

0.0-0.5 Indap 5
completa competiliva
1.0-1.5 Dependencia en 2.0-2.5 Trabajos
lareas especiales adaptados, no
2.0-2.5 Dependencia leve, competiiva
Asistencia limitada 3.0 No empleo
3.0-3.5 Dependencia
Moderada; asistencia
moderada
4.0-4.5 Marcada
dependencia, asiEtencia en la
mayoria de actividades
5.0 Dependencia tolal,

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
valoracién de la discapacidad fisica, resultando algo
pobre a nivel cognitivo. Tiene una relacién directa
entre la gravedad de la lesién y la duracién de la
rehabilitacién y ha demostrado predecir tiempos
de cuidados que se requieren al alta hospitalaria.
Consta de 18 items agrupados en 6 bloques. El
tiempo de realizacién es de 20 minutos y el indice de
fiabilidad es de un 0,97. ( Tabla 6)

5- Escala de Conducta Agitada.

El 30% de los pacientes cursan, durante su
recuperacion, conun estado de agitaciéon que algunos
autores lo califican como de buen pronéstico desde
el punto de vista motor pero de mal pronostico en
cuanto a la recuperacién cognitiva, independencia
funcional e integracién en la sociedad. Es una escala
valida y fiable para medir la agitacién del paciente.
Si el paciente presenta una puntuacién igual o
superior a 21 puntos, se puede considerar paciente

con caracteristicas de agitacién. ( tabla 7)
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Tabla 5

INDICE DE FUNCION COGNITIVA

ATEMCICH: Mice 8l grado &n que el peckante puada mantenes una alenckn con &l entoms
¥ €on obros indiducs.

0= Na hay atencién evidenie, cémo los pacienies en coma ¢ en estado  vegetativa

1= Alieracidn sewara. El paclente es incapaz de mantenar una atencidn minima. La
COMVErsacitn simgole s dificil

2= Allerscitn mederada Capaz de mardener una alenciée simple, pers el pacients
pronto rompe ésta atencan.

3= Alterackin lave. Capaz de sostener nivales SMpkas 04 conversackin. Atancian con
minima distraccidn. por eample mayor 8 dnco aclividades simples pero todevia
incapdz de mantaner i aienmnen Ia tolafidad de la sasidn de berapia.

4= ABeracitn minima, Mantiene la alencién en més de siste actvidades, of paciente os
«capaz de mantener ka stencidn an toda ka sesidn de terepla con pérdidas de atancitn
minimas & infrecuentes. EI paciente puede todevia necesilar descansce enlre las
distintas terapias.

5= Funcional, La asencion pusds scasianalmants, pera na es un problema. El

pacienta &5 capaz de folerar kas sesones da tarapia sin mucha dificultad

COMUNICACION: Mide &l No an que & pacients pueds iniclar y mantener una relacion
oM abres individuos wio deas.

0= Incapaz de comunicarss, coma en |os paciantes comalosas o en estads vegetativa,

1= Alleraciin mra Hay clerta habilded para axpresar necasldades, pero es
habiluks,

2= Aleracién mum-am El psciente es capaz de comunicar sus necesidades silo a la
famila ¢ a sus cuidadores habituales. El paciende necesita un sistema de
comuncackin aumantativa

3= Alteracion leve. E1 paciente tiene dificullad leve en comuricarse con la famiis-
cuidadores habituales, pero lodavia es incapar de relacionarse de forma consitents
can obros individucs.

4= Altaracién mirima. Existan dificultaces pero 6l pacients a5 capaz do comunicarse de.
forma conaistents con ls poblaciin genersl. Es decir, las habilidades comunicativas
son luncionales.

5= Las dficutades funconales no inferfieren con una relacion normal con los otros.
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Tabla 5

SOLUCION OF AROALEMAS: Mide &l grado en que el Decnme puede llagar a solucionss
prablemas con una fomulasiin y un plan de ejecusiin adec

0= Na axiste capackiad msalutva, coma los pacientes &0 coma o en estada vagatative.

1= Allerscion severa. E| paciente es incapaz de proporcionar soluciones a loe
prablemas simples del dia & dia inclia con gran estrucura ye ayuds.

2= Alleracitn moderada. Cagaz de proparcionar sokuciznes @ problemas pero reguisre
aran ayuda yio gran estructura, Depends e una gran estruchuraciin,

3= Alterackin leve. Capaz e proporcionar sohicionas & problemas con ayuda extema
minima. Necasila gran syuda en |as stuacionss nuevas o complejas.

4= fltaracién mirma. EI pacierte es capaz de organzar | proporcicnar solcicnes a
probiemas simplas sn necesiar ayuda axcesiva. La soluckanas son inermamants:
generadss pero el paciente puede necesdar syuda peridchca en las siluaciones
nusvas o comalejas.

§= Funcional. El paciente ha vuelio & su linea de base o cerca de ella. La principal
dificultad asta an la valocidad de procesar infarmacidn.

MEMORIA: Mids ol grado en que o paciants pueds aprender nusva infarmacidn y recardar
Io agrandido &n iempos sucesivos.

0= Mo existe capacidad, o8 pacient salado vegetalivo,

1= Alleracian severs. La memaria a corta pazs es muy pobre. E| pacants s incapaz
R rocortiar @ pesar e Imparants ayuda © astrectura nclso con minmes lapsas de
fiampo. El pacienta no recusrda |a nuave informacion.

2= Amaracite moderada. Capaz de Memonzar pero para evocar ka informacion necesta
extensa ayuda. De todas formas, existe cierla relencidn de informacian y recusrds
ded dia a dia,

3= Altarackén leve. La capacidsd par . El pay
capaz de usar y beneficians de ayuda compensatona.

4= Aliesacion minima, El pacients es capaz de generar su propio mecenisma para
recordar informacian. Pusde haber lapsos paro la memoria es funcional para las
actividades dal dia a dia.

5= Funcional / normal, aungue puede gue no ests en e nivel de base del pacients.

Tabla §

CONDUCTA ¢ SEGURIDAL: Mide e grado de percepcitn de lo que es seguo i la
capacilad de la persana para modificar u canducta para aumantar su seguridad )f
disminulr una kaskin patencial. La vah 518 apal raflear &l Imp
sagunidad basado an el déficil cognitive (no fisco).

0= No hay consiencia de sequidad coma en ks pacientss comalosas o en estads

vagatativo.

1= ARmeracion severa El paciente necesila supervisidn constanle y un entomo
altamente estructurado para manbener su seguridad, debido a su impulsiidad o &
una capacidad cognitiva severamense reducida,

2= ARaracion moderada. La Impuisividad o 1a altaracion cognitiva as 16l gue &l paclanta
ftodavia necesila supenvision conslante y diarka para mantenes su seguridad

3= Alteracién leve. La impulshidad o alleracian cogniliva no suponen un riesge
sagnificativa por o gue @ pacienie no precisa supendsion cantnua, El pwcnlo
PULaGe vivir an £asa con oiras paro ne salo.

4= AReracitn minima. E| pacients puede vivir solo pero necesita ser supenisado de
formia coasisnal, Si presenta una dissapacidad fisca es capa de dirigi 2 los alres
an coma proporcianar @l cuidado que necesita. Es capaz de identificar de forma
adacuada cudles san sus naceskades y hacer planes para consegur satisfacanas,

5% Funcional. EI pacients es capaz de vivie de forma independients sin necesidad de
supervisit

TA JAL: Mide el grade de capacklad en reconocer que es

Tabla &

MEDIDA DE LA INDEPENDENCIA FUNCIONAL (FIM) ¥ DE LA VALORACION
FUNCIONAL (FAM)

Autocuidados | Comunicacian
Comida | Comprension
Asen Expresién

Bafo |Lectura |
Vestirse mitad superior del cuerpo Escritura .
estirse mitad inferior del cuerpo | Habla intedigible

Control de esfinteres | Ajuste psicosocial

| Interaccién social

adacuado v |a capacidad del paciente para modificar su conducta hacia patrones de
conducta mejor aceptades dantro del anormo socal habitual dal pacients.

0= No existe capacidad funcional por ef nivel de conciencia o porque of paciente
funciana en un nivel totalmente egocéntrico.

1= Alteraciin severa. El paciante a8 INCapaz de [UZgar que e un Companamiants
adecuado heca s olros. Por lanlo &l pacients es nomaments inadecuada. De
todas fomas, el pacents puede ser scasanakments dingido ya que existe cert
santido social.

2= Amaracitn moderada.  Exlste conducts Inadecusds Dew el Daclame puede 867
redirgido. Esta conducta inadecusda ocume con gran frecu

3= Alberacidn leve. La conducta i i y &l pa

Manejo de la vejiga 3
Manejo intesting | Estado emocional .
| Ajuste a las limitaciones
| Empleabilidad
Movilidad | Funcién Cognitiva
Transferencia cama, silla, silla de | Resolucion de problemas
ruedas |Memaria |
ia al WC | Crientacion
Transferencia a la ducha, baflera | Atencicn

Transferencia al coche | Capacidad de realizar juicios”

Locomocion

Caminar { silla de ruedas
Escaleras
Movilidad en la comunidad

capaz de reconacer gue ese comportamienin es iy ¥ hacer las
carmccianas nacesarias, €| pacinte conooe Io que significa un compartamianio
asacuado y s faciments redirighdo.

4w Allsracian minima, La conducts del pacients es adecusda ka mayora de las veces
pero no esta en su linea de base. E| paciente es capaza de aulccomegirss.

= Funcianal, Sagn las parsanas que conocen bien al pacients.

* Mems exclusivos de ka FAM

ESCALA DE CONDUCTA AGITADA

»  EL 30% DE LOS PACIENTES-AGITACION

*  LAAGITACION -BUEN FACTOR PRONOSTICO DE RECUPERACION
FiSICA

= MAL FACTOR PRONOSTICO DE RECUPERACION PSICOLOGICA

«  PACIENTE AGITADO MAS DE 21 PUNTOS
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6- Escala de resultados de Glasgow .
Eslaescala de medida de resultados mas extendida
en investigacién del TCE siendo recomendada para

uso en grandes pruebas multicentricas. ( tabla 8)

Tabla &

ESCALA DE RESULTADOS DE GLASGOW (GOS)"

1-Muerte

2-Estado Vegatativo persistents
3-Discapacidad severa
4-Discapacidad moderada
S5-Buena recuperacidn

Ventaias: existe una in antra los pradi agudos de ion y los
resultados de Glasgow a los 8 y 12 meses

Inconvenientes: Calegorias muy amplias poco sensible

COMPLICACIONES MAS FRECUENTES OUE
PUEDEN COMPROMETER EL PRONOSTICO
FUNCIONAL.

Ulceras por deciibito.

Todo paciente inmovilizado corre riesgo de sufrir
tdlceras por decubito, si no se realizan cambios
posturales, si el paciente tiene riesgo de aumento
de la PIC, se procedera al uso de colchones

antiescaras.

Amiotrofias y limitaciones articulares.

Hacen necesaria la realizacién de cinesiterapia
precoz y movilizaciones pasivas analiticas de las

cuatro extremidades.

Hidrocefalia postraumética.

Presenta una incidencia del 4-8%. Se produce por
bloqueo de la absorcién del LCR, en la fase aguda
a partir de una hemorragia subaracnoidea inicial

o al cabo de algin tiempo en el periodo subagudo,

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

del TCE.

(alcificaciones Paraarticulares.

La etiologia no estd clara aunque hay una serie
de factores como pueden ser la inmovilizacién
prolongada, el déficit motor y el aumento de tono
muscular.

La incidencia varia entre el 11% y el 76% y el
tiempo de aparicién entre 2- 4 meses de la lesion.
Mas frecuente en personas jovenes y T.C.E grave.

Presentan signos flogéticos como calor, dolor, ect.
En al analitica destaca el aumento de las fosfatasas
alcalinas en sangre e hidroxiprolinuria en orina.
Radiolégicamente se manifiesta por aparicién de la
condensacién y opacificacién paraarticular.

Hay que hacer diagnéstico diferencial con
la trombosis venosa profunda y fracturas no
diagnosticadas. La localizacién mas frecuente es
a nivel de grandes articulaciones como caderas,
rodillas, codos y hombros. Debe de realizarse un
diagnéstico 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/dia durante 15 dias y 10 mg/
kg/dia hasta completar 3 meses. Parece ser que este
tratamiento es ttil para mejorar el dolor pero no
tanto para la desaparicién de la calcificacién. La
cirugia es solo eficaz para calcificaciones pequeiias y
debe hacerse a partir del afio y medio comprobando
que dicha calcificacién, no estd en periodo de

actividad.
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Espasticidad.

El aumento del tomo muscular, se presenta
como un patrén mixto de descerebracién y de
decorticacién. Para la medicién de la misma se
emplea la escala de Ashworth modificada'. Los
patrones de espasticidad en miembros superiores
se caracterizan por aduccién de hombro, flexién de
codos, flexién palmar de muiiecas, garra de dedos y
pulgar incluido. En miembros inferiores predomina
flexo y aduccién de caderas, rodillas en flexién o
extension y pié equino varo. Los pacientes van
a mostrar patrones ya comentados pero ademds
va a producir dolor , contracturas musculares,
deformidades y consecuentemente dificultad para
la manipulacién y la marcha.

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

Tratamientoporviageneral 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 esta teniendo mejor resultado el
tratamiento con Baclofén intratecal que se realiza
por infusién en bomba, es muy costoso y de dificil
manejo.

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

Los musculos que se infiltran con mayor
frecuencia son: deltoides, pectoral, biceps, triceps,
pronador redondo, flexor superficial y profundo y
flexor propio del pulgar en miembro superior. En
miembro inferior: aductores, isquiotibiales, gemelos,
séleo, tibial posterior, flexor comin de los dedos y
musculatura intrinseca del pié. Las infiltraciones 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 critica o aguda
mediante movilizaciones pasivas analiticas, cambios
posturales y buen alineamiento postural.

En la fase subaguda se realizardn estiramientos,
posturas inhibitorias de reflejos patolégicos,
colocaciéon de férulas y ortesis para evitar
deformidades.

La bipedestacién precoz es fundamental para
conseguir una buena alineacién de los miembros
inferiores pasando, cuando el control motor lo
permita, a la deambulacién en paralelas. El
tratamiento debe realizarse al menos una hora al
dia.
3-Tratamiento Quirurgico.

Es, en algunos casos, paliativo con el objeto de
facilitar la higiene y la sedestacién. El tratamiento
mas indicado, a partir del afio de evolucién, es la
tenotomia-elongacién del tendén de Aquiles en el
pié espastico, con el fin de poder facilitar un apoyo

plantigrado, la bipedestacién y la marcha.

Trastornos de deglucion.

En estos pacientes se encuentran a menudo
trastornos de deglucién, disfagias'® con wuna
prevalencia entre un 25%-50% de pacientes con
TCE, se detectan en el periodo subagudo, pero se
producen en la estancia en la UCI en el periodo
agudo.

Las causas pueden ser por lesion de los
pares craneales V Trigémino, VII Facial, IX
Glosofaringeo, X Neumogastrico, XI Espinal, XTI
Hipogloso y también, con mucha mayor frecuencia,
por estenosis producidas por granulomas debidos
a intubaciones de larga duracién. La prevencién
durante esta fase aguda es realizar una'!
gastrostomia precoz y al mismo tiempo se evitara
la malnutricién del paciente y las neumonias por
aspiracién. Suelen ir mejorando y a largo plazo su

prevalencia es pequena. (Tabla 9 )
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ENTRENAMIENTO DE LA DEGLUCION

Estimulacién sensorial de la cavidad oral
-Tratamiente genaral de la atencidn, postura, respiracidn, reflajos preventivos( toser,
drenaga del thrax)

Entranamiento da la rspiracién
“Tratamients para mejorar mavimientos, fuerza, velcitad de los misculas de la

deglucion.

de ir i dei reflejo
-Técnicas rehabditadoras especiales.
Fostura
Tipo de comida y consistencia de la misma.
Estrategias compensatarias (pasturas del cuslls , cabeza, interrupcitn de

deglucian, estimulacion del reflejo de ragar).

Consolidaciones viciosas de fracluras oseas.

El tratamiento ortopédico y/o quirirgico debe
ser precoz y realizarse dentro de los 6-8 primeros
dias de evolucién. Sélo asi podremos impedir
consolidaciones viciosas o retrasos de consolidacién
que puedan comprometer funcionalmente, el futuro
del paciente con TCE

La reduccién e intervencién precoz permitira la
movilizacién 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 reduccién y estabilizaciéon de las fracturas,
para evitar espina irritativa. Se debe evitar
realizar traccién continua pues puede facilitar la

espasticidad.

Sindrome de secrecion inadecuada de hormona
anlidiurélica.

La secrecién exagerada de hormona antidiurética
puede deberse a la lesién cerebral o a otros factores
como hipoxia y determinados fiarmacos como
la (carbamacepina, vincristina, fenotiazidas,
amitriptilina 'y o morfina). Es importante
identificarlo por el riesgo que conlleva no hacerlo.
Puede producir edema cerebral, convulsiones,
letargo, confusién, irritabilidad incluso la muerte.
Esta sintomatologia puede despistar y orientar

hacia un agravamiento neurolégico o una epilepsia.

La secrecién exagerada de hormona antidiurética
puede deberse a la lesién cerebral o a otros
factores como hipoxia o determinados farmacos.
El tratamiento es la restriccién hidrica, sueros
hiperténicos y tratar la causa desencadenante
.Es importante el diagnéstico para el médico
rehabilitador porque su aparicién, interferira en el

tratamiento.

Diabetes Insipida.

Se produce por lesiones craneales severas
que pueden lesionar la glindula pituitaria con
al consiguiente disminucién o interrupcién
de la secrecion de ADH. Cursa con poliuria,
polidipsia y sed excesiva produciendo a la larga,

deshidratacion.

(risis epiléplicas.

Son poco frecuentes, s6lo un 5% en la fase aguda.
Se puede producir por la gravedad de la lesién
inicial, sobre todo si hay fracturas craneales. Por la
cronologia de aparicién se clasifican en :

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

Tempranas. Suceden dentro de la 1* semana.

Tardias. Se manifiestan a partir de la 2° semana.

Las crisis focales pueden repetir y producir lesiones
isquémicas alrededor de la contusién 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 profilictico. El uso de
la fenotoina como tratamiento profilictico no
ha demostrado beneficios. Entre las drogas mas
utilizadas destacan:

-carbamacepina en crisis parciales, tonico-
clénicas, crisis generalizadas, conductas psicéticas
y trastornos bipolares.

-Gabapentina en crisis parciales y neuralgias.
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-Fenobarbital en crisis parciales , ténico-clénicas,
generalizadas.

-Fenitoina en crisis parciales , ténico-clénicas,
generalizadas y neuralgias

-Acido Valproico en crisis parciales , ténico-
clénicas, generalizadas, crisis mioclénicas, crisis de
ausencia y conductas psicéticas.

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

El Fenobarbital puede provocar un importante
deterioro cognitivo. La fenotoina puede dificultar la
recuperacién en la lesién cerebral. La Gabapentina
parece tener un efecto coadyuvante.

La retirada de los anticomiciales, se iniciara tras

un intervalo libre de crisis de 1-2 anos.

Agitacion postraumatica.

Aparece entre la semana 1-4 y se presenta en el
33-50% de los pacientes. El paciente estd en un
estado de Amnesia postraumadtica y suele haber una
combinacién de agresién, delirio, desinhibicién y
labilidad emocional. Debe mantenerse al paciente
en un ambiente tranquilo, estructurado y con pocos
estimulos para reducir el estado de confusién.

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

Carbamacepina.

Disfuncion Urinaria.

Se trata de una vejiga neurégena con el reflejo
detrusor no inhibido (contraccién). Suelen ser
vejigas con vaciado vesical completo pero con
volimenes muy pequeiios. Se utiliza la medicacién
anticolinérgica para mejorar la capacidad vesical asi

como vaciado en intervalos regulares. (Tabla 10)

ENTRENAMIENTO DE CONTROL DE ESFINTERES

Vejiga
-Realizar retirada temprana de la sonda.
-Iniciar una cateterizacion intermitente.
-Utilizacién de condon (varones).

-Estimulacién cuténea ( térmica y vibracional)

Intestino
-Administrar nutricién enteral.
-Posteriormente dieta personalizada

-Alimentos ricos en fibras.

Intervencién farmacolégica, si es necesaria
Medida de la funciénesfinteriana

Estimular la atencion del paciente

Polineuropatia del paciente critico.

Mas frecuente en los pacientes que han seguido un
periodo prolongado en la UCI con acontecimientos

de Sepsis o Fallos Multiorgénicos.

Miopatia del paciente Critico.

También frecuente en pacientes con periodos
prolongados en UCI tras la medicacién con
esteroides o con bloqueantes neuromusculares para
proceder a la conexién a ventiladores a presién.

La fase de secuelas se considera cuando se
ha producido una estabilizacién de su proceso
neurolégico en esta fase las metas de la fisioterapia
van a ser mejorar la marcha, transferencias,
coordinacién, destreza en actividades bimanuales.
Por otra parte hay que consolidar la mayor
integracién'® y participar en actividades de grupo
para reducir el aislamiento, estimular la capacidad
de interactuar con otros pacientes y mejorar la

. iz
motivacion.
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En esta etapa habra que realizar una valoracién de
su discapacidad en el aspecto fisico, social y laboral.
Se debera realizar una evaluacién del dafio corporal

y una determinacién del grado de minusvalia.
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15. Tratamiento neurofarmacologico

de las alteraciones cognitivas en el

traumatismo craneoencefalico

S. Rios, B. Castafio, M. Bernabeu
Institut Guttmann. Hospital de Neurorrehabilitacion.

mbernabeu@guttmann.com

Publicacion basada en el articulo firmado por los mismos au-
tores en REV NEUROL 2007; 45 (9): 563-570

Las secuelas del traumatismo craneoencefélico
(TCE) pueden manifestarse de diferentes modos
y producir una gran diversidad de déficit, tanto
sensitivomotores como los secundarios a una
alteracién de las funciones superiores (cognicién,
conducta y emocién). Las alteraciones cognitivas
son las secuelas mds discapacitantes después de
un TCE. Las mas frecuentes son una disminucién
del nivel de alerta, déficit atencional, mnésico y
del aprendizaje, disminucién de la velocidad de
procesamiento de la informacién, alteraciones del
lenguaje y la comunicacién y, finalmente, afectacién
de las funciones ejecutivas'®. 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 mayoria de los
casos, la principal causa de la discapacidad que
presenta el sujeto®.

El TCE desencadena una compleja cascada
de sucesos a nivel cerebral, todavia no bien
identificados, de los que destacaremos: contusiones
focales, lesién axonal difusa, dafio citotéxico y
excitotoxicidad neurotransmisora® Las lesiones
focales seran causa de severas alteraciones
cognitivas que dependeran de la localizacién de
la lesién, asi una lesién bifrontal originard una
disfuncion ejecutiva mientras que una localizacién

entorinohipocampal cursara con una afectaciéon de

la memoria anterégrada’. El dafio axonal difuso, por
su parte, ocasionara una desconexién axonal que se
localiza eminentemente a nivel de las estructuras
del tronco encefélico, cuerpo calloso, sustancia
blanca parasagital y en la unién corticosubcortical
siendo responsable del enlentecimiento cognitivo
asi como de la alteracién de las funciones mediadas
por el I6bulo frontal (atencién, memoria de trabajo,
lenguaje y funcién ejecutiva)™. El dafio citotéxico se
producira como consecuencia de una disrregulacién
de la homeostasis del calcio y el magnesio' y de
la formacién de radicales libres" que, a su vez,
ocasionaran fallos en la actividad mitocondrial
a mnivel celular'?. Finalmente, las fuerzas de
estiramiento y torsién que se producen durante el
momento del traumatismo, producirdn un efecto
excitotoxico debido a un aumento descontrolado de
liberacién deneurotransmisores durantelos primeros
dias después del TCE (especialmente glutamato,
acetilcolina y catecolaminas) particularmente
a nivel de mesencéfalo, hipocampo, estriado y
corteza frontal, lo que provocara una alteracién de
las funciones cognitivas regidas por estas regiones

cerebrales’.
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Principales alteraciones cognitivas

después de un TCE

Déficil atencional

El déficit de atencién se considera una de las
alteraciones mas frecuentes y persistentes después
de un TCE y tiene una gran repercusién en el resto
de funciones cognitivas'®. Los pacientes presentan
distractibilidad y dificultad para atender a mas de
un estimulo a la vez'!. Se han objetivado trastornos
en los diferentes tipos de atencién: atencién

selectiva, atencién dividida y atencién sostenida'®.

Alteracion de la memoria

Se pueden diferenciar tres grandes alteraciones
de la memoria: déficit en la capacidad de
procesamiento de la informacién, déficit en la
capacidad de almacenar informacién en la memoria
a largo plazo y déficit en la capacidad de recuperar
la informacién almacenada'’. Ello condiciona una
alteracién en la capacidad para aprender y retener

nueva informacién'®,

Velocidad de procesamiento de la informacion

Tras un TCE, especialmente cuando existe un
dafio axonal difuso, es frecuente encontrar una
disminucién en la velocidad con la que el cerebro
procesa las diferentes informaciones recibidas. Ello
provoca una repercusién en el resto de procesos

cognitivos'.

Lenguaje y comunicacion

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 lesién

axonal difusa que, posteriormente, evolucionan
hacia una reduccién de material lingiiistico,
reiteracion o presencia de un lenguaje de bajo
contenido informativo. La principal alteracién de la
comunicacién es la disartria que se caracteriza por
una lentitud y/o incoordinacién del los misculos

implicados en el habla'.

Funciones ejecutivas

Después de una lesién traumatica cerebral,
especialmente cuando se localiza a nivel frontal,
se observa una alteracién en la capacidad para
plantear objetivos, planificar y organizar las
etapas y medios necesarios para conseguir un
propésito, su realizacién y el control del mismo'.
Los pacientes con disfuncién ejecutiva pueden
realizar correctamente tareas estructuradas pero
tienen dificultad para enfrentase a situaciones que

requieren planificacién, organizacién e iniciativa'®.

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 activacion de enzimas
proteoliticas que provocan la destruccién neuronal.
Su aumento es directamente proporcional a
la gravedad del traumatismo e inversamente
proporcional a la supervivencia después del
TCE'"'". El efecto excitotéxico del glutamato es
especialmente grave en la corteza hipocampal
y frontal. Ello explica que la disrregulacién en
la liberacién de glutamato (exceso) después del
traumatismo craneal, se relacione con alteraciones

de la memoria y de las funciones ejecutivas'®.

PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

179

(atecolaminas

La dopamina y la norepinefrina, principales
neurotransmisores catecolaminérgicos, se liberan
fundamentalmente en las dreas frontobasales las
cuales son muy susceptibles al dafio producido
por el TCE. También se produce un aumento de
estos neurotransmisores durante la fase aguda'
que seguramente contribuye al efecto neurotéxico,
aunque atin no se ha demostrado. Se conoce el efecto
de la disrregulacién en la liberacién de dopamina
a nivel conductual y emocional asi como su papel
en enfermedades psiquidtricas (esquizofrenia)
sin embargo, se necesitan mas investigaciones
para clarificar el papel de las catecolaminas en la

disfuncién cognitiva.

Serotonina

Las proyecciones serotoninérgicas también se ven
afectadas por el traumatismo, tanto por el efecto
mecédnico como por el citotéxico. Al igual que
hemos visto con el glutamato y las catecolaminas,
durante la fase aguda se produce una liberacién

excesiva de serotonina®-*

que comporta una
disminucién de la utilizacién de la glucosa lo cual
contribuira al dafio neuronal y a la instauracién de
una alteracién en las funciones cognitivas. En la
fase mas crénica se ha demostrado una reduccién
en los niveles de serotonina lo cual se relaciona
con alteraciones emocionales como la depresion o
la ansiedad postraumaticas pero continua siendo
poco claro su papel en la disfuncién cognitiva.
Existe evidencia que demuestra que al tratar la
depresién postraumdtica con inhibidores de la
recaptacion de serotonina mejoran las funciones
cognitivas asociadas®*. 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 encefilico, que son regiones que se ven
afectadas por la lesiéon axonal difusa que se produce
después de un TCE debido a un traumatismo de
alta velocidad. La lesién traumdtica produce un
aumento agudo de acetilcolina y una disfuncién
colinérgica a largo plazo. La acetilcolina desempena
un papel importante en el mantenimiento del
adecuado nivel de alerta, de la atencién y de la
memoria®**Existe una relacién entre el déficit
colinérgico postraumatico y las alteraciones de la

memoria®.

Principios del tratamiento

neurofarmacologico

No existe, en la actualidad, ninguna evidencia
cientifica los suficientemente potente que permita
establecer la indicacién de algin firmaco para el
tratamiento de determinado trastorno cognitivo, de
modo que la utilizacién de medicamentes para tal fin
se realiza en base a los mecanismos neurobiolégicos
descritos y a la experiencia ya existente en otras
enfermedades como el trastorno por déficit
de atencién e hiperactividad o la enfermedad
de Alzheimer. Los factores que dificultan la
demostracion de la eficacia de los diferentes
farmacos en el tratamiento de las alteraciones
cognitivas después de un TCE son, entre otros,
la heterogeneidad sintomdtica (no existen dos
personas con secuelas de un TCE iguales), los
politratamientosfarmacolégicos,laimposibilidad de
realizar exploraciones neuropsicolégicas completas
en las fases iniciales del proceso rehabilitador.

Los principios basicos por los que se rigen los
tratamientos farmacolégicos en el tratamiento de

la disfuncién cognitiva pueden resumirse en:
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- Definir lo mas detalladamente posible el tipo
y gravedad de alteracién cognitiva que va a ser
tratada. Es aconsejable utilizar instrumentos de
medida (practicos y de facil aplicaciéon) para la
evaluacién continua de la respuesta al tratamiento.

- La eleccién del farmaco debe realizarse en
base a la identificaciéon de la funcién cognitiva
mas afectada o con mas influencia 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 agitacién o agresividad
o bien la coexistencia de un sindrome depresivo,
afectan al rendimiento cognitivo y al grado de
colaboracién del paciente en los tratamientos.

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

- La eleccion y la dosis del farmaco 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.

Firmacos que actian negativamente en

las funciones cognitivas

Como paso previo a la indicacién de cualquier
tratamiento farmacolégico, es preciso identificar
y retirar aquellos medicamentos que influyen
negativamente en el rendimiento cognitivo y
valorar su sustitucién por otros con similar efecto

terapéutico pero con menor repercusion cognitiva.

De entre los farmacos que pueden tener un efecto
negativo sobre la recuperacién de las funciones

cognitivas afectadas tras el TCE, destacaremos:

Anticonvulsivantes

La fenitoina, farmaco de eleccién en el tratamiento
y la prevencién de las crisis comiciales precoces,
ejerce un efecto negativo en el funcionamiento
cognitivo, al igual que otros anticomiciales como
la carbamazepina®®. El valproato sédico, por
su menor interferencia en la evolucién cognitiva,
serd el farmaco de eleccién en el tratamiento
de la epilepsia postraumaitica confirmada o en
los trastornos conductuales como la agitacién o
agresividad de dificil control. En relaciéon a los
farmacos antiepilépticos de nueva generacién no
existen suficientes estudios que demuestren su

efecto sobre las alteraciones cognitivas.

Antipsicoticos tipicos

Sustancias como el haloperidol, la flufenacina, la
tioridazinaylaclorpromacinaactiannegativamente
en varias dimensiones cognitivas y existe algin
estudio que las relaciona con una prolongacién del

periodo de amnesia postraumética®.

Benzodiacepinas

También tienen un efecto negativo sobre la

recuperacién de las funciones cognitivas®.

Antidepresivos triciclicos

Por su efecto anticolinérgico y antihistaminérgico
ejercen un efecto negativo sobre las funciones
cognitivas interfiriendo de forma clara en el proceso

de recuperacién®'.

PRIMER CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

181

Firmacos que pueden mejorar las

funciones cognilivas

Estimulantes dopaminérgicos

* Bromocritpina.- La bromocriptina actda
directamente sobre los receptores postsinapticos
de tipo D2. Passler y cols.*” observaron que el
tratamiento con bromocriptina mejora el nivel
de alerta en sujetos con secuelas secundarias a un
TCE. Mc Dowell y cols.* En un estudio aleatorizado
doble ciego con grupo control y un grupo de 24
sujetos con TCE, observaron mejoria en la funcién
ejecutiva durante el tratamiento con bromocriptina
pero no en el resto de funciones cognitivas.

* Amantadina.- La amantadina es un agente
dopaminérgico interesante en la prevencién, tanto
de la excitotoxicidad del glutamato inducido
por el TCE* como en la posible reparacién de las
alteraciones cognitivas debidas la traumatismo.
Los efectos terapéuticos de la amantadina podrian
explicarse por un aumento de la liberacién
de dopamina, disminucién de la recaptacién
presindptica de este neurotransmisor, estimulacién
de los receptores de dopamina y/o aumento de la
sensibilidad de los receptores postsindpticos de la

3537 Meythaler y cols.® en su estudio

dopamina
aleatorizado doble ciego con grupo control, que
incluyé 35 sujetos con TCE grave tratados con
amantadina 200 mg/24h, observaron mejorias en
escalas como la Minimental, DRS, GOS y FIM.
Sus resultados sugieren que la amantadina puede
actuar positivamente en la recuperacién 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 qtil en el
tratamiento de secuelas cognitivas postraumaticas.
Newbum y cols.* informan de una serie de casos
clinicos de pacientes con TCE y apatia que no
mejoraron con metilfenidato pero si con selegilina.

10 observaron

* Carbidopa-levodopa.- Lal y cols.
mejoria en el nivel de alerta y concentracién,
disminucién de la fatiga, hipomania y sialorrea, asi
como mejora en la memoria, movilidad, postura y
habla, en 12 pacientes con dafo cerebral. Existen
otras publicaciones que hacen referencia al efecto
positivo de la carbidopa-ledopa en la evolucién de
las alteraciones cognitivas después de un TCE, sin
embargo, todavia se necesitan mas estudio para
valorar la eficacia y la seguridad de este farmaco

para su uso de forma rutinaria.

Psicoestimulantes

El mecanismo de accién de los psicoestimulantes
es a través de la estimulacién catecolaminérgica.
El metilfenidato y la dextroanfetamina aumentan
la liberacién de dopamina y noradrenalina,
pero ademads, inhiben la monoaminoxidasa, que
produce un aumento de la neurotransmisién

monoaminérgica.

¢ Metilfenidato.- Diferentes estudios demuestran
que el metilfenidato puede mejorar las alteraciones
cognitivas postraumaticas como la concentracién,
atencién, memoria, velocidad de procesamiento de
la informacién y algunos aspectos conductuales®'*3,
Whyte y cols.”, en su estudio aleatorizado, doble
ciego y con grupo control, que incluia 19 sujetos
con TCE no penetrante, objetivaron un efectos
significativo del metilfenidato en el nivel de alerta
y la velocidad de procesamiento de la informacién
pero mno en otros aspectos cognitivos como la
atencién sostenida y la distractibilidad.

* Dextroanfeamina.- Quimicamente es similar
al metilfenidato y, en ocasiones se ha utilizado

para mejorar el nivel de alerta, la velocidad
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de procesamiento de la informacién, el déficit
atencional o el trastorno de memoria. Sin embargo,
la evidencia que sustente su eficacia continua siendo

ESCHSH.“"“’

(Otros farmacos similares a los estimulantes

* Modafinilo.- Es un firmaco aprobado para el
tratamiento de la excesiva somnolencia diurna en
pacientes con narcolepsia y podria ser ttil en el
tratamiento de la fatiga y alteraciones cognitivas
secundarias al TCE. En las personas con déficit
atencional e hiperactividad, el modafinilo parece
tener una efectividad similar a la dextroanfetamina.
Teitelman®, en un estudio abierto que incluyé
10 pacientes con TCE tratados con modafinilo,
observé una mejoria en el nivel de alerta y atencién.
Sin embargo, también en este caso no existe
suficiente evidencia para confirmar la efectividad
de este firmaco en el tratamiento de las alteraciones
cognitivas secundarias a un TCE.

* Atomoxetina.- Se ha utilizado prioritariamente
en el tratamiento del trastorno por déficit de
atencién/hiperactividad. Segin Tzavara y cols.”,
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 funcién ejecutiva®,

disminuye la fatiga®

y aumenta la plasticidad®.

* 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 depresién postraumdtica es una secuela
afectiva pero cabe destacar la importancia que los
sintomas depresivos en este grupo de pacientes son
dificiles de diferenciar de la apatia y otros sintomas

de la disfuncién ejecutiva del lébulo frontal.

Sin embargo, el tratamiento de la depresion,
conjuntamente con la apatia, es importante en el
abordaje de las alteraciones cognitivas secundarias
al TCE. Los inhibidores selectivos de la recaptacién
de la serotonina serian los mas apropiados para los

pacientes con TCE>.

Inhibidores de la colinesterasa

Estos farmacos difieren en su selectividad
cerebral y en sus mecanismos de accién pero
ejercen su efecto clinico mediante la inhibicién de la
acetilcolinesterasa en la sinapsis neuronal.

* Donepezilo,rivastigminaygalantamina.-Zhang
y cols.” realizaron un ensayo clinico aleatorizado,
doble ciego y con grupo control, de 24 semanas de
duracién, utilizando el donepezilo 10 mg al dia en
18 pacientes con TCE subagudo. Los resultados
objetivaron mejorias significativas en la atencién y
la memoria. Ademais, el grupo tratado inicialmente
con donepezilo y después con placebo mostré una
mejoria en las funciones cognitivas al finalizar la fase
de placebo en comparacién con la situacién inicia,
lo que indic6 un posible efecto tardio del donepezilo
en la mejoria cognitiva de la poblacién estudiada.
Otros estudios, de menor nivel de evidencia y series
de casos, han utilizado 5-10 mgr/dia de donepezilo
y también han descrito resultados positivos sobre
la memoria en la fase crénica después de un TCE.
Tenovuo® planteé un estudio aleatorizado abierto
de una serie de casos, en el que incluyé 111 sujetos
con alteraciones cognitivas en la fase crénica tras
un TCE. Los resultados de este estudio mostraron
una mejoria clinica en la atencién y otras funciones
cognitivas en un 61% de los casos. La respuesta
al tratamiento, en dosis relativamente bajas de los
farmacos utilizados (donezepilo, rivastigmina y
galantamina) fue rapida, sin objetivar diferencias
marcadas en la respuesta terapéutica entre los
diferentes inhibidores de la colinesterasa. Este
mismo autor en una revision extensa de 14

articulos sobre las evidencias teéricas y clinicas
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existentes, apoya la utilidad de los estimulantes
colinérgicos en el tratamiento de las secuelas
cognitivas secundarias a un TCE. Recientemente,
Silver y cols.”® realizaron un estudio extenso en
Estados Unidos, multicénrico, aleatorizado, con
grupo control, que utilizé rivastigmina en dosis
3-6 mg/dia frente a placebo, en 157 pacientes con
alteraciones cognitivas persistentes causadas por
una TCE. La conclusién a la que se llegé es que el
farmaco era seguro y bien respuesta terapéutica a la

rivastigmina.

Consideraciones finales

La utilidad de la neuromodulacién farmacolégica
para mejorar las alteraciones cognitivas todavia
estd en una fase inicial. La informacién sobre la
neuroquimica de la cognicién y las bases de las
alteraciones cognitivas debidas al TCE sugieren que
la estimulacién de las funciones catecolaminergicas
y colinérgicas es el objetivo neuroquimico mas
importante en la intervencién farmacolégica
de este grupo de pacientes. Los pacientes con
alteraciones del nivel de alerta y activacién, de la
velocidad de procesamiento de la informacién y
de atencién son los que mas podrian beneficiarse
del tratamiento con psicoestimulantes. Como
farmaco de primera eleccién estd el metilfenidato.
Si este produjera efectos secundarios negativos,
los farmacos de segunda eleccién podrian ser la
dextroanfetamina, amantadina o bromocriptina. Y
si, por tltimo, estos tampoco son efectivos o estan
contraindicados, se podrian ensayar el modafinilo,
atomoxetina, carbidopa/levodopa u otros
estimulantes no estandares como la lamotrigina.
En pacientes en los que se objetiva un predominio
de las alteraciones de la memoria, estd indicada la
utilizacién de los inhibidores de la colinesterasa.
Hasta ahora, el donepezilo es el medicamento que
mas se ha utilizado y que tiene mds evidencia en la

literatura médica.

Hasta ahora, el tratamiento de las secuelas
cognitivas secundarias al TCE se basa en el juicio
clinico y empirico del médico tratante. La ausencia
de evidencia no necesariamente significa ausencia
de la eficacia del tratamiento neurofarmacolégico
en la rehabilitacién de las funciones cognitivas

secundarias al TCE.
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