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—ditorial

L esiones vasculares del cerepbro

Dr. Ricardo Viotti

Fuera de la importancia clinica, epidemiolégica y econémi-
ca' de las lesiones cerebrales, existe un componente coti-
diano, casi dirilamos no medible en su costo emocional y
relacional, que es nada menos que las preguntas que se
formulan los pacientes y sus familiares, a destiempo de las
que ya se habian formulado los médicos en la historia de
esta afeccion cada vez mas frecuente: ;Qué sucedié para
que se instale la paralisis?, ¢Por qué no puede hablar?,
¢ Por qué no entiende lo que le hablo?, ¢Por qué no traga?,
¢ Por qué se alter¢ la sensibilidad de la piel?, ¢Por qué tiene
dolor?, ¢Por qué no controla los esfinteres?, ;Por qué no
se recupera o lo hace en forma anormal?, ;Por qué no
piensa como antes?, Por qué no tiene equilibrio?, ¢Por
qué teme, o se angustia, o se deprime, o falla su memoria?,
¢Recuperara su vida anterior?, ;Es posible su rehabilita-
cion?, ¢Habra otras consecuencias agregadas?, ¢Qué es
una enfermedad crénica?, ;Qué es una secuela? ;Qué
conducta tomar?

El cerebro es probablemente la construccion biolégica mas
extraordinaria conocida; y a la vez, la mas poderosa herra-
mienta del hombre, por no decir que es de por si, su fun-
damento absoluto. Sin cerebro, no hay humanidad.

Cien mil millones de neuronas interconectadas.

Cada neurona se conecta hasta con diez mil compareras
vecinas.

Semejante poblacién celular recorrida en forma sucinta,
forma, muy esquematicamente, el I6bulo occipital, asiento
del procesamiento visual; el I6bulo parietal con funciones
relacionadas con el movimiento, la orientacién, el calculo y
algun tipo de reconocimiento; el I6bulo temporal relaciona-
do con el sonido, la comprension del habla y la memoria; el
I6bulo frontal, verdadero cerebro social, que se entiende
con el pensar, conceptualizar y planificar.

Todos intervienen en el reconocimiento de las emociones.

Cada lébulo, cada porciéon de cértex, se vincula como
sabemos, con el intrincado mundo de los nucleos basales,
inconcientes, pero intimamente conectados con él y con
efecto relevante sobre la experiencia individual conciente.

Este artilugio profundo y complejo, el sistema limbico, cerebro
mamifero, generador de nuestras emociones e impulsos ele-
mentales que permiten nuestra supervivencia, se eslabona
asimismo con el sistema endocrino que permite la adaptaciéon
constante del organismo a las condiciones del ambiente.
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Contiene al talamo, retransmisor de la informacién; al hipo-
campo, asiento de la memoria a largo plazo; a la amigdala,
asociada con el miedo.

Aun mas inferior, anatdbmica y evolutivamente, se encuen-
tra el tronco cerebral, de una antigliedad de 500 millones
de afios, cerebro reptilico, conectado con el alerta y la
regulaciéon vegetativa.

El cerebro funciona como un gran conjunto de maquinarias
superpuestas, y esta vision reduccionista de semejante
estructura fisiologica, no es mas que un minimo acerca-
miento conjetural que debe aceptarse como modelo meto-
dolégico de pensamiento.

Dicho complejo sensoriomotor y cognoscitivo opera en
paralelo, al unisono, realizando multiples funciones, la
mayoria de las veces miles de ellas, si consideramos que
en la situacion de vigilia son innumerables los mecanismos
que se requieren para el funcionamiento vegetativo auto-
matico y las actividades voluntarias, aun las mas simples.

Esa posibilidad de funcionamiento, en paralelo, le permite
la flexibilidad y la plasticidad, la primera como la eleccion
de alternativas mas eficientes y la segunda como adapta-
dor modular segun las necesidades organicas funcionales.
A mayor complejidad mayor vulnerabilidad. El compromiso
de la organizacion cerebral, desde su nivel macro hasta su
nivel molecular produce consecuencias de dafo funcional
clinicamente evidenciable y con efectos catastroficos en la
vida cotidiana de las personas.

El patrén de reorganizacion cortical en la recuperacion fun-
cional de las diversas capacidades no es la misma, a pesar
de que los mecanismos basicos de plasticidad son com-
partidos por todo el cortex. Las peculiaridades en estos
patrones sustentan las diferentes modalidades de interven-
cion terapéutica para las distintas deficiencias: motoras,
linglisticas, sensoriales, neuropsicoldgicas, etc.

En estas Ultimas décadas, no sélo se incrementé el cono-
cimiento del cerebro, gracias es cierto, al enorme desarro-
llo de la tecnologia, sino también al mejoramiento de las
conductas clinicas que permiten optimizar las terapias en
estos pacientes. Es también de estos afios, un enlace mas
sutil entre lo neuroldgico, lo psiquiatrico, la conducta psi-
cologica y social y la calidad de la vida en este tipo de
pacientes en general, pero en particular, las lesiones cere-
brales por accidente vascular apopléjico, se han incremen-
tado considerablemente conformando un conjunto diferen-




ciado entre los grupos de pacientes que se benefician con
la rehabilitacion.

De lo que estamos seguros es que la interdisciplina aumen-
ta apreciablemente las posibilidades de estos pacientes ya
que pese a lo deletéreo del compromiso de la apoplejia o
stroke aun persisten los mecanismos de reconstruccion
plastica.

Los trabajos sobre sujetos hemipléjicos demuestran que,
en la recuperacion funcional a través de la rehabilitacion,
los mecanismos de plasticidad se vinculan fuertemente
con el tiempo transcurrido con respecto a la lesion.
Existe una plasticidad del desarrollo del sistema nervioso
que evoluciona a una potencial capacidad que se sostiene
a lo largo de la vida como una caracteristica de los fené-
Menos Nerviosos.

Desde ese enfoque, la plasticidad puede clasificarse como
de aparicion inmediata a la lesion o la que se posibilita en
estadios muy posteriores al inicio del cuadro como en los
pacientes que se encuentran en la rehabilitacién clasica.?
La plasticidad de aparicién rapida, seguida a la lesién
aguda, se debe a cambios inducidos en la corteza motora,
facilitados por el ejercicio (rehabilitacién), y se funda en la
habilitacién de sinapsis latentes que dependen de la dismi-
nucion del tono gabaérgico (acido gama amino butirico -
GABA- principal neurotransmisor inhibitorio y el mas abun-
dante de los neurotransmisores)

Parece ser que la plasticidad de las neuronas motoras de
la corteza depende del tono inhibitorio modulador gabaér-
gico en estas neuronas, de forma que un aumento en el
tono de moduladores inhibitorios disminuiria considerable-
mente la plasticidad inducida por el ejercicio, mientras que
una disminucion en la transmision gabaérgica se asocia a
mayores cambios plasticos en la corteza motora. El des-
censo de los niveles de GABA podria relacionarse con su
proceso de sintesis a partir de glutamato y acido glutami-
co en las neuronas gabaérgicas. Sin embargo, dado que no
se registran variaciones en los niveles de glutamato intra-
neuronal, su control deberia estar en otros escalones de su
metabolismo. Concretamente se lo ha relacionado con una
rapida modulacion de la actividad transaminasa respectiva
(GABAT), que cataboliza el GABA tras su produccion a par-

tir de glutamato y acido glutdmico en los terminales neuro-
nales. Tras el dafio neuroldgico se incrementa la actividad
GABAT, con la consecuente disminucién de GABA, facili-
tandose asi la plasticidad cerebral rapida dependiente del
ejercicio.

En cambio y complementario con lo anterior, la modalidad
de plasticidad tardia, donde se generan modificaciones
estables en la corteza cerebral, incluyen cambios por la
potenciacion de sinapsis a largo plazo, la regeneracion
axonal y el sprouting (la arborescencia axonal). Por estos
mecanismos aparecen nuevas vias motoras que se inician
en el cértex motor del hemisferio sano y se dirigen homo-
lateralmente al hemicuerpo afectado, facilitando la recupe-
racion funcional de parte del hemicuerpo afectado. Como
alternativa, los nuevos axones corticoespinales originados
en la corteza no afectada se dirigen erradamente, de forma
bilateral, produciendo una menor recuperacion funcional
con intensos movimientos en espejo. La experiencia nos
muestra que la gran mayoria de lo pacientes tienen res-
puestas de adaptacién plastica, pero no en todos los casos
estas respuestas son funcionalmente Utiles y esto se rela-
ciona con diversas causas como la edad, la base genética
o la rehabilitacion inapropiada, que explican el por qué las
respuestas y el prondstico son tan variables.

A lo largo de las péaginas de este nimero se intentara res-
ponder a las incognitas iniciales de profesionales y pacien-
tes. Es un tema que obviamente no puede agotarse en el
reducido espacio que lo contiene, pero su trascendencia
en los ambitos profesionales de la rehabilitacion, la neuro-
logia y la ortopedia hacen imperioso su tratamiento a los
fines de su actualizacion y difusion.

Nuestro Instituto de Rehabilitacién ha desarrollado y acu-
mulado experiencia valiosa en el estudio y el tratamiento
de los pacientes con lesiones vasculares encefélicas dada
la especificidad de su actividad y el profundo conocimien-
to del tema.

Entendemos que este conocimiento ayudara racionalmen-
te a las personas afectadas y atenuara de alguna manera
las conductas impropias, las falsas expectativas y la pérdi-
da o el mal uso del tiempo, precioso y escaso, para su inte-
gracién mas completa.

Bibliografia

1. Dice la Dra. Zurru. M.C.
Secretaria del Grupo de Trabajo de
Enfermedades Cerebrovasculares,
Miembro Titular de la Sociedad
Neurolégica Argentina. Miembro
Titular del Consejo de Stroke de la
Sociedad Argentina de Cardiologia.
“La enfermedad vascular cerebral
es la segunda causa de muerte y

la primera de incapacidad a largo
plazo. El costo de la atencién de
esta enfermedad, es muy elevado y
esto genera un impacto negativo en
la cobertura de salud de los
sistemas publico y privado. En
América Latina los datos

epidemioldgicos sobre la
enfermedad vascular cerebral
proviene fundamentalmente de
registros con base hospitalaria. En
este sentido en nuestro pais se
efectuaron dos registros, el primero
de ellos el ARENAS 1 efectuado por
el Consejo de Stroke de la
Sociedad Argentina de Cardiologia
enrol6 a 1235 pacientes con ACV
en 125 centros distribuidos en todo
el pais. En el mismo se evidencio
que la hipertension arterial
constituye el principal factor de
riesgo presente en el 80% de la
poblacion estudiada, seguido por la
enfermedad cardiovascular en el

34%, el tabaquismo en el 32%, la
dislipidemia 31%, ACV previo 22%
y diabetes 22%. Este registro
también mostré que los
tratamientos en la fase aguda del
evento vascular se efectuaron en
menos del 2% de los casos aun
con un alto porcentaje de pacientes
que arribaron dentro de la ventana
terapéutica. Mas recientemente
finalizé el Registro RENACER
realizado por la Sociedad
Neuroldgica Argentina el cual fue
efectuado en el marco de un
proyecto del Grupo VIGI+A
financiado por el Banco Mundial. En
este estudio se recolectaron datos

de 2689 pacientes y demostré que
el 79% de los eventos son
isquémicos y el 21% hemorragicos
constituyéndose la hipertension
arterial en el principal determinante
de riesgo para ambos grupos. Este
estudio también sefala un pobre
control de los principales factores
de riesgo vascular lo cual sin lugar a
dudas nos promueve a mejorar las
medidas de prevencion primaria.”
http://www.intramed.net/actualidad/
art_1.asp?idActualidad=44625&nom
Cat=Entrevistas

2 Hernandez-Muela, S.., Mulas, F..,
Mattos, L. REV NEUROL 2004; 38
(Supl 1): S58-S68
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Consideraciones generales
de la rehabilitacion del accidente

cerebrovascular (ACV)

Dra. Susana Druetta

El Accidente Cerebrovascular (ACV) se define como el cese
del flujo de sangre que llega al cerebro, ocasionado por el
bloqueo o la ruptura de un vaso sanguineo, que produce un
déficit neuroldgico permanente o transitorio.

El ACV es la primera causa de discapacidad de origen neu-
rologico en el adulto. Ocupa el tercer lugar como causa de
muerte después de las coronariopatias y el cancer, en los
paises desarrollados.

Provoca 5.000.000 de muertes anuales en todo el mundo.
En Argentina, 10.000 muertes por afio.’

Todos los grupos raciales la padecen y su incidencia es
algo mayor en el hombre que en la mujer. No es considera-
da, en la actualidad, una enfermedad del paciente afoso,
ya que por lo menos un tercio de quienes lo sufren tienen
menos de 65 afos, por lo que produce un fuerte impacto
sobre el enfermo, familia y sociedad.

Etiopatogenia y Clinica

Es una enfermedad prevenible, es una urgencia susceptible
de tratamiento, la discapacidad que provoca puede ser
reeducable; la asistencia en unidades de ACV, con inclu-
sion de rehabilitacion, aumenta la supervivencia y mejora la
capacidad funcional de los pacientes.

Cuando decimos el concepto, déficit neuroldgico perma-
nente, implica la persistencia de secuelas, definitivas o no;
accidente isquémico transitorio (AIT) es un ACV en el que
el déficit neuroldgico desaparece por completo en las
24hs. siguientes del comienzo del cuadro clinico. Otro tér-
mino utilizado es déficit neuroldgico isquémico reversible,
cuyo plazo arbitrario de recuperacion total se fija en 3
semanas.

El cuadro clinico y prondstico varian segun el tipo de ACV
y el territorio vascular afectado. EI compromiso vascular
del cerebro adopta dos formas; isquémicos 82% (trombo-
sis 32%, embolias 32%, lacunares 18%); hemorragicos
18%; dando cuadros clinicos y prondsticos diferentes.
Dentro de los isquémicos; las trombosis, se deben a este-
nosis por arterioesclerosis de los grandes vasos, especial-
mente de la carétida y cerebral media, la isquemia tiende a
ser extensa. Clinicamente el paciente esta severamente
afectado, con hemiplejia, pérdida hemisensorial, apraxia,
agnosia tactil y somatica, afasia (hemisferio dominante) y
negligencia unilateral (hemisferio no dominante).

La embolia ocluye vasos de la superficie cerebral media,
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anterior, posterior y sus ramas mas importantes, se debe a
cardioembolismo o del sistema arterial proximal, clinica-
mente, disfuncién cortical focal (afasia, agnosia, apraxia,
negligencia unilateral), convulsiones, aunque el efecto
sobre las actividades de la vida diaria -AVD- es importante.
Los ACV lacunares son infartos pequefios, de menos de 1
cm. en arterias perforantes de regiones subcorticales, gan-
glios basales, capsula interna, sustancia blanca que rodea
estas estructuras y la profundidad del tronco cerebral, en el
70% de los casos, la causa es hipertension arterial. Cuan-
do el infarto es Unico, el pronéstico es bueno, pueden ser
asintomaticos y cambia el prondstico cuando son multiples.
Las hemorragias cerebrales intraparenquimatosas, la
mayoria son secundarias a hipertension arterial (mas del
70%), ruptura de malformaciones arteriovenosas, aneuris-
mas saculares y con menor frecuencia, sangrado intratu-
moral. A corto plazo, la supervivencia es menor que en los
pacientes post isquemia, en cambio para una misma inten-
sidad del déficit neurologico, a largo plazo, la recuperacion
suele ser mejor cuando la causa es una hemorragia, las
deficiencias residuales son moderadas, dando lugar a
hemiplejia, pérdida hemisensorial y defectos en el campo
visual.

El ACV puede comprometer las arterias carétidas (circula-
cién anterior) produciendo compromiso motor y sensitivo
contralateral y, si es el hemisferio dominante apraxia, afa-
sia y agnosias tactiles y somaticas. Puede comprometer
las arterias vertebrobasilares (circulacién posterior), produ-
ciendo compromiso motor, sensitivo, contralaterales y pre-
sencia de disfuncién cerebelosa y de pares craneanos.?

El aumento en la tasa de incidencia de esta patologia es
reportado estadisticamente en el mundo en forma conti-
nua. Los avances, tanto en el campo tecnolégico como en
las ciencias biomédicas, nos plantean secundariamente
mayor posibilidad de sobrevida, aumento de la expectativa
de vida y por consiguiente, mayor compromiso con estra-
tegias de rehabilitacién implementadas desde la etapa
aguda, previniendo complicaciones que luego dificultan la
funcionalidad del paciente.

La incidencia, recidiva y mortalidad por ACV disminuye,
centrando el tratamiento en la prevencion de los factores
de riesgo aterogénicos: hipertension arterial, enfermeda-
des cardiacas, obesidad, hipercolesterolemia, diabetes,
tabaquismo, sedentarismo.




Curso clinico y pronéstico de la recuperaciéon

De los que sobreviven un mes después del ACV:

e El 10% tiene una recuperacion completa, espontanea.
Ej.: AIT (ataque isquémico transitorio) de menos de 24 hs.
de duracion.

e Otro 10% no se beneficia con ninguna forma de trata-
miento de rehabilitacion activa, por presentar severo com-
promiso neurolégico.

* EI 80% con significativo déficit neurolégico, se beneficia
con un plan de rehabilitacién integral.

Se han definido como factores prondsticos de dificil recu-
peracion funcional:

1- ACV recurrente

2- Edad avanzada (con frecuencia presentan deterioro fun-
cional previo)

3- Incontinencia esfinteriana persistente

4- Graves alteraciones cognitivas (atencion, orientacion,
memoria)

5- Deficiencias viso-espaciales (heminegligencias) y de la
comprensién — afasia mixta severa

6- Severo compromiso de la sensibilidad (superficial o pro-
funda)

7- Severa espasticidad

8- Cuanto mas largo es el periodo flaccido, peor es el pro-
noéstico funcional.

9- Mal control del tronco en sedentacion (la estabilidad del
tronco es fundamental para realizar transferencias — deam-
bulacién)

10- Falta de familia continente.

Estrategias de rehabilitacion

Tratamiento de la etapa aguda

Durante este periodo, el tratamiento de rehabilitacion esta
indicado para complementar los obijetivos clinicos y se
basa, principalmente, en los cuidados de posiciones, esti-
mulacion temprana sensorial y propioceptiva, kinesiologia
respiratoria . La postura y la movilizacion en esta etapa, es
fundamental para evitar las contracturas en flexién de las
articulaciones comprometidas, la formacion de escaras y el
desarrollo de tromboflebitis. La utilizacién de colchones
antiescaras pueden ser de utilidad si se cuenta con ellos,
pero los cambios de decubito, incluyendo el hemicuerpo
comprometido, deberan realizarse cada 2 horas; debe evi-
tarse la venoclisis en el miembro superior afectado. Es pri-
mordial el uso de almohadas anti-rotatorias, distintos
soportes y/o valvas termoplasticas, para cuidar la posicion
de los miembros superior e inferior flaccidos, evitando rota-
ciones indebidas, equino de pie e incluso cuando comien-
za a sentarse en cama, utilizar un soporte axilar o un
cabestrillo de loneta incluyendo antebrazo y mano, pre-
viendo una futura subluxacién o dolor de hombro(compli-
cacion muy frecuente).

Un buen decubito ayuda ademas, como medida anties-
pastica futura y estimulacion propioceptiva, mas aun si es
del lado pléjico, posicion a la cual el paciente se adaptara
progresivamente.

Es conveniente que el paciente reciba estimulos auditivos
y verbales desde el lado paralizado para que la estimula-
cion sea continua.

También en esta etapa es muy importante observar, cuan-
do comienza con alimentaciéon oral, una buena postura,
sentado, manejo adecuado de la respiracién al deglutir

para prevenir, por disfagia, aspiraciones, neumopatias,
(complicacién muy frecuente). Si hubieran signos de disfa-
gia, se sugiere una videofluoroscopia, que nos permitira
conocer las alteraciones anatomofisiologicas de la deglu-
cion del paciente y, a su vez, decidir la modalidad de ali-
mentacioén a continuar.

Cuando el paciente esta alimentado con sonda nasogastri-
ca, indicamos realizar higiene de boca, dientes o dentadu-
ra postiza, lengua, paladar, interior de mejillas, 2 veces por
dia, con una gasa embebida en agua mineral bien estruja-
da, para evitar la acumulacion de detritus que pueden
fomentar complicaciones.

El compromiso esfinteriano suele estar presente. Debe
considerarse para el intestino una alimentacion rica en resi-
duos vy, si fuera preciso, el uso de laxantes; para la reten-
cién urinaria por atonia del detrusor, la colocacion de
sonda vesical, en lo posible siliconada.

En la medida que la terapia farmacoldgica empleada en el
momento del episodio agudo va perdiendo importancia en
etapas posteriores, la terapéutica de rehabilitacién se con-
vierte en el tratamiento principal. Asi como en la fase aguda
la vida y el destino del paciente con un ACV dependen de
un oportuno y correcto tratamiento médico, en la fase
subaguda, su destino depende de una adecuada y pronta
terapéutica de rehabilitacion.

La calidad de vida del paciente post ACV va a depender, en
gran medida, del grado de recuperacion funcional. A este
respecto, numerosos estudios han demostrado que la par-
ticipacion en programas de rehabilitacién integral, disminu-
ye la morbililidad y mortalidad, favorece que el paciente
alcance la maxima recuperacién funcional en el menor
tiempo posible y facilita su reinsercion familiar, social y
laboral.

En el seguimiento del proceso de rehabilitacion es necesa-
rio realizar evaluaciones cuali-cuantitativas para poder
establecer el curso clinico, valorar las técnicas de reeduca-
cion, y ajustar los tratamientos.

Previo a realizar un Programa de Rehabilitacion Integral, es
preciso hacer una exploracion clinica que debe incluir:
estado de conciencia, comunicacion lenguaje oral o ges-
tual, pares craneanos, campos visuales, tono muscular,
sensibilidad superficial y profunda, reflejos osteotendino-
sos, movilidad activa-pasiva, limitaciones, presencia de
sinergias, capacidad para sedestacion (control de tronco),
transferencias, bipedestacién y marcha, miembro supe-
rior(dolor de hombro), capacidad funcional de la mano,
(edema), fracturas, osteoporosis, y factores de riesgo en
general. La historia clinica también tiene que incluir estu-
dios complementarios, interconsultas a realizar y las Esca-
las de Evaluacion Funcional que se utilizaran.

Las Escalas de Evaluacion son una herramienta del Médi-
co y equipo interdisciplinario en la practica diaria.

Pruebas y Escalas de Evaluacién utilizadas:

e Para compromiso motor: criterios de Brunnstrom-Fugl
Meyer

e Para los AVD. Indicacién Barther y/o FIM.

e Para Espasticidad: Test de Ashworth modificado

e Para trastornos sensitivos: criterios de IREP (Clasifica-
cion de 1-4)

e Para compromiso del lenguaje: Bateria de Boston

e Para Orientacién Temporal: Prueba de Bentn

e Para Apraxia Ideomotriz: Test de Imitacién de Gestos

ART"GUL Boletin del Departamento de Docencia e Investigacion IREP | vol. 11 | Ne 1 | 2007 | 5



e Para Apraxia Constructiva: Test de rancho y la construc-
cién con cubos (Koch)

e Para Negligencia Unilateral: Test de Albert y Tachad de
letras.

e Para Alteraciones Cognitivas: Minimental Test-Folstein

¢ Para Depresion: Cuestionario de Depresion de Beck

Una vez realizada la exploracion e Historia Clinica comple-
ta, estamos en condiciones de planificar un tratamiento.

Planificacién del tratamiento

El tratamiento debe tener precocidad, dinamismo, un
enfoque y seguimiento interdisciplinarios, (Médico, Kine-
sidlogo, Terapia Ocupacional, Fonoaudiologia, Psicologia,
Psicopedagogia, Servicio Social, etc) con objetivos espe-
cificos, que seran para cada paciente en particular, pero
deben ser realistas®, adecuados a la exploracion realizada
y en concordancia con el prondstico funcional. Los objeti-
vos generales seran partiendo siempre, en todos los
decubitos, de una postura adecuada y adoptarla en todas
las actividades que realice, buscando los componentes
basicos del movimiento con la siguiente secuencia: con-
trol de cabeza, control de tronco, linea media, transferen-
cia de peso, desglose de cinturas (escapular y pelviana).
Las técnicas a utilizar, dependeran de la funcién neuro-
muscular que presente el paciente. Se usara facilitacion
muscular o inhibicién refleja, segun el tono muscular espe-
rado, modificando patrones de movimiento anormal, para
lograr la simetria perdida.

La modalidad de atencion (internacion ambulatoria o en
domicilio) se define por las caracteristicas clinicas y fami-
liares de cada paciente.

El programa a desarrollar no debe ser ilimitado.

La frecuencia del tratamiento, en general se aconseja dia-
rio e intensivo los primeros 6 meses secundarios al ACV*,
pasando a disminuir a 3 veces por semana los 2 meses
siguientes, 2 veces por semana por dos meses mas y una
vez por semana hasta cumplir el afio de evolucion.

Una vez demostrada la eficacia del tratamiento de rehabili-
tacién del ACV, la duracién del tratamiento sigue siendo
motivo de confrontacion entre los que proveen el servicio
de rehabilitacion y los gestores sanitarios. Por ello desde la
perspectiva médica es de interés valorar adecuadamente
la efectividad pero también la eficiencia del tratamiento, es
decir, la relacion entre: resultado funcional y duracion del
tratamiento, ya que este ultimo factor es el que influye de
forma importante en el costo del mismo®.

Lo ideal es alcanzar el mejor resultado funcional en el
menor tiempo posible y por lo tanto con el menor costo.

En concreto, la funcionalidad de los pacientes con hemi-
plejia, secuela de ACV, esta definida por:

a) Movilidad (transferencias, sedestacion, bipedestacion y
marcha).

b) Independencia en AVD (alimentacion, vestido e higiene
personal).

c) Comunicacion, lenguaje.

La reeducacion de la marcha se iniciara cuando el pacien-
te logre un buen control de tronco sentado sin ayuda.
Durante la bipedestacion y marcha, se estimula el apoyo
plantigrado del pie con transferencia simétrica del peso, si
fuera necesario se colocara un vendaje corrigiendo el ante-
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Foto 4

pié supino y el retropié varo, mejorando asi la propiocep-
cion y estabilizando la marcha. En aquellos casos en que
hay importantes alteraciones de la sensibilidad, deformi-
dad en varo equino o supino, que dificultan la marcha, uti-
lizamos ortesis para incluir en calzado, en material termo-
moldeable (Foto 1), o en metal con doble barra (Foto 2); si
tuviera un fuerte patron extensor de todo el miembro infe-
rior, con bloqueo de rodilla en recurvatum, a la ortesis le
colocamos el tobillo articulado, con tope anterior libre y
tope posterior entre 80° y 85°; si fuera necesario para mejor
control de varo de retropié, se colocara una correa en T o
strap.

Si observamos que durante la marcha presenta bloqueo de
rodilla, medimos radiolégicamente (Foto 3) con apoyo
monopodalico el recurvatum, y de acuerdo con ello le colo-
caremos, si es menor de 10°, una talonera de 1cm y medio,
en la ortesis o en el calzado; cuando el recurvatum es de
10° a 25° (Foto 4), utilizamos una ortesis con articulaciéon
de tobillo, con articulacion de rodilla y con arco anterior en
muslo; cuando el genu-recurvatum supera los 30°, utiliza-
mos una ortesis larga, tipo cuadrilatera, para proteger la
rodilla (Fotos 5, 6 y 7).

Podemos concluir que el uso de una ortesis bien indicada
mejora la calidad de la marcha en la fase de secuelas esta-
bles.

También la asistencia de la marcha debe tener una justa
indicacion del elemento a usar (bastén en T, antebraquea-
les, baston de 3 o 4 puntos de apoyo, andador), asi como
la altura del mismo, para prevenir inclinaciones del tronco,
que aumentan la inestabilidad y vicios posturales.

La severa espasticidad es uno de los factores que perjudi-
can la funcionalidad del hemicuerpo afectado, raramente
son Utiles los farmacos antiespasticos, si no se acomparian
de medidas antiespasticas como: posturas, ejercicios de
relajacion e inhibicién refleja, etc. Los bloqueos locales con
fenol o la aplicacién de toxina botulinica tipo A, también
acompafnados de tratamientos especificos de rehabilita-
cién, mejoran la funcionalidad en tiempos acotados, con
alta satisfaccién de los pacientes, en general.

El uso de electroestimulacién funcional (FES), en la reedu-
cacion muscular, nos da buen resultado, especialmente
cuando comenzamos precozmente, en hombro, antebrazo
y mano, isquiosurales, peroneos laterales y dorso de pie.
Las dificultades en el logro de la independencia en las AVD
suelen estar asociadas a la presencia del deterioro intelec-
tual y trastornos gnosicopraxicos.®

ARTICULO

Foto 5

Foto 7
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La rehabilitacién del lenguaje es un proceso lento, que
requiere un entrenamiento en sesiones cortas y frecuentes;
de ser factible, diarias. Debe comenzar lo antes posible y
en relacién permanente con la familia y el resto del equipo,
para facilitar y reforzar los logros obtenidos, especialmen-
te en T.O., donde se realizan actividades para la indepen-
dencia en higiene, comida y vestido. El paciente con afasia
mixta, al no comprender lo relacionado con su indepen-
dencia, aumenta su angustia, se deprime, no progresa e
inclusive puede retroceder en el tratamiento de rehabilita-
cion.’

Es preciso tener en cuenta que hay que crear un trata-
miento para cada paciente, y que el tiempo de evolucion,
si bien tiene importancia, no es definitivo para encarar un
programa terapéutico.

Se debe concientizar al paciente y su familia, para que las
pautas de tratamiento sean incorporadas en todas las acti-
vidades de la vida diaria. De esta manera, los logros obte-
nidos se mantendran en el tiempo.
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De las personas con discapacidad
v de la discapacidad. Condicion y situacion

Lic. Liliana Pantano

Resumen

El objetivo del articulo es poner de manifiesto la necesi-
dad de conocer aspectos individuales y sociales de la
discapacidad para alentar una accion realista, actual y
eficiente. Se parte del concepto de discapacidad emple-
ado por la nueva Clasificacion Internacional del Funcio-
namiento, de la Discapacidad y de la Salud (CIF) (OMS) y
se sefalan puntualmente sus principales aportes que
orientan a la autora a referirse a la “condicién” y a la
“situacion” de discapacidad. Se hace un andlisis sintéti-
co de la situacioén de discapacidad en Argentina utilizan-
do algunos datos publicados de la Encuesta Nacional de
Discapacidad 2002/3 (ENDI). Complementaria del Censo
2001.

“CONDICION” Y “SITUACION” DE DISCAPACI-
DAD

La Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la
Discapacidad y de la Salud (CIF) (OMS, 2001) emplea “dis-
capacidad” como término abarcativo, paraguas o badl,
englobando la deficiencia, las limitaciones en la actividad y
las restricciones en la participacion. Propone una clara
superacion de los llamados modelos deficitarios, aquéllos
que resaltan la carencia, la falta de funcionalidad o la anor-
malidad o bien lo que Demetrio Casado en reiteradas opor-
tunidades y con cierta puntillosidad ha llamado el “menos-
cabo”. La CIF postula para ello un nuevo modelo, el bio-
psico-social que procura el complemento y la sintesis entre
el llamado modelo médico o médico-rehabilitador y el
social, particularmente en su versién desde una perspecti-
va de derechos. De tal suerte, interpreta a la discapacidad
como constituida en la interaccién entre una persona con
un estado de salud y el entorno. En relacion a esto, efectua
otro de sus aportes: la sistematizacion de los factores con-
textuales para su estudio y consideracion en la evaluacion
del funcionamiento humano. Desde este enfoque, no resul-
ta dificil comprender a la “condicién de discapacidad” del
individuo como compuesta de aspectos individuales y de
aspectos relacionados con ellos en el devenir social, histo-
rico y geografico. Si bien cada individuo es unico e irrepe-
tible es indudable que se va forjando en interacciéon con su
medio (cultural y fisico), incluso cuando esta afectado por
problemas o trastornos de salud. Los factores personales

Se reproduce con autorizacién del autor citando la fuente original: INTEGRARED,

El portal de Fundacién Telefénica de y para las personas con discapacidad, publicacion
on line a partir del 20 de mayo de 2005
http://www.integrared.org.ar/links_internos/noticias/discapacidad_pantano/index.asp

(enunciados pero todavia no desarrollados por la CIF) y los
factores contextuales explicaran la condicion de cada indi-
viduo. Por ejemplo, una amputacién congénita no necesa-
riamente tiene el mismo impacto que una adquirida. Y una
adquirida en hecho violento puede afectar de manera muy
diferente que una por proceso degenerativo de una enfer-
medad. Y puede no ser lo mismo en un varén que en una
mujer. O en una nifla desguarnecida de toda proteccion en
medio de un terremoto que otra, primogénita de una fami-
lia urbana, bajo el sistema de la seguridad social.

Pero esa “condiciéon” es un componente del funcionamien-
to de la vida de cada individuo. Es parte del todo y evolu-
ciona con el tiempo, la cultura (en sentido antropologico) y
el contexto.

Para atender, en sentido amplio, la “condicion” de disca-
pacidad, a la persona, es importante no sélo contar con el
diagnéstico y prondstico de la condicién o estado de salud
sino también con informacién de la “situacién” de discapa-
cidad en el medio en el que la persona se desempefia. Es
decir, poder conocer las caracteristicas del grupo pobla-
cional afectado por dicha “condicion” (Ej.: distribucion por
edad y sexo, causa, tipo de discapacidad, nivel de instruc-
cion, etc.), observar tendencias y generalidades y estable-
cer con la mayor claridad posible las necesidades tanto
sentidas como manifiestas. Importa asimismo, poder cap-
tar como juegan los elementos del entorno social, politico,
econdémico, geografico etc. (Ej.: la certificacion de la disca-
pacidad, las prestaciones sociales, la legislacion, la capa-
cidad operativa para eliminar barreras fisicas, etc.) de
modo de establecer prioridades y lineas de acciéon que
atiendan la integralidad de la persona en cuanto ciudada-
no con derechos y obligaciones.

“Condicién” y “situacion” son dos aspectos de la discapa-
cidad reales y paralelos: la vivencia individual, particular y
la manifestacion como fenémeno social caracterizable,
previsible al menos hasta donde la ciencia y la politica pue-
dan llegar. La discapacidad no es un estigma, una predes-
tinacion frente a la cual sélo cabe la resignacion y la tole-
rancia. Es un fenédmeno humano, incluso cambiante, multi-
facético y complejo, no sobrenatural, “bio-psico-social” y
como tal, susceptible de modificacion y, en cierta medida,
de evitacion.

Por lo tanto es fundamental conocer para actuar con efec-
tividad. Se necesita tanto el conocimiento de la medicina 'y
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ciencias asociadas de la salud como el conocimiento
actual del entorno en que se desenvuelve. En este sentido,
si bien hay aspectos que seria importante profundizar y
discutir, la CIF es orientadora y renovadora, desde su
marco conceptual.

CONOCER LA,SITUACION DE DISCAPACIDAD.
DE LA MEDICION CUANTITATIVA

Establecer la “situacién de discapacidad” supone captar
los aspectos tanto cuantitativos como cualitativos que nos
den la verdadera magnitud del fenémeno en un territorio.
En relacion a cuantificar la discapacidad, a establecer su
prevalencia, la distribucion segun sexo, edad y causa, la
disponibilidad y uso de servicios -por dar ejemplos- ha
sido una de las cuestiones mas dificiles y demoradas, muy
probablemente por los diferentes modelos y concepciones
desde las que se ha intentado enmarcarla conceptualmen-
te y su raigambre en la cultura popular, que no siempre per-
mite la deteccidn e identificacidon objetiva de las personas
afectadas.

Naciones Unidas ha recomendado explicitamente la medi-
cién cuantitativa de la discapacidad a través de instrumen-
tos como censos de poblacién y habitacion, encuestas o
registros. De manera explicita, con la aprobacién del Plan
de Acciéon Mundial para las Personas con Discapacidad
(1982) se insta a los Estados Miembros a contar con esta-
disticas confiables (Pantano, 2004).

Argentina, histéricamente ha mostrado interés por ello
como lo prueban los capitulos especificos en los censos
nacionales desde el de 1869 hasta el de 1960 inclusive y en
los censos municipales de la Ciudad de Bs. As. de 1887 a
1936 (Pantano, 1987; Massé, 2003).

La llamada “ronda de los censos de 2000”, estimulé para
Latinoamérica un acuerdo consensuado en relacion tanto
al aporte de la estadistica para la planificacion y estableci-
miento de politicas sociales como para la inclusion de nue-
vos temas en los censos nacionales (CELADE, 1999). El de
la discapacidad fue uno de ellos.

Nuestro pais, a través del Instituto Nacional de Estadistica
y Censos (INDEC), disefié una propuesta en la materia, iné-
dita hasta ese momento en la regién y en el pais: la prime-
ra Encuesta Nacional de Discapacidad 2002/3, (ENDI),
complementaria del Censo 2001. Se traté de una metodo-
logia integrada, con el propésito de utilizar el Censo como
marco de muestreo, detectandose en el hogar la presencia
o0 ausencia de al menos una persona con discapacidad
para obtener dos marcos independientes: una muestra de
hogares con al menos una persona con discapacidad y
otra, algo menor, correspondiente a hogares sin personas
con discapacidad. Ambas se elaboraron a partir de los
resultados preliminares del Censo 2001 y a los hogares
seleccionados (unos 67.000 en total) se les aplicd la men-
cionada encuesta complementaria que permite dar cuenta
de este complejo fendmeno, que requiere el tratamiento
que puede darle un instrumento especifico. Se llevé a cabo
entre noviembre de 2002 y el primer semestre del 2003.
Tuvo por objetivo cuantificar y caracterizar a las personas
con discapacidad en lo referente al desenvolvimiento de la
vida cotidiana dentro de su entorno fisico y social (INDEC;
Manual del Encuestador, 2002). Abarca a la poblacion resi-
dente en localidades de 5.000 o mas habitantes, que repre-
senta aproximadamente el 96% de la poblacion urbana del
pais, y el 84% de la poblacion total.
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Actualmente se halla en proceso de elaboracion de datos y en
vias de publicacion en la web del INDEC para consulta general.

APRECIACIONES SOBRE LA SITUACI()N DE LA
DISCAPACIDAD EN ARGENTINA, SEGUN LOS
DATOS DE LA ENDI PARA EL TOTAL DEL PAIS
Segun los datos publicados a la fecha se efectuan a conti-
nuacioén algunas apreciaciones que pretenden caracterizar
la situacién de la discapacidad en nuestro medio:

¢ 1.802.051 hogares, es decir, la quinta parte de los hoga-
res argentinos de localidades de 5.000 habitantes y mas
(20.6%) tienen un miembro con discapacidad y sus inte-
grantes comparten las consecuencias de su limitacion.

Grafico 1:

Total del pais. Hogares con y sin personas con discapacidad. Ao 2002 - 03.

20,6 %
Hogares con al
menos una
persona con
discapacidad.

79,4 %
Hogares sin
personas con
discapacidad.

Nota: El total del Pais abarca el conjunto de los centros urbanos del pais
con 5.000 habitantes o mas.

Fuente: INDEC. Primera Encuesta Nacional de Personas con Discapacidad
2002-20083 - Complementaria Censo 2001

e 2176.123 personas (1.010.572 varones y 1.165.551
mujeres) estan afectadas por al menos una discapacidad,
es decir el 7,1% de la poblacion total de localidades de
5.000 habitantes y mas. De ellas, practicamente la mitad
(48.5%) tiene edades entre 15 y 64 afos, el 40% entre 65
y mas afos y un poco mas del 10%, entre 0 y 14 afios.

Grafico 2: Total del Pais. Poblacion total, poblacion con discapacidad y
poblacion sin discapacidad por grupos de edad. Afio 2002 - 03.
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Nota: El total del Pais abarca el conjunto de los centros urbanos del pais
con 5.000 habitantes o mas.

Fuente: INDEC. Primera Encuesta Nacional de Personas con Discapacidad
2002-2003 - Complementaria Censo 2001

Constituyen el 3% del total del grupo de edad de 0 a 14
afnos (alrededor de 250.000 personas), el 5,5% de la
poblacion potencialmente activa (1.000.000 de personas
aproximadamente) y el 28,3% de la poblacion de 65 y mas
(cerca de 860.000 personas).

e Hasta los 45 afnos, el predominio es masculino. A partir
de esa edad el predominio pasa a ser femenino.

Grafico 3: Total del Pais. Poblacion total y poblacion con discapacidad.

indice de masculinidad (1). Afio 2002-03.
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Fuente: INDEC. Primera Encuesta Nacional de Personas con Discapacidad

2002-2003 - Complementaria Censo 2001

¢ Del total de personas con discapacidad, casi las tres
cuartas partes (el 73.9%) esta afectada por una sola dis-
capacidad, la quinta parte (20.2%) por dos, y una menor
proporcion (5.9%) por tres y mas. De los nifios de 0-14 la

mayoria estda afectada por una sola discapacidad (0-4=
76.5%; 5-14= 81.8%) y los adultos mayores de 65 tienden
a estarlo en importante nimero, por dos y tres discapaci-
dades (31,1 por ciento para los de 65 a 74 afos y 40,7 por
ciento para los de 75 afos y mas).

Si consideramos la cantidad de personas de cada tipo de
discapacidad sobre la totalidad de personas con discapa-
cidad (2.176.123), encontramos en primer lugar a las per-
sonas afectadas por una discapacidad motora (31% =
674.164) y las que lo estan por dos o mas discapacidades
(26.1% = 567.005). Ambos tipos suman el 57.1% de las
personas con discapacidad. En orden decreciente se
observa el 14.4% (314,423) de personas con sélo discapa-
cidad visual, el 12.2% (265.355) con soélo discapacidad
auditiva, el 12.1% (263.582) con sélo discapacidad mental,
el 2.1% (45.855) con solo discapacidad del habla 'y 2.1%
(45.709) con solo otro tipo de discapacidad.

Nota: El total del Pais abarca el conjunto de los centros urbanos del pais
con 5.000 habitantes o mas.

Fuente: INDEC. Primera Encuesta Nacional de Personas con Discapacidad
2002-2003 - Complementaria Censo 2001

Pero el panorama varia si se observa la distribuciéon por
grupos de edad entre personas afectadas por una sola dis-
capacidad: entre los nifios de 0 a 14 afos, practicamente 4
de cada 10 estan afectados por discapacidad mental
(87.8%), mientras que en el resto predomina la discapaci-
dad motora.

En relacion a las personas con mas de una discapacidad,
las combinaciones mas frecuentes son visién/motora,
audicién/motora y mental/motora.

e Si se considera la ubicacion de las personas con disca-
pacidad en el hogar, se observa que el 43.9% son jefes o
jefas, personas reconocidas por los demas miembros
como quienes estan a cargo de llevar adelante el hogar Un
16.7% son conyuges, es decir quienes potencialmente
comparten la responsabilidad del hogar, un 23.6% son
hijos y un 15.8% son otros familiares y no familiares.

De los jefes o jefas 83.6% tiene mas de 50 afos. Practica-
mente la mitad de los jefes/as y de sus conyuges estan
afectados por una discapacidad motora. De los que son
hijos mas de la 3/4 partes (77.8%) tienen edades entre 0 y
29 afos y entre la totalidad, prima la discapacidad mental

Grafico 4: Poblacion total y poblacién con discapacidad por tipo de discapacidad.
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(41.8 %). De los otros familiares o no familiares el 35% esta
afectado de dos o mas discapacidades; mas de la mitad
tiene mas de 65 anos.

e En cuanto a la capacidad de valerse por si mismos, ésta
disminuye a medida que se incrementa la dificultad de la
tarea. Se consideraron: comer y beber, lavarse y cuidar de
su aspecto, realizar las tareas domésticas, realizar las com-
pras, salir y viajar en transporte publico. Mientras que la
gran mayoria de las personas con discapacidad pueden
comer y beber por si mismos (93,7 %), sélo el 62.8% puede
salir por si mismos y casi la mitad no estan en condiciones
de viajar en transporte publico por sus propios medios.
Este comportamiento se agudiza para los adultos de 65
afios y mas.

Paralelamente, se incrementa la necesidad de ayuda que
es prestada en su gran mayoria por la familia.

e La cuarta parte de las personas con discapacidad usa
alguna ayuda técnica externa (silla de ruedas, audifonos,
aparatos, bastones, computadoras adaptadas, oxigeno,
etc.). De ellas, una mitad declara haberlas adquirido con pre-
supuesto del hogar, mientras la otra mitad se reparte pro-
porcionalmente entre el pago por obra social u otra forma.

Del 75% que declara no usar ayuda técnica externa, el
61.6% aduce no necesitarla. El 12.9% restante expresa no
usar porque no tiene suficientes recursos o por otros moti-
vos. De las personas con discapacidad de 65 y mas, el
40% usa este tipo de ayudas.

e La gran mayoria de las personas con discapacidad no
poseen certificado de discapacidad (82 %), circunstancia
que aumenta con la edad. Solamente el 14.6 % del total lo
ha obtenido. Son los menores y los potencialmente activos
quienes mayormente lo poseen, asi como los varones en
relacion a las mujeres.

Considerando la tenencia del certificado segun tipo y can-
tidad de discapacidades, se observa que en valores abso-
lutos la mayor cantidad lo han obtenido personas con sélo
discapacidad motora (86.307), soélo discapacidad mental
(76.698) y con dos (68.842) y tres discapacidades (28.072).
Ahora bien, si se analiza la tenencia para cada tipo de dis-
capacidad por separado se puede sefalar que las perso-
nas con otras discapacidades tienen mayor tendencia a
obtener el certificado (32.9 %) , seguidos por los que estan
afectados soélo por discapacidad mental (29.1%)y por los
que presentan dos (15.7%) y tres discapacidades o mas
(21.9%). Las personas con sdlo discapacidad motora que
tienen certificado representan el 12.9% de su categoria
aunque en numeros absolutos ocupen el primer lugar.

ALGUNAS CONCLUSIONES

Los datos estadisticos que esté publicando el INDEC per-
miten conocer la situacion de discapacidad en el pais.
Segun se ha visto anteriormente, son reveladores de:

e su distribucion en todo el ciclo vital,

e su agudizacion y feminizacion a partir de los 50 afos

e |a predominancia de algunos tipos segun grupos etareos,
e el involucramiento de la familia en la problematica ya sea
por la afeccién potencial de cualquiera de sus miembros
como por el rol activo en la compensacién econdémica y la
prestacién de ayuda personal,

¢ la dependencia de algunas personas con discapacidad
particularmente para salir y utilizar el transporte publico,

e |a escasa tenencia de certificado de discapacidad como
llave potencial en el uso de los derechos especificos.

Y queda mucho mas por analizar. Téngase en cuenta que se
han tomado aqui algunos datos sobre la poblacién total del
pais de localidades de 5.000 habitantes y mas. Resta anali-
zar por tipo y cantidad de discapacidad y hacer estudios
por region o provincia considerando todas las variables.

Seria aconsejable también que la profundidad de estos
estudios nos permitiera establecer - mediante la compara-
cioén entre provincias, regiones u otros paises- ciertos para-
metros de la realidad de la situacién de discapacidad, de la
que se conoce bastante poco (prevalencia total, prevalencia
segun grupos de edad y sexo, disponibilidad y tendencias
en el uso de los servicios, principales necesidades, etc.).

Sin embargo, este escueto andlisis pone de manifiesto que
entender y conocer la discapacidad, al menos para aten-
derla, supone mucho mas que enfocar la condicién indivi-
dual. Muestra que es necesario ver su interacciéon con el
medio, sea este la familia o la comunidad, sean los presta-
dores de servicios, los elementos tecnolégicos o el medio
cultural y fisico. Y los datos estadisticos, adecuadamente
disefiados y encuadrados conceptualmente de manera
apropiada, pueden resultar un instrumento invalorable,
aunque en Ultima instancia son soélo un medio. El verdade-
ro objetivo deberia ser “conocer para actuar”. Por eso es
imperativo trabajar con esos datos, sacar conclusiones y
buscar explicaciones y alternativas de resolucion.

Desde la experiencia, el incremento de la discapacidad a
medida que aumenta la edad, la carencia de contencion
socio familiar y de medios econdémicos, la falta de lugares y
de artefactos accesibles, ausencia de facilitadores y de apo-
yos nos habla de un medio hostil y discapacitante. Nos lleva
a pensar que ocuparse de la discapacidad es atender tanto
a la persona (con y sin discapacidad) como al medio, gene-
rando entornos saludables y factores protectores, y que
ocuparse de la discapacidad es parte importante de la mejo-
ra de la calidad de vida de una comunidad, aqui y ahora.
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Prevencion secundaria del accidente
cerebrovascular: factores de riesgo

y SuU control

Dra. Roxana Maria Luz Secundiniy Dr. Santiago Rivera

La Enfermedad Cerebrovascular (ECV) es una de las princi-
pales causas de morbimortalidad en los paises desarrolla-
dos. Se considera la tercera causa de enfermedad y muer-
te después de la enfermedad coronaria y el cancer. La ECV
es la enfermedad neuroldgica mas frecuente en los adultos
y la primera causa de discapacidad en los mismos. Por
estos motivos se debe procurar su prevencién secundaria,
es decir disminuir el riesgo de la recurrencia de un Acci-
dente Cerebro Vascular (ACV), lo cual lleva a un mayor ries-
go de muerte y mayor discapacidad, atentando contra la
calidad de vida del paciente y las posibilidades de rehabi-
litacion por parte del equipo de salud.'?

Se considera que el haber padecido un ACV isquémico
aumenta de 6 a 9 veces el riesgo de presentar un nuevo
episodio y de 2 a 3 veces las posibilidades de sufrir un
infarto agudo de miocardio. En el estudio Framingham, los
pacientes con ACV o TIA (ataque isquémico transitorio) tie-
nen un indice de sobrevida a 10 afios del 35%.'?

En la tabla 1 se aprecia los porcentajes de recurrencia
post-ACV.2

Tabla 1: Recurrencia post-ACV. American Stroke Association.
Porcentaje de pacientes que presentan un nuevo ACV

Post - TIA Post - ACV
30 dias 4a8% 3a10%
1 afo 12a13% 10 a 14%
5 afos 24 a29% 25a 40%

Existen factores que contribuyen tanto a la aparicion de un
primer episodio de ACV isquémico o hemorragico, como a
su recurrencia. Son los llamados factores de riesgo, a los
que se los puede clasificar en modificables y no modifica-
bles y en aterogénicos y no aterogénicos. Los factores ate-
rogénicos intervienen en la generacion de la aterosclerosis,
que constituye una enfermedad vascular sistémica, que
puede afectar cualquier lecho vascular. Se expresa clinica-
mente mas frecuentemente como:

e enfermedad coronaria.

e enfermedad vascular periférica.

e ACV aterotromboético.

Estas manifestaciones clinicas frecuentemente se presen-
tan juntas. En un 15 al 38% de los casos coexisten ACV
isquémico y enfermedad cardiaca coronaria. La prevalen-

cia de enfermedad cardiaca isquémica en ACV aterotrom-
botico es de 53% en pacientes mayores de 62 afos. Esta
presente la enfermedad cardiaca isquémica silente detec-
tada por métodos no invasivos en el 24 al 47% de los
pacientes con TIA, ACV isquémico o estenosis carotidea.
En los pacientes con ACV, el riesgo de un evento coronario
es de 3% por afo. Los pacientes con TIA podran sufrir una
muerte subita o IAM en los siguientes 5 afos. Los factores
de riesgo para ACV isquémico y enfermedad cardiaca
isquémica son muy semejantes incluyendo: edad, hiper-
tension arterial, diabetes mellitus, dislipidemia y tabaquis-
mo. Cada uno con diferente peso para cada enfermedad
vascular, considerandose a la hipertension arterial mas
importante para el ACV y la dislipidemia para la enferme-
dad cardiaca isquémica.®

Clasificacion de los factores de riesgo
Factores de riesgo aterogénicos modificables
e Hipertension arterial

e Dislipidemias

¢ Diabetes mellitus

e Tabaquismo

¢ Obesidad

e Sedentarismo

e Factores dietarios

e Factores trombogénicos

e Hiperhomocisteinemia

e Proteina C reactiva

Factores de riesgo aterogénicos no modificables.
e Historia familiar de enfermedad cardiovascular

e Historia personal de enfermedad cardiovascular
e Edad

e Sexo

e Raza

Factores de riesgo no aterogénicos.
e Apnea del suefio

e Abuso de cocaina y alcohol

® Foramen oval

e Arritmias

En este articulo se describiran los principales factores de
riesgo aterogénicos modificables y no aterogénicos, que
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son sobre los cuales mas factiblemente podemos interve-
nir en la practica médica diaria, con el objetivo de realizar
la prevencion secundaria.

Hipertensién arterial.

La hipertension arterial es el principal factor de riesgo de
enfermedad cerebrovascular.

Hay una asociacién directa entre tension arterial sistélica y
diastdlica y riesgo de un ACV isquémico. El tratamiento
con drogas antihipertensivas ha sido asociado a reduccio-
nes significativas en todos los ACV recurrentes e infartos
agudos de miocardio. Un meta-analisis mostré una reduc-
cion significativa de ACV recurrente con diuréticos y con la
combinacién de diuréticos e inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina (IECA), pero no con f bloquean-
tes o IECA utilizados solos. En el meta-analisis se incluyd
pacientes con ACV isquémico, TIA y ACV hemorragico. Las
reducciones en ACV y en todos los eventos vasculares se
relacionaron con el nivel de descenso de tension arterial
(TA) logrado.’

El estudio Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE)
comparo los efectos del IECA Ramipril con placebo en per-
sonas con alto riesgo y mostré una reduccion del riesgo del
24% para ACV, IAM o muerte vascular entre pacientes con
historia de ACV o TIA. El Perindopril Protection Against
Recurrent Stroke Study (PROGRESS), fue disefiado espe-
cialmente para probar los efectos de la reduccién de la TA
con IECA y el diurético Indapamida, en 6105 pacientes con
ACV o TIA en los 5 afios previos. La combinacion de Rami-
pril mas Indapamida, tanto en hipertensos como en nor-
motensos, con reduccién promedio de la TA de 12/5
mmHg, mostré una reduccion del 43% en el riesgo de ACV
recurrente y un 40% de reduccion en el riesgo de eventos
vasculares mayores (enfermedad coronaria). No hubo
beneficios significativos cuando el IECA fue dado solo. Los
efectos fueron mas utiles en jovenes, hombres, hiperten-
s0s, en quienes tenian mas probabilidades de tener coro-
nariopatia y en quienes tuvieron el evento vascular previo
mas reciente. El JNC-7 establece también que la tasa de
ACV recurrente disminuye con la combinacién de un IECA
y un diurético tiazidico.'

Recomendacion:

El tratamiento antihipertensivo se recomienda para la pre-
venciéon de ACV recurrente y de otros eventos vasculares
en toda persona que ha tenido un ACV isquémico o hemo-
rragico o un TIA. Objetivos absolutos de nivel de TA y de
reduccién son inciertos y deberian ser individualizados en
cada caso, aunque el beneficio ha sido asociado con una
reduccién promedio de 10/5 mmHg de TA sistdlica y dias-
télica respectivamente. Segun el JNC-7, se ha definido
como niveles de TA normales cifras menores de 120/80
mmHg. Para lograr estos objetivos se debe implementar
modificaciones en el estilo de vida que incluyan pérdida de
peso, dieta hiposddica, rica en frutas, verduras y lacteos
descremados, consumo de alcohol limitado y actividad fisi-
ca aerobica. En cuanto al tratamiento farmacolégico, la evi-
dencia avala el uso de diuréticos y la combinacién de éstos
con IECA, aunque la eleccion de las drogas especificas
deberia ser individualizada teniendo en cuenta las caracte-
risticas especificas de cada paciente."

Diabetes mellitus
La diabetes mellitus (DM) se define como un grupo de

14 [ vol. 11 N2 1 [ 2007 [ Boletin del Departamento de Docencia e Investigacion IREP 1
ARTICULO

enfermedades metabdlicas caracterizadas por hipergluce-
mia cronica, resultante de un defecto en la secrecién de
insulina, en la accién insulinica o en ambos y que se aso-
cian a la aparicion de complicaciones crénicas microvas-
culares, macrovasculares y neuropatia. Actualmente se
considera menor de 100 mg/dl a la glucemia en ayunas
normal. El diagnéstico de diabetes se realiza con:

e glucemia plasmatica en ayunas mayor o igual a 126 mg/dl
(en dos oportunidades) o

e glucosa plasmatica mayor o igual a 200 mg/dl a las 2 hs
post-carga en la prueba oral de tolerancia a la glucosa
(POTG) (en dos oportunidades) o

e sintomas clasicos de diabetes: poliuria, polidipsia polifa-
gia y pérdida de peso, mas glucosa plasmatica obtenida al
azar mayor o igual a 200 mg/dl.

La diabetes tipo 2, llamada antes diabetes del adulto o no
insulinodependiente, que resulta de la asociacion de insu-
linorresistencia con una secrecion inadecuada de insulina,
es el tipo mas frecuente y el que mas se vincula con la
enfermedad cardiovascular.*

La diabetes mellitus afecta aproximadamente al 8% de la
poblacién adulta y en el caso de pacientes con ACV isqué-
mico su frecuencia aumenta, con una prevalencia entre un
15y 33%.!

La evidencia determina que la DM es un claro factor de
riesgo para ACV. En la siguiente tabla se aprecia los facto-
res de riesgo involucrados en la recurrencia de ACV segun
diferentes estudios, y en todos la diabetes esta presente.®

Tabla 2: Factores de riesgo involucrados en la recurrencia de ACV.

Estudio Tiempo | Factores de riesgo
en afnos

Rochester 10 Edad
(1998) Diabetes
Northern Manhattan 5 Alcohol
(1994) Hipertension arterial

Glucemia en admision
Perth 5 Edad superior a 75 afios
(1998) Diabetes

Hemorragia cerebral
Malméo 5 Diabetes
(1998) Fibrilacion auricular
Orebro 1 Edad
(2003) Demencia pre-ACV
South London 5 Diabetes
(2003) Fibrilacion auricular

La evidencia demuestra que el adecuado control glucémi-
co y mas aln el estricto control de la hipertension arterial y
la dislipemia asociadas a la diabetes reduce el riesgo de
eventos cardiovasculares. En el estudio UKPDS (United
Kingdom Prospective Diabetes Study) se estudiaron 4209
pacientes diabéticos tipo 2, evaluandose las complicacio-
nes micro y macrovasculares, con tratamiento convencio-
nal comparado con tratamiento intensificado con sulfonilu-
reas, insulina y metformina. Se observé que con la metfor-
mina hubo una disminucion de IAM del 39% y ACV de
41%. Ademas el adecuado control de la TA redujo el ries-
go relativo de ACV un 44%.°

Por otro lado, se ha observado que los pacientes con
secuela de ACV presentan mayor riesgo de desarrollar dia-




betes e intolerancia a la glucosa, debido en parte a la
menor sensibilidad a la glucosa generada en los musculos
del lado parético y al desacondicionamiento fisico que limi-
ta la actividad, lo cual contribuye a aumentar la resistencia
a lainsulina y a alterar el metabolismo de la glucosa hasta
en un 80% de los pacientes con ACV croénico. Por lo cual
resulta conveniente buscar en pacientes con ACV cronico
la presencia de glucemias en ayunas alteradas, intolerancia
a la glucosa o diabetes.®

Recomendacion:

Control de la glucosa en valores cercanos a los normales,
tanto en ayunas como postprandiales y alcanzar una
hemoglobina glicosilada A1c menor al 7%. Para lograr
estos objetivos se utiliza un plan de alimentaciéon adecua-
do, actividad fisica, hipoglucemiantes orales y/o insulina,
control estricto de la tensién arterial y del perfil lipidico.”

Dislipidemia

La evidencia no ha demostrado una clara asociacion entre
la hipercolesterolemia y otras alteraciones del perfil lipidico
con el riesgo aumentado para presentar un ACV, pero si
constituye un importante factor de riesgo para enfermedad
arterial coronaria. No obstante, numerosos estudios clini-
cos demostraron que la incidencia de ACV, ya sea como
primer evento o su recurrencia, puede ser reducida por la
administracién de estatinas, farmacos de primera eleccion
para el tratamiento de la hipercolesterolemia, en sujetos
con enfermedad coronaria previa y/o ACV o TIA. Las reduc-
ciones del riesgo con el uso de estatinas fueron mas alla de
lo esperado por la sola disminucion de los niveles de coles-
terol, lo cual llevé a la consideracion de otros posibles
mecanismos beneficiosos, como ser los efectos pleiotrofi-
cos de las estatinas, que constituyen una variedad de efec-
tos que llevan a disminuir el riesgo cardiovascular.’

En el siguiente grafico se aprecian diferentes trabajos con
estatinas y la disminuciéon del riesgo relativo de ACV y
eventos coronarios.

Beneficios de las estatinas en ACV
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El uso de estatinas reduce el riesgo de ACV en un prome-
dio de 25 a 32%.

Un ultimo estudio publicado en el 2006, SPARCL (the Stro-
ke Prevention by Aggresive Reduction in Cholesterol Levels
Investigators), disefiado para evaluar Unicamente pacien-
tes con previo ACV o TIA de 1 a 6 meses de evolucion,
también demostro que el uso de altas dosis de estatina, en
este caso atorvastina, reduce significativamente el riesgo
de recurrencia de ACV isquémico y de nuevos eventos
coronarios.®

Las guias actuales para el diagndstico y tratamiento de las
dislipidemias establecidas por el ATP Il (Expert Panel on
Detection, Evaluation and Treatment of High Cholesterol in
Adults — Adults Tratment Panel ) perteneciente al National
Cholesterol Education Program (NCEP) de los Estados Uni-
dos, establecen diferentes categorias de riesgo para deter-
minar el objetivo terapéutico de los niveles de colesterol
LDL a alcanzar y el tratamiento a implementar. Segun estas
guias, la enfermedad cerebrovascular aterotrombotica es
considerada un equivalente de riesgo de enfermedad arte-
rial coronaria y la ubica en la categoria de alto riesgo. En
esta categoria se debe alcanzar un nivel de colesterol LDL
menor de 100 mg/dl. A su vez se establece dentro de esta
categoria un objetivo opcional de colesterol LDL menor de
70 mg/dl, considerado en pacientes de muy alto riesgo.
Estos casos incluyen pacientes con enfermedad cardio-
vascular mas:

e Multiples factores de riesgo mayores, especialmente dia-
betes mellitus.

e Factores de riesgo severos con poco control, especial-
mente continuar con el habito de fumar.

e Multiples factores de riesgo para sindrome metabdlico
(especialmente triglicéridos mayores de 200 mg/dl con
bajo colesterol HDL, menor de 40 mg/dl)

e Sindrome coronario agudo.

Hasta el momento, el descenso del colesterol LDL se con-
sidera el principal objetivo terapéutico para disminuir el
riesgo cardiovascular y como objetivos secundarios se
tiene el aumentar el colesterol HDL a mas de 40 mg/dl y
bajar los triglicéridos a menos de 150 mg/dl.

Con respecto al ACV hemorragico y cardioembolico, el
objetivo de control del colesterol dependera de la presen-
cia de otros factores de riesgo cardiovasculares que van a
determinar en qué categoria se ubica al paciente, conside-
randose de mediano riesgo (con 2 o mas factores de ries-
go), objetivo de colesterol LDL menor de 130 mg/dl y bajo
riesgo (0 6 1 factor de riesgo), objetivo menor de 160
mg/dl.>™°

Recomendacion:

Se debe solicitar el perfil lipidico (colesterol total, colesterol
HDL, colesterol LDL y triglicéridos) a todo paciente con
enfermedad cerebrovascular.

Para alcanzar los objetivos terapéuticos se implementaran
cambios terapéuticos del estilo de vida que incluye dieta
adecuada y actividad fisica, y el tratamiento farmacologico
de primera eleccién con estatinas. Estas se podran indicar,
segun el criterio médico en cada caso, aun con valores
aceptables de colesterol en pacientes con ACV isquémico
aterotrombotico, dado el beneficio que generan, mas alla
de los niveles de colesterol, segun lo descrito anteriormen-
te. Ademas de las estatinas pueden utilizarse otros farma-
cos para el tratamiento de las dislipemias como ser el eze-
timibe, fibratos (para el descenso del los triglicéridos) y
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acido nicotinico de liberacion prolongada (para aumentar
los niveles de colesterol HDL).

Se debe tener presente monitorear los niveles de transami-
nasas y CPK en los pacientes que reciben estatinas y/o
fibratos para evaluar efectos adversos (hepatitis medica-
mentosa y miositis), no obstante que su frecuencia es
baja.*"

Obesidad y sindrome metabdlico

La obesidad es el aumento del tejido adiposo por encima
del 30% del peso corporal en la mujer y 25% en el hombre.
Generalmente se acompana de aumento del peso corporal.
En la practica se la define por el IMC (indice de masa cor-
poral: Peso/talla®) mayor o igual a 30 kg/m2. El IMC normal
es entre 18,5 y 24,9 y sobrepeso de 25 a 29,9. Es impor-
tante ademas determinar el tipo de obesidad segun la dis-
tribucién de la grasa, lo cual se determina a través de la cir-
cunferencia de la cintura y el indice cintura/cadera. Cuan-
do predomina la cintura se trata de una obesidad central,
abdominal o androide y cuando predomina la cadera, obe-
sidad periférica, femoroglitea o ginoide. La obesidad cen-
tral se asocia a un mayor riesgo para el desarrollo de enfer-
medades metabdlicas y cardiovasculares. Se considera de
alto riesgo una cintura mayor de 102 cm en el hombre y
mayor de 88 cm en la mujer. Muchos estudios sugieren que
la obesidad abdominal se asocia a mayor riesgo de ACV.
Se ha encontrado una asociacion significativa e indepen-
diente entre la obesidad abdominal y el riesgo de ACV
isquémico en todos los grupos étnicos y raciales. No hay
estudios que hayan demostrado que reducir el peso reduz-
ca la recurrencia de ACV. De todos modos, perder peso
mejora significativamente la tensién arterial, la glucemia,

los lipidos plasmaticos y la aptitud fisica. Dado que la obe-
sidad es un factor que contribuye a otros factores de ries-
go asociados a ACV recurrente, promover la pérdida de
peso y el mantenimiento de un peso razonable es una gran
prioridad.""®

La obesidad abdominal forma parte del actualmente tan
nombrado sindrome metabdlico o de insulinorresistencia
caracterizado por: obesidad central, resistencia a la insuli-
na, alteracion del metabolismo de la glucosa (glucemias en
ayunas alteradas, intolerancia a la glucosa o diabetes tipo
2), dislipemia aterogénica (hipertrigliceridemia, colesterol
HDL bajo y formacién de LDL pequefias y densas), hiper-
tensién arterial y estado protrombético. La prevalencia de
este sindrome a nivel mundial se considera de un 24%, fre-
cuencia que varia si se consideran diferentes regiones geo-
graficas, grupos etarios y patologias de base. La presencia
de sindrome metabdlico aumenta la frecuencia de enfer-
medad cardiovascular de 2 a 6 veces.""""?

En la tabla 3 se describen diferentes definiciones o criterios
diagnésticos de sindrome metabdlico."

Recomendacién:

Se debe procurar alcanzar un IMC normal, o al menos,
considerado igualmente un éxito terapéutico, un descenso
de peso entre un 5y 10% del peso corporal inicial y soste-
nido al afo.

Para el tratamiento de la obesidad se indica dietas hipoca-
|6ricas, actividad fisica, psicoterapia individual o grupos de
autoayuda, tratamiento farmacolégico (con Orlistat, Sibu-
tramina o Rimonabant) y finalmente tratamiento quirurgico
en casos de obesidad moérbida.'®"

Tabla 3: Criterios diagnosticos de sindrome metabdlico.
Organizacion | Definicion
oMS
(1999) HOMA) elevado.
Mas 2 o mas de los siguientes criterios:

+ Obesidad
+ Dislipidemia aterogénica
- Hipertension arterial

TA > 140/90 mmHg
+ Microalbuminuria

Diabetes tipo 2, glucemia en ayunas alterada, intolerancia a la glucosa, o glucemia normal con un indice de resistencia a la insulina

IMC >30 kg/m2 y/o relacion: cintura/cadera >0,9 en hombres y 0,85 en mujeres.

Triglicéridos > 150 mg/dl y/o c-HDL < 35 mg/dl en hombres y < 40 mg/dl en mujeres.

3 0 mas de los siguientes criterios:
+ Obesidad central

ATP I
(2001)

+ Triglicéridos > 150 mg/d|
+ ¢-HDL < 40 mg/dl en hombres y < 50 mg/dl en mujeres
+ Hipertension arterial
TA >130/85 mmHg o medicacion antihipertensiva
+ Glucosa plasmatica en ayunas > 110mg/d|

Circunferencia de cintura >102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres

IDF + Obesidad central
(2005)
Mas 2 o mas de los siguientes criterios:

« Triglicéridos > 150 mg/dI
+ ¢-HDL < 40 mg/dl en hombres y < 50 mg/dl en mujeres
+ Hipertension arterial

TA > 130/85 mmHg o medicacion antihipertensiva

+ Glucosa plasmatica en ayunas > 100 mg/dl
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Tabaquismo

Reconocido factor de riesgo para la ECV. La nicotina aso-
cia varios mecanismos fisiopatoldgicos: alteraciones reolé-
gicas e hipertension arterial, aumento de la rigidez de la
pared vascular, incremento del fibrindbgeno, incremento de
la agregacion plaquetaria, disminucién del col-HDL, incre-
mento del hematocrito. Es un factor independiente deter-
minante del engrosamiento intimal y de la formacién de la
placa carotidea. El riesgo relativo de ACV aumenta 2 a 4
veces en los fumadores con relacion a los no fumadores. El
riesgo es el doble en los fumadores severos (>40 cigarri-
llos/dia) con relacion a los fumadores leves (<10 cigarri-
llos/dia). Los fumadores pasivos también presentan un
riesgo aumentado para el ACV y enfermedad coronaria.

La suspensién del cigarrillo disminuye significativamente
este riesgo a los 2 afos, igualandose a los no fumadores a
los 5 afios. El riesgo relativo de ACV es 5 veces mayor en
hipertensos fumadores que en normotensos fumadores, y
20 veces mayor en relacion a los normotensos no fumado-
res.

Recomendacion:

Se debe indicar la supresion absoluta del habito de fumar
en los pacientes con ACV o TIA, recomendandoseles evitar
los ambientes donde se fuma. Los productos con nicotina,
y los farmacos orales usados para la suspension del taba-
quismo han demostrado ser efectivos para abandonar el
habito.’

Hiperhomocisteinemia

El riesgo de ACV fue relacionado con el nivel de homocis-
teina, producto derivado del metabolismo del aminoacido
metionina, pero la reduccién de dichos niveles no logré
obtener una reduccion en la tasa de ACV. Un meta-analisis
mostré que los niveles mayores de 15 mmol/l aumentan el
riesgo de enfermedad coronaria, enfermedad arterial peri-
férica, ACV y tromboembolia venosa.'

Recomendacion:

En pacientes con ACV isquémico o TIA e hiperhomocistei-
na (niveles >10 ?mol/l), se deberia indicar vitaminas B6 (1,7
mg/dia), B12 (2,4 g/dia) y acido folico (400 g/dia) para redu-
cir el nivel de homocisteina.'

Factores dietarios y sedentarismo
Estos dos importantes y frecuentes factores de riesgo
seran tratados en otros articulos.

Factores de riesgo no aterogénicos

Fibrilacion auricular

La fibrilacién auricular (FA) es un potente predictor de seve-
ro ACV con muerte temprana durante el periodo agudo y
recurrencia. La edad, falla cardiaca congestiva, hiperten-
sion arterial, diabetes y tromboembolismo previo han sido
identificados como marcadores de alto riesgo entre los
pacientes con FA. La disfuncion del ventriculo izquierdo, el
tamano de la auricula izquierda, la presencia de calcifica-
ciones en el anillo mitral o un trombo en la auricula izquier-
da, predice alto riesgo de tromboembolismo. Numerosos
estudios randomizados, controlados (EAFT, AFASAK,
SPAF, BAATAF, CAFA y SPINAF) han determinado la supe-
rioridad de la anticoagulacion con warfarina (o acenocu-
marol) versus aspirina en la prevencion de ACV (70% vs
21%).!

Recomendacion:

Se recomienda la anticoagulacion con dosis ajustadas de
warfarina (o acenocumarol) (objetivo RIN 2,5; rango 2,0 a
3,0). En los pacientes que no puedan ser anticoagulados,
la eleccion debe ser aspirina 325 mg/dia.’

Foramen oval permeable

El foramen oval permeable (FOP), es la persistencia de un
defecto embrionario en el septum interauricular que gene-
ra un shunt entre la auricula derechay la izquierda, presen-
te hasta en el 27% de la poblacion general. Se considera
aneurismas del septum cuando el septun interauricular
excursiona 10 mm; son menos comunes descriptos en el
2% de la poblacién. Debe descartarse en ACV isquémicos,
menores de 45 afos, sin otros factores de riesgo. La mayo-
ria de los agujeros son pequefios y asintomaticos.’
Recomendacion:

En pacientes con ACV isquémico y FOP, es razonable un
tratamiento antiplaquetario para prevenir la recurrencia. La
warfarina (o acenocumarol) puede ser utilizada en pacien-
tes de alto riesgo en los que la FOP se acompafa con esta-
dos de hipercoagulables o evidencia de trombosis venosa.
La recomendacion quirlirgica es controvertida en pacientes
con ACV y FOP, y debe considerarse ante las recurrencias
a pesar del tratamiento médico 6ptimo.’

Factores de riesgo en los pacientes con ACV del IREP
Segun datos estadisticos, la poblacion de 350 pacientes
con ACV atendidos en el IREP muestra las siguientes
caracteristicas:

e ACV isquémicos: 207 (59%)

e ACV hemorragicos: 117 (33%)

e ACV isquémicos y hemorragicos: 6 (2%)

e ACV no consignados: 20 (6%)

1ACV:83% 2ACV:13% 3 ACV:3% 4ACV:1%

Los factores de riesgo detectados en dicha poblacién son:
Hipercolesterolemia: 80%

Hipertensioén arterial: 78%

Sobrepeso y obesidad: 68%

Diabetes 19% (Glucemia en ayunas alterada e intolerancia
a la glucosa: 29%)

Sindrome metabdlico: 46%

Tabaquismo: 15% (Ex tabaquismo: 59%)

Conclusion

La rehabilitacion ademas de proporcionar una mejora en la
funcion fisica y psicolégica deberia comprometerse en la
prevencion de la recurrencia de los ACV, lo cual reduciria la
discapacidad, mejoraria la funcion y la calidad de vida del
paciente. No hay una clara evidencia de que la rehabilita-
cion sola, sin el control de los factores de riesgo pueda
prolongar la expectativa de vida y mejorar su calidad."”

El control de los factores de riesgo debe ser una tarea inter-
disciplinaria y los médicos rehabilitadores deberian coordi-
nar durante el periodo de rehabilitacion la deteccion tem-
prana, la derivacion precoz y la educacion tanto del pacien-
te como de su familia para cambiar el estilo de vida.
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Neuromodulacion farmacologica en el Ictus

Dr. Raal Walter Romero

Introduccién

La rehabilitacion de las funciones cerebrales es un campo
relativamente nuevo. Hasta los afos 50, aproximadamente,
existia un profundo escepticismo en cuanto a la capacidad
de division de la neurona, el SNC era considerado como
una estructura funcionalmente inmutable y anatémicamen-
te estatica. La consecuencia de este hecho fue la escasa
terapéutica en este ambito. En los ultimos 40 afos, el dic-
tamen anterior se ha visto modificado y ha sido sustituido,
progresivamente por un sistema en que la modificacion
dinamica de sus propiedades, en respuesta a cambios en
su ambiente y sus ingresos, constituyen la nocién funda-
mental para comprender sus extraordinarias propiedades.
Ha surgido entonces el término de plasticidad neuronal,
definido como la capacidad del SNC de cambiar sus rela-
ciones funcionales y estructurales, lograda a través de dife-
rentes mecanismos entre los que se incluye la regeneracion
axonal, la colateralizacion, la sinaptogénesis reactiva, neu-
rogénesis y mecanismos de plasticidad funcional'. Se con-
sidera lo anterior como premisa fundamental en el momen-
to de aplicar cualquier tipo de terapéutica neurorestaura-
dora, donde se incluye la neuromodulacién farmacolégica,
la cual consiste en potenciar la plasticidad neuronal
mediante farmacos, algunos con importante capacidad
tréfica y otros capaces de anular sustancias neurotoxicas
que se liberan por la lesidon neuronal, siempre con el obje-
tivo de mejorar la calidad de vida de los pacientes.

Es bien conocido que la enfermedad vascular cerebral
constituye la tercera causa de muerte en el mundo desa-
rrollado y la primera de invalidez, en adultos por las secue-
las que deja una vez superada la etapa aguda’. Estas
secuelas consisten en defecto motor y sensitivo, espastici-
dad, trastornos de funciones psiquicas superiores, epilep-
sia sintomatica y trastornos de campos visuales. Todos son
considerados fendmenos plasticos sujetos a cambios que
responden a estimulos internos y externos y sobre los que
se debe trabajar de forma multifactorial, donde uno de los
elementos terapéuticos lo constituye la farmacoterapia®.
Se cuenta con un arsenal medicamentoso, investigado y
aplicado fundamentalmente en pacientes que sufren ictus
y quedan con secuelas, la mayoria en fases de investiga-
cion, aunque algunos han demostrado, en investigaciones
clinicas su eficacia y hoy forman parte de protocolos tera-
péuticos solidos. Asi en base a estos fundamentos, se

hace una revisién sobre el campo de la neuroproteccion y
el uso de factores neurotroficos.

Neuroproteccion

Bases

En los ictus isquemicos, el area de infarto se hace eviden-
te morfolégicamente entre las 4-6 hs y queda bien estable-
cido a las 24 hs. Tras la isquemia, existe un periodo en el
que si se restaura la circulacion, puede conseguirse una
recuperacion completa. A esto se le denomina ventana de
reperfusion. Sin embargo, las alteraciones fisiopatoldgicas
inducidas por la isquemia pueden persistir y prolongarse, a
pesar de reinstaurarse una adecuada circulacién y quizas
también como consecuencia de ella. Estas alteraciones se
han denominado lesiones retardadas y pueden ser tedrica-
mente prevenidas o modificadas por farmacos neuropro-
tectores. El intervalo de tiempo durante el cual un farmaco
neuroprotector puede reducir o impedir la lesién cerebral
se denomina ventana neuroprotectora, aun abierta en el
periodo crénico. Por tanto, la ventana terapéutica es la
suma de la ventana de reperfusion y la de neuroprotec-
cién‘. Hoy en dia se esta intentando desestimar un poco el
tiempo previsto para cada ventana, individualizar esto para
cada paciente y hacer uso de una tecnologia de avanzada,
como la RNM de difusion perfusién, la tomografia por emi-
sién de positrones (PET) y el estudio de flujo sanguineo
cerebral (SPECT). Cuanto mas precozmente se instaure
cualquier tipo de terapéutica, el prondstico sera mas favo-
rable.

Los farmacos neuroprotectores, en general actuarian sobre
la cascada isquémica, dada por la deplecién de fosfatos de
alta energia, la liberaciéon de aminoéacidos excitadores, el
acumulo de acido lactico y radicales libres, el inicio de la
cadena del acido araquidénico con sola formacién de leu-
cotrienos y tromboxano, la salida de potasio de la célula 'y
la entrada de calcio, entre otros elementos. Esta cascada
conducira en ultimo término a la muerte neuronal. El area
cerebral que por sus condiciones de flujo permanece entre
los umbrales de fallo eléctrico (15-18 ml/100g/min) y fallo
energético (10-12 ml/100g/min) se denomina penumbra
isquemica, potencialmente recuperable con tratamiento,
con lo cual se evita la muerte neuronal y se garantiza una
mejor calidad de vida para el paciente.
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Nimodipina

Ha sido dentro de los antagonistas calcicos el mas estu-
diado. El primer estudio doble ciego controlado con place-
bo, fue publicado en 1988 por Gelmers y col. Este estudio
concluyé que los pacientes con infarto cerebral mejoraban
su evolucion y se reducia la mortalidad, cuando se iniciaba
el tratamiento en las primeras 24 hs con una dosis oral de
120 mg/dia®. A partir de aqui se han realizado multiples
estudios serios, pero poco esperanzadores y que genera-
ron controversias acerca del uso de este farmaco en el
ictus. Incluso se han llevado a cabo estudios en grande
con nimodipina parenteral (Norris y col, Bridger y col),
haciendo uso del mismo en las primeras 48 hs, se observo
que la evolucién neurolégica y funcional es significativa-
mente peor en el grupo tratado con este farmaco. Un ana-
lisis ulterior puso de manifiesto una significativa reduccion
de la presion diastdlica y arterial media, lo que podria con-
tribuir al empeoramiento neuroldgico. Recientemente y con
el creciente conocimiento sobre los mecanismos de muer-
te celular, se ha considerado que la nimodipina usada 4 hs
después del ictus, desencadena muerte neuronal por
mecanismos apoptéticos®, su uso hoy en dia es controver-
sial.

Magnesio

Este farmaco, en dosis altas actia como vasodilatador
cerebral y se comporta como un antagonista de los recep-
tores n-metil-D- aspartato. Su efecto neuroprotector quedd
demostrado en modelos experimentales. Muir y Lees reali-
zaron un estudio controlado con placebo en 60 pacientes
con isquemia del territorio de la cerebral media, adminis-
traron sulfato de magnesio hasta 65 mmol en 24 hs y
observaron un descenso en la mortalidad y mejor evolucién
neuroldgica, sin efectos colaterales de importancia. Actual-
mente se encuentra en ensayos clinicos en fase IIl.”

El cumulo de farmacos que estan en investigacion por su
accién neutralizadora de aminoacidos excitadores, espe-
cialmente el glutamato, es enorme. Esto esta en relacién
con el conocimiento del papel que desempefian los ami-
nodcidos excitatorios en la fisiopatologia del infarto cere-
bral, que promueven la entrada de calcio al interior de la
neurona, desencadenando la cascada enzimatica que ine-
vitablemente ocasiona la muerte celular.

Lubeluzole

Es un bloqueante de los canales del sodio que inhibe la
liberacion de glutamato en el espacio extracelular en la
zona de penumbra isquémica y reduce la excitotoxicidad
postisquémica, parece ademas inhibir la neurotoxicidad
del oxido nitrico inducida por el glutamato®, Grotta y col
aplicaron el farmaco a seres humanos vy realizaron un
importante estudio en 721 pacientes, que se indicé en las
primeras 6 hs del ictus y se mantuvo durante 5 dias mas.
En principio no se demostrd una reduccién significativa
con respecto a la mortalidad, pero si una mejoria en la evo-
lucién funcional y una disminucién del grado de incapaci-
dad. Otro estudio en fase Il pudo demostrar reduccién de
la mortalidad.

Antioxidantes

La presencia de radicales libres representa uno de los fac-
tores mas importantes durante la reperfusion postisquémi-
ca. El hidroxilo, el peréxido de hidrogeno o el superdxido
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pueden originar la oxidacion de constituyentes celulares
como lipidos, proteinas y acidos nucleicos. La peroxida-
cién de las membranas lipidicas, parece ser el mecanismo
primario mediante el cual los radicales libres lesionan el
tejido cerebral®.

Existe un grupo probado de sustancias neuroprotectoras
con accion antioxidante (PMN), como la superoxido dis-
mutasa, catalasas, vitamina E, vitamina C, glutation peroxi-
dasa, N acetil cisteina, lazaroides y quelantes del hierro. De
todas estas sustancias, han sido los 21 aminoesteroides
los mas estudiados en el ictus. Estos derivan de la metil-
prednisolona, aunque sin sus reacciones adversas. Actuan
inhibiendo la peroxidacion lipidica y reduciendo la produc-
cién de moléculas téxicas de oxigeno por los PMN estimu-
lados™. El ebselén es un farmaco que actua a través de
este mecanismo y ademas bloquea la produccién de radi-
cales de superoxido, inhibe la sintesis del éxido nitrico y la
lipooxigenasa. Ha mostrado en dosis de 300 mg/dia via
oral en las primeras 24 hs, una mejor evolucion funcional.
Quedaria por demostrar en otros estudios, su eficacia
sobre la mortalidad. Es un farmaco bien tolerado y con
pocas reacciones adversas. La 17 beta estradiol esta con-
siderada una sustancia con capacidad neuroprotectora
dada por sus efectos antagonicos sobre los radicales
libres, con este fundamento se ha tratado de explicar por
que mujeres en tratamiento con estrégenos, son menos
propensas a padecer sindrome demencial en casos de
infartos cerebrales multiples.

Piracetam

Se ha demostrado que incrementa el flujo sanguineo cere-
bral, protege las membranas celulares, mejora funciones
cognitivas como aprendizaje y memoria y posee efecto
modulador sobre la neurotransmision de catecolaminas sin
efectos psicoestimulantes, sedantes ni neurovegetativos'.
Se han realizado estudios en fase aguda, aplicando dosis
de 12 g/dia de piracetam endovenoso en las primeras 7 hs
y se observd mejor evolucion en pacientes con déficit
moderado y grave.

En pacientes crénicos, estudios como el realizado por
Palm Enderby en Bristol 1944, demostraron la mejoria en
cuanto a repeticion del lenguaje oral, escrito y de la com-
prension del mismo en pacientes con secuela de ictus y
con un minimo de reacciones adversas.

Farmacos con accién en el sistema catecolaminérgico
La bromocriptina y la dextroanfetamina han sido evaluados
en estudios de casos, abiertos no controlados y ensayos
aleatorios controlados con placebo. El beneficio potencial
de los agonistas dopaminérgicos en el dafo cerebral es
amplio, el sistema dopaminérgico se relaciona con funcio-
nes como el control motor, cognicién, lenguaje y estado de
alerta, la bromocriptina ha demostrado ser eficaz en afa-
sias no fluentes, especialmente en las que cursan con una
menor iniciativa para generar frases espontaneamente, la
dextroanfetamina facilita la liberacién presinaptica de nora-
drenalina, dopamina, serotonina e inhibe su captacién en al
hendidura sinaptica, este efecto mejora la disfuncién neu-
ronal en areas cerebrales distantes a la lesion.

Ademas facilita el almacenamiento de la memoria con con-
solidacion y potenciacion a largo plazo, es por ello que
siempre debe indicarse asociado a rehabilitacién del len-
guaje para poder aumentar la respuesta terapéutica.




Farmacos con accion en el sistema colinérgico

La acetilcolina actia como modulador cortical con papel
crucial en procesos de memoria, alerta, atencion y apren-
dizaje espacial al potenciarlo a largo plazo y la plasticidad
dependiente de la experiencia en al corteza cerebral.

La corteza cerebral humana recibe una aferencia colinérgi-
ca desde el complejo basal, mientras que las vias ascen-
dentes desde el tronco cerebral proyectan al tadlamo e hipo-
talamo. Varios estudios neuroanatémicos e histoquimicos
han demostrado que las vias colinérgicas lateral y medial
que emanan de las neuronas del nucleo basal de Meynet,
discurren a través de estructuras (centro semioval, capsula
externa, claustum) que suelen estar involucradas en lesio-
nes vasculares. De hecho, los déficits cognitivos y linguis-
ticos secundarios a lesiones corticales y subcorticales han
sido atribuidos a una deplecion colinérgica secundaria a la
interrupcion de las fibras que conectan el ndcleo basal de
Meynet con la corteza cerebral.

Recientemente Mesulam y col, han encontrado denerva-
cion colinérgica neocortical por infartos subcorticales mul-
tiples en un adulto joven con demencia, déficits graves del
lenguaje, memoria y orientacién visuo-espacial, junto con
los hallazgos histoquimicos permitié sugerir que estos tras-
tornos podrian mejorar con farmacos anticolinesterasicos.

Donepezilo

Es un inhibidor reversible de la acetilcolinesterasa con
accién central selectiva que ha demostrado ser eficaz y
bien tolerado como tratamiento paliativo en la enfermedad
de Alzheimer, con un bajo potencial de provocar interac-
ciones clinicamente significativas, cuando es prescripto
junto a otros farmacos. En los Ultimos afos, el efecto bene-
ficioso del donepezilo sobre la cognicién se ha extendido a
otros trastornos ademas del Alzheimer. Varios ensayos ale-
atorizados y controlados han demostrado que mejora sig-
nificativamente la cognicion, funcién global , afasia, amne-
sia, agnosia, trastornos sensitivo-motores y actividades de
la vida diaria en la enfermedad vascular, ademas, en estu-
dios in vitro ha demostrado tener un efecto protector con-
tra el dafo neuronal de origen isquémico™

Citicolina

Precursor esencial de la sintesis de fosfatidilcolina y otros
fosfolipidos de membrana con propiedades inhibitorias
para su degradacién, participa ademas en funciones meta-
bdlicas criticas como la formacién de acidos nucleicos,

Eficacia de la Citicolina. Principales ensayos clinicos.

proteinas y acetilcolina, también aumenta los niveles de
noradrenalina y dopamina en el SNC™. Se han comproba-
do propiedades antiplaquetarias con el logro de mejor cir-
culacién cerebral, se cree que posee efectos antiparkinso-
nianos por incremento en la sintesis de dopamina, inhibi-
cion de su recaptacion y aumento de la sensibilidad de
receptores. Por estas caracteristicas, esta probado su
efecto neuroprotector y tréfico. De todos los estudios rea-
lizados, fue el de Clark y col en 1997, el de mayor calidad
metodoldgica. Se usaron varias dosis de citicolina y se
establecié que con 500 y 2000 mg por via oral, en un peri-
odo de 6 semanas, en pacientes con ictus, se lograba una
recuperacion completa en el 42% de los casos estudiados
a los 3 meses, haciendo uso del indice de Barthel™.

Su seguridad estriba en los escasos efectos adversos, los
mas frecuentes son, cefalea y vértigos. Se enfatizé en estu-
dios aleatorios y doble ciego, donde se usaron dosis que
variaban entre 250-1000 mg por via parenteral, después de
2 meses de instalado el ictus. Se obtuvieron los siguientes
resultados

e Mejoria en la recuperacién de la hemiplejia con reduccién
de la espasticidad.

¢ Mejoria de la capacidad de atencién y memoria, demos-
trada con test especificos.

¢ Mejoria de los sintomas depresivos, del comportamiento
y la inteligencia.

¢ Mejoria notable en la capacidad perceptiva motora.

e Mejoria de EEC y test neuropsicoldgicos.

En general se concluye que, la citicolina es un farmaco
seguro y eficaz para el tratamiento del ictus en fase aguda
y cronica, los nuevos ensayos proporcionan mas datos
acerca de su eficacia, sobretodo cuando se administra por
via oral. Aln se necesitan mas datos para confirmar mejo-
ria en la calidad de vida a largo plazo.

Conclusion

A pesar de que el terreno de la neuromodulacion farmaco-
I6gica mediante neuroprotectores y sustancias neurotrofi-
cas no ha dado hasta la fecha los resultados esperados, no
cabe duda de que la investigacion en el tratamiento de la
enfermedad vascular cerebral aguda y crénica ha avanza-
do sensiblemente en los ultimos afos y esta concentrando
grandes esfuerzos y expectativas, cuyo fundamento teori-
co es la neuroplasticidad, lo que alberga una gran espe-
ranza para los pacientes aquejados en enfermedades neu-
rolégicas cronicas'™.

Referencias Tratamiento Muestra Tiempo de evolucion Resultados

Boudoureques y 750 mg ev por 10 dias 27- Citicolina Menos de 48 hs Mejoria de EEC y déficit

Mitchel 1980 25-Placebo neurolégico

Goas y col 1980 250-750 mg ev por 20 dias 31-citicolina Menos de 48 horas Mayor recuperacion del

33- Placebo defecto motor, de la marcha
y del EEC.

Corso y col 1982 1000 mg por 30 dias 17- citicolina Menos de 7 dias -10 dias Mejoria del sindrome
deficitario, memoria, EEC y
potenciales evocados

Tazaqui y col 1988 1000 mg por 14 dias 16- placebo Menos de 14 dias Mejoria de los parametros

133- citicolina neuroldgicos evaluados
Clark y col 1998 1000- 2000 mg vo 267-citicolina Menos de 24 hs Mejor recuperacion a los 3
por 42 dias 127-placebo meses de los pacientes con
ictus moderado o grave
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Dr. Luis Li Mau - T.O. Graciela César

Introduccién

Konorsky J' consideré la plasticidad como una de las dos
funciones principales del Sistena Nervioso (SN), la otra es
la excitabilidad.

La plasticidad ha sido definida, en sentido amplio, como
todo cambio que presenta el SN en respuesta a la adapta-
cion del individuo ante estimulos del ambiente?. Con este
criterio todo aprendizaje, tanto en situacién normal o anor-
mal, da lugar a cambios plasticos. En sentido mas restrin-
gido, se entiende por plasticidad los cambios que se pro-
ducen en el SN luego de una lesién del mismo y que per-
miten la recuperacién funcional®.

Los mecanismos plasticos, dan lugar a cambios en la efi-
ciencia de la funcioén sinaptica y en el patron de conexiones
sinapticas en los circuitos neurales. En situaciones norma-
les, los cambios ocurren ante nuevas experiencias y son
dependientes de la practica o actividad (plasticidad activi-
dad-dependiente)**. Luego de una lesién del SN se produ-
ce reorganizacion de los circuitos neurales (plasticidad
inducida por injuria) como una forma de intentar la genera-
cion de una salida motora a través de las regiones y redes
cerebrales supervivientes*®. Si bien los animales inmaduros
presentan mayores cambios plasticos después de una
lesion cerebral, los animales mayores también demostraron
estos cambios adaptativos en menor medida y mas lenta-
mente.*5’

Los mecanismos subyacentes incluyen cambios estructu-
rales neuronales (de las sinapsis, de las redes y de las vias
neurales), neuroquimicos, de la placa neural, de las fibras
musculares y de los receptores®. Algunos de estos cambios
son también guiados por la actividad.*®

El objetivo de esta revisién es actualizar los conocimientos
que permitan una mejor comprensioén de los mecanismos
de recuperacion funcional después de una lesién cerebral
que provoca una hemiplejia por Accidente Cerebrovascular
(ACV), y planificar actividades de rehabilitacion con una
mejor base cientifica.

La recuperacion motora luego del ACV

Recuperacion funcional y plasticidad neuronal han sido uti-
lizados como sinénimos, actualmente se diferencian aque-
llos cambios que mejoran la funcién (up regulation o plas-
ticidad adaptativa), asi como aquellos que la empeoran
(down regulation o plasticidad mal adaptativa)® dando lugar

\Vecanismos de recuperacion motora y
olasticidad neuronal en las hemiplejias
post Accidente Cerebrovascular

a sintomas como la espasticidad, el dolor y el aprendizaje
del no uso™.

También en los Ultimos afos, en el proceso de recupera-
cion, se diferencian las mejorias que ocurren por recupera-
cion de funciones no dafadas, sino inhibidas; de aquellas
producidas por el reaprendizaje, desarrollandose sustitu-
ciones de funciones perdidas. Ambas son actividad depen-
diente, es decir que la importancia de la rehabilitacién ocu-
rre en ambas situaciones.

Se considera recuperacion, a los fendmenos de desinhibi-
cion de areas del sistema nervioso inhibidas (pero no daha-
das) por la lesion, asi como la recuperacion de circuitos
funcionales a través de fendmenos de desenmascaramien-
to sindptico que permiten que los circuitos funcionales,
previos al dafo, puedan ser reactivados por nuevas cone-
xiones de neuronas indemnes. En cambio los mecanismos
de sustitucion tendrian que ver mas con el reaprendizaje de
una funcién perdida por otra que supla dicha pérdida, por
ejemplo usar la mano sana para todas las actividades pren-
siles, o uso de la mano afectada realizando, prensiones ati-
picas pero funcionalmente utiles, con participacion de
areas del SN que no lo hacian antes de la lesién.

El trabajo pionero de A. Brodal

Brodal A", profesor de neuroanatomia de la Universidad de
Oslo, tuvo una hemiplejia por Accidente Cerebro Vascular
(ACV) en 1972. Luego de su recuperacion, publica un muy
interesante articulo (recomendable para todo profesional
dedicado a la rehabilitacién) y en los comentarios que él
hace, sugiere que en el proceso de recuperacion, otras vias
alternativas a la corticoespinal (sobretodo la reticuloespinal
y la rubroespinal), tendrian importancia en la compensa-
cion funcional. Respecto a las fibras eferentes del cortex
motor, refiere que mientras que el haz piramidal tiene un
millén de fibras, existen 19 millones de fibras corticoponti-
nas, muchas van por via reticuloespinal y rubroespinal a la
médula espinal, Brodal dice que estas fibras, bien podrian
crear nuevas conexiones con las células del asta anterior
denervadas. Este estudio permitié encausar las investiga-
ciones actuales hacia el descubrimiento de los cambios
anatomo-funcionales a nivel del SN que permiten la recu-
peracién de la funcién motora luego de un Accidente Cere-
brovascular.
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Estudios actuales

En afos recientes, nuevas técnicas (modelos animales y en
el hombre PET, fMRI, TMS y Analisis de la coherencia EEG)
se han desarrollado para permitir el estudio de la fisiologia
y la fisiopatologia de las vias motoras. Estos estudios tam-
bién permiten establecer comparaciones con los hallazgos
en estudios de experimentacion en animales a quienes se
les provoca lesiones isquémicas hemisféricas y luego se
constatan los mecanismos que compensacion, que se pro-
ducen en forma espontanea o por la aplicacién de técnicas
de rehabilitacion

La Tomografia Computada con emision de positrones (PET)
y la Resonancia Magnética Funcional (fMRI) permiten
observar el funcionamiento de las poblaciones neuronales
de diversas areas cerebrales que participan en diversas
actividades. La PET permite medir los cambios en la circu-
lacion sanguinea cerebral regional, cambios que son pro-
ducidos por la activacion de funciones neurolégicas, los
cambios locales reflejan la distribucion de las estructuras
cerebrales asociadas con la actividad en estudio. Es por lo
tanto posible identificar areas del cerebro activadas duran-
te la realizacion de una tarea motora. La fMRI también estu-
dia los cambios locales en el flujo sanguineo regional, que
ocurre en asociaciéon con la activacion neuronal, su exce-
lente resolucion espacial y temporal lo hace ideal para
estudios de anatomia funcional del cerebro. Para apreciar
la actividad de las areas motoras, tanto en PET como en
fMRI las imagenes se toman mientras el paciente realiza
una actividad con una de sus manos.

La estimulacion Magnética Transcraneal (TMS) permite
estudiar la via motora corticoespinal en sentido ortodrémi-
co, obteniéndose los Potenciales Evocados Motores
(PEM), para ello se estimula el cortex motor primario de un
hemisferio cerebral, con un estimulo magnético sobre el
cuero cabelludo, y se capta la respuesta electromiografica
en los musculos de una y otra mano, de esta forma se
puede estudiar el umbral de excitabilidad, el tiempo de
conduccién y los componentes cruzados y directos de la
via corticoespinal, . Ademas esta técnica permite el mapeo
de la corteza motora.™

Andlisis de la coherencia EEG, que permite estudiar, al rea-
lizar un movimiento con un miembro, la conectividad corti-
co-cortical entre uno y otro hemisferio™*, a través del cuer-
po calloso, lo cual pone en evidencia el curso de la activa-
cion hacia distintas areas de ambos hemisferios cerebra-
les, producidas por un determinado patrén motor.

Trastornos de la excitabilidad de los hemisferios y
el fenébmeno de diasquisis

Diasquisis es un fendmeno reversible, descripto por Von
Monakow en 1914'®"para indicar que cuando se produce
una lesién focal en el SN, es posible que se inhiban funcio-
nes en regiones distantes. Segun este autor existirian 3
tipos de diasquisis: (1)Corticoespinal, cuando una lesién de
la corteza motora deprime la via piramidal, (2) Comisural o
transcallosa, cuando una lesién hemisférica deprime fun-
ciones contralaterales a través del cuerpo calloso, y (3)
Asociativas, cuando una lesién focal en un hemisferio
deprime funciones corticales del mismo hemisferio pero a
distancia.

Actualmente con estudios con PET™?? se han constatado
estos fendmenos, siendo los mas frecuentes: la diasquisis
del cerebelo contralateral, que ocurre cuando una lesion
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supratentorial inhibe las funciones del cerebelo contralate-
ral. La diasquisis taldmica ipsilateral, cuando una lesion
cortical o subcortical inhibe al tdlamo, dando lugar a dife-
rentes fendmenos, entre ellos a la afasia talamica, caracte-
rizada por lenguaje fluido con parafasias semanticas (a
veces jerga), pero con comprension relativamente preser-
vada. La diasquisis cortical ipsilateral tras lesiones subcor-
ticales, podria explicar ciertas alteraciones cognitivas
reversibles que presentan estos pacientes. La diasquisis
transcallosa o interhemisférica, que da lugar a déficits
visuales en el hemicampo ipsilesional, también explicaria
los déficits motores transitorios en el hemicuerpo “sano”.
El impacto de la diasquisis, es importante en los primeros
2 meses después del ACV, y se espera una reversibilidad
clinica espontanea hacia los 3 meses."”*

Otro hallazgos interesantes observados en el dafio cerebral
post ACV, son los fendmenos de excitacion-inhibicion
interhemisférica. En situacion normal hay un equilibrio reci-
proco en el trabajo de ambos hemisferios, de manera que
cuando uno trabaja inhibe al otro y viceversa. La conectivi-
dad de areas homologas de ambos hemisferios a través del
cuerpo calloso, permite una coordinacion de excitabilidad-
inhibicion entre dichas areas. Plewnia y col.?* Murase®, Shi-
mizu?, Butefisch® demostraron que la reduccion de la exci-
tabilidad en el area motora primaria (M1) de un hemisferio,
al ser lesionado, se asocia con desinhibicion de M1 del otro
hemisferio, aumentando su excitabilidad, que a su vez inhi-
be mas al primero. De manera tal que si no se activan las
funciones del hemisferio lesionado, éste desarrolla una
forma de plasticidad Down regulation, por la cual el pacien-
te aprende el “no uso” de la mano parética, que puede per-
sistir hasta estadios croénicos, pero que puede revertirse,
aun en estos estadios, si se fuerza el uso del miembro afec-
tado®**, Este fendmeno también puede darse en miembro
inferior, y mejorarse por el uso forzado en la marcha usan-
do treadmill®. Una decision precipitada de entrenar la
mano sana para todo uso, origina desinhibicién del hemis-
ferio sano, dando por resultado la inhibicién de la mano
afectada.®

Recuperacion de la via corticoespinal del hemis-
ferio lesionado

El estudio realizado por Escudero JV y col®*, quienes reali-
zaron TMS en 50 pacientes con accidente cerebrovascular
(ACV) en la primera semana del inicio de la enfermedad.
Hubo ausencia de Potentencial Evocado Motor (PEM) en
20 y presencia en 30 (17 con latencia normal y 13 con
latencia retardada). Los pacientes con PEM mostraron
mejor recuperacion motora y funcional a los 6 meses. Los
PEM permitieron establecer prondstico de recuperacion, ya
que los pacientes con PEM presente en la primera semana
tuvieron recuperacioén a pesar de que algunos presentaban
inicialmente paresias severas. Estos autores opinan que la
TMS puede identificar los mecanismos plasticos que per-
miten restablecer las vias motoras dafiadas, en estadios
tempranos, aun cuando ellos todavia no son funcionales.
Gerloff C y col.*, estudiaron con TMS, PET y Analisis de la
coherencia EEG a 11 pacientes con ACV crénico, por
lesion subcortical (Capsula interna) y con buena recupera-
cién motora, observaron que estimulando M1 en el hemis-
ferio lesionado, se lograba respuesta motora en la mano
previamente afectada, la Unica anormalidad fue el aumen-
to del umbral motor para la estimulacién de M1. Conclu-




yendo que en la buena recuperacion motora el comando
corticoespinal se origina en el hemisferio lesionado. En
cambio en pacientes con paresias severas, con escasa o
nula recuperacioén, no hubo respuesta motora estimulando
M1 tanto del lado lesionado, como del lado contralesional.
La recuperacion funcional de la via corticoespinal lesiona-
da, depende en gran medida de la recuperacién y partici-
pacion del area de penumbra que rodea al infarto focal.
Umeo Ito y col®, estudiaron el perfil temporal de los cam-
bios que se producen en el area de penumbra en animales
de experimentacion, y observaron que el nimero de sinap-
sis, espinas sinapticas, vesiculas sinapticas, grosor de las
neuritas, asi como el volumen del axon terminal y las espi-
nas, disminuia hasta el cuarto dia post-isquemia, pero des-
pués de 1 a 12 semanas, estos valores aumentaban o
excedian a los presentados en los controles. Esta gradual
recuperacion en el area de penumbra es promovida por la
rehabilitacion.

Rol de la Via corticoespinal ipsilateral y del hemis-
ferio contralesional

Chollet F y col.*, estudiaron con PET 6 pacientes después
de su recuperacion de hemiplejia por ACV. Ellos observa-
ron que cuando los dedos de la mano sana se movian, en
una toma que requeria oposicion del pulgar, aumentaba
significativamente la circulacién regional (indicando activi-
dad funcional) en el cortex sensoriomotor primario contra-
lateral y en el hemisferio cerebeloso ipsilateral. También en
el cortex premotor contralateral, motor suplementario
sobretodo del lado contralateral, aunque también hubo
activacion en el lado ipsilateral, y del cortex parietal ante-
rior contralateral. Cuando los dedos de la mano recupera-
da se movian, la actividad aumentaba en el cortex primario
sensomotor contra e ipsilateral, asi como en ambos hemis-
ferios cerebelosos. También en el premotor, motor suple-
mentario y parietal anterior bilaterales.

Estos hallazgos sugirieron que el hemisferio contralesional
juega un rol importante en la recuperacion motora de los
hemipléjicos. La via Piramidal cruzada inerva los musculos
contralaterales de los miembros, y la via Piramidal directa,
los musculos proximales de los miembros del mismo lado.
En los hemipléjicos por ACV pareceria que la via corticoes-
pinal del hemisferio contralesional (via corticoespinal ipsila-
teral) proveeria inervacién a los musculos de los miembros
afectados, no sélo a los proximales sino también a los dis-
tales.

Diversos autores avalan la importancia de la via motora
ipsilateral, por la presencia de déficit transitorio en la fuer-
za de prension en el miembro superior sano en lesiones del
cortex motor, tanto en monos como en humanos. Marque
PH y col*, compararon la funcién motora (dinamometria de
la mano, dinamometria isocinética, golpeteo con los dedos
y un test con clavijas y aros) del miembro superior izquier-
do en 15 hemipléjicos derechos comparado con 16 sanos.
Hubo compromiso significativo de la funcién motora en los
miembros izquierdos en los pacientes. Los déficits se recu-
peraron completamente a los 90 dias después del stroke.
Adams RW y col.”, comparan 22 controles y 16 pacientes
y observaron que la fuerza de los musculos de los miem-
bros inferiores en el lado sano estaba reducida en compa-
racion con los controles. Brodal A", en el estudio de auto
observacion, noté que la mano ipsilateral a la lesion corti-
cal exhibia un discreto pero genuino déficit, puesto de

manifiesto en la dificultad para escribir.

A pesar de la abundancia de estudios que fundamentaban
la importancia de la via corticoespinal ipsilateral, nuevos
estudios, si bien no niegan la importancia del hemisferio
sano en el desarrollo de la compensacion, no pudieron
demostrar la presencia de una via del hemisferio sano a la
mano afectada*“. Probablemente la debilidad transitoria
de los miembros sanos, sea producido mas bien como
fendmeno de diasquisis. Ward NS®* observé que en
pacientes con marcado compromiso motor, mostraron una
relativa sobreactividad en las areas motoras primarias y
secundarias bilaterales. Esta sobreactividad del SNC indi-
caria un intento de alcanzar una salida motora.

En los estudios de Gerloff y col.”®, de Homberg V*, Ward

NS*, asi como el de Berardelli A* y Col. y Byrnes* obser-
varon que moviendo la mano previamente afectada, ade-
mas de la activacién del hemisferio lesionado, también se
activaron areas del hemisferio sano (Premotora lateral, cor-
tex sensomotor primario y cortex parietal). Sin embargo
estimulando M1 de este hemisferio, no se obtuvo respues-
ta en la mano previamente afectada, con lo cual, estos
autores consideran que no hay un comando corticoespinal
del hemisferio sano al miembro previamente afectado, con
lo cual refutan el rol de las fibras corticoespinales no cru-
zadas en la recuperaciéon del miembro afectado, pero la
importante activacién del hemisferio sano en el manejo de
la mano ipsilateral, indicaria una probable facilitacién en el
control del movimiento, actuando en niveles de procesa-
miento de alto nivel, en forma similar, aunque no idéntica,
a la activacion de una red neural motora extendida, cuan-
do sujetos sanos realizan movimientos complejos.**
Los estudios longitudinales, han ofrecido una mejor com-
prensién de los cambios producidos en el SNC, a fin de
lograr una compensacion funcional. Feydy®' a través de un
estudio longitudinal sugiri® que los pacientes con pobre
recuperacion empezaban con una gran activacion bilateral,
pero fallaban en el progreso a una activacion de un patrén
normal. Jang y col*® demostraron un desvio en la activaciéon
cortical sensomotora del hemisferio contralesional al ipsile-
sional, en aquellos pacientes con la mayor recuperacion
clinica, apoyando a los resultados de estudios previos que
indicaban un pasaje de un patron de gran actividad cortical
a predominio contralesional, a un patrén de actividad mas
normal, en aquellos casos que tenian buena recupera-
cion.*®

Remodelacion del mapa cortical y el reaprendiza-
je motor

Cramer SC y col.** en 10 sujetos con buena recuperacion
de hemiplejia por ACV luego de tratamiento de rehabilita-
cion, los estudiaron con fMRI mientras realizaban una acti-
vidad motora simple con una mano, y compararon los
resultados con 9 controles sanos. En los controles obser-
varon actividad cerebral diferente si la actividad se realiza-
ba con la mano dominante (derecha) o la no dominante. En
la mayoria de los casos, los sujetos tenian activaciones
mayores, contra e ipsilaterales del cortex sensomotor
(CSM) cuando utilizaban la mano no dominante. Los suje-
tos recuperados de ACV cuando utilizaban la mano afecta-
da, activaron las mismas regiones cerebrales y cerebelosas
que los controles, pero la activacion ocupaba mayor exten-
sion, particularmente en el hemisferio no afectado; lo mas
comun fue el aumento de la activacién del CSM del hemis-
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ferio ipsilateral no afectado (6 casos), y luego en cerebelo
contralateral y cortex premotor (5 casos) y en el AMS (5
casos).

Estudios en humanos muestran una gran versatilidad en la
remodelacion de los mapas corticales, que pueden variar
de un sujeto a otro, dependiendo de la anatomia del dafo,
la edad, la cronicidad de la lesion®2%%

En el estudio de Cramer SC y col*. también se pone en evi-
dencia que la activacién de las areas cerebrales en pacien-
tes recuperados de ACV, mientras realizan una tarea moto-
ra simple, es similar a la observada en sujetos normales
mientras realizan una tarea motora compleja. Este hallazgo
explica lo experimentado por Brodal A" cuando referia
“que era necesario realizar un gran esfuerzo mental para
activar su miembro superior parético”.

Los hallazgos de Chollet F y col.®®* y Cramer SC y Col.*
sugieren 3 procesos de recuperacion:

1. Activacién de una red motora ipsilateral en el hemisferio
no afectado.

2. Aumento de la activacion del AMS, que participa en las
etapas iniciales del aprendizaje motor.

3. Activacion del area alrededor del infarto cortical.

En el estudio de Cramer SC y col.** 6 de sus 10 pacientes
presentaron el primer proceso, porque al utilizar la mano
antes afectada, activaban el CSM ipsilateral. El segundo
proceso sugerido aumenta la actividad de las areas moto-
ras implicadas en el aprendizaje motor y en la preparacion
del movimiento antes de su ejecucion, como sucede con el
AMS y el cortex premotor®'®. La actividad del AMS aumen-
ta con el aumento en la complejidad de la tarea®. El tercer
proceso observado en 3 de los pacientes de Cramer SC y
col.** esté vinculado a la activacién de la zona peri infarto,
lo cual refleja una reorganizacion del mismo hemisferio, a
fin de activar las mismas redes motoras previas al ACV.

El estudio de Luft AR y col.* se refiere a la recuperacion del
miembro inferior, el patron de activacion es anormal depen-
diendo de la localizacién de la lesién y esta relacionado a
la habilidad para caminar. La mejoria para caminar estuvo
asociada a una fuerte activacion del area sensomotora pri-
maria (SM1) del lado lesionado en las lesiones subcortica-
les, y fuerte activacion de SM1 bilateral en lesiones corti-
cales.

La reorganizacién del mapa cortical en el cortex supervi-
viente, fue identificado en estudios previos de estimulacién
cortical en monos, luego de infartos experimentales en el
cortex somatosensitivo o motor. Cuando estos animales
fueron reentrenados por varias semanas, la superficie del
cerebro que representa los movimientos de la mano, se
expandia a expensas de la representacién proximal del
brazo. Cuando los monos recuperaban espontaneamente
sin rehabilitacion, la representacion de los movimientos de
la mano disminuia, con expansion de la representacion
proximal del brazo.®

Los estudios experimentales en animales también han
aclarado el rol del uso del miembro superior sano en hemi-
pléjicos y su relacién con la recuperacién del miembro
afectado.

En ratas con lesién del CSM unilateral, la inmovilizacion del
miembro superior no afectado durante 15 dias, evita el cre-
cimiento dendritico, produciéndose un severo déficit en el
miembro superior afectado.®® Esto sugiere que las activida-
des con el miembro no afectado, conducen los cambios
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neuronales en el cortex motor no afectado, asociados con
la recuperacion del miembro afectado; pero una vez que la
recuperacién alcanza una meseta, las actividades con el
miembro no afectado ya no producen aumento de activi-
dad en el cortex sensomotor afectado. Esto indica la
importancia del uso del miembro afectado junto con el
sano en las primeras etapas de la rehabilitacion. De esta
manera, trabajando con la capacidad residual, el paciente
empieza a descubrir el lado sano, y luego a integrar el lado
parético, participando ambos lados.

Por otra parte, la falta de iniciativa en el uso del miembro
afectado, impide su recuperacion. Wolf SL y col.®” observa-
ron la recuperacién del miembro superior en 3 grupos de
monos hemipléjicos. El primer grupo tenia los brazos libres
y facil acceso a la comida, el segundo los brazos libres y
acceso dificil a la comida de tal manera que para lograrlo
debian usar el miembro superior afectado, y en el tercer
grupo los monos tenian el brazo sano inmovilizado. Los
integrantes del segundo y tercer grupo recuperaron el uso
del miembro superior afectado. Este estudio demuestra la
importancia de que el paciente se imponga la necesidad de
utilizar su miembro afectado a fin de lograr su recupera-
cién, como lo demuestran el éxito de las técnicas de res-
tricciéon de la mano sanay el uso forzado del miembro afec-
tado.

La importancia del uso bilateral de las manos, como lo pro-
ponen algunos autores, y la restriccion del miembro sano
para forzar el uso del afectado, parece ser contradictorio,
sin embargo ambos principios son complementarios. El
paciente en todo momento debe hacer participar ambos
lados, pero cuando se nota rezago en el uso del afectado,
por cortos periodos se debe restringir el uso del sano.

La recuperacion motora luego de un ACV con hemiplejia,
luego de una primera etapa de mejoria espontanea por
desinhibicion funcional, se basa fundamentalmente en el
reaprendizaje motor, usando movimientos alternativos a
aquellos utilizados antes del ACV, el reaprendizaje es el
principal promotor de la remodelacién de los mapas corti-
cales, estos aspectos son de capital importancia, y
muchas veces son opacados por la excesiva importancia
que se dan a las terapias sobre la espasticidad, a pesar de
existir sustanciales evidencias que indican que la espasti-
cidad no participa en forma importante en la disfunciéon del
movimiento de la mano®. Una mano espastica es funcio-
nal, aun para actividades de destreza, salvo que la espas-
ticidad sea muy severa, o el paciente presente otros tras-
tornos neurolégicos como alteracion de la sensibilidad,
negligencia unilateral, alteraciones del esquema corporal o
dolor talamico. Por otro lado un grado de espasticidad en
miembro inferior favorece la bipedestacién y marcha.

El concepto difundido, de que la recuperacion motora se
detiene a los 6 meses luego del ACV, no excluye la poste-
rior mejoria producida por la desinhibicion tardia del hemis-
ferio lesionado, que aprendié el “no uso”, ni los procesos
de reaprendizaje motor, que pueden actuar en el estadio
crénico. Page y col.® sefialan que hay evidencia, que en
pacientes con ACV después de un afo de evolucion,
muestran considerable mejoria motora participando de
novedosas técnicas de rehabilitacion, y que la aparente
detencion de la mejoria a los 6 meses de evolucion se
puede vencer con regimenes de actividades basadas en el
aprendizaje motor. Un aspecto importante del aprendizaje
motor es la motivacién para realizar las tareas, por eso es




de trascendencia la buena relacion terapeuta-paciente y la
participacion activa y entusiasta de la familia. El nucleo que
rodea al paciente debe apoyarlo afectivamente, pues el
desarrollo de nuevas capacidades es todo un desafio de
voluntad.

Comentarios

La presente revisidon sobre los mecanismos plasticos que
acompafan el proceso de recuperacion de los hemipléji-
cos, ponen en evidencia los mecanismos anatomofisiolégi-
cos subyacentes y dan un soporte racional a la rehabilita-
cién de estos pacientes™.

La recuperacion motora luego del ACV, incluye mecanis-
mos de desinhibicién por influencia de las lesiones focales
sobre areas no dafadas, y el desarrollo de mecanismos de
suplencia, ambos procesos incluyen plasticidad actividad-
dependiente, dando importancia a las intervenciones racio-
nales de rehabilitacion, desde el primer momento hasta los
estadios de cronicidad. Es necesario que los rehabilitado-

res conozcan los mecanismos de recuperacion, ya que
comprendiendo los mismos puede llevarlos a encontrar las
terapias mas efectivas™. La plasticidad neuronal no termi-
na a los 6 meses del ACV™, probablemente los pacientes
en ese periodo hacen una detencién aparente, porque es
necesario introducir otras técnicas de rehabilitacién, sobre-
todo aquellas basadas en el aprendizaje motor, también es
probable que se detenga la mejoria porque el equipo de
rehabilitacion sentencia “ya se cumplié el plazo de los 6
meses y no habra mas mejoria”. La plasticidad neural da
una esperanza de mejoria funcional, pero los mismos pro-
cesos que comprometen a la plasticidad pueden dar lugar
a cambios mal adaptativos, en forma espontanea, o por
inapropiadas terapias™.En cambio, la recuperacion motora
en hemiplejia por ACV, en diversos grados, parece ser la
regla y no la excepcion™. Quizas sea cierta la cita de Franz
SI” que en 1915, refiriéndose al tratamiento de los hemi-
pléjicos decia “no hay paralisis definitivas sino paralisis mal
tratadas”.
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Accidente Cerebrovascular Cronico

Dra. Roxana Secundini

Los accidentes cerebrovasculares (ACV) segun el tiempo
de evolucién presentan tres fases: aguda (primera sema-
na), subaguda (primeras semanas hasta los 6 meses), cro-
nica (después de los 6 meses). Esta division también es
considerada generalmente para plantear los objetivos fun-
damentales en los programas de rehabilitacion.’

Segun la literatura la mayor recuperacién funcional motora
ocurre principalmente en las primeras semanas que conti-
nudan al ACV (Gray y col. 1990; Duncan y col. 1994; Jor-
gensen y col. 1995). Después de este periodo dicha fun-
cién motora permanece estable, sugiriendo que la recupe-
racion funcional se ha detenido o ha alcanzado su techo,
constituyendo la fase cronica de esta patologia, que ocurre
comlUnmente a partir de los 6 meses después del ACV
(Duncan y col. 1994; Jorgensen y col. 1995).?

Durante muchos afos, la mayoria de las investigaciones en
rehabilitacién se focalizaron en el periodo agudo y subagu-
do, haciéndose especial hincapié en el inicio temprano del
tratamiento de rehabilitacion.®

Por otro lado diferentes autores como Lindmark, Hamrin
(1995) y Figén (1995) mostraron que la recuperacion fun-
cional motora obtenida a través de la rehabilitacién duran-
te el primer afio post-ACV disminuia significativamente y en
muchos casos se perdia en un periodo de 1 a 5 afios pos-
terior al alta de tratamiento. Los componentes que mostra-
ron mayor disminucion en el tiempo fueron la capacidad
para realizar movimientos voluntarios, mantener el equili-
brio, caminar y realizar las actividades de la vida diaria
(AVD). La disminucién en la actividad motora se asoci6 con
una declinacioén en la satisfaccién a largo plazo.?

También Pettersen y col. informaron que después de la
rehabilitaciéon sucede un deterioro progresivo como conse-
cuencia de desérdenes discapacitantes crénicos concomi-
tantes y por la recurrencia de los ACV, llevando aproxima-
damente al 80% de los pacientes a permanecer en sus
hogares a los 3 afos.?

Ademas, el verdadero impacto del ACV sobre la vida de los
pacientes a largo plazo se ha subestimado por afios, debi-
do al uso de escalas funcionales, Barthel y FIM (medida de
independencia funcional), como Unico modo de evalua-
cién. Nuevos instrumentos como las escalas de Impacto
del ACV, las cuales miden calidad de vida, parecen ser mas
demostrativas de la repercusion negativa del ACV sobre las
actividades funcionales, no obstante haberse realizado tra-

tamiento de rehabilitacion durante el primer afo.?
Teniendo en cuenta que una gran proporcién de los pacien-
tes no alcanza una recuperacion motora completa pasan-
do a ser crénicamente discapacitados, a lo que se suma la
falta de posibilidades de mejorar a largo plazo su discapa-
cidad sensitivomotora y funcional, lleva al ACV crénico a
una situacién desalentadora tanto para el médico como
para el paciente.*

La medicina moderna ha permitido entender mejor la reha-
bilitacion neurolégica. El concepto “mas arte que ciencia”
en el que se basaron los programas formales de 60 afios
atras, llevé a que quedara rezagada detras de otras espe-
cialidades. En los ultimos 15 afios una enormidad de estu-
dios de neurociencia sobre mecanismos celulares y lesion
en la red neuronal, desarrollo y actividades dependiente de
la plasticidad sinaptica y el control motor, abrié un abanico
de hipétesis para ser estudiadas.®

Pomeroy y Tallis remarcaron que: “la reciente revolucion es
entender al sistema nervioso como un sistema de cablea-
do y el mayor optimismo lo da su potencial capacidad de
recuperacion a través de la reorganizacién y del rol central
de la informacion aferente”.®

Sin duda, la rehabilitacion del ACV se revoluciond en las
ultimas décadas mediante el aporte brindado por los estu-
dios con animales, el mayor conocimiento de los procesos
de recuperacion neuronal y su modulacion a través de la
intervencion de la rehabilitaciéon y la farmacologia, y las
nuevas tecnologias en neuroimagenes que permitieron
investigar la recuperacién post-ACV.®

Por ende, la convergencia de la investigacion de las cien-
cias basicas y clinicas, junto a la nueva tecnologia y a la
aplicacion de metodologia clinica mas rigurosa, proporcio-
nd una modificacién en los cimientos basicos de la rehabi-
litaciéon del ACV: la rehabilitacion temprana lleva a una
mejor recuperacion; la mayor intensidad en el tratamiento
se traduce en una mayor recuperacion y estas mejoras
pueden continuar por largo tiempo aun después del alta de
tratamiento de rehabilitacion.”

Sin duda, el mayor entendimiento en la neuroplasticidad
cerebral y la capacidad de la rehabilitacion para influir en la
recuperacion neuroldgica se tornd en el area mas apasio-
nante dentro de la investigacion del ACV.®

El uso de neuroimagenes funcionales, como la resonancia
magnética funcional (fRM), tomografia con emisién de
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positrones (PET), la estimulacion magnética transcraneal
(TMS) y otras modalidades, revel6 la actividad sinaptica
cerebral que acompana al aprendizaje y procesos cogniti-
vos y motores normales, los cambios inducidos por una
injuria y la reorganizacién asociada a un tratamiento como
la rehabilitacion. Estas técnicas, a pesar de sus limitacio-
nes, pueden proporcionar una vision microscopica de la
plasticidad dependiente del entrenamiento. Usando fRM y
PET se hallé una correlacion entre la region activada y la
cantidad de recuperacion; ademas se observo la activacion
de regiones asociadas a la memoria de trabajo, atencién y
planificacion. Asi, la neuroimagen funcional se ha transfor-
mado en una propuesta prometedora como marcador fisio-
l6gico, pudiéndose conocer si las intervenciones biologi-
cas, farmacoldgicas, cognitivas y fisicas, estimulan regio-
nes de interés en la red funcional, o mecanismos activos en
la reorganizacién cerebral, permitiendo adaptar la intensi-
dad, duracién y eficacia de la terapia.® Cramer y col.
mediante la fRM evaluaron pacientes con ACV crénico en
los que se estimuld el miembro superior afectado. Dichos
pacientes activaron regiones corticales sobrevivientes con
igual frecuencia y mayor volumen que en el grupo control,
mostrando una actividad preservada de la funcion sensiti-
vo-motora en la extremidad superior.®

Las crecientes publicaciones de estudios controlados, ran-
domizados le proporcionaron a la rehabilitacion practica
del ACV la posibilidad de comenzar a transformarse en una
rehabilitacién basada en evidencias, suplementando y a
veces confirmando décadas de experiencia clinica.

Todo lo descrito anteriormente ha permitido demostrar, en
las ultimas décadas, mejoras en la actividad motora y cog-
nitiva en los pacientes con ACV cronico y esto representa
un nuevo concepto en el campo de la rehabilitacion.?

Por lo tanto, el médico rehabilitador actualmente no solo
tiene el desafio de la rehabilitacién en la etapa aguda y
subaguda, sino que agrega el reto de la rehabilitacién en la
etapa cronica, conocida como ACV o hemiplejia crénica,
area en creciente estudio, y cuyo entendimiento nos acer-
cara a la tan buscada recuperacion por parte de nuestros
pacientes.

Rehabilitacion motora

Muchas de las técnicas de rehabilitacion utilizadas en el
ACV crénico se basan en la neuroplasticidad cerebral. Para
ello, el ejercicio y la practica repetitiva son condiciones
indispensables para recuperar la capacidad de marcha,
alcanzar, tomar y realizar las actividades de autocuidado y
poder participar en la comunidad. Mayor intensidad en la
practica especifica de tareas tiende a mejorar los resulta-
dos cognitivos y motores. Sin embargo, no ha sido bien
establecido el éptimo estilo, intensidad, duracion y feed-
back necesarios para reaprender la mayoria de las destre-
zas. La practica induce adaptaciones dependientes de la
actividad dentro de la distribucion de la red neuronal, lo
cual es necesario para los movimientos de destreza y
lograr una plasticidad cortical representativa.®*®

Rehabilitaciéon del miembro superior

Dentro de las terapias para miembro superior podemos
incluir:

El uso de una parte del cuerpo para aumentar la funcién:
las areas de representaciéon cerebral aumentan o disminu-
yen dependiendo del uso. La terapia fisica intensa y focali-
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zada ayuda a restaurar la funcion motora. Este principio es
utilizado por la terapia que induce movimiento por restric-
cién del miembro sano (TR). Es necesario que el paciente
conserve un modesto control motor, al menos 20° de dor-
siflexion de muneca y 10° de extensién de los dedos en
masa. En la mayoria de los estudios se utiliza un protocolo
en el que los sujetos deben practicar con el terapista varias
tareas con el brazo afectado, 6 hs/dia, 2 veces/semana,
ademas de la restriccion de la mano sana la mayor parte
del dia.*®* También se han probado protocolos con menos
horas de trabajo.® Taub y col. describieron mejoras signifi-
cativas en el movimiento de la extremidad afectada en
pacientes con déficit cronico y estable, mejorando también
la participacién social y la comunicacién. El aspecto mas
importante es la préactica intensa y el feedback del movi-
miento, mas que el tipo de restriccién.>**' Liepert y otros
(Liepert y col. 1998; Liepert, Bauder y col. 2000; Liepert,
Storch y col. 2000), mostraron cambios corticales, a través
del mapeo de los musculos débiles con TMS. Ademas, en
evaluaciones con PET se observé que TR induce un
aumento en la excitabilidad de la corteza motora primaria 'y
en la representacion cortical de la mano. Existen numero-
sos estudios demostrando la utilidad de esta técnica en
ACYV cronico. (Taub y col. 1993; Miltner y col. 1999; Taub y
col. 1999, 2005, 2006; Brogardh y col. 2006).**" Pero,
segun la literatura, solo el 25% de los pacientes podran ser
seleccionados para esta terapia.™

Otras técnicas probablemente utilicen el mismo principio
como la estimulaciéon eléctrica neuromuscular, el entrena-
miento a través de robots, y el entrenamiento con realidad
virtual. El biofeedback (BFB) es una técnica instrumental
que le permite al paciente concientizar la informacion fisio-
légica, y se puede usar para mejorar el entrenamiento de
una actividad. El BFB-electromiografico estimula la ampli-
tud de la actividad contractil del musculo, disminuye la co-
contraccion de los musculos agonista-antagonista, mejora
el tiempo de contraccion y puede aumentar los movimien-
tos de destreza.™

Se realizaron estudios controlados, randomizados, usando
técnicas como la electroestimulacién gatillada por electro-
miografia o electroestimulacién sobre los musculos exten-
sores de la mufeca y dedos en pacientes con ACV de mas
de 1 afio de evolucién. Al completar los protocolos con
sesiones de 30’, se observaron mejoras significativas en la
movilidad y mayor fuerza isométrica en extensores de
mufeca, mejorando las tomas, fuerza de pufio y la realiza-
cion de las tareas que requerian fuerza, (Cauraugh y col.
2000; Powell y col. 1999). La electroestimulacion funcional,
ademas de aumentar el volumen de la fibra muscular,
cuando se coordina con reentrenamiento de una actividad,
podria aumentar la excitabilidad cortical y la reorganiza-
cién, mejorando la destreza motora.®

Otra variante puede ser el uso de la electroestimulacion
neuromuscular gatillada por electromiografia previo a la
aplicacion de la TR, en pacientes con limitaciones en el
rango activo de movimiento, que no cumplan con los crite-
rios mencionados. A través de esta combinacion los
pacientes con hemiparesia cronica, mejoraron el rango de
movimiento de la extremidad superior, permitiéndoles
luego ingresar en el protocolo de TR."

Por otro lado, el paciente para poder alcanzar objetos colo-
cados dentro del area de alcance del brazo realiza movi-
mientos alternativos o compensatorios, en los que intervie-




ne el tronco para facilitar el transporte o para posicionar la
mano y orientar la toma. En estos pacientes la actividad
motora repetitiva, no guiada, ni limitada, refuerza el movi-
miento compensatorio. Los pacientes con severo deterioro
después de un dia de intenso entrenamiento, tienden a
mejorar la ejecucioén (definido por la velocidad, precision y
compensaciones) de un movimiento puntual, pero con des-
plazamiento anterior del tronco. Este movimiento, normal-
mente no es necesario para la tarea. Los movimientos
compensatorios a corto plazo pueden mejorar la funcion
del brazo parético. Sin embargo, a largo plazo esto se
transforma en una mala adaptacion que impide la recupe-
racion o reaparicion de movimientos del miembro superior
mas eficientes. La restriccién de los movimientos compen-
satorios del tronco pueden estimular la recuperacion de
patrones normales en el brazo hemiparético para alcanzar
objetos colocados dentro del area de alcance del brazo.
Michaelsen y col. evaluaron los patrones de movimiento
del brazo hemiparético con y sin restricciéon de movimien-
tos compensatorios del tronco, durante tareas de alcance
y toma. Durante la restriccién del tronco, los pacientes
mejoraron la extension activa del codo, rango de movi-
miento del hombro y la coordinacion interarticular al tratar
de alcanzar. Usaron rangos articulares que estaban pre-
sentes pero no eran utilizados durante el alcance no res-
tringido. Se demostré que los pacientes con ACV crénico
retienen la capacidad de reaprendizaje de patrones de
movimientos premdrbidos en el brazo afectado mediante la
practica apropiada. La mejoria en la coordinacion interarti-
cular se mantuvo después de terminado el entrenamiento,
esto puede deberse a una reorganizacion de los grados de
libertad del brazo a nivel del SNC y no solo a la mera esta-
bilizacion con el arnés. Ha sido largamente reconocido que
una vez aprendida una compensacion es muy dificil modi-
ficarla, por lo que debera aprenderse nuevos movimientos,
lo més parecidos posible a los del lado sano.®

Terapia con aparatos robodticos ayudan a maximizar la
practica, permitiendo una supervision intermitente del tera-
pista. Se realiza una manipulacién roboética externa del
hombro, codo parético por un sistema controlado, propor-
cionando una practica intensa en los grupos musculares,
donde la participacion activa del paciente, mas que el
movimiento pasivo, mejora la funcion debido al aprendiza-
je motor.®

Un sistema de realidad virtual aplicado en rehabilitacion fue
desarrollado por Jack y col. basado en una computadora
personal para entrenar la funciéon de la mano en pacientes
con ACV croénico. Se indicaron ejercicios especificos con
un objetivo para aumentar la motivacién y con un nivel cre-
ciente de dificultades programadas individualmente. Las
evaluaciones mostraron mejoras significativas en la funcion
de la mano.?

La practica mental es una técnica util, (Page y col. 2001) lo
cual no es sorprendente, porque requiere un ensayo cogni-
tivo y repetido de las AVL. En dicha practica se activarian
los mismos circuitos cerebrales y neuromusculares que en
la accién real (Pascual-Leone y col. 1995; Deiber y col.
1998). Se observé que los pacientes que participaban en
protocolos de practica mental exhibian un aumento en el
uso del miembro afectado, asegurandose que la mayor
intensidad en el tratamiento se traduzca en una mayor
recuperacion y estas mejoras pueden continuar por largo
tiempo aun después del alta de tratamiento de rehabilita-

cién al miembro afectado o altere el esquema motor pre-
existente causante de negligencia.®"

En todos estos métodos no solo se aumenta el uso del
miembro afectado, sino también se estimula el aprendizaje
de nuevas destrezas, la atencion para dicha tarea y la satis-
faccion.

El hemisferio ipsilateral puede contribuir al control motor:
se han descrito vias ipsilaterales, aunque mas débiles en
los humanos que en animales, que podrian tedricamente
contribuir a la recuperacién motora. Estas vias son mas
proximales que distales; sin embargo, han sido documen-
tadas a través de la estimulacion magnética transcraneal
en los musculos distales de individuos normales (Wasser-
manny col. 1994; Ziemann y col. 1999). Otro posible rol del
hemisferio sano podria ser prestar una funcién de apoyo al
hemisferio dafnado, a través de conexiones transcallosas
todavia no bien conocidas. Algunas de estas conexiones
son inhibidoras y se inhibirian a través del entrenamiento.
Estudios realizados con fRM mostraron un aumento del
flujo sanguineo en el hemisferio dafado al realizar movi-
mientos bilaterales, coincidiendo con la idea de que la acti-
vidad del hemisferio ipsilateral apoya al dafiado (Staines y
col. 2001).

Por otro lado, estudios electrofisiolégicos con estimulacion
magnética transcraneal mostraron que la estimulacion de
la corteza motora primaria de un hemisferio puede inducir
una inhibicion de la corteza motora contralateral. Este
fenémeno se interpreté como una inhibicién transcallosa
transitoria de la actividad tonica voluntaria.” Es util el inten-
tar realizar movimientos de brazos bilaterales y simétricos.
Mudie y Matyas, 2000; Rice y Newell, 2001; Cunningham,
Stoykov, 2002 reportaron mejoras en el movimiento del
brazo parético luego de un entrenamiento bilateral, pero
dichas mejoras se limitaron a la tarea entrenada.™

Hesse y col. reportaron mejor control motor del brazo en
pacientes severamente afectados con una hemiparesia
crénica, en respuesta a ejercicios bilaterales con un brazo
entrenador robético.™

Otra version que parece prometedora es el entrenamiento
del brazo bilateral, repetitivo, con sugerencias auditivas rit-
micas (BATRAC). Whitall y col. 2000, estudiaron pacientes
con ACV cronico, los que realizaron una practica designa-
da en una maquina de entrenamiento de brazo, durante 5’,
3veces/semana. Observaron aumento en el uso diario, en
la fuerza isométrica en flexores de codo y muieca, en el
rango de movilidad activa (extension de hombro, flexion de
mufieca y oposicion del pulgar) y en la movilidad pasiva de
la flexion de mufeca del brazo parético. Estos beneficios
se mantuvieron en el tiempo.

Luft y col. reportaron que el entrenamiento bilateral con
apoyo auditivo inducia a la reorganizacion de la red moto-
ra contralesional en pacientes con ACV de 3 a 6 afios de
evolucion, sugiriendo que el cerebro retiene la capacidad
de recuperacion mas alla de la fase aguda.”

La estimulacién sensitiva aumenta la plasticidad: se ha
descrito que la estimulacién de un nervio periférico por
periodos prolongados aumenta la excitabilidad en la repre-
sentacion de los musculos relacionados en la corteza
motora usando TMS (Ridding y col. 2000). Esto sugiere que
la estimulacion sensitiva puede ser un instrumento Util en
rehabilitacién. Esta estimulacion sensitiva puede obtenerse
por diferentes vias como el movimiento pasivo, estimula-
cion cuténea con la estimulaciéon nerviosa eléctrica trans-
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cutanea, o acupuntura. La estimulacion eléctrica neuro-
muscular puede aumentar el feedback sensitivo.® Asi como
existen evidencias para la estimulacién nerviosa eléctrica
transcutanea (Tekeoglu y col. 1998) y acupuntura (Wong y
col. 1999), hay también evidencias contrarias (Hummels-
heimy col. 1997; Johansson y col. 2001). En algunos casos
la estimulacion eléctrica puede mejorar la funcion mejoran-
do la inatencién. (Mackenzie-Knapp, 1999). Estas técnicas
han sido aplicadas en pacientes con ACV crénico."”

La reducciéon de la inhibicién aumenta la plasticidad: se
han investigado nuevos métodos para estimular la plastici-
dad. En el paciente hemiparético frecuentemente se pierde
la funcion de la mano, persistiendo la fuerza en los muscu-
los proximales (Colebatch y Gandevia, 1989). Debido a una
competiciéon entre las diferentes partes del cuerpo en el
territorio de la corteza motora, es posible que el uso de los
musculos proximales haga dificil el aumento de la repre-
sentacion de los musculos de la mano. Se anestesiaron los
musculos proximales ejercitandose la mano, lo que aumen-
t6 la representacion cortical de los musculos de la mano y
concomitantemente aumentd la funcién (Muelbacher y col.
2002).8

Cada vez hay mayor interés por la terapia basada en las
tareas del hogar posterior al alta de un programa de reha-
bilitacion. Consiste en un entrenamiento relacionado a tare-
as, con varias practicas que ayudan al paciente a utilizar
estrategias para resolver problemas, en un ambiente que le
es conocido, siendo efectivo aun en pacientes con severos
deterioros. Estudios usando PET demostraron que este
tipo de terapia induce plasticidad cerebral, sobre todo
cuando se utilizan objetos que le son familiares, todos los
dias.®

Legg y col. identificaron 14 estudios con 1617 pacientes
con ACV crénico, donde se reportaban mejoras significati-
vas en la capacidad de realizar las AVD, con menor posibi-
lidad de deterioro a largo plazo. Lin y col. observaron que
aun las actividades de baja intensidad también mejoraban
la funcion del miembro inferior después de 1 afio.
Cauraugh y Kim hicieron hincapié en combinar los diferen-
tes tratamientos, aumentando asi los estimulos aferentes,
lo que acompanado de mayor intensidad, permitiria
aumentar la recuperacion motora.®

Rehabilitacion del miembro inferior

Segun la literatura, la historia natural de la recuperacién de
la marcha después de un ACV, revela una meseta dentro de
los 3 a 6 meses." Estudios prospectivos reportaron que el
95% de los pacientes no mostroé recuperacion en la funcion
ambulatoria més alla de las 11 semanas con la rehabilita-
cion convencional. Sin embargo, estudios randomizados
mostraron que prolongar el tiempo de rehabilitacién gene-
ral ayudaba a mejorar la velocidad de la marcha en pacien-
tes con ACV cronico.”

El uso del treadmill (TM) para el entrenamiento de la mar-
cha se basa en dos principios neurofisiolégicos: mejorar el
patrén de marcha reflejo a través del estimulo propiocepti-
vo aferente y aumentar el entrenamiento locomotor de una
tarea repetitiva de alto volumen, que es importante para el
aprendizaje motor y la neuroplasticidad. Mientras logra la
recuperacion locomotora, proporciona un ejercicio aerdbi-
co que permite mejorar la salud metabdlica-cardiovascular
y la capacidad de actividad fisica (fitness) en la fase croni-
ca del ACV.5»
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Se han descrito protocolos con descarga parcial y total del
peso, estabilizando el tronco de acuerdo a la severidad del
déficit y con la guia constante del terapista. Una revision
del grupo Cochrane no reporté efectos significativos con el
uso del protocolo de entrenamiento con treadmill y descar-
ga parcial de peso, a excepcion de la velocidad de la mar-
cha entre los pacientes que ya deambulaban.®

Se ha descrito que el treadmill induce efectos inmediatos
en la activacién del musculo cuadriceps pero no en los
isquiosurales, aumentando la simetria en el patréon de mar-
cha en el paciente crénico. Este efecto va mas alla de la
facilitacion mecanica, produce una mejora en la fase de
activacion muscular, prolongando el tiempo relativo de
apoyo monopodalico, aumentando la relaciéon
apoyo/balanceo.?'

Se sabe a través de estudios con animales que la repeti-
cién sola no optimiza la respuesta de la plasticidad neuro-
nal, aunque permite el aprendizaje. El entrenamiento de
una tarea orientada permite un alto requerimiento atencio-
nal, el cual esté presente en la marcha con TM, asi como el
aspecto motivacional, al poder alcanzar objetivos progresi-
vamente mas altos.®

Mientras que la facilitacion biomecanica y la tarea repetiti-
va son parametros comunes en la literatura, falta definir la
progresion y duracion del entrenamiento. En la mayoria de
los estudios los participantes toleran progresivamente la
mayor descarga de peso y el aumento de la velocidad en
un periodo de semanas a meses.'*?"#

Ademas el TM aumentaria el consumo de oxigeno (VO2),
mientras que reduce el costo energético de la marcha
hemiparética, lo cual capacita al paciente para una mejor
tolerancia en la tarea de la marcha. Estos resultados fueron
significativos después de 6 meses de entrenamiento conti-
nuo en pacientes hemiparéticos crénicos.

Sullivan y col. estratificaron a los pacientes segun la seve-
ridad del deterioro locomotor (basado en la velocidad de la
marcha inicial) y se los asigné a un programa de entrena-
miento con TM a diferentes velocidades, lento (0,5 m/h),
rapido (2,0 m/h) o intermedio (1,0-1,5 m/h) durante 20’ por
sesion. Si bien la velocidad mejor6 en todos los grupos al
mes de seguimiento, manteniéndose a los 3 meses, fue
significativo en el grupo que habia logrado mayor velocidad
previamente.?

Con el uso de TM-FES con electrodos intramusculares se
observé una mayor coordinacion en la flexion de la rodilla.
La estimulacién eléctrica permite contracciones muscula-
res y movimientos articulares coordinados. Es importante
la practica y el reaprendizaje de movimientos coordinados,
pues el control del movimiento articular aislado y la coordi-
nacion entre los movimientos de cadera, rodilla y tobillo,
son basicos para ejecutar los componentes de la marcha
normal.*

Rehabilitaciéon con ejercicios contra resistencia

Durante afios la rehabilitacion tradicional defendié la teoria
que la aplicacion de resistencia en la extremidad superior
hemiparética podia causar un aumento no deseado en el
tono muscular y que las reacciones asociadas presentes
cuando el paciente realizaba un movimiento con extrema-
do esfuerzo, tenian un efecto duradero y patoldgico. Sin
embargo, esta teoria no fue apoyada por la investigacion.
Se ha observado que el entrenamiento de la resistencia en
la extremidad superior e inferior permite mejorar el movi-




miento, y el tono muscular permanece sin cambios o aun
disminuye.®

Aunque la fuerza mejora durante el proceso de rehabilita-
cién, continla siendo pobre. Mediante un estudio controla-
do randomizado se evalué un programa de entrenamiento
progresivo de la resistencia en pacientes con ACV cronico.
El grupo designado a los ejercicios realizé actividades con
fuerza isométrica de pufio, extensién contra resistencia de
la mufieca y ejercicios de flexién-extension contra resisten-
cia de los dedos. El grupo control recibié estimulacion
eléctrica transcutanea (TENS). El grupo que recibi6 el
entrenamiento contra resistencia mejoré significativamente
la fuerza de pufo. Igualmente, en un grupo de pacientes
crénicos sometidos a ejercicios contra resistencia de brazo
(80% al 50% de la resistencia méaxima) se encontré un
aumento de la fuerza de la extremidad superior.®

Es dificil diagramar un programa de ejercicios contra resis-
tencia en pacientes que carecen de un movimiento activo.
El uso del biofeedback con EMG o la estimulacion eléctri-
ca neuromuscular pueden ser necesarios para ayudar a
implementar un programa de fuerza.>®

El feedback con ejercicios de resistencia se us6 para mejo-
rar la fuerza y la capacidad para activar selectivamente
musculos de la extremidad superior después del ACV. Los
pacientes fueron estratificados en grupos de baja a alta
recuperacion motora y de sensibilidad conservada y altera-
da, randomizandoselos en grupos de tratamiento para
miembro superior o inferior. En el grupo de la extremidad
superior la fuerza isométrica se midid simultaneamente
mediante dinamdémetros estaticos en hombro, codo y
mano. El feedback visual se us6 para aumentar gradual-
mente la dificultad de la combinacién del movimiento. El
grupo que realiz6 este programa de recuperacion motora
de la extremidad superior aumenté su fuerza maxima, pero
no hubo diferencias significativas entre los grupos en los
escores de Fugl-Meyer y funcionales.*

También la terapia robodtica puede ser usada para asistir o
resistir los movimientos de la extremidad superior. Rimmer
y col. observaron un aumento significativo de la fuerza en
pacientes crénicos incluidos en un programa de entrena-
miento contra resistencia de la extremidad superior, con
ejercicios al 70%, con 10 repeticiones maximas, durante
20'.

No es claro si la mejor capacidad de generar fuerza solo
genera hipertrofia de la fibra muscular o si se acompana
también de mejor control motor, menor tono muscular o
mejor flexibilidad del tejido conectivo. Aunque el déficit en
la fuerza muscular estd asociado con limitacion funcional
de la extremidad superior post-ACV, mejoras en la fuerza
no siempre resultan en mejor funcién.

Una revision sistematica sobre la efectividad de la terapia
con ejercicios de resistencia para mejorar la funciéon del
brazo en pacientes con hemiparesia crénica, concluyé que
en la mayoria de los estudios se encontrd un efecto positi-
vo sobre la funcién del miembro superior y el beneficio fue
mayor en las terapias mas intensas. Ademas, existe evi-
dencia suficiente que avala la necesidad de entrenar en
cierta medida la fuerza en pacientes post-ACV. El uso de
resistencia durante la practica de movimientos funcionales
puede probablemente mejorar mas la funcion que la fuerza
isométrica o el entrenamiento de musculos aislados.?®

Rehabilitaciéon con ejercicios aerébicos

Actualmente la rehabilitacion del ACV apunta a un manejo
multisistémico, considerandose la interaccidon neuromus-
cular, cardiovascular y del sistema respiratorio en el con-
texto de la persona y del ambiente. Los efectos primarios
causados por el dafio de la neurona motora superior (para-
lisis, incoordinacion, espasticidad, deterioro de la sensibili-
dad y alteracion del equilibrio) y los efectos secundarios
(atrofia muscular por desuso, cambio en la distribuciéon del
tipo de fibra y metabolismo, contracturas y fatiga muscular)
contribuyen colectivamente al estado de desacondiciona-
miento observado después del ACV.*

En las ultimas dos décadas se consider6 al sedentarismo
como un predictor de riesgo cardiovascular y sobre todo
de mortalidad tanto en la poblacién sana como en aquella
con enfermedad cardiovascular.

Macko y col. 2005, observaron que el VO: medio en los
pacientes con ACV crénico fue de 13,6 £3,9 ml/kg/min,
mientras que en los individuos sanos sedentarios este nivel
oscilo entre 25 y 30 ml/kg/min, dependiendo de numerosos
factores. Asi, el consumo de O: en el ACV crénico es prac-
ticamente la mitad del observado en el grupo sano de igual
edad.?®*

Las actividades de la vida diaria ligeras requieren aproxi-
madamente 3 METS (equivalente metabdlico) o 10,5
ml/kg/min de consumo de O:, mientras que las intensas
requieren alrededor de 5 METS o 17,5 ml/kg/min de VO..
Las actividades muy intensas consumen 10 METS o 35
ml/kg/min en personas sanas. Los valores de METS publi-
cados no tienen en cuenta la discapacidad, la cual aumen-
ta el gasto de energia requerida para todas las actividades,
debido a la grosera deficiencia motora y otros factores rela-
cionados. Mientras que en el grupo sano el valor de VO:
oscila en un amplio rango (10,5 a 30 ml/kg/min), en el
paciente post-ACV la VO: oscila en un rango estrecho (10,5
a 13,6 ml/kg/min), permitiéndole realizar sélo las AVD livia-
nas, haciendo que las AVD de media o superior intensidad
sean imposibles de realizar y las de baja intensidad insos-
tenibles por periodos prolongados de tiempo.

Por lo tanto, el consumo de O: estableceria la diferencia
entre dependencia e independencia funcional. Asi, sutiles
mejoras en estos parametros, seran mas importantes que
para el grupo sano.

Ademas, en el sano las AVD de baja a moderada intensidad
utilizan fundamentalmente la via metabdlica aerdbica u oxi-
dativa, y solamente en los altos niveles de esfuerzo, se
hace necesario el uso de la via anaerdbica, productora de
lactato, causante de rapida fatiga. Por el contrario, en el
paciente con ACV, las actividades basicas o de baja inten-
sidad producen acumulacioén de lactato y cesacion prema-
tura de la actividad. Si el paciente fue capaz de aumentar
su capacidad aerdbica, aun en una pequefia cantidad,
aumenta el umbral que le permitiria trabajar en aerobiosis,
aumentando su capacidad funcional. Dado que la VO: y el
umbral anaerébico aumentan con el entrenamiento, se
debe estimular a estos pacientes a realizar actividad fisica
y ejercicios estructurados regulares. La VO: puede mejorar
efectivamente un 10% a 20%, posponiendo el deterioro
funcional post-ACV. Sin embargo, Potempa, Rimmer y
Macko, encontraron que las mejoras en la VO: no son uni-
formes al igual que el gasto energético durante la marcha.
La discapacidad del ACV cronico fue durante afos atribui-
da sélo a la injuria cerebral y el fitness cardiovascular dis-
minuido fue simplemente explicado por una reduccién de
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conduccién neuronal central. Sin embargo, se suceden un
numero importante de cambios periféricos en el musculo
esquelético que aumenta la discapacidad y contribuye al
bajo nivel de fitness.

Indudablemente la reducida masa muscular y el deterioro
del flujo sanguineo del lado parético juegan un rol en la
capacidad de uso del O.. Por otro lado los cambios en la
composicion del tejido muscular con elevada proporcion
de fibras rapidas tipo Il (menos sensibles a la accién de la
insulina) y un aumento del factor de necrosis tumoral
(TNFa., producto de la infiltracién de macréfagos dentro y
entre la fibra muscular) en el lado parético pueden interfe-
rir con la accion de la insulina a nivel muscular contribu-
yendo a la diabetes, intolerancia a la glucosa y sindrome
metabdlico, complicaciones frecuentes en el ACV crénico.
Por todo lo dicho anteriormente, el modelo de rehabilita-
cion estandar resultaria inadecuado para los pacientes con
ACV, dado que generalmente se finaliza entre los 3 y 6
meses, no teniendo la intensidad y duracion suficiente para
estimular la capacidad aerébica. Ademas, posterior al alta
no se elaboran estrategias de actividad fisica segun la
severidad del déficit neuroldgico, para proteger del riesgo
cardiovascular y del deterioro funcional y metabdlico.®

El entrenamiento con ejercicios aerdbicos es subutilizado
por los profesionales de la salud y rehabilitacién, en gran
parte debido a la complejidad para prescribir ejercicios
aerdbicos en individuos con limitaciones cardiovasculares,
musculoesqueléticas y cognitivas.®

En la fase crénica se esta en riesgo de desarrollar un patrén
de inactividad que contribuye al desacondicionamiento y
pérdida funcional. Aun pequefas reducciones en el fitness
asociadas a la inactividad fisica pueden afectar negativa-
mente la capacidad de vestirse, bafarse, comer o caminar
sin asistencia. La pérdida de la independencia funcional en
tales actividades basicas obstaculiza la libertad personal,
reduciendo la autonomia, transformandolos en seres vul-
nerables para el deterioro fisioldgico y psicolégico. Ade-
mas la reducida actividad fisica puede contribuir a mas alto
riesgo de un nuevo ACV por el menor control de los facto-
res de riego.

El entrenamiento con ejercicios aerdbicos induce adapta-
ciones neuromusculares, lo que conduce a mejorar la efi-
cacia de la marcha hemiparética, aumentar la movilidad
funcional y reducir el consumo de oxigeno para realizar las
AVD.

Se han estudiado diferentes estrategias para mejorar el fit-
ness cardiovascular. El entrenamiento con TM, como se
describid, mejora la funcién ambulatoria y el fitness cardio-
vascular en el ACV cronico. La trayectoria del aumento del
fitness no muestra una meseta, por lo que el entrenamien-
to mas alla de los 6 meses puede continuar produciendo
beneficios.™

Los programas de actividad fisica basados en la comuni-
dad son una alternativa, permitiendo prevenir discapacida-
des secundarias en personas que sufren condiciones cro-
nicas. Estos programas tienen ventajas como: ser accesi-
bles a un gran nimero de personas, no requerir la supervi-
sion personalizada y por lo tanto los costos son reducidos,
promueven la integracion en la comunidad y los participan-
tes reportan mejoras en varios aspectos, integracion social
y satisfaccion particular, no considerandose su nivel de
deterioro.

Un estudio randomizado, controlado evalué los efectos de
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un programa basado en la comunidad sobre la recupera-
cién motora y la capacidad funcional de la extremidad
superior en personas con ACV crénico. Un grupo recibié un
programa de ejercicios para mejorar la capacidad funcional
del miembro superior y el otro grupo ejercicios para miem-
bro inferior, 1h/3 veces por semana. El grupo miembro
superior tuvo mejoras significativas en la capacidad funcio-
nal. Los participantes con moderado deterioro del miembro
superior fueron los mas beneficiados con el programa. Esto
mostré que los programas de ejercicios basados en la
comunidad pueden mejorar la funcion de la extremidad
superior en personas con ACV crénico.?

Teniendo en cuenta el numero creciente de sobrevivientes
post-ACV y el deterioro progresivo en el ACV croénico es
importante estimular los programas de actividades fisicas
en la comunidad, durante todo el afio. (Rimmer y col. 2000;
Mayo y col. 2002)

Otros factores a tener en cuenta son el apoyo social para
que los pacientes puedan llegar a estos centros (McAuley
y col. 2000), que los ejercicios generen motivacién (McAu-
ley 1993) y controlar el nivel de intensidad de los mismos
para evitar la fatiga (Perri y col. 2002), pues pueden influir
en el grado de participacién.?

Otra forma viable para mejorar el fitness cardiovascular son
los ejercicios en el agua, dado que ésta tiene 700 veces la
densidad del aire. Esto aumenta el gasto energético y redu-
ce el impacto de la carga a nivel articular, permitiendo una
descarga parcial del peso por la flotabilidad. También
puede desarrollarse como actividad comunitaria, disminu-
yendo los costos. Pacientes con ACV croénico, con un défi-
cit residual leve a moderado, participaron de un programa
de ejercicios grupal durante una hora 3 veces/semana. Se
observé una significativa mejoria con respecto al grupo
control, en el fithess cardiovascular, velocidad de la marcha
y fuerza muscular en el miembro inferior parético. Las
mejoras encontradas en el fitness cardiovascular fueron
mayores cuando se lo compard a lo reportado en protoco-
los basados en circuitos, treadmill o cicloergdbmetros. Esto
se debe a la combinacion de ejercicios de alta intensidad y
mayor resistencia generada por el agua. La mejora en la
fuerza y velocidad de la marcha sugieren que los ejercicios
en el agua pueden mejorar la funcion muscular y la movili-
dad, no observandose mejoras en el equilibrio.*

Muchas veces el déficit en el equilibrio puede hacer dificil
el entrenamiento cardiorrespiratorio, por lo tanto el cicloer-
goémetro es una buena opcioén para adquirir un adecuado
fitness cardiorrespiratorio.®

Debido al alto nivel de limitacién funcional y el riesgo car-
diovascular es importante poder identificar la dosis éptima
de ejercicios, que determinen una seguridad en la activi-
dad. Aun es necesario mas informacién para poder esta-
blecer el componente aerébico de las sesiones terapéuti-
cas post-ACV (modo, intensidad y duracion).™

En una reciente publicacion, la Asociacion Americana del
Corazon recomienda que los programas de ejercicios en
los pacientes post-ACV deben incluir actividades aeroébi-
cas, entrenamiento de la fuerza muscular, ejercicios de fle-
xibilidad y entrenamiento en la coordinacion y el equilibrio.
Las mejoras en el equilibrio reduce el riesgo de caidas.
(Shumway-Cook y col. 1997)

La participacion en un programa de actividad fisica mejora
o0 mantiene la funcién motora post-ACV (Texeira-Simela y
col. 1999; Dean y col. 2000; Rimmer y col. 2000; Weiss y




col. 2000; Eng y col. 2003), no encontrandose correlacion
entre estos resultados y la edad o el tiempo de evolucion
desde el ACV. Sin embargo, la cantidad de personas que
realizan una actividad posterior al tratamiento de rehabilita-
cién son reducidas (Mayo y col. 2002). Los factores limi-
tantes incluyen el grado de severidad del deterioro post-
ACV y el pequefio numero de programas de ejercicios en la
comunidad (Mayo y col. 2002).2

Rehabilitacion Cognitiva

El termino cognitivo se aplica en forma global a todas las
funciones cerebrales superiores como el lenguaje, la per-
cepcion, la memoria, la atencion y los procesos intelectua-
les en general. Sin duda, la rehabilitacion del lenguaje se
jerarquizé precozmente, creando su propio cuerpo dentro
de la literatura relacionada al ACV. Las razones pueden
haber sido multiples, tal vez la necesidad de evaluar y tra-
tar lo mas evidente (déficit motor y del lenguaje).*

Rehabilitacién del lenguaje

Segun diferentes consensos los déficits en diversos aspec-
tos del lenguaje estan presentes en el 38% de los pacien-
tes durante la fase aguda, recuperandose espontaneamen-
te en las primeras semanas posteriores al ACV y terminan-
do de completarse su recuperacion al final del primer afio.*
Al igual que lo expuesto en la rehabilitacién motora, la reha-
bilitacién temprana del lenguaje durante la fase aguda y
subaguda ha sido la mas estudiada, asumiéndose durante
afos que la intervencion durante la etapa crénica no se
acompafiaba de modificaciones significativas. Esto ha
cambiado en las ultimas décadas, debido al mayor enten-
dimiento sobre los mecanismos neurobioldgicos y los pro-
cesos implicados en la recuperacién de la afasia post-ACV,
proporcionados por los estudios funcionales (PET, fRMN,
SPECT y ecografia doppler transcraneal) e investigaciones
neuropsicolégicas con potenciales evocados, magnetoen-
cefalografia y estimulacién magnética transcraneal, lo que
ha permitido demostrar mejoras en la comunicacién en los
pacientes con ACV crénico.®*%

La demostracion de que la conducta motora podia ser
modificada en pacientes con ACV croénico a través de la
plasticidad abrié la posibilidad de probar técnicas seme-
jantes en otras complicaciones del ACV, como en el dete-
rioro del lenguaje.

La terapia que induce restriccion (TR) en afasia crénica
incluye los siguientes principios, 1- el uso de una practica
masiva durante un corto tiempo, 2- forzar al paciente a rea-
lizar acciones que normalmente evita, y 3- focalizar la tera-
pia sobre actividades relevantes de la vida diaria. Esta tera-
pia se planificd para sobreponerse al aprendizaje del “no
uso”. Se basa en la reorganizacion cortical dependiente de
la practica masiva. Si bien hay evidencias de la presencia de
reorganizacion cortical en pacientes con afasia crénica, la
TR para afasia continda en estudio. Actualmente no se
puede descartar la posibilidad de que la terapia convencio-
nal realizada en forma masiva, durante cortos periodos,
pudiera resultar en mejora en esta poblacién de pacientes.®
Taub, Pulvermller y col. 2001 incluyeron pacientes con afa-
sia crénica como consecuencia de un ACV que previamen-
te habian participado de una terapia convencional durante
un periodo prolongado, alcanzando aparentemente la
maxima recuperacién en la funcion del lenguaje. La TR
consiste en un juego terapéutico, entre grupos pequefios (2

o 3 pacientes), separados mediante tabiques que impiden
el uso de sefias o gesticulaciones. Toda la comunicacion
debe ser verbal mediante palabras y oraciones. La restric-
cion se realizé mediante: 1- la dificultad del material: cartas
mas complejas son sistematicamente introducidas para
inducir a una mejor comunicacion verbal. El uso de cartas
con objetos coloreados, nombrados de a pares con mini-
mas diferencias fonoldgicas, genera la necesidad de una
articulacién muy precisa. 2- ajustes y reglas del juego: en
la fase inicial toda emisiéon aproximada puede ser usada,
pero luego son restringidas mediante las reglas, claramen-
te formuladas por el terapista. En los pacientes avanzados
se requiere el armado sintactico de oraciones. 3- reforza-
mientos ajustados: si los niveles de evaluacién de un
paciente son bajos, se lo hace cumplir solo una restriccién,
mientras que un jugador mas avanzado recibe un reforza-
miento al cumplir todas las restricciones exitosamente.
Estos pacientes recibieron TR para afasia durante 3 hs,
todos los dias de la semana, por un periodo de 2 semanas.
Se los compard con un grupo control que recibié el mismo
numero de horas de una terapia convencional para afasia,
durante un periodo mas largo (4 semanas). Se observo en
el grupo con TR una significativa mejora en las evaluacio-
nes realizadas por un observador a ciegas, en la efectivi-
dad de la comunicacién verbal del paciente en la vida dia-
ria, en los test de afasia estandares y en autoevaluaciones.
Los datos sugirieron que la destreza del lenguaje en los
pacientes con afasia crénica (tiempo promedio de evolu-
cion 8,3 afnos) puede ser mejorada con el uso de una téc-
nica apropiada, con practica masiva, concentrada en cor-
tos periodos de tiempo, que focalice las necesidades de la
comunicacion en cada paciente.®

Bhogal S y col. 2003%* investigaron la relacién entre la inten-
sidad de la terapia y el nivel de recuperacién, para lo cual
revisaron los estudios publicados en la literatura. Analiza-
ron trabajos como los de Brindley y col. 1989 cuyos
pacientes con afasia cronica de Broca recibieron una tera-
pia intensa de 5hs durante 5 dias de la semana, a lo largo
de 12 semanas. Ellos observaron una mejora significativa
en la comunicacién, aumento en la longitud de las oracio-
nes, reduccion en las omisiones y un aumento en el por-
centaje de pronunciacién completa. Otro trabajo analizado
fue el de Poeck y col. 1989 quienes incluyeron pacientes
agudos y cronicos que recibieron 9hs de terapia por sema-
na durante 6 a 8 semanas. Bhogal S y sus colaboradores
concluyeron que la terapia intensiva mejora la recuperacion
del lenguaje después del afo de afasia, considerando a la
TR intensa como la terapia del futuro, cuestionando las
sesiones durante largos periodos de tiempo, especialmen-
te en el ACV cronico.

Meinzer y col. 2005* hallaron que las mejoras significativas
logradas con la TR en la funcion del lenguaje persistian
durante un seguimiento posterior a los 6 meses. Estos
resultados fueron independientes de la edad, severidad y
duracion de la afasia.

Otras técnicas de rehabilitacion han mostrado resultados
prometedores en las afasias crénicas, como la terapia asis-
tida por computadora, o tratamientos basados en la comu-
nidad.

Dado que los sistemas de salud no son capaces actual-
mente de proporcionar un tratamiento intenso, deberian
tenerse en cuenta vias alternativas para intensificar dicho
tratamiento, comprometiendo a los familiares de los
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pacientes o a través de redes de apoyo o programas de
entrenamiento basados en computadoras.*

Rehabilitacion de la negligencia.

Varias revisiones sistematicas mostraron evidencias de que
la rehabilitacion cognitiva resulta en mejoras, siendo la mas
estudiada la negligencia espacial post-ACV, pero se han
observado evidencias limitadas o insuficientes en el segui-
miento a largo plazo, lo que impide poder concluir sobre
los efectos del tratamiento y sus consecuencias en la fun-
cion diaria.”

Audrey y col.®® evaluaron estudios de rehabilitacion cogniti-
va en relacion con la negligencia, seleccionando 15 publi-
caciones con 400 participantes. La mayoria de ellos midie-
ron el nivel de deterioro y los resultados del tratamiento
inmediatamente después del alta. Solo se investigo la per-
sistencia de los efectos del tratamiento en 4 estudios (111
participantes). Si bien se hallaron evidencias variables de
acuerdo a los test utilizados, en la persistencia de mejoras
en relacion al nivel de deterioro, estas evidencias fueron
insuficientes para confirmar o excluir la persistencia del
efecto de la rehabilitacién después del alta hospitalaria.
Levine y col 1986 reportaron una relacion entre la persis-
tencia de la severidad de la negligencia y el grado de atro-
fia cortical en pacientes con ACV con 4 meses de evolu-
cion. Sugirieron que los pacientes con una pobre recupe-
racion de la negligencia desarrollaban posteriormente
demencia. Sin embargo, a pesar de la importancia tedrica
y practica de esta correlacion entre demencia y negligencia
poco se conoce y no se la habia investigado en pacientes
con ACV cronico. Por lo que Linden y col. 2005* fueron los
primeros en determinar la prevalencia de negligencia visual
y su relacion con el deterioro cognitivo y demencia en 243
pacientes ancianos, 20 meses después del ACV. Ellos
hallaron que la negligencia fue comun, 15%, y la severidad
de ésta se asocio con la presencia de demencia y deterio-
ro cognitivo, lo cual no se correlacion6 con la edad y ni el
sexo. Este estudio incluyé pacientes hospitalizados, lo cual
implica una seleccién mas severa de ACV, por lo que se
pudo sobreestimar la negligencia. El 71% de los pacientes
mostraron sintomas neuroldgicos en el hemicuerpo izquier-
do, indicando una injuria en el cerebro derecho; alta pro-
porcion habian presentado apraxia. La severidad de la
negligencia se asoci6 a déficit en el campo visual, demen-
cia y deterioro de la memoria. Es posible que la combina-
cion del deterioro cognitivo como consecuencia de la
demencia y el deterioro del campo visual hubieran hecho
dificil la restauracion de la atencién. Sin embargo, esta
posible explicacién es insuficiente pues hubo pacientes
con severa negligencia sin compromiso del campo visual y
sin demencia. Tal vez otros componentes no investigados
en este estudio puedan a futuro explicar el mecanismo.
En el Ultimo afo se han realizado estudios en ACV cronico
en los que persistia la negligencia espacial, si bien estos
incluyeron un pequefio nimero de pacientes y el segui-
miento fue solo de unas semanas, abre un interesante
campo para futuras investigaciones. Thimm y col.* realiza-
ron un entrenamiento computarizado de la atencién, eva-
luandose al inicio y final con test neuropsicoldgicos vy
fRMN. Ellos observaron que las mejoras en las tareas rela-
cionadas a la negligencia se acompafiaron de un aumento
en la actividad neural en el hemisferio derecho (corteza
frontal, corteza anterior cingular precuneo, cuneo, girus
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angular) y un patron similar en el hemisferio izquierdo. Si
bien los parametros de las evaluaciones clinicas volvieron
a valores basales posteriormente al entrenamiento, perma-
necié la actividad neural bilateral. Esto ha permitido cono-
cer que el entrenamiento en la atencion mejoré tanto los
test de atencién y negligencia y esto se asocié con la acti-
vacion de areas asociadas.

Posteriormente a este grupo se lo comparé con pacientes
controles que realizaban el entrenamiento con estimulacion
optoquinética, constatando similares resultados en los test
de evaluacion. La activacion neuronal, sin embargo, se
localizé en la parte posterior de ambos hemisferios sugi-
riendo una reorganizacioén funcional especifica de acuerdo
al entrenamiento, lo cual permite deducir que con la apli-
cacion de técnicas combinadas se lograrian extensas
areas de activacion, lo que permitiria mejores resultados.*
Sigiyama y col.”® exploraron la influencia de la estimulacion
magnética transcraneal repetida de baja frecuencia sobre
la corteza parietal no afectada en pacientes con ACV cro-
nico y negligencia espacial estable. Ellos observaron mejo-
ras significativas en los test neuropsicolégicos 2 a 4 sema-
nas después del tratamiento, pero no se visualizaron cam-
bios significativos en el SPECT.

Complicaciones del ACV Crénico.

Demencia

Por otro lado, si bien la probabilidad de sobrevida entre los
pacientes con ACV cronico ha aumentado significativa-
mente desde 1984 - 2001, contrariamente se ha eviden-
ciado un crecimiento significativo en el riesgo de demencia
en esta poblacion de pacientes.*

La demencia vascular es la 2° causa de demencia (después
de la Enfermedad de Alzheimer) representando el 15 al
20% de la demencia mundial. Puede originarse tanto en el
ACV isquémico como hemorragico. Las proyecciones indi-
can que como consecuencia de la creciente progresion en
la edad de esta poblacion, la demencia vascular se trans-
formara en la forma mas comun de demencia. La poblacién
con ACV, al afio tiene 9 veces mas riesgo de demencia que
la poblacién general. Tatemichi y col. reportaron una inci-
dencia del 6,7% entre los pacientes de 60 a 64 afios y del
26,5% en los mayores de 85 afios después de un afio de
seguimiento. Bornstein y col. reportaron un 32% de
demencia durante los 5 afios de seguimiento después del
primer ACV isquémico.*

La incidencia acumulativa de demencia después de los 3
meses del ACV fue del 7% /afio, 10% a los 3 afos, 15% a
los 5 afios y 23% a los 10 afios.*

Bea Mufoz y col.®® observaron que los trastornos de
memoria son frecuentes a los 3 meses post-ACV, mejoran-
do significativamente a los seis meses, siendo leve y no
percibidos como un problema grave por el paciente y sus
familiares entre el afio y los 3 afios. El 60% de los pacien-
tes con demencia vascular habian fallecido a los 5 afios
post-ACV a diferencia del 25% de los no demenciados. El
50% de los pacientes con demencia presentaron recurren-
cia de su ACV versus el 20% entre los no demenciados tras
un seguimiento de 3 afos.

Las diferencias son importantes dependiendo de la pobla-
cién estudiada (1° ACV o ACV previos, exclusién o no de
afasicos, edad media), las pruebas neuropsicoldgicas utili-
zadas y criterios de demencia aplicados. También se debe-
ria considerar el estado mental previo al ACV ya que una




sexta parte de los pacientes que sufren un ACV ya presen-
taban signos de demencia.*

El aumento en el diagnéstico de demencia se debe en
parte a la utilizacion de imagenes. El Estudio de la Salud
Cardiovascular (CHS), describié varios hallazgos en la
RMN, los que fueron considerados factores de riesgo para
demencia vascular: hiperintensidad de la sustancia blanca,
numero de infartos en las RMN y tamario de los ventricu-
los. En un estudio prospectivo, en la poblaciéon de Roétter-
dam con un seguimiento de 5,2 afios, se correlaciond la
hiperintensidad de la sustancia blanca, atrofia cerebral
generalizada e infartos cerebrales en la RMN con una
importante declinacién en la velocidad para procesar la
informacién y en las funciones ejecutivas.”

Si bien el ACV y la demencia son importantes problemas
dentro de la salud publica, existen escasos estudios pros-
pectivos, con seguimiento cognitivo seriado a largo plazo.
Srikanth y col*® fueron los primeros en evaluar prospectiva-
mente las transiciones cognitivas, grado de cambios cog-
nitivos, factores asociados con la incidencia de demencia
y deterioros cognitivos no relacionados a la demencia en
una cohorte después del primer ACV, los examenes seria-
dos se realizaron durante dos afios. La recurrencia del ACV
durante el seguimiento fue el principal responsable de
deterioro global. El deterioro cognitivo temprano, la edad y
la recurrencia de ACV se asociaron independientemente
con demencia 2 afios después del 1° ACV. Agresiva pre-
vencién secundaria en el ACV jugaria un importante rol,
retardando la clinica de demencia y reduciendo asi la futu-

Conclusiéon

Como se ha podido analizar a lo largo de esta revision el
concepto de ACV crénico se ha modificado en las Ultimas
décadas. Sin duda los conocimientos de neuroplasticidad
abrieron una nueva perspectiva, a lo que se le sumo el
aporte brindado por la nueva tecnologia funcional, permi-
tiendo observar la capacidad del cerebro para activar areas
alternativas ante estimulos motores y cognitivos. Por otro
lado, ha adquirido relevancia la interacciéon neuromuscular,
cardiovascular, metabdlica y respiratoria en el contexto de
la recuperacion funcional.

Todo ello esta gestando un cambio en la planificacion de la
rehabilitacién en este periodo, considerandose 6ptima una
rehabilitacion y entrenamiento intensos.

Frente a la neuroplasticidad con su potencial recuperacion
funcional y la mayor sobrevida se contrapone el deterioro
fisiolégico progresivo, (pobre fitness cardiovascular y salud
en alto riesgo) el cual predispone a mayores posibilidades
de nuevos eventos y demencia vascular, generando una
pobre calidad de vida.

Es necesario que el equipo de rehabilitacion comprenda
los alcances y limitaciones del ACV cronico para poder
idear un plan de rehabilitacion integral en el que se con-
temple un adecuado entrenamiento fisico y cognitivo.

A pesar de las crecientes investigaciones en el campo del
ACV cronico, quedan numerosos interrogantes sin respon-
der, que seguramente se dilucidaran en un futuro. Es
importante que estos conocimientos puedan ser aplicados
en la practica y posteriormente aceptados en el ambito de

ra dependencia.
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Complicaciones del accidente
cerebrovascular

Dra. Andrea Gazzotti

Como bien sabemos, luego de un episodio de accidente
cerebrovascular (ACV), multiples pueden ser las secuelas.
Sumado a esto, el mal manejo o0 no manejo de las mismas
pueden traer complicaciones agravando aun mas la morbi-
mortalidad del paciente. Por lo tanto creemos importante
desarrollar una serie de complicaciones frecuentes, que en
algunos casos, son poco detectadas, impactando severa-
mente en la recuperacion funcional como asi también en su
calidad de vida.

Las complicaciones post ACV no soélo son frecuentes (40-
96%)'? sino también retrasan los procesos de rehabilita-
cién generando un circulo vicioso que produce mayores
complicaciones y mayor tiempo de internacion.

La presencia de sélo una complicacién es un indicador inde-
pendiente de peor prondstico.® Datos obtenidos en el estu-
dio RANTTAS (mostraron) que habia una mayor correlacion
entre severas complicaciones post ACV y severa discapaci-
dad, que entre esta ultima en relacion a la severidad del epi-
sodio de ACV.® Por lo tanto esto demuestra que debemos
prevenir, reconocer y tratar precozmente las complicaciones
que se puedan generar ya que van a ser un determinante de
mayor impacto en la funcionalidad del paciente.

Las complicaciones pueden ser multiples y a su vez, pue-
den interactuar entre si dificultando su manejo. Conocien-
do la naturaleza y posible momento de aparicion, segun la

evolucién de la enfermedad, es posible planear el aborda-
je adecuado.
En el siguiente cuadro describiremos alguna de ellas:

Fig. 1: Complicaciones del accidente cerbrovascular

Neuroldgicas Psicoldgicas
Nuevo ACV 10-20% en 1° afio® Depresion 20-65%™*
Convulsiones 1-9,8%"° Labilidad emocional 7-16%'
Infecciones Cardiovascular
Urinarias  14,3-30,5%" Sme. coronario agudo
Respiratorias 18-28%' Arritmias 3%
Por déficit motor Trastornos Urinarios
Ulceras por dectibito 12-27%' Retencion aguda de orina 47%°
Caidas 14 -73%"*"*""*
Subluxacién de hombro: 41-46%""
Fracturas 4-24 %'

Gastrointestinales
Constipacion 14-24%’

Osteoporosis
Tromboembolismo Dolor
TVP 1-4 %' Neuropéatico 6-30%'

Tromboembolismo pulmonar 2-18%' Musculoesquelético

Estas son sélo algunas de las posibles complicaciones. En
este monografico desarrollaremos tres de las precedentes
que corresponden a: las caidas (pag. 96), las fracturas
(pag. 100) y el sindrome depresivo (pag. 50).
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La espasticidad en el paciente hemipléjico

Dra. Inés Viltre

Los pacientes hemipléjicos presentan un patrén, aparente-
mente estereotipado, de posturas y movimientos que son
atribuidos en gran parte a la espasticidad, pero cada
paciente difiere tanto en sus aspectos clinicos como en los
funcionales y esto se manifiesta ante diversas situaciones
como en el examen clinico, los cambios de decubito, de
temperatura y del estado emocional. En este capitulo
intentaremos remarcar los mecanismos que se suceden al
alterarse el control que la corteza ejerce a través de sus
vias descendentes y los posteriores comandos a nivel cor-
tical y subcortical que se activan a partir de la lesion cere-
bral.

La espasticidad fue definida por Lance en 1980 como: “Un
incremento de la resistencia muscular al estiramiento pasi-
vo, velocidad dependiente, debido a una alteracion en la
modulacion supraespinal del reflejo de estiramiento toni-
co”'. Dicha espasticidad forma parte de un complejo sin-
drome, denominado Sindrome de la Motoneurona Superior
(SMN) que presenta signos positivos y negativos, en el cual
se incluyen: la falta de control motor selectivo, la presencia
de patrones primitivos de activacién muscular y la reduc-
cion de los comandos motores, que se manifiestan en la
pérdida de fuerza muscular, la hiperreflexia, el clonus, la
distoniay la co-contraccion.?

La presencia de este sindrome sumado a otras alteraciones
tales como la pérdida de la viscoelasticidad muscular de la
sensibilidad propioceptiva, la presencia de apraxias,
agnosias y las alteraciones de la conducta, es lo que gene-
rara las variaciones arriba mencionadas, en conjunto con la
localizacion y extension de la lesion cerebral.

Comprender el rol de cada una de las alteraciones, nos
permitirda una mejor planificacién terapéutica con el fin de
obtener un mayor control de la espasticidad.

En los parrafos siguientes se revisaran los tres niveles en
que se organiza el movimiento, se mencionara brevemente
la fisiologia de los circuitos motores y su regulacion, foca-
lizando sobre la fisiopatologia de dichos circuitos en rela-
cion a las lesiones centrales. Se analizaran algunos con-
ceptos que generan controversia (distonia espastica, con-
tractura versus espasticidad), mencionandose brevemente
las evaluaciones clinicas y eléctricas utilizadas para la
deteccion de la espasticidad, al igual que los posibles tra-
tamientos, especialmente los de uso local.
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Organizacion del Movimiento.

En el ser humano el movimiento se organiza en tres niveles
ascendentes, 1° nivel médula espinal, 2° nivel tronco cere-
bral y 3° nivel corteza motora.?**

¢ A nivel de la médula espinal existen varios tipos de neu-
ronas (motoneuronas, interneuronas locales, interneuronas
propioespinales y neuronas de proyeccién) que se organi-
zan en circuitos monosinapticos y polisinapticos, formando
redes capaces de generar actividad motora ritmica. Es
importante destacar aqui el rol del sistema sensitivo, el cual
funciona como un todo con el sistema motor, pues las afe-
rencias propioceptivas regulan el tiempo de la contraccion,
la amplitud de los movimientos y los estimulos sensitivos
de la piel que permiten el ajuste ante obstaculos inespera-
dos. Este nivel de la médula espinal a su vez esta controla-
do por el tronco cerebral.

¢ A nivel del tronco cerebral se pueden organizar algunas
conductas o reacciones como el equilibrio, el endereza-
miento y los movimientos ritmicos. Recibe estimulos de la
médula espinal, la corteza cerebral, los ganglios de la base
y el cerebelo. Proyectandose desde sus nucleos (rojo, mes-
cencefalicos y vestibulares) hacia la médula espinal por
dos vias:

1) una via medial (vestibuloespinal, tectoespinal y reticulo-
espinal dorsal y medial), que proporcionan el sistema basi-
co de control del equilibrio, la postura y el enderezamien-
to, influyendo sobre las motoneuronas que inervan mus-
culos axiales y proximales,

2) una via lateral rubroespinal relacionada con los movi-
mientos dirigidos a un objeto, actda sobre las motoneuro-
nas de los musculos distales.*

Nos detendremos en el tracto reticuloespinal dorsal que
inhibe la actividad refleja espinal, esta mencion es impor-
tante ya que esta via, originada en la formacion reticulada
ventromedial, camina muy cerca del tracto corticoespinal y
en las lesiones cerebrales, que son las que nos ocupan,
frecuentemente se afectan ambas, la reticuloespinal dorsal
inhibitoria y la corticoespinal excitatoria. Si bien, la clinica
refleja una combinacion de ambas vias lesionadas, la
mayoria de los signos y sintomas positivos del SMN
corresponden a la via reticuloespinal.

La via excitatoria mas importante surge del tegumento bul-
bopontino que forma el tracto reticuloespinal medial. El




tracto vestibuloespinal también es excitatorio.

Sin embargo, no se conoce claramente que via descen-
dente origina cada uno de los sintomas del SMN (Young
1980 ).

¢ A nivel de la Corteza Motora se organizan los actos moto-
res complejos y se ejecutan los movimientos finos y de
destreza a través de las areas motoras primaria, premoto-
ra y motora suplementaria.>* Estas formaran las vias corti-
coespinal directa y cruzada, responsables, cuando se
dafan, de gran parte de los signos negativos.

Los ganglios de la base y el cerebelo a través de sus cone-
xiones con la corteza cerebral modulan la actividad de la
misma, permitiendo la planificacion, iniciacion, ejecucién y
terminacién del movimiento, con posterior correcciéon y
readaptacion, lograndose asi la realizacion de aprendizajes
nuevos Yy la coordinacién de los movimientos de destreza.
Se ha demostrado experimentalmente que las fibras pira-
midales (via corticoespinal) no provocan espasticidad u
otras formas de hiperactividad, si en cambio, paresia por
el bajo reclutamiento de unidades motora y cierta torpeza
por disbalance agonista—antagonista, especialmente en los
musculo distales donde se dirigen sus vias.

Parece por lo tanto, estar claro que la inhibicion y facilita-
cién de los reflejos espinales dependen de un control y
modulacion supraespinal, que en la espasticidad se habria
perdido.?

Fisiopatologia de los mecanismos reflejos espina-
les

El desequilibrio entre estimulacion e inhibicién que generan
los haces descendentes sobre los sistemas reflejos espi-
nales, como mencionamos anteriormente, produciran la
alteracién en el componente basico de la respuesta espi-
nal, asf:

e La interrupcién parcial de la inhibicién pre-sinaptica per-
mite que un numero excesivo de estimulos impacten en la
motoneurona, evidenciandose clinicamente el clonus por
suma y difusion de la respuesta refleja. Sin embrago este
mecanismo es mas pronunciado en los pacientes lesiona-
dos medulares.

e | a reduccion de la inhibicién reciproca genera la contrac-
cion inmediata del musculo antagonista ante el estiramien-
to. Agonista y antagonista se contraen simultdneamente
generando el fendbmeno de co-contraccion, que si bien en
situaciones normales es Util para estabilizar una articula-
cién o sostener un objeto, dificulta el libre movimiento de
un miembro cuando se altera su modulacién. Por el con-
trario, puede observarse el fendmeno de acentuacion de la
inhibicion reciproca cuando el agonista se contrae de
manera constante, y el antagonista es inhibido sostenida-
mente, manteniéndolo en un estado de estiramiento e inhi-
bicién constante, que puede erroneamente, llevar al exami-
nador a calificar al musculo como pléjico.*™

¢ | a inhibicion autogénica mediada a través de las aferen-
cias del 6rgano tendinoso de Golghi y las fibras Ib, se
encuentra reducida y aun reemplazada por facilitacion.

e El reflejo de inhibicion recurrente mediado por las células
de Renshaw se halla disminuido, al igual que la modulacion
supraespinal que habitualmente reciben estas células para
limitar la descarga neuronal. De manera que la funcién de
limitar e integrar la descarga neuronal esta afectada en los
pacientes hemiparéticos cuando se efectiia un movimiento
voluntario. Es responsable en parte de la disminucién de la

inhibicion reciproca, favoreciendo de esta manera los
mecanismos anormales que genera la co-contraccion.

e La hiperexcitabilidad gama por alteracién de las vias
suprasegmentarias, que habitualmente la inhibe, permite la
hiperexcitabilidad del huso muscular que se traduce clini-
camente en hiperreflexia tendinosa (fibras la y sistema fasi-
co) y por la descarga en masa por estimulacion del sistema
ténico, fibras tipo 1.4

e La falla en la coordinacién agonista—antagonista en el sis-
tema toénico se evidencia clinicamente por la presencia de
reacciones asociadas, de respuestas sincinecicas y patro-
nes anormales en masa del movimiento, ya que las fibras II
y sus conexiones se realizan en las cadenas musculares
interconectadas espinoespinales, cefalocaudales, e inter-
hemisféricas y son las responsables de mantener la postu-
ra. La importancia de recordar la actividad polisinaptica e
intersegmentaria de las fibras Il nos permite comprender
que una terapéutica implementada en un segmento tendra
repercusion en los otros.™

Neurotransmisores involucrados™*

e | as fibras la y Il liberan acetilcolina hacia las alfa moto-
neuronas.

e Las interneuronas inhibitorias liberan un neurotransmisor
denominado GABA (acido gamaaminobutirico).

e Las vias corticoespinal y cerebeloespinal que modulan
los reflejos espinales liberan GABA

e El GABA es el neurotransmisor inhibitorio pre-sinaptico
sobre las fibras la 'y Il

e Otras interneuronas inhibitorias son activadas por neuro-
transmisores alfa 2 adrenérgicos.

e | as vias del dolor son alfa 2 adrenérgicas y utilizan las
fibras la y Il para alcanzar las alfa motoneuronas, ésto seria
la génesis de los espasmos en flexion.

Caracteristicas clinicas

El sindrome de la motoneurona superior se refiere a las
alteraciones en el comportamiento motor originadas por
las lesiones del sistema nervioso central y sus vias des-
cendentes en diferentes niveles (corteza, capsula interna,
tronco cerebral, médula espinal). Se caracteriza por signos
y sintomas positivos producidos por fendmenos de sobre-
activacion y sintomas y signos negativos que indican la
pérdida de patrones de comportamiento.”#91°

e Sintomas Positivos

e Clonus

e Espasticidad

e Co-contraccion

¢ Reflejo de Babinski, Reflejo de Triple Flexién

e Aumento del Reflejo Nociceptivo, Espasmos

e Sincinesias, Respuestas Asociadas y Patrones en Masa
(activacion muscular extrasegmentaria)

e Distonia Espastica

e Sintomas Negativos

e Debilidad Muscular

e Pérdida de la Destreza
e Fatiga

Los sintomas negativos se producen por la lesion cértico-
espinal y son originados por:

e Pérdida del reclutamiento normal de unidades motoras

e Cambios en el orden de reclutamiento
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e Cambios en la frecuencia de disparo de la motoneurona
(mas lenta)

e Cambios en las propiedades de las unidades motoras:
prolongado tiempo de contraccion y un tipo de unidad
motora lenta y fatigable.

Estos cambios generan perdida de fuerza muscular y capa-
cidad disminuida para mantener una contracciéon sostenida
que se evidencia clinicamente por fatiga.
Por el contrario, los sintomas positivos se producen por
alteracion en los reflejos espinales:®
e Desinhibicién de los reflejos normales:

¢ reflejo de estiramiento fasico: clonus

¢ reflejo en flexién o retirada

¢ reflejo nociceptivo: espasmos en flexion
e Liberacién de reflejos primitivos:

® Babinski

e Reaccion positiva de apoyo
e Conduccion eferente alterada:

e Via inhibitoria reticuloespinal dorsal

e Via excitatoria reticuloespinal medial

e Via excitatoria vestibuloespinal

El seguimiento con electromiografia cinética de los patro-
nes en masa ha demostrado que son el modo bésico de
control muscular en estos pacientes®, por lo que merecen
una descripcion detallada.

En condiciones normales el control motor selectivo provee
una secuencia de activacién muscular durante la marcha y
durante el alcance, la toma, y la liberacion de los objetos,
que permite una suave transicion del movimiento de una
articulacién a otra, a medida que la rodilla se extiende
hacia la fase de apoyo. el tobillo se plantiflexiona, pero
nunca antes de que el taléon contacte el suelo. Esta planti-
flexidn es debida a la activacién simultanea del séleo, cua-
driceps, gluteos e isquiosurales (en su funcion de extenso-
res de cadera).

Similarmente la flexion de la cadera en la fase de balanceo
es acompafada por la flexién de la rodilla y la dorsiflexion
del tobillo, ya que estos musculos participan de los patro-
nes de flexion en masa. En el miembro inferior el patrén
habitual es en adduccidn, rotacion y extensién de cadera,
extension de rodilla, flexion plantar de tobillo, inversiéon y
supinacién del antepie. Todos los musculos extensores
estan activados al inicio de la fase de apoyo, para la cade-
ra y la rodilla en el tiempo justo para generar la estabilidad
proximal necesaria para recibir el peso del cuerpo, pero el
sbleo y los gemelos se activan prematuramente impidien-
do el avance de la tibia y por lo tanto la progresién del
miembro sobre el pie que le debe dar soporte.

En el miembro superior el patron habitual es en aduccion /
flexién de hombro, flexion de codo, pronacion de antebra-
zo, flexion de mufieca y dedos, flexion/ aduccion del pul-
gar. Esto impide el alcance, toma y liberacion de los obje-
tos

Esto patrones elementales de movimiento derivan, (segun
investigaciones en animales de experimentacién)* de cen-
tro subcorticales y del tronco cerebal cuyas vias constitu-
yen el tracto extrapiramidal , en cambio la versatilidad, la
precision, y la fuerza de la funcién normal que caracteriza
el control motor selectivo es provisto por el tracto pirami-
dal.
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Controversias

Espasticidad versus Contracturas

Estamos acostumbrados a diferenciar estas dos causas de
pérdida de la movilidad pasiva, a través del estiramiento en
diferentes velocidades. Se asume que un estiramiento rapi-
do genera espasticidad, esperandose que el estiramiento
lento inhiba la espasticidad y ponga de manifiesto la con-
tractura por alteraciéon de los componentes viscoelasticos.
La espasticidad es entonces juzgada por la intensidad del
clonus.*

Recordemos brevemente cuales son los componentes de
la contractura muscular:

e Pérdida de las propiedades viscoelasticas, que generan
un aumento de la resistencia muscular que retroalimenta el
sistema de reflejo hiperactivo.

e Disminucién de la reaccion de alargamiento y disminu-
cion de la inhibicidn reciproca que llevan al acortamiento
del musculo. Si estos fendmenos se prolongan en el tiem-
po se observa una disminucion en el numero de sarcome-
ras y este proceso lleva a la retraccion.

Sin embargo, la actividad muscular es estimulada tanto por
estiramientos rapidos como lentos y las respuestas podri-
an ser clonicas o de actividad sostenida. Como demostra-
ron Perry y col.* en sus trabajo de electromiografia cinética
en pacientes hemipléjicos, donde observé que:

e el estiramiento rapido de los flexores plantares del tobillo
genero tres tipos diferentes de respuestas: el 65% de los
casos presento clonus, el 18% mostrd actividad sostenida
y el resto mostr6 ausencia de respuesta.

¢ ¢l estiramiento lento mostr6 actividad sostenida en la
mayoria de los casos, clonus en el 14%, y en los pacientes
con ACV se evidencié una repuesta cloniforme mayor con
el estiramiento del soleo que con el estiramiento de los
gemelos

¢ una disminucion de la flexion de la cadera, flexion plantar
fija, pero la duracién del ACV modificaba la respuesta mus-
cular, observandose un cambio a un patrén mas normal (la
temprana sensibilidad de los gemelos a la flexion de la
cadera desaparecia con el tiempo.®

Desafortunadamente la actividad sostenida puede ser con-
fundida con una contractura. Recordemos que la intensi-
dad de la espasticidad variara en relacién a las posturas (es
menor en supino, mayor sentado y mayor aun parado), en
cambio la contractura no se acompana de variacién, para
un adecuado diagnéstico se deberia bloquear la actividad
muscular con un anestésico.*"""

Distonia Espastica

La distonia espastica se refiere al inapropiado reclutamien-
to de fibras musculares en reposo y es sensible al grado de
estiramiento. El concepto de distonia espastica fue formu-
lado por Dennis Brown en1980, quien notd que ciertas
lesiones corticales causaban lesiones de distonia y la
espasticidad en musculos contralaterales a la lesion, evi-
denciandose por una contraccién ténica anormal, sensible
al grado de estiramiento impuesto a ese musculo. Su fisio-
patologia esta aun poco clara. La disminucién de la inhibi-
cién pre-sinaptica sobre las la por descarga anormal y sos-
tenida de las vias descendentes, permite que minimos esti-
ramientos ténicos como los impuestos por el peso del
antebrazo generen prolongadas contracciones ténicas.™




Test de valoracion clinica y eléctrica™

Escala de Ashworth'

El tono muscular se evalla por la Escala de Ashworth o la
Escala de Ashworth Modificada por Koleman.

Escala de Ashworth Modificada

Grado  Descripcion

0 No hay aumento del tono muscular al estiramiento.

1 Aumento leve en el tono muscular, manifestado por un
tironeamiento y luego relajacion o por una minima resistencia al
final del rango de movimiento, cuando la(s) parte(s) afectada es
movida en flexion o extension.

1+ Leve aumento en el tono muscular manifestado por un
tironeamiento seguido de un minima resistencia que persiste en
menos de la mitad del recorrido.

2 Aumento mas marcado en el tono muscular en casi todo el
recorrido pero la parte afectada es facilmente movilizada.

3 Aumento considerable en el tono muscular, dificultando la
movilizacion en su recorrido.

4 Segmento(s) afectado(s) rigido(s) en flexion o extension.

Escala de Fuerza Muscular
La fuerza muscular es evaluada mediante una escala de 0
ab.

Descripcion
0 Ningdn movimiento.
Contraccion palpable o visible.
Movimiento activo a favor de la gravedad.
Movimiento activo contra la gravedad.
Movimiento activo contra resistencia parcial.
Movimiento activo contra resistencia total.

oA w N =

Rango de Movimiento

El rango de movimiento articular es medido con el gonio-
metro.

Evaluacion de los reflejos osteotendinosos™:

Descripcion
0 Arreflexia
Hiporreflexia
Reflejos Normales
Hiperreflexia
Clonus Agotable
Clonus Inagotable

o s w N =

Electromiografia y Estudio del Reflejo H

La latencia de la activacion muscular (timing), la incapaci-
dad para desactivar el musculo, la inhibicion autogénica Ib
y la inhibicién reciproca se pueden medir a través de la
electromiografia de superficie (EMGs) y el estudio del
Reflejo H.

La hiperexcitabilidad de la motoneurona estaria desenca-
denada por una deficiencia de los mecanismos de inhibi-
cién mas que por fendémenos de facilitacién como se pos-
tulaba antiguamente. Esto ha sido probado por el estudio
del Reflejo H (Hoffman). Este reflejo es la expresion eléctri-
ca del reflejo miotéatico. La respuesta H maxima (repuesta
refleja a un estimulo neural), se compara con la repuesta M
maxima (repuesta muscular). Esta relacion Hmax/Mmax
expresa la cantidad de motorneuronas excitadas. La rela-

cién Hmax/Mmax va de 0 a 1 y es mayor en los musculos
espasticos acercandose a 1. La estimulaciéon con electro-
dos de superficie sobre el nervio a través de la piel, esti-
mula las fibras la y genera una contraccién muscular que
se registra con electrodos de superficie colocados sobre el
vientre del musculo. La falla en la inhibicion del reflejo en
los pacientes espasticos indicaria una falla en la inhibicion
reciproca disinaptica (test de acomodamiento entre 2 y 4
msg.) y de la inhibicion pre-sinaptica 9,1 (entre 10 y 30
msg')gnz,m,zo

A través de la electromiografia cinética se puede monitore-
ar la descarga anormal de las unidades motoras en reposo
(distonia espastica), la actividad anormal al estiramiento y
la actividad simultanea de los agonistas-antagonistas ante
una actividad voluntaria (co-contraccién anormal).

Otros Métodos

La escalas funcionales, las escalas de dolor, las encuestas
de satisfaccion, las encuestas abiertas, las escalas de cali-
dad de vida sobre los logros alcanzados en las actividades
de la vida diaria (AVD) y actividades basicas cotidianas
(ABC), si bien todas ellas no valoran la espasticidad en un
sentido estricto, pueden ser utilizadas pre y post terapia
antiespastica con el objetivo de poder evaluar los posibles
cambios en la vida del paciente. Este tema continua sien-
do controvertido y la busqueda de la mejor evaluacién fun-
cional, sobre todo en el ACV cronico sigue abierta.

Tratamiento

Existen diversos tipos de terapias, combinadas en la mayo-
ria de los casos, que van desde las terapias fisicas, las far-
macoldgicas y quimicas hasta las mas invasivas como las
quirdrgicas.

Criterios de indicacion de tratamiento

e Alteraciones posturales

e |nterferencia con las actividades funcionales
e Dificultades para el cuidador

e Dificultades en el cuidado personal

e Dolor

e |nterferencia con el suefo

Tratamiento no farmacolégico

Esta dirigido a disminuir las excesivas aferencias, sobre
todo nociceptivas, que estimulan las vias reflejas desinhibi-
das y mal moduladas, lo que genera movimientos no dese-
ados, patrones en masa, contracciones sostenidas, que
llevan al acortamiento del musculo y a limitar el movimien-
to de la articulacion.

¢ El uso de yesos u ortesis tienden a corregir o modificar la
alineacion de las articulaciones, mejorar el rango de movi-
miento articular, con el fin de logar una mayor movilidad.

¢ Los elementos fisicos (calor, frio, hidroterapia, etc) estan
destinados a relajar la excesiva contraccion muscular

¢ Los elementos eléctricos (FES, biofeed-back) se utilizan
con el objetivo de fortalecer los musculos debilitados e
inducir cambios en el patrén de control del movimiento a
través del uso de la extremidad orientada en una tarea.'™®
Las técnicas de inhibicion y facilitacién implementadas por
kinesiologia y terapia ocupacional deberan iniciarse lo
antes posible para lograr mayor flexibilidad y control del
movimiento.” Ver resumen en cuadro |.
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Cuadro 1. Tratamiento de la Espasticidad.

Evaluacion y Tratamiento de Zapatos Inadecuados

Factores Agravantes de la + Ortesis Inadecuada
Espasticidad - Ulceras

+ Infecciones

+ Tromboflebitis

« Calcificaciones Heterotopicas
« Posturas Inadecuadas

« Frio

+ Calor

« Hidroterapia

« Electroterapia (FES, TENS, Biofeedback)

Terapia Fisica

Uso de Yesos y Ortesis
Técnicas Kinésicas « Facilitacion Neuromuscular

+ Técnicas de Inhibicion

- Fortalecimiento Analitico

+ Prolongado Estiramiento Pasivo

+ Movilizacion Articular

Tratamiento farmacoldgico oral

Se nombran aqui los principales farmacos utilizados por via
oral en el tratamiento de la espasticidad.” Existen tres
variedades de farmacos de primera linea:

¢ Benzodiazepinas,

¢ Baclofeno (Lioresal)

e Agonista alfa adrenérgicos, como la Tizanidina ( Sirdalud)
y la clonidina

Debemos agregar el dantrolene (Dantrium), que actua
sobre el musculo esquelético y por ultimo el gabapentin, un
anticonvulsivante.

Cuando la espasticidad es severa y compromete en forma
generalizada el hemicuerpo afectado, puede no responder
aun a dosis de medicacion oral, las que generan frecuen-
temente mayores efectos adversos’, por lo que en la actua-
lidad se prefieren los tratamientos locales como la neuroli-
sis, la quimiodenervacion con toxina botulinica y la admi-
nistracion intratecal de baclofeno™

Neurolisis con fenol

En la neurolisis periférica se altera la conduccién nerviosa
con el uso de agentes quimicos como el fenol, alcohol o
anestésicos locales en forma percutanea, en nervios mix-
tos, ramas motoras o puntos motores, o intraneural.” La
solucién salina de fenol al 5% es la mas comunmente utili-
zada para disminuir el tono muscular durante un largo y
variable periodo de tiempo que va desde 2 semanas a 10
meses.'*® Las preparaciones de fenol entre el 1% y el 7 %
desnaturalizan las proteinas de la vaina de mielina y pueden
llegar a producir atrofia muscular. La dosis por rama moto-
raes de 1 a2 mly en los puntos motores (zonas con alta
densidad en placa neuromotora) es de 2 a 5 ml por muscu-
lo, la dosis total para un tratamiento no debe sobrepasar los
10 ml. Los efectos clinicos se observan escasos minutos
después de la inyeccién. Como efectos adversos se han
observado, dolor en los puntos de inyeccion, hematomas,
edema y sensacion de quemazoén o disestesias si se tratan
ramas mixtas.”?' Se debe tener especial cuidado con aque-
llos pacientes que estén anticoagulados. La variabilidad en
la duracién depende de varios factores: la técnica correcta,
la cantidad de dosis aplicada y el tipo de procedimiento
(rama motora, punto motor, bloqueo abierto). Se ha sugeri-
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do que el bloqueo de ramas motoras tiene mayor duracion
porque la latencia de reinervaciéon depende de la distancia
del nervio bloqueado al musculo.™ Ver cuadro |l

Cuadro 2. Neurolisis

Técnica Localizacion de puntos motores o nervio
con electrodo de superficie.

+ Insercion de la aguja electrodo, teflonada
(a excepcion de la punta) adaptada a

jeringa que contiene el agente neurolitico.
- Estimulo eléctrico < 1TmAmp: actividad
muscular y movimiento de la aguja.
Inyeccion del fenol 2 a 5 ml por punto
motor, 1 a 2 ml por nervio, hasta 10 ml por
sesion.

- Variable, entre 2 semanas a 10 meses.

+ Dolor en el punto de inyeccion.

+ Edema.

+ Sensacion Quemante.

- Disestesia (nervios mixtos).

Duracién
Efectos Adversos

Quimiodenervacioén con Toxina Botulinica

La toxina botulinica es una potente neurotoxina producida
por el Clostridium Botulinum (bacteria anaerébica) de la
cual se han identificado 7 serotipos diferentes (A a G), de
los cuales los serotipos A y B son usados en al practica cli-
nica para el tratamiento de la espasticidad. El subtipo A es
el mas potente y con mayor duracién de los efectos.
Cada vez mas estudios,”™*" demuestran su eficacia con
escasos efectos adversos. Su facil administracion ha incre-
mentado y generalizado su uso. La molécula de la toxina
botulinica tiene dos cadenas, una pesada y otra liviana,
que después de unirse al receptor de la membrana axonal
es introducida en el terminal presinaptico, donde su cade-
na liviana impide la liberacion de acetilcolina de las vesicu-
las a través de la protedlisis de la SNAP25 (“proteina de
fusiéon” que se cree es la responsable de la unién de la vesi-
cula de acetilcolina a la membrana axonal previo a su libe-
racion)®, por lo que la toxina bloquea la transmisién neuro-
muscular®?

Inyectada intramuscularmente causa una denervacion
muscular parcial que clinicamente es observada como una
paresia muscular. Los efectos de la toxina sobre el terminal
nervioso son irreversibles, pero los axones no afectados
emiten brotes axonales hacia los musculos denervados.
Este proceso de reinervacion es clinicamente observado
como una recuperacion del tono y del movimiento muscu-
lar. Si bien en animales de experimentacion, se observd
transporte de toxina botulinica hacia la médula espinal, tal
vez por via retrégrada, los efectos clinicos se deberian a la
accién periférica mas exactamente en el terminal neuro-
muscular®?® La aplicaciéon de la toxina botulinica en los
puntos motores con el objetivo de ajustar y minimizar la
dosis es controvertido®#

La internalizacién de la molécula ocurre en los primeros 90
minutos, el efecto clinico puede comenzar entre las 48 y las
72 hs., el efecto maximo se observa entre las 2 y 4 sema-
nas y la duracién del mismo varia entre 3 a 6 meses.* La
incidencia y la magnitud de los efectos adversos es baja.*
Se han observado hipotonia y difusidon a musculos vecinos.
El mayor inconveniente de la aplicacion deriva de su alto
costo




La toxina botulinica esta contraindicada en pacientes que
reciben terapia antibiética como los aminoglucésidos, en la
miastenia gravis, en las afecciones de la motoneurona,
embarazo y lactancia.?' En el cuadro 3 se detalla la técnica
de administracion.??*

Cuadro 3. Toxina Botulinica

Tratamiento con Acupuntura

La acupuntura ha sido practicada en China desde hace
mas de 5000 anos. Recientes revisiones sistematicas,
incluyendo el consenso del Instituto Nacional de la Salud
(HNI) de 1997, sugieren que la acupuntura puede ser de
utilidad en el tratamiento del ACV.

Si bien se han descripto cambios significativos en las eva-
luaciones de espasticidad, la bibliografia continta siendo
controvertida, por lo que es necesario nuevas investigacio-
nes con disefios apropiados para poder evaluar la efica-
cia.®

Comentario

Es importante comprender las bases fiosiopatologicas de
la espasticidad para poder elegir el tratamiento correcto,
en el momento adecuado, sin perder de vista nuestro prin-
cipal objetivo, el paciente y sus necesidades, recordando
siempre nuestras limitaciones pero sin claudicar en la bus-
queda de nuevas alternativas que mejoren su calidad de
vida.

Técnica Inyeccion intramuscular profunda,
preferentemente cercana a la placa
motora.

+ Seleccionar musculos con adecuado
trofismo.

+ Volumen total por inyeccion no debe
superar 1ml/musculo.

- Usar guia electromiografica para la
bisqueda de musculos profundos.

* Buscar puntos motores para optimizar la
dosis.

Dosis Maximas + BBotox 600 Ul/sesion.

- DDysport 1500 Ul/sesion.

Intervalo entre dosis + Igual o mayor a 3 meses.

Dilucion +1a5 ml de solucion salina estéril, sin
conservantes.
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Disfuncion vesical en pacientes hemipléjicos

Dres. Mario Sember, Enrique Turina, Angel Ozén y Daniel Ekizian

Introduccién

La relacién entre las lesiones cerebrales y la afectacion en
el funcionamiento vesical es con frecuencia desconocida
aun para los propios urdlogos, en particular en hombres
con hipertrofia prostatica, pues los sintomas son en parte
comunes. Esta confusién origina errores diagnésticos, por
lo que el tratamiento termina siendo inadecuado. Recono-
cer los aspectos mas habituales que produce un acciden-
te cerebrovascular (ACV) en la funcién vesical permite lle-
var a cabo estudios que ponen de manifiesto cuales son
los sintomas originados por la lesidon neuroldgica y cudles
son causados por otras patologias (hipertrofia prostatica
en el hombre, descenso vesical en la mujer, etc.) y de esa
manera establecer los tratamientos mas adecuados, asi
como informar debidamente al paciente y a su familia qué
trastornos pueden llegar a ser superados y cuales requeri-
ran un tratamiento paliativo en forma permanente

El paciente hemipléjico

Luego de un episodio cerebrovascular que produzca una
hemiplejia (sea por tromboembolismo o hemorragia cerebral),
suele instalarse una disfuncion de la evacuacion vesical.

La primera manifestacion puede ser la retencién aguda de
orina, que debemos tener presente en particular en pacien-
tes con pérdida de conciencia, por lo que no manifiestan su
dolor por el globo vesical sino a través de un estado de
excitacion inespecifico, el que a su vez puede estar oculto
por la medicacion sedante. Descubrir el globo vesical por
examen fisico, mas dificil en obesos —en ellos la falta de
miccién nos debe llamar la atencion—, nos obliga a colocar
una sonda vesical permanente, preferible a un cateterismo
intermitente en tanto no se estabilice el cuadro neuroldgico.
Producida la recuperacion neurolégica en grados variables,
es comun que quede instalada una deficiencia miccional fija.
La manifestacién mas frecuente como secuela de un ACV es
la hiperreflexia del detrusor (ver grafico). Dado que la sensi-
bilidad no suele alterarse, el paciente percibe un aumento de
la frecuencia en el deseo miccional, con urgencia y episodios
de incontinencia urinaria secundarios a esa urgencia.

La funcién esfinteriana suele mantenerse normal, por lo que
el paciente puede contraer voluntariamente su esfinter
externo, evitando la incontinencia. Pero en casos de lesio-
nes con compromiso de la corteza cerebral y/o de la cap-
sula interna, la funcion esfinteriana también estara afectada.
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Comorbilidades

En hombres mayores de 50 afos, la preexistencia de una
hipertrofia prostatica complica el diagndstico y el trata-
miento. La presencia de una obstruccion infravesical podia
estar compensada hasta ese momento mediante una veji-
ga de esfuerzo, por lo que el uso de anticolinérgicos para
tratar la hiperreflexia del detrusor puede desencadenar una
retencion urinaria. Los sintomas irritativos de la hipertrofia
prostatica se van a confundir con la disfuncién vesical pro-
vocada por el ACV, y deberemos observar los sintomas
obstructivos (debilidad del chorro miccional, chorro entre-
cortado) para el diagndstico diferencial.

Menos frecuente es encontrarnos con estenosis uretrales.
Sin embargo, en pacientes que ya han tenido colocada una
sonda vesical por varios dias, producto de un anterior epi-
sodio cerebrovascular, o bien en pacientes que sufrieron
cirugia prostatica, la estenosis uretral es una patologia fre-
cuente y su sintomatologia correspondera a la de la obs-
truccion infravesical.

Otras patologias preexistentes tanto en hombres como en
mujeres también originan trastornos miccionales a consi-
derar en el diagnostico diferencial: las neuropatias periféri-
cas provocadas por la diabetes, las grandes exéresis pel-
vianas por cirugia oncoldgica (colon, Utero), enfermedades
cerebrales como el Parkinson o bien parkinsonismos medi-
camentosos, la demencia senil, etc.

Evaluacion del paciente hemipléjico

Teniendo en cuenta las comorbilidades que hemos des-
cripto, sumamente frecuentes en ancianos que sufren un
ACYV, la evaluacién comenzara por un cuidadoso interroga-
torio, de ser posible al mismo paciente y siempre ademas
a algun familiar cercano, para conocer los antecedentes
patoldgicos, quirirgicos, medicamentos, habitos micciona-
les (frecuencia, nicturia, urgencia e incontinencia urinaria).

El examen fisico nos permitira detectar un globo vesical, tal
como hemos descripto anteriomente. El tacto rectal nos
dara informacién sobre el tono del esfinter estriado anal y
de la existencia de una hipertrofia prostatica de consisten-
cia que haga pensar en una enfermedad benigna (presente
en mas del 80% de los hombres mayores de 50 afios) o en
un cancer prostatico.

En mujeres, el examen genital permite detectar la existen-
cia de prolapsos.




El laboratorio nos permite detectar enfermedades que con-
tribuyen a alterar la frecuencia miccional (diabetes, insufi-
ciencia renal). El sedimento urinario patolégico puede
sugerir la existencia de una infeccion urinaria.

El diagnostico por imagenes contribuye a descartar litiasis
urinaria, en particular litiasis vesical cuya presencia certifi-
ca la existencia de un trastorno urodinamico en el vaciado
vesical. El hallazgo de una hidronefrosis bilateral suele indi-
car igualmente una disfuncién evacuatoria que debe ser
resuelta antes de que se produzca una insuficiencia renal
irreversible. No es infrecuente, en particular en pacientes
obesos, detectar por ecografia un alto residuo vesical post-
miccional pese a no llegar a palparse un globo vesical. En
las mujeres con incontinencia de esfuerzo, una cistografia
de pie puede diagnosticar un prolapso vesical que a veces
no es detectado en el examen ginecoldgico (realizado con
la paciente acostada en una camilla).

Superado el cuadro agudo del ACV, los estudios urodina-
micos permiten objetivar las lesiones y una lectura atenta
ayuda a diferenciar la patologia obstructiva (préstata, ure-
tra) de los trastornos primitivos vesicales —secuela del
ACV-.

Grafico: Cistometria caracteristica de la vejiga hiperrefleja.
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La cistometria aislada puede ser similar en los dos casos,
pero la fase miccional del estudio (flujometria miccional)
detecta pacientes con un vaciado obstructivo (chorro débil,
con un flujo maximo inferior a los 15 mililitros/segundo y un
flujo medio inferior a los 10 ml/seg), de los pacientes sin
obstruccioén infravesical, en quienes la alta presién vesical
determina un flujo miccional elevado.

Tratamiento

En caso de producirse una retencion urinaria, el sondaje
vesical debe ser sumamente cuidadoso para evitar una
lesiéon uretral que origine en el futuro una estrechez,
sumando un nuevo factor de disfuncién vesical de dificil
manejo. Ante la menor dificultad en el sondaje, es preferi-
ble una puncién suprapubica para evacuar el globo vesical
y resolver la urgencia, difiriendo el sondaje uretral para su
manejo por parte del especialista.

Una vez estabilizada la lesion cerebral, el estudio sistema-
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tizado nos habra informado si las secuelas miccionales
corresponden al trastorno neurolégico o si tenemos una
obstruccioén infravesical adicional (en hombres) o descenso
vesical (en mujeres).

En presencia de una obstruccion infravesical, su tratamien-
to es prioritario al de la vejiga hiperrefléxica. En primer lugar
intentamos una terapia clinica, mediante el suministro de
alfa bloqueantes. Por tratarse de pacientes con labilidad
tensional, preferimos la tamsulosina, en dosis diaria de 0,4
mg, para reducir el riesgo de una hipotension ortostatica.
La relajacion del musculo liso del cuello vesical y prostati-
co permite un flujo miccional mayor, reduciendo la frecuen-
cia miccional por un menor residuo post evacuacioén vesi-
cal. En casos de no lograr un flujo urinario normal, pode-
mos recurrir a la terazosina, droga que debe ser titulada
cuidadosamente en dosis crecientes desde 1 mg antes de
acostarse, hasta llegar a una dosis que no conviene sea
superior a los 5 mg.

En los casos de un fracaso con la medicacion, o bien cuan-
do existe una litiasis vesical que debe ser resuelta con ciru-
gia, la reseccion de la hipertrofia de prostata, ya sea por via
endoscopica o a cielo abierto debe ser encarada sin temor:
solamente debemos advertir al paciente que solo estamos
resolviendo el trastorno obstructivo, pero que la hiperrefle-
xia vesical va a permanecer y requerird su tratamiento
especifico.

Resuelto el problema obstructivo, podemos encarar el tra-
tamiento de la lesion vesical secuela del ACV. Tratandose
de una hiperreflexia vesical sin trastorno esfintérico, el
suministro de anticolinérgicos suele obtener resultados
muy satisfactorios (oxibutinina 5mg, 2 o 3 veces al dia, tol-
terodina 2mg, 2 veces al dia). El mayor inconveniente radi-
ca en los efectos secundarios digestivos y algunas veces
visuales. Es necesario recalcar a nuestros pacientes que
estos tratamientos son permanentes.

En mujeres, es raro encontrarnos con patologias obstructi-
vas infravesicales, por lo que el tratamiento con anticoli-
nérgicos puede iniciarse rapidamente. No obstante, los
trastornos vesicales previos al ACV son igualmente muy
frecuentes, generalmente secundarios a un descenso vesi-
cal (prolapso), que provoca una incontinencia de orina
secundaria a los esfuerzos, que se suma a la incontinencia
de urgencia secundaria a la hiperreflexia vesical. También
en estos casos la cirugia de la comorbilidad (cistopexia)
debe ser encarada sin temor, siempre que se advierta a la
paciente que le estamos solucionando solo uno de sus
problemas, pero que la hiperreflexia va a permanecer y
requerira su terapia especifica.

Es evidente que el cuadro clinico muchas veces tiene la
claridad suficiente como para prescindir de los estudios
urodinamicos, pero en todos los casos en los que aborda-
mos una comorbilidad en forma quirdrgica (hipertrofia
prostatica, prolapso vesical), la documentacién obtenida a
través de esos estudios, ademas de una clara informacion
al paciente y a su familia, evita muchos reclamos.
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Depresion Post - A.C.V.

Dra. Maria Pia Ibafiez Echeverria, Dra. Roxana Secundini

Introduccién

Se denomina depresién post — A.C.V. al trastorno depresi-
vo que ocurre luego de haber sufrido un accidente cere-
brovascular y sin otras causas ajenas.

Consideramos conveniente establecer una clasificacion cli-
nica de los trastornos depresivos:

Primarios: En los que el cuadro depresivo depende de otra
patologia.

Secundarios: En los que el cuadro depresivo es la manifes-
tacion de otra enfermedad, trastorno, o estimulo psicosocial.
Entre los primarios se observan dos tipos de cuadros clini-
Cos:

1) Trastorno depresivo mayor. (clasicamente depresion
enddgena)

2) Distimia (clasicamente depresion neurética)

Son muchas las clasificaciones publicadas respecto de las
distintas etapas que cursa el paciente que sufre una depre-
sion post — A.C.V. pero consideramos conveniente aquella
que los distingue en:

e Fase aguda: Que comprende el primer mes, coincidiendo
generalmente con el periodo de internacion hospitalaria,
cuidados intensivos, estudios, diagndstico, y estabilizacion
del paciente.

e Fase subaguda: Que comprende desde el segundo hasta
el sexto mes post — A.C.V. Durante esta etapa comienza su
rehabilitacién, toma conciencia de su discapacidad y las
limitaciones que la misma conlleva.

e Fase cronica: Se considera que comienza a partir del
sexto mes. En esta fase, que claramente es la mas exten-
sa, el paciente comienza a reconocer los cambios de roles
que se van operando no sélo en el seno familiar sino a nivel
social y laboral.

Segun la APA (Asociacion Americana de Psiquiatria) en su
clasificacion de las enfermedades mentales (DSM V), para
el diagndstico de depresion mayor se requiere la presencia
de, al menos, 5 de los siguientes 9 sintomas:

a) Estado de animo depresivo

b) Disminucién del interés o de la capacidad para el placer
c) Pérdida o aumento significativo del peso o del apetito
d) Insomnio o hipersomnia

e) Agitacion o retardo psicomotriz

f) Fatiga o pérdida de energia

g) Sentimientos de inutilidad o culpa excesiva o inapropia-
da
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h) Disminucion de la capacidad para pensar, concentrarse
o tomar decisiones

i) Pensamientos recurrentes de muerte, ideacion, plan o
intento suicida

Estos cinco o mas sintomas deben estar presentes duran-
te un mismo periodo de dos semanas. Uno de los cinco
sintomas debe ser indefectiblemente a) o b).

Un aspecto importante a considerar es que, en los pacien-
tes depresivos que simultaneamente padezcan una enfer-
medad somatica, se debe realizar una cuidadosa evalua-
cion diagnodstica para determinar la relacion etiolégica
entre uno y otro cuadro.

Si la enfermedad somatica no tuviese vinculacién fisiopa-
tolégica con la depresion, el diagndstico sera de Depresion
mayor, pero si se comprueba dicha relacién, el diagndstico
sera el de “Depresién debida a enfermedad médica”, por lo
tanto se trataria de una depresién secundaria.
Consideramos que la Depresiéon post - A.C.V. correspon-
deria a una “Depresién secundaria” “debida a enfermedad
meédica” y ocasionada por una desregulacién serotoninér-
gica, noradrenérgica y del resto de los neurotransmisores
en general, pero seria de causa organica durante las fases
aguda y subaguda a la cual se agrega “Por estimulo psico-
social” durante la fase cronica.

Localizaciones y Depresion

No hay evidencias suficientes de que los A.C.V. que asien-
tan sobre el hemisferio izquierdo tengan un riesgo mayor
de padecer depresion, sin embargo la region frontal ante-
rior izquierda, tanto el cértex prefrontal dorsolateral como
la region frontal subcortical y ganglios de la base se han
relacionado como factores implicados en la depresién post
—A.C.V,, estas regiones mostraron una mayor prevalencia y
gravedad en la fase aguda. Se ha descripto una mayor
intensidad de los sintomas depresivos durante la fase
aguda de los A.C.V. con compromiso de la circulacion
anterior y una recuperacion mas rapida de la depresién en
sujetos con infartos subcorticales o compromiso de la cir-
culacion posterior. En cambio otros autores han encontra-
do una relacién positiva entre depresion y A.C.V. localizado
en hemisferio derecho. El sindrome de labilidad emocional
puede ser mas frecuente en las lesiones isquémicas lenti-
culares.




Conociendo la importancia que tiene la actitud del pacien-
te en su rehabilitacion, consideramos fundamental que,
quienes tras sufrir un A.C.V. presenten sintomas compati-
bles con depresion, consulten y sean tratados psiquiatrica-
mente a fin de iniciar pronto tratamiento para favorecer la
recuperacion funcional, permitir un descenso en la mortali-
dad y prevenir un nuevo evento. Hemos observado que
tras la remision del trastorno depresivo existe una mejor
disposicion del paciente hacia su rehabilitacién, tornando-
se mas dinamico, activo y tenaz. La presencia de afasia
como secuela incrementa el riesgo de sufrir una depresion.
En estos pacientes es observable como a poco de iniciar el
tratamiento antidepresivo logran un vocabulario mas
amplio. El primer sintoma en remitir es el llanto y este
hecho proporciona gran tranquilidad tanto para el paciente
como para su entorno. El llanto es un sintoma que esta casi
siempre presente, siendo en muchas ocasiones el motivo
de consulta. Se trata de un llanto subito, incontrolable,
acompafado de escasa congoja, que surge ante estimulos
externos muchas veces sin relevancia y que cede ante otro
estimulo inverso tal vez para el sujeto de igual intensidad
que aquél que se lo provocdo. Otro sintoma muy frecuente
es el miedo. Este representa un impedimento para el inicio
de toda actividad rehabilitadora, puesto que se trata de un
miedo paralizante con respuestas somaticas como hiper-
tension, temblor, pérdida de equilibrio, etc.

La contencion familiar y social juegan un rol muy importan-
te en la evolucion de este tipo de depresion.

Tratamiento

Los farmacos de eleccién para este tipo de depresiones
son la Fluoxetina y la Sertralina.

Estos inhibidores de la recaptacion de serotonina han
demostrado su efecto terapéutico a bajas dosis y en un
periodo no superior a los 15 dias. La dosis habitual reque-
rida de la Fluoxetina es de 20 mg / dia en una sola toma
matinal, mientras que la de la Sertralina es de 50 mg / dia
pudiendo administrarse en una o dos tomas.

Paroxetina 20 mg, Escitalopram 20 mg y Venlafaxina 50 mg
todas en una sola toma diaria son una alternativa, en los
casos refractarios, a los mencionados anteriormente.
Mirtazapina 30 mg y Trazodone 50 mg en una sola toma
nocturna cuando existe insomnio asociado.

Aquellos pacientes con ansiedad y miedo se benefician
con Clonazepam en dosis de 0.25 mg tres veces por dia.
Conviene sostener el tratamiento al menos por 4 meses
después de la recuperacion y puede ser modificado si no
hubiera respuesta satisfactoria con el farmaco elegido
habiendo transcurrido 2 meses.

Conclusion

Se trata de pacientes complejos que requieren un segui-
miento exhaustivo por un equipo idéneo y multidisciplina-
rio.

Es conveniente el tratamiento psicoterapéutico del grupo
familiar.
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Depresion en pacientes hemipléjicos

Cronicos

Dra. R. Secundini, Dra. A. Gazzotti, Dra. S. Druetta, Dr. L. Li Mau

Introduccién

La depresion post-ACV ha sido reconocida como una con-
diciéon frecuente, tanto en la fase temprana como en la tar-
dia. Sin embargo, su prevalencia varia entre un 20% a un
65% segun la bibliografia. Esto se debe a las diferencias
metodolégicas como diferentes criterios utilizados para el
diagnéstico, la seleccion de pacientes en relacion a la
secuela cognitiva y/o funcional, diferentes escalas emplea-
das para su evaluacion, asi como también, el momento en
que se realizé dicha evaluacién dentro de la evolucion de la
secuela.™

La depresién es una importante complicacion, pues dificul-
ta la rehabilitacién, la recuperacion funcional y repercute en
la calidad de vida del paciente y también en la salud del
cuidador. Ademas se la ha asociado a una reduccion en la
sobrevida, a un aumento en el riesgo de recurrencia de
estos eventos vasculares y a demencia.>*

En la préactica diaria se observa una falta de deteccion y
tratamiento de esta complicacién, la cual seria importante
reconocer tempranamente, pues se favoreceria la recupe-
racion funcional, permitiria un descenso en la mortalidad y
prevencion de un nuevo evento.'®

El objetivo de nuestro trabajo fue determinar la frecuencia
de depresion en nuestra poblacion de pacientes hemipléji-
cos cronicos (mayor a 1 afo de evolucién) y su relaciéon con
las caracteristicas clinicas de dicha poblacién, nivel de
recuperacion motora, la independencia funcional, el estado
cognitivo, enfermedades concomitantes y tratamientos.

Material y Método

Se evaluaron 48 pacientes hemipléjicos cronicos, con mas
de un afno de evolucién, que concurrieron a consultorios
externos durante diciembre del 2005 y enero del 2006. Se
corroboré el diagnéstico de ACV a través de la historia cli-
nica, un examen clinico neurolégico y neuroimagenes. Se
excluyeron los pacientes con antecedentes de hemiparesia
de causa no vascular (tumoral, infecciosa) y con afasia de
comprension.

Se evaluo el estado cognitivo mediante la escala Mini - Men-
tal Test,® medicion cuantitativa breve, cuyo puntaje maximo
es de 30 puntos, considerandose como déficit cognitivo la
puntuacion por debajo de 24 puntos. Para evaluar la depre-
sién se utilizé el Cuestionario de Depresién de Beck,® el cual
se usa como instrumento de deteccién, no discriminando
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entre depresién mayor o menor. Este fue completado por el
paciente, eligiendo la opcién que mas lo representaba, reci-
biendo asesoramiento del médico en caso de que el pacien-
te lo requiriera. Se considerd depresion leve a un escore de
10 a 15, entre 16 y 24 depresién moderada, y entre 25 y 66
depresion grave. Los pacientes con puntuaciones por deba-
jo de 9 fueron considerados sin depresion.

El grado de recuperacion motora alcanzado en estos
pacientes se evalud a través de la escala de Fugl Meyer.6
El nivel de recuperacion funcional se determiné por el FIM
(Medida de Independencia Funcional) cuyo valor de inde-
pendencia funcional maximo es de 126 y de dependencia
maxima de 18.°

El tipo de locomocién fue evaluado con la escala SCI-FAI,’
con la cual se clasificé a los pacientes en 5 grupos: inde-
pendientes en la comunidad, dependientes en la comuni-
dad, independientes en el hogar, dependientes en el hogar
y uso de silla de ruedas.

Ademas se incluyé un cuestionario para conocer la per-
cepcion del paciente sobre su estado de salud al momen-
to de la evaluacion, (muy bueno, bueno, regular o malo),
enfermedades concomitantes (hipertension arterial, diabe-
tes, dislipidemia, gastritis, trastornos urinarios) y tratamien-
to farmacoldgico.

Se analizaron los datos con prueba Chi 2 y prueba exacta
de Fisher.

Resultados

La edad promedio de nuestra poblacién fue de 63 afos (40
- 82). El tiempo de evolucion promedio post-ACV fue 6
afos (1-32). El resto de los datos demograficos se mues-
tran en la tabla I.

Tabla I. Caracteristicas de la Poblacion

n %

Sexo Masculino 27 56
Femenino 21 44

Tipo de ACV Isquémico 26 54
Hemorragico 22 46

Lado Afectado Derecho 26 54
Izquierdo 22 46

Ntmero de ACV Unico episodio 43 90
Recurrentes 5 10

Afasia de Expresion 5 10




El 58% de los pacientes mostrd en el cuestionario de Beck
una puntuacion mayor a 9, compatible con depresién. La
cual fue leve a moderada en el 82%, y severa a grave en el
18%. De éstos, 12 (43%) fueron mujeres y 16 (57%) hom-
bres, la edad promedio fue de 61 afios (40- 80), con un
tiempo medio de evolucién de 4 afios (1 — 12). Tabla Il

Tabla Il. Caracteristicas de los pacientes hemipléjicos con depresion
n nPacientes % p

con Beck > 9
48 28 58
Sexo Masculino 27 16 57 NS
Femenino 21 12 49
Tipo de ACV Isquémico 26 12 43 NS
Hemorragico 22 16 57
Lado Afectado Derecho 26 13 46 NS
lzquierdo 22 15 54
Nimero de ACV Unico episodio 43 25 89 NS
Recurrentes 5 83 11
Afasia de Expresion 5 1 4
p<0,05  NS= no significativo

La recuperacion motora promedio, alcanzada en este
grupo, fue de 60 en el Fugl Meyer (96 — 26), realizando mar-
cha independiente en la comunidad el 75% de los pacien-
tes. El 82% habia logrado independencia en las activida-
des de la vida diaria, con un FIM promedio de 116 (124 -
109). Con respecto al estado cognitivo, en 24 pacientes
(86%) el Mini — Mental test alcanz6 una puntuacion mayor
a 24, solamente en 4 pacientes (14%) se detecto un déficit
cognitivo.

Si bien todos los pacientes presentaron enfermedades
concomitantes, el 86% percibia su estado de salud como
bueno o muy bueno. El 75% recibia mas de un farmaco por
diferentes patologias, pero solo 5 pacientes (18%) se
encontraban en tratamiento con antidepresivos. Tabla il

Tabla lll. Caracteristicas de los pacientes hemipléjicos con depresion

n nPacientes % p

con Beck > 9
Mini — Mental test 24 - 30 42 24 86 NS
<24 6 4 14
FIM 126 - 108 4 23 82 NS
<108 7 5 18
Percepcion Muy Bueno 8 2 7
del estado Bueno 33 22 78 NS
de salud Regular 5 B 11
Malo 2 1 4
Enfermedades 1 11 7 25 NS
Concomitantes >1 37 21 75
Tipo de locomocion  Independiente en
la comunidad 35 21 75
Dependiente en NS
la comunidad 11 6 21
En silla de ruedas 2 1 4

Tratamiento
antidepresivo 7 5 18 NS
p<0,05  NS=no significativo

No se hallaron diferencias significativas entre los dos gru-
pos de pacientes hemipléjicos con y sin depresion, en rela-
cién a la edad, sexo, tipo y numero de ACV, lado afectado,

el escore del Mini- Mental Test, escala de Fugl Meyer, FIM,
tipo de locomocién y enfermedades concomitantes.

Discusion

A pesar de que la depresion es ampliamente reconocida
como una importante complicacién en el ACV, contindan
siendo muy dispares los datos sobre la frecuencia en la
bibliografia.®

Los trabajos pioneros fueron los de Robinson y col.,*"
quienes compararon la depresion aguda y tardia, durante
dos afios, observando que los pacientes deprimidos en el
hospital (26%), continuaban deprimidos a los 6 meses del
ictus. La depresion mayor se resolvia espontaneamente en
los dos primeros afios del ictus, mientras que la depresion
menor permanecia mas tiempo.

Para Carota A. y col.,” la prevalencia de depresién post-
ACV, en las primeras dos semanas del ictus, era del 6 al
40%, 50% a los 3 meses, 20 al 50% al aflo y 20% a los 2
afos.

Angeleri y col.,”® evaluaron 180 pacientes que seguian un
programa de rehabilitacion, durante un periodo medio de
tres afios después de sufrir un ictus, de ellos un 17% tenia
una depresion mayor.

Sharpe y col.,” siguieron 60 sobrevivientes durante 3 a 5
afos tras un primer ictus y observaron la presencia de un
sindrome depresivo en un 18% de los pacientes, de los
que un 8% padecian depresion mayor.

Astrén y col., siguié durante 3 afios una cohorte de 80
pacientes con un solo ACV. La prevalencia de depresién en
la fase aguda fue de un 25%, descendiendo a un 16% al
final del primer afio y aumentando nuevamente al 19% vy
29% al final del segundo y tercer afo.

En nuestra poblacién de pacientes con ACV crénico (tiem-
po promedio de evolucion 4 afos) encontramos una fre-
cuencia de depresion del 58%, la cual es alta si la compa-
ramos con la observada en los estudios antes menciona-
dos en los que se incluyeron también ACV croénicos. Esto
puede ser debido a la mayor sensibilidad de la escala
empleada para la deteccion de depresién (cuestionario de
depresion de Beck), dependiendo el resultado de la infor-
macion proporcionada por el paciente.

Nuestro resultado fue semejante a lo descripto por Kotila y
col.,”® quienes hallaron a los 3 meses un 41% de pacientes
con depresioén, entre los que cumplian un programa activo
de rehabilitacion y un 54% entre los controles sin tal pro-
grama. A los 12 meses esta diferencia se mantenia 42%
versus 55%. En este estudio se utilizd también el cuestio-
nario de Beck.

Ademas, compartimos la prevalencia publicada en otros
estudios, realizados en centros de rehabilitacion (40 —
54%),™*"2° |]a cual es mas alta que la observada en los estu-
dios poblacionales (23 — 32%)."2"

En cuanto a los datos existentes en la literatura sobre los
factores de riesgo de la depresion post-ACV, son conflicti-
vos y contradictorios.??4252

Hay reportes en que los pacientes con ACV en hemisferio
izquierdo tendrian mas frecuencia de depresion que los
afectados en el hemisferio derecho.®®27%

Un meta analisis publicado por Carson A. y col. no eviden-
Cio relacion alguna entre la localizacion del ictus y el riesgo
de depresion post-ACV.*

Por otro lado, existen evidencias de que hay una correla-
cion positiva entre la depresion y la falta de recuperacion
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motora, el deterioro cognitivo y la dependencia en las
AVD_2,3.11.33—35

Nosotros no hallamos una relacion significativa entre el
lado afectado, el tipo de lesion, la recuperacion motora
alcanzada, el nivel de independencia funcional y el deterio-
ro cognitivo entre los dos grupos con y sin depresion.
Pese a la menor recuperacion motora comparada con
otros estudios'**21417.2434 " o 829% de nuestra poblacion era
independiente o parcialmente independiente en sus activi-
dades de la vida diaria, todos habian logrado una locomo-
cién en la comunidad y sin embargo, presentaron depre-
sion en una alta frecuencia. Esto puede deberse a que la
poblacién tenia un prolongado tiempo de evolucion (1 - 12
afos), pues probablemente la depresién en los primeros
meses del ACV se relaciona méas con la dependencia en las
AVD y pasado el primer afio con la ausencia de apoyo
social y emocional.?*"® Si bien las condiciones sociales de
nuestros pacientes no fueron una variable estudiada, debe-
mos tener presente que esta poblacion pertenece a una
comunidad hospitalaria, donde el inadecuado apoyo
social, el entorno familiar conflictivo, la limitada actividad
social y la falta de reinsercién laboral, pueden haber sido
factores influyentes para su depresion. Estas variables psi-

cosociales deberan ser incluidas en los proximos estudios.
En la mayoria de los estudios, el sexo femenino se ha rela-
cionado con la depresion post-ACV,'*'¢*% sin embargo,
Burvill P. y col.,* han asociado la depresién después de los
18 meses de evolucion, con el sexo masculino, lo cual se
correlacionaria con nuestros hallazgos.

Solo el 18% de nuestros pacientes con depresiéon estaban
tratados con antidepresivos, semejante a lo publicado por
Kotila y col. (17%)

El tipo de disefio utilizado en este estudio, nos ha permiti-
do conocer la frecuencia de depresién post-ACV en nues-
tra poblacion de ACV crénico y su relacion con posibles
factores de riesgo, sirviendo estos resultados para futuras
investigaciones.

Las publicaciones sobre depresion, posterior a un evento
cerebrovascular agudo, son numerosas pero no ocurre lo
mismo con los pacientes con ACV cronico, por lo que seria
importante considerar a esta poblacion en los futuros estu-
dios.

La elevada frecuencia de depresién hallada en la poblacién
en estudio (58%) deberia instar a los médicos rehabilitado-
res a su deteccion, tanto en la etapa temprana como tardia
del ictus.
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Dr. Luis Li Mau

Introduccién

La Negligencia Visual Unilateral (NVU) es un trastorno
caracterizado por la pérdida o reduccién de la conciencia
de estimulos visuales sobre un lado del espacio. Frecuen-
temente es consecuencia de Accidente Cerebro Vascular
(ACV) con lesion del hemisferio derecho, lo que ocasiona
una negligencia visual hacia el lado izquierdo'. El enfermo
atiende preferentemente y sélo busca con la mirada a los
objetos que estan a su derecha o a quienes se le dirigen
desde la derecha? El trastorno puede afectar el espacio
corporal o el espacio exterior’. Raramente se presenta
negligencia unilateral hacia el lado derecho en pacientes
con lesién hemisférica izquierda.*

La NVU se debe a un trastorno cognitivo complejo®, con
predominio de la alteracion de la atencion espacial selecti-
va5 y se manifiesta como (1) una deficiencia en dirigir la
atencion, la orientacién y la realizacion de movimientos
hacia el lado negligente®, y (2) a una sobreactividad para
dirigir la atencion y la orientacion hacia el lado no negli-
gente’. De esta manera se genera un desbalance en la acti-
vidad de ambos hemisferios.®®

La atencién visual espacial depende de una red atencional,
en la que participan estructuras corticales (parietal poste-
rior, prefrontal y el cingulo) y subcorticales (Sustancia Reti-
cular, Coliculo Superior, Talamo y el Striatum).1o1112 13141516
Un fendmeno que acompafa frecuentemente a la negli-
gencia es la “Extincién a la doble estimulacion simultanea”,
cuando se presentan dos estimulos visuales, uno a dere-
cha y otro a izquierda. Si se presentan los estimulos sepa-
rados, el paciente puede detectarlos, pero si se presentan
simultdneamente, el estimulo del lado izquierdo se ignora®.
En algunos casos, un estimulo mostrado en el lado desa-
tendido no sera ignorado, sino que diran que ha aparecido
en el otro lado, este fendmeno es conocido como Aleste-
sia. En la Alestesia visual, a un estimulo visual que aparece
en el lado izquierdo, el paciente lo sefiala como aparecien-
do en el lado derecho.?

La negligencia también ha sido reportada para estimulos
tactiles, auditivos y olfatorios''®™. Los pacientes presentan
un disturbio espacial multisensorial, existiendo déficit de
identificacion y localizacién de sonidos cuando éstos pro-
vienen desde la izquierda. También se ha comprobado una
clara relacién lineal entre errores en la busqueda tactil y
visual en pacientes con lesién del hemisferio derecho®?'. El

Negligencia Visual Unilateral (NVU)
pOr lesion del hemisferio derecho:
—valuacion y Rehabilitacion

fendmeno de extincién también se presenta para estimulos
tactiles y auditivos.®

En ocasiones la NVU se manifiesta cuando el paciente con
ojos cerrados imagina una escena visual, esto sugiere una
deficiencia en la representacion espacial interna, que inter-
fiere en la formacién de la imagen mental del lado izquier-
do®. Este trastorno fue descripto por primera vez por
Bisiach E y Luzzatti C*, quienes pedian a sus pacientes
con negligencia visual, que imaginaran estar en la plaza
mayor de Milan frente a la catedral, y que describieran los
edificios, algunos de ellos eran capaces de describir sélo
los ubicados a su derecha, ignorando en su imagen mental
los ubicados a su izquierda.

También se ha observado negligencia en tareas motoras,
en que el paciente “olvida” o demuestra “reticencia” para
usar las extremidades del lado negligente, o se presenta el
fendmeno de extincion motora, en este caso el paciente
que puede mover sus miembros izquierdos, deja de hacer-
lo, si simultdaneamente mueve un miembro derecho.®

Se han descripto trastornos de la postura, el equilibrio y la
marcha en pacientes con NVU. Los pacientes tienden a
mantener la cabeza girada en 30° hacia el lado derecho®.
Saj Ay Col.* Estudiaron en pacientes con NVU, la percep-
cion subjetiva visual de la linea vertical, y encontraron que
ésta presentaba un desvio antihorario en el plano frontal y
hacia atras en el plano sagital, lo cual generaba una incli-
nacién del tronco en sentido opuesto. Este trastorno puede
explicar los trastornos del equilibrio y la marcha vistos en
estos pacientes.*

Teniendo en cuenta los complejos trastornos que se obser-
van en Negligencia, se han descripto los siguientes tipos
de negligencia unilateral**: a) Negligencia Espacial, b)
Negligencia Personal, c) Negligencia Representacional, d)
Negligencia Motora. Estos tipos de negligencia pueden
estar asociados o no.*"°#

La Negligencia Personal afecta el hemiespacio exterior
izquierdo, algunos autores diferencian dos formas, una que
afecta el espacio cercano (peri-personal, en que los obje-
tos pueden asirse) y otro el lejano (extra-personal, en que
los objetos pueden sefalarse).>™ La Negligencia Personal
compromete el hemicuerpo izquierdo. La Negligencia
representacional afecta el lado izquierdo de la imagen
mental. Y la Negligencia Motora compromete el uso de los
miembros izquierdos.

RE\/'S'ON Boletin del Departamento de Docencia e Investigacién IREP [vor. 11 Tne 1T 2007 [ 53



La frecuencia de negligencia, segun Buxbaum LJ* que
examind 166 pacientes con lesion hemisférica derecha
post ACV, fue del 48%. Y considerando los distintos tipos,
la Negligencia Personal ocurri6 en el 1%, la Espacial en el
27%, la Motora en el 17% y la Representacional en el 21%.
Cuando la NVU se produce por lesion parietal del hemisfe-
rio derecho suele asociarse a anosognosia y a alteraciones
del esquema corporal. Cuando se asocia con Anosogno-
sia, estos pacientes son incapaces de reconocer su defec-
to. Esta asociacién agrava el cuadro clinico, ya que al no
reconocer el paciente su trastorno no esta motivado para
encarar su rehabilitacion®. También el trastorno es grave si
se asocia a alteraciones del esquema corporal, en situa-
cion extrema el paciente ignora el lado izquierdo de su
cuerpo, trastorno denominado Hemiasomatognosia.

La NVU tiene un prondstico de recuperacion funcional
pobre,***" aquellos pacientes cuyos sintomas iniciales son
Severos recuperan poco O No recuperan en los seguimien-
tos durante meses o afios después del ACV*. Se ha obser-
vado que los hemipléjicos con negligencia alcanzan grados
mas bajos de recuperacion en AVD y movilidad, tienen mas
tiempo de internacién y mas incontinencia de orina al alta®.
Los casos moderados pueden mejorar espontaneamente y
alcanzar un nivel 6ptimo después de tres meses®*. Pudien-
do quedar como secuelas minimas la reduccién de la velo-
cidad para el procesamiento visual de lo observado en el
lado izquierdo, y la asimetria visual puesta de manifiesto
por el fenédmeno de extincién (cuando hay distractores en
el lado derecho, se extinguen los estimulos del lado
izquierdo)®.

La NVU es generalmente mas severa y duradera en el dafio
parietal derecho, sugiriendo que el I6bulo parietal derecho
(y no el izquierdo) puede controlar bilateralmente la explo-
racion espacial, en cambio el izquierdo sélo controla la
exploracion espacial del lado derecho®. El dafio frontal y de
las estructuras subcorticales pueden producir negligencia
transitoria.*”*® Estas estructuras participan en una red aten-
cional con los l6bulos parietales, pero los l6bulos parieta-
les los pueden compensar cuando éstos son lesionados.

Evaluacion

Se han desarrollado diferentes tests de evaluacion de la
Negligencia, para determinar la presencia o ausencia del
trastorno. En rehabilitacién es importante ademas poder
cuantificar el trastorno con el fin de seguir su curso evolu-
tivo y poder evaluar la eficacia de las medidas terapéuticas.
Se debe evaluar por separado los distintos tipos de negli-
gencia. Pero en primer lugar es necesario diferenciar la
NVU de la Hemianopsia Homénima, se trata de trastornos
diferentes, con distinto prondstico y métodos de rehabilita-
cion. Se considerara también la Escala de evaluacion fun-
cional de la Negligencia de Catherine Bergego (CBS), que
permite identificar y mensurar las alteraciones de las AVD
producidas por la Negligencia.

a) Diagnéstico diferencial entre NVU y Hemianopsia
Homénima: Muchas veces existe la confusién entre NVU y
la hemianopsia homénima del hemicampo izquierdo,
aspecto que se complica cuando ambos trastornos se aso-
cian®. El diagnéstico diferencial se establece por la pre-
sencia de otros trastornos propios de la negligencia y que
no se presentan en la hemianopsia, por ejemplo la incons-
ciencia del trastorno (Anosognosia)® que en Negligencia es
un trastorno asociado frecuente y duradero, en cambio en
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hemianopsia puede presentarse transitoriamente al princi-
pio. La presencia de negligencia en las percepciones no
visuales®. La presencia del fenémeno de “extinciéon” propio
de la negligencia®. En el test de biseccion de lineas, el
negligente marca en el lado derecho, en cambio el hemia-
nopsico tiende a marcar en el lado izquierdo, este error
puede reflejar una conducta adaptativa ante la percepcion
de una representacién espacial no veridica, al ver sola-
mente el hemicampo visual remanente*'. Por otra parte la
hemianopsia mejora marcadamente la exploracién del
campo ciego, con entrenamiento en un corto plazo con
ejercicios de movilidad ocular o técnicas de busqueda de
targets visuales, distribuidos al azar, en la pantalla de la
computadora, que ademas presenta distractores en el
campo derecho. la NVU en cambio no mejora con ejerci-
cios de movilidad ocular, y la exploracion del campo negli-
gente fracasa cuando hay distractores en el lado dere-
Cho.20,33,42

b)Evaluacion de la Negligencia Espacial: Para la NVU
existen tests graficos de cancelacion, dibujo, lectura y
copia de figuras, entre los mas difundidos estan los
siguientes:

e Test de Albert*® o cancelacion de lineas: se presenta al
paciente una hoja de papel con 60 lineas, trazadas en dis-
tintas orientaciones, 30 en cada lado. El paciente es ins-
truido para cancelar con un lapiz todas las lineas. La NVU
se pone en evidencia porque se cancelan menos lineas a
izquierda que a derecha (fig. 1). El grado de negligencia se
evalua por la proporcion de lineas no canceladas en rela-
cion al numero total de lineas®.
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Figura 1. Test de Albert en un pacientecon NVU

e Biseccion de lineas: los pacientes son instruidos a mar-
car el centro de 5 lineas horizontales, cada una presentada
en hojas de papel separadas. El porcentaje de error para
cada linea se calcula dividiendo la distancia entre la marca
del paciente y el verdadero centro de la linea y multiplican-
do en cociente por 100. El resultado de los escores de error
para cada linea son luego promediados. Existe NVU si el
desplazamiento de las marcas hacia la derecha del verda-
dero centro supera el 10 %.

e Cancelacion de letras: los pacientes son instruidos a mar-
car las letras A en 114 letras impresas en una hoja de
papel, de las cuales solamente 10 son A, ubicadas 5 a la
derecha y 5 a la izquierda. La NVU se demuestra por la
mayor omisién en el tachado a izquierda que a derecha. El
grado de NVU se evalla por la proporcién de A no cance-
ladas en relacién al nimero total de A®.




e | ectura: al paciente se le pide leer una oracion de 6 pala-
bras o mas presentadas en forma horizontal en una hoja de
papel. Existe NVU cuando hay omision de palabras en el
lado izquierdo. El grado de negligencia se determina por la
proporcion de palabras omitidas en relacion al niumero total
de palabras®.

e Poner las horas al reloj: se le pide al paciente poner los
numeros al dibujo de un reloj en una hoja de papel. La falla
en poner alguno de los nimeros que corresponden al lado
izquierdo o el desplazamiento de estos numeros hacia la
derecha indican NVU (Fig. 2). El grado de negligencia se
define como la proporciéon de nimeros que normalmente
corresponden a la izquierda han sido omitidos o desplaza-
dos hacia la derecha.*®

A B

Figura 2. Poner los nimeros al reloj en pacientes con NVU.
A: falla en poner los numeros de la izquierda.
B: desplazamiento de los nimeros hacia la derecha

La NVU puede evaluarse a través de las actividades coti-
dianas como la tarea de la bandeja de hornear.

e Tarea de la bandeja de hornear: se pide al paciente colo-
car 16 pequefos bloques de madera en una bandeja, en
una disposicién tan simétrica como sea posible, como si
fueran bollos en una bandeja de hornear. Los pacientes
con NVU tienden a colocar mas bloques sobre el lado dere-
cho (Fig. 3). Los sujetos normales no colocan los bloques
con un mayor desvio que 7 en un campo y 9 en el otro.*

\

Figura 3. El paciente con NVU coloca los bloques en la bandeja de
hornear sélo en el lado derecho.

c) Deteccion de negligencia personal: este trastorno se
detecta (a) por la presencia de errores cuando se le pide
tocar con su mano derecha 5 partes del hemicuerpo
izquierdo (mano, codo, oreja, rodilla y pie), se otorga 2 pun-
tos si lo hace adecuada y rapidamente, 1 punto si lo reali-

za con dudas o a través de movimientos exploratorios, 0
puntos si no hay movimiento hacia la parte solicitada®, y (b)
por la presencia del fenémeno de “extincion” en la prueba
de Doble Estimulacién Tactil, al paciente con ojos cerra-
dos, se toca un dedo de una mano y se le pregunta si sien-
te (dice que si), luego se toca el mismo dedo de la otra
mano, y él refiere que siente, pero si se toca simultanea-
mente las dos manos, refiere sentir solo en la derecha.

d) Deteccion de negligencia motora: (a) presencia del
fendmeno de “extincion” en la Prueba de Doble Orden
Motora, al paciente con ojos cerrados, se le pide levantar
un brazo (lo hace), luego se le pide bajar ese brazo y levan-
tar el otro (lo hace), pero cuando se le pide levantar los dos
brazos, sélo levanta el derecho. (b) Test de las 3 puertas de
Smania,* se le pide al paciente caminar un trayecto a tra-
vés de 3 puertas, cada puerta esta formada por 2 banque-
tas, se otorga por cada puerta, 3 puntos si pasa por el
medio, 2 puntos si pasa cerca de una de las banquetas, 1
punto si choca o pasa rozando la parte externa de la puer-
ta, y 0 puntos si ignora la puerta.

e) Deteccidn de negligencia representacional: (a) Imaginar
lugares familiares y describir lo que ve, (b) Test de los 2
relojes,* al paciente se le pide imaginar 2 relojes que indi-
can diferentes horarios, se le pide que indique en cual de
ellos las manecillas forman un angulo mas abierto, el test
se hace 40 veces con horas diferentes y se otorga 1 punto
por cada acierto. Los sujetos normales tienen un promedio
de aciertos de 36.7 puntos.

f) La Escala de evaluacion funcional de la Negligencia de
Catherine Bergego (CBS): se utiliza con el fin de identificar
los problemas que causa la negligencia en las actividades
cotidianas. Consta de 10 preguntas, con las cuales se
identifica las actividades que presentan dificultad, y que
sirven ademas para establecer 4 grados de negligencia.*
Preguntas:

1. ¢Olvida lavarse, maquillarse o afeitarse la parte izquier-
da de su cara?

2. ¢Olvida introducir su brazo en la manga izquierda, la
pierna en la pernera izquierda del pantalén o ponerse la
zapatilla izquierda?

3. ¢Olvida la comida que esta situada en el lado izquierdo
del plato?

4. ;Se limpia el lado izquierdo de la boca después de
comer?

5. ¢ Tiende a no mirar hacia el lado izquierdo?

6. ¢(Olvida la parte izquierda de su cuerpo? Por ejemplo
deja su brazo colgado cuando se sienta a la mesa, no
apoya la pierna izquierda en la silla de ruedas, no apoya el
brazo en el sofa.

7. ¢ Tiene dificultades para atender a sonidos que se pro-
ducen a su izquierda o a personas que hablan en su lado
izquierdo?

8. ¢ Tropieza con personas, objetos o muebles que se
encuentran en su izquierda?

9. ¢Tiende a girar hacia la derecha cuando va paseando o
camina en lugares conocidos?

10. ¢ Tiene dificultades para encontrar sus pertenencias en
la habitacion o cuarto de bafio, cuando éstas se encuen-
tran a su izquierda?

Criterios de puntuacién:
0 = No hay datos que permitan pensar en negligencia
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1 = Negligencia leve: tiende a explorar el lado derecho,
pero luego explora el izquierdo. Se observa que el trastor-
no es fluctuante y que aumenta, por ejemplo, con la fatiga
2 = Negligencia moderada: constantes olvidos del lado
izquierdo, aunque el paciente presente todavia cierta capa-
cidad para cruzar la “linea media” pero su percepcion del
hemiespacio izquierdo es incompleta e inefectiva

3 = Negligencia severa = el paciente ignora el hemiespacio
izquierdo

Tratamiento

Existen principios generales para el tratamiento de estos
pacientes. Es la regla que tanto pacientes como sus fami-
liares ignoren las caracteristicas de este trastorno y por lo
tanto observen las dificultades sin comprender lo que
pasa. ;Qué es eso de vivir sin ser consciente de la mitad
izquierda del mundo? Por otro lado es habitual que los
miembros del equipo de rehabilitacion también compartan
la ignorancia®* y por lo tanto no saber como manejar esta
deficiencia. Es por ello necesario (a) comprender la negli-
gencia por parte del equipo de rehabilitacion y los familia-
res de los pacientes y (b) que el paciente descubra su
negligencia. Los recursos pueden ser distintos, con los
miembros del equipo y los familiares se puede vivenciar las
dificultades de la negligencia utilizando la oclusién ocular
izquierda o de ambos hemicampos con anteojos obscure-
cidos en el lado izquierdo. Para que el paciente descubra
su negligencia, se le debe informar qué es lo que le pasa.
También son favorables los grupos de pacientes que con-
versan sobre sus dificultades y los mecanismos de com-
pensacién que ellos desarrollan.®

Las medidas terapéuticas implementadas en NVU se
basan en los siguientes principios: a) adaptar el entorno a
la dificultad del paciente, b) ocluir el ojo no negligente u
obscurecer el campo visual no negligente, c) cambiar la
direccion de la mirada mediante el uso de prismas, d) utili-
zar realidad virtual, e)utilizar estimulacién magnética trans-
craneal f) seleccionar la complejidad de la tarea, g)utilizar
diversas estimulaciones en el lado izquierdo del cuerpo o
del espacio peripersonal, mientras el paciente realiza una
tarea de rastrillaje en el campo negligente, h) utilizar el
aprendizaje de estrategias para el rastrillaje del lado negli-
gente por uso de video-feedback, i) utilizar la rotacion del
tronco como estrategia para el rastrillaje del lado negligen-
te, j) tratamiento de la postura, el equilibrio y locomocién,
k) entrenamiento de las tareas propias del hemisferio dere-
cho a fin de compensar el desbalance funcional hemisféri-
co, y l) tratamiento de la negligencia representacional.
Actuar sobre el entorno: ubicando a la derecha a las per-
sonas que tratan con el paciente y a los elementos que uti-
liza habitualmente (puertas, llaves de luz, cajones, etc.) o
proveyendo de bordes sobresalientes en el lado negligente
de la mesa de trabajo. No hay estudios que avalen la efi-
cacia de estas intervenciones.® Puede implementarse esta
estrategia si no hay respuesta a otras intervenciones.
Actuar ocluyendo el ojo o campo visual no negligente:
Butter CM y Kirsch N* en un estudio Single Subject tipo
ABBA midieron el escore de negligencia con y sin uso de
oclusiéon monocular del ojo del lado no negligente (Fig. 4),
el escore de negligencia se obtuvo mediante 5 tests (bisec-
cion de lineas, tachado de lineas, tachado de letras, lectu-
ra y poner numeros al reloj). En 11 de 13 pacientes (84 %)
hubo un efecto beneficioso en por lo menos un test. Los
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Figura 4. A: oclusion del ojo del lado no negligente. Uso de anteojos
obscurecidos en el lado no negligente.

B: uso de anteojos oscurecidos con cristales para sol, en la mitad
derecha de cada ojo.

mismos autores en otra experiencia compararon los efec-
tos de la oclusion monocular con y sin estimulaciéon visual
lateralizada al lado negligente (la prueba se realizé6 median-
te un test de biseccion de lineas en un computador en el
que el paciente debia colocar una pequefa linea vertical en
5 lineas horizontales, mientras que 2 pequefios cuadrados
localizados en el extremo de las lineas del lado negligente
actuaban como estimuladores visuales). Los 2 procedi-
mientos resultaron beneficiosos (respecto a las mediciones
basales), pero el efecto combinado de la oclusion mas la
estimulacién visual fue significativamente mayor. Arai T y
col.*® en un estudio de 10 pacientes, utilizaron anteojos que
en el lado derecho de cada ojo estaba oscurecido (fig. 4),
los escores de negligencia parecieron mostrar un efecto
favorable sobre la NVU. De estos estudios se puede con-
cluir que la NVU puede disminuir mientras se usa oclusion
del ojo no negligente, o durante el uso de anteojos que
obscurecen el campo visual no negligente, sobretodo si al
mismo tiempo hay entrenamiento de estimulacion visual
del lado negligente. Estos dispositivos actuan sobre los
mecanismos subcorticales de la atencién espacial, que
ocurre en forma automatica y no requiere del aprendizaje.
En la revisidn realizada por Barrett AM (2006)°' sobre 11
estudios que utilizaron la oclusion del ojo derecho para tra-
tar la NVU, 5 mostraron beneficios, en 3 no hubo efecto y
en 3 los pacientes empeoraron. Por tal motivo cuando se
usa este tipo de intervencién, debe controlarse el efecto
mediante los test de NVU, para detectar una posible peo-
ria del trastorno, y en estos casos suspender la oclusion
ocular.

Cambiar la direccion de la mirada por uso de prismas: el
uso de prismas que desplazan el campo visual hacia la
izquierda, en pacientes con NVU, disminuye los sintomas
de este trastorno, después de un periodo de adaptacién al
prisma.®**® Frassinetti F** a 7 pacientes con Negligencia,
realizé un entrenamiento con uso de prismas, 2 veces por
dia, durante 2 semanas, disminuy6 la NVU, y dicha mejoria
se mantuvo al control a las 5 semanas. Aunque existe un
trabajo que no confirma la eficacia del uso de prismas en
NVU,* la mayoria de trabajos refiere mejoria®®**® e incluso
mejoria en forma dramatica en la conciencia para la identi-
ficacion del lado izquierdo.®

Aprendizaje de estrategias de rastrillaje del hemicampo
negligente utilizando video-feedback: se han probado
técnicas basadas en el aprendizaje (con participacion de la




corteza cerebral) para mejorar la atencién espacial hacia el
lado negligente. Soderbak y Col.® utilizaron el video feed-
back durante sesiones de terapia ocupacional en un estu-
dio Single Subject AB en 4 pacientes, en las que éstos son
filmados mientras realizan una tarea de buscar una tira de
pasta en la heladera, la cortan en bollos y los colocan en
una bandeja. Luego cuando ven con el terapeuta el video
film, desarrollan estrategias para explorar el lado izquierdo
y realizar mejor la tarea. Con esta técnica el paciente puede
ver su lado negligente izquierdo en el lado derecho de la
pantalla de la TV (fig. 5). Todos los pacientes mejoraron en
sus conductas negligentes. Tham K y Col* realizaron un
ensayo controlado con 14 pacientes con NVU, todos ellos
fueron entrenados en tareas manuales pero 7 de ellos utili-
zaron video feedback y los otros 7 un feedback verbal con-
vencional. El grupo que realizd el entrenamiento con video
feedback mejoré significativamente su negligencia en rela-
cion al otro grupo. El video feedback ayuda al paciente a
descubrir que padece de NVU, a través de la interpretacion
de la evidencia que le muestra el video film. Tanto el estu-
dio de Soderbak y Col. como el de Tham Ky Col. mostra-
ron que hay dificultades para transferir los efectos del
entrenamiento a otras actividades o situaciones, a pesar de
que estudios previos basados en estrategias de rastrillaje
visual demostraron generalizacion de los efectos del entre-
namiento.®"®

AN

Figura 5. En la imagen en espejo el lado derecho del mismo refleja el
lado derecho del cuerpo, en la imagen de video el lado derecho de la
TV muestra el lado izquierdo del cuerpo.

Utilizar diversas estimulaciones en el lado izquierdo del
cuerpo o en el espacio peripersonal, mientras el pacien-
te realiza una tarea de rastrillaje en el campo negligente:
Se han probado estimulaciones de distinta naturaleza (ves-
tibular®® tactil,***% guditiva no verbal,* %% optokinéti-
cas,® vibraciones en la zona cervical,” estimulaciones
magnéticas en nervios periféricos, movimientos pasivos,’"
electroestimulacion funcional, mientras el paciente realiza
una tarea de exploracion en el lado izquierdo.” Todas estas
técnicas parecen mejorar la concentraciéon sobre el lado
izquierdo haciendo disminuir la negligencia, pero en gene-
ral estas técnicas no producen efecto de mejoria a largo
plazo cuando se suspende la estimulacion, pero ayudan
mientras se reeduca la exploracién del campo izquierdo.

Utilizar la rotacién del tronco como estrategia para el ras-
trillaje del lado negligente: Wiart L y Col.”® en un ensayo

controlado y randomizado en 22 pacientes con NVU agu-
dos (< 3 meses) y en otro ensayo controlado no randomi-
zado con 5 pacientes con NVU crénicos (> 6 meses) utili-
zaron un entrenamiento de reacondicionamiento en la
exploracion espacial asociado a la rotacion voluntaria del
tronco, midiendo los resultados con una escala de rendi-
miento funcional (FIM), concluyeron que existié una mejo-
ria significativa en el FIM tanto en NVU agudos como en
crénicos si la exploracién espacial se asociaba con rota-
ciones del tronco. Pareciera haber un efecto sinergista
entre las rotaciones del tronco que generan activaciones
especificas motoras, vestibulares y cerebelosas que acti-
van el sistema visual y cognitivo o que las referencias espa-
ciales son constantemente construidas por estimulaciones
multimodales (visuales, motoras, sensitivas, auditivas y/o
cognitivas). Segun Sparkin®, es una de las técnicas que
produce una mejoria mas consistente.

Tratamiento de la postura, el equilibrio y locomocion: los
cambios de la postura, claramente mejoran el rendimiento
en pacientes con NVU, por ejemplo el fenédmeno de “Extin-
cién” disminuye marcadamente en posicién supina,™
aspecto que se debe tener presente en la rehabilitacion.
Se han probado técnicas para mejorar el uso de la silla de
ruedas en estos pacientes. Staton KM y Col.®® consideran
que los principios para el entrenamiento de la transferencia
a la silla de ruedas, debe contener los siguientes aspectos:
(a) cuidadosa observacién del rendimiento en la tarea, (b)
andlisis de la tarea ensefada, (c) utilizacion de las vias de
aprendizaje del paciente, (d) un programa jerarquicamente
graduado para alcanzar el objetivo y (e) registro de los
datos para monitorear los cambios y ajustar el programa.
Webster JS,™ desarrollé un programa asistido por compu-
tadora para mejorar los estimulos sobre el campo izquier-
do y obstaculos simulados para evitar en el desplazamien-
to en silla de ruedas. El autor considera que disminuye la
negligencia y los riesgos de accidentes.

Los pacientes que presentan desvios de la linea de grave-
dad durante la marcha, han sido tratados con TENS en el
lado contralesional.™

Utilizar realidad virtual: la realidad virtual tiene el potencial
de asistir a las técnicas habituales de rehabilitacién asocia-
dos a dafo cerebral” en NVU se ha utilizado para mejorar
el hemiespacio negligente, a nivel peripersonal tanto el
espacio cercano como el alejado,” el paciente alcanza y
toma objetos reales, mientras simultdneamente observa la
toma de un objeto virtual, localizado en un ambiente virtual
por una mano virtual. La mano virtual es comandada en
tiempo real por su mano real, después de un periodo de
adaptacion es posible recrear nexos entre los espacios
afectados y no afectados. Se ha utilizado también la reali-
dad virtual para entrenar a los pacientes con NVU, para
cruzar las calles,”®® la computadora produce un ambiente
simulado (virtual) comparable a los objetos y eventos rea-
les, y el paciente aprende a cruzar la calle de manera aten-
tay segura.

Tratamiento de la negligencia representacional: Bartolo-
meo Py Col.®" comprobaron que en algunos de los pacien-
tes con Negligencia Representacional, el lado izquierdo de
la imagen mental no estaba perdido, sino que la explora-
cion del lado izquierdo es mas lenta y menos eficiente.
Smania y Col.* consideran que cuando la NVU se asocia
con similar negligencia de la imagen mental visuomotora se
debe realizar un entrenamiento especial, ellos realizaron un
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estudio con 2 pacientes con un disefio antes-después por
analisis de casos simples, en la que los pacientes fueron
tratados con un programa de ejercicios de imaginacion
visual e imaginacion de movimientos durante 40 sesiones y
observaron que este programa era efectivo mejorando los
test de NVU vy las actividades de la vida diaria aun en un
seguimiento 6 meses después del tratamiento.
Seleccionar la complejidad de la tarea: Lavie N y Col.®
estudiaron el rol de la carga cognitiva en NVU, comparan-
do tareas con escasa carga y alta carga cognitiva. Com-
probaron que las tareas con cierta complejidad disminuyen
mas la negligencia que las tareas muy sencillas, esto pro-
bablemente esté dado por el aumento de la atenciéon que
exige una actividad de mayor complejidad. Geng JJ y Col.*
consideran que en la tarea de rastrillaje del campo negli-
gente, se debe evitar la presencia de distractores en el lado
no negligente, de ser asi se produce una competencia para
la seleccion atencional, con fendmeno de Extincién en el
lado izquierdo. Plummer P y Col.* observaron que movien-
do el estimulo visual en el campo izquierdo se reduce la
negligencia. Van Vieet TM y Col.** comprobaron que la
doble estimulacion visual y auditiva, disminuye la negligen-
cia y mejora la localizacién espacial en el campo izquierdo.
Entrenamiento de las tareas propias del hemisferio dere-
cho a fin de compensar el desbalance funcional hemisfé-
rico: El hemisferio cerebral izquierdo conduce las funcio-
nes verbales, el derecho las funciones espaciales y musi-
cales. La sensibilidad y motricidad de los miembros son
manejados en forma cruzada por dichos hemisferios. Los
pacientes con NVU presentan lesién hemisférica derecha,
este hemisferio queda hipofuncionante en relacién a la
hiperfuncion del hemisferio izquierdo, este fenémeno se
produce por desinhibicién del hemisferio contralesional,
que a su vez inhibe al hemisferio lesionado, quedando
establecido un desbalance en el funcionamiento de los
hemisferios. Se han desarrollado técnicas que permiten
estimular el hemisferio derecho, mediante tareas propias
de dicho hemisferio, y de esta manera mejorar la Negligen-
cia.’” Entre estas tareas se han utilizado (a) tareas de aso-
ciaciones espaciales, (b) tareas musicales, (c) uso de
miembro superior izquierdo™ ¥ y (d) uso del miembro
superior derecho cruzando la linea media.?” Las tareas de
asociaciones espaciales y las tareas musicales dieron efec-
tos favorable, pero mejor efecto se logré realizando tareas
con el miembro superior izquierdo en el campo izquierdo, y
sobretodo cuando la tarea se realiza sobre objetos concre-
tos ubicados hacia la izquierda®. En los casos en que el
miembro superior izquierdo estuvo pléjico, estos pacientes
también mejoraron usando el miembro superior derecho en
tareas que crucen la linea media.
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Utilizar estimulacién magnética transcraneal (TMS): es
una técnica no invasiva, que permite tratar el desbalance
hemisférico. Consiste en la estimulacién magnética trans-
craneal de baja frecuencia (1 Hz) en el cortex parietal pos-
terior del hemisferio desinhibido (el izquierdo), o de alta fre-
cuencia (5 Hz) sobre el hemisferio afectado derecho (inhi-
bido) a fin de reactivar las regiones hipoactivas.® La TMS
provee una util reduccion transitoria de la NVU, que permi-
te una mejor respuesta a la rehabilitacién convencional.®
Sindo K'y Col.*? trataron 2 pacientes con ACV crénico, con
estimulacién de baja frecuencia en la zona del cortex parie-
tal posterior 6 sesiones, en el periodo de 2 semanas,
observando mejoria en los tests de inatencion. Estos efec-
tos se mantuvieron a largo plazo.

Discusion

Hace pocos afios, la Negligencia Visual Unilateral era un
trastorno poco conocido en el ambito de la rehabilitacion,
su diagnostico era una curiosidad y no existian interven-
ciones para mejorar el rendimiento de estos pacientes. En
los ultimos diez afios han aparecido infinidad de trabajos
de investigacion que han permitido conocer la intimidad
del trastorno, y han surgido una veintena de tratamientos
basados en distintos mecanismos fisiopatolégicos. Hay
pocas deficiencias en rehabilitacion que tengan tantas
intervenciones, y se impone toda una tarea de prueba y
control, para determinar el verdadero valor de las mismas.
Un meta-analisis sobre la eficacia de las técnicas basadas
en tareas que permitan la activacion del hemisferio derecho
en NVU, realizado por Keh-chung Lin,* confirma que hay
evidencia empirica de eficacia con este tipo de interven-
ciones.

La revisién sistematica sobre efectividad de intervenciones
en NVU, realizada por Luaute J y Col.* comparando los
niveles de evidencia, observan que el entrenamiento de
rastrillaje visual, la rotacion de tronco, y las vibraciones
repetidas en musculos del cuello, cuando se asocian a un
programa de entrenamiento, mejoran la negligencia
izquierda de los pacientes. Por otro lado el entrenamiento
de la imagen mental, el video-feedback y la adaptacién a
prismas puede ser recomendado en estos pacientes. Las
estimulaciones sensoriales y el uso de prisma solos no
parecen ser funcionalmente relevantes. Para los otros
métodos aun no hay evidencia suficiente para evaluar su
eficacia.

El tratamiento de un paciente con NVU es todo un desafio,
pero bien vale la pena intentar su recuperacion, sobretodo
ahora, que existen intervenciones promisorias en este
campo.
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Aspectos psicologicos

en pacientes hemipléjicos

Lic. Patricia C. Costa

Consideramos la hemiplejia como una discapacidad multi-
ple, que afecta al paciente cualicuantitativamente en el
desarrollo de su historia vital, que se ve interrumpida por la
incidencia de diversos trastornos motores, de la sensibili-
dad, gnosicopraxicos, emocionales, y en ocasiones de
comprensién y comunicacion.

Estas alteraciones comprometen la nociéon de su esquema
corporal y las funciones que hasta el momento de la irrup-
cién del ACV, le permitian desempefarse independiente-
mente en su vida cotidiana, y que estan intimamente liga-
das a la autoestima.

En consecuencia afectan directamente sus roles sociales y
sus vinculos. Al perder la independencia pierde, o se modi-
fica, también su lugar en la familia, en el trabajo y con sus
amigos. Aspectos, éstos, que sera necesario trabajar en la
rehabilitacién, y en la medida en que se puedan ir restau-
rando, nos manifestaran la eficacia de la misma.

Desde el punto de vista psicodinamico, podemos pensar el
ACV como una “somatizacién” de procesos inconscientes,
que “testimonian” una ruptura o falla en la organizacion
psiquica en relaciéon a la pulsion de vida. Se rompe un
orden en el desarrollo evolutivo que ya se habia estructura-
do, en una sucesiva integracion de funciones y experien-
cias, en la relacién entre fendmenos psiquicos y somaticos.
Investigando en la historia previa al ACV, los pacientes
refieren, en su gran mayoria, situaciones vitales que gene-
raron un monto de frustracion y “presion” intolerables, que
desbordan la mente y ya no puede “contenerlas”, siendo
depositado en el soma-cuerpo que vehiculiza el conflicto
emocional que no ha podido ser tramitado por otra via: la
palabra.

Para éste fenbmeno, se proponen los conceptos de
“Colapso narcisista” y “Zona infartante”, describiendo el
primero, como factor desencadenante, una situacion de
fracaso importante para el paciente, que dana el ideal de si
mismo, y el segundo como un periodo de tiempo, de apro-
ximadamente un afo previo al ACV, de dificultades socia-
les, familiares, laborales, duelos, etc.

Ante lo traumatico de la irrupcién de la enfermedad como
“situacion vital limite”, la persona reedita, en esta pérdida
actual, el desamparo inicial de las primeras etapas infanti-
les del desarrollo evolutivo, sumiendo al paciente en una
condicién de desvalimiento, de amenaza y dependencia,

producida por la fragmentacion motriz y sensorial.

Es por ello que, en el intento de afrontar el dolor mental
generado por esta nueva “situacion vital”, el refugio posible
es, seleccionar lo soportable, alejandose de lo intolerable,
para seguir viviendo.

Es asi como se instala, reactivamente, un repliegue narci-
sista operativo para enfrentar la situacion e intentar modifi-
carla.

Este “repliegue” se traduce en la disminucion de la dispo-
nibilidad de la energia psiquica, libido, y de la capacidad de
investidura del entorno, es decir, la falta de interés o deseo
por lo que rodea a la persona, manifestandose en depre-
sion.

Entonces, en nuestra tarea terapéutica, sera necesario
reestablecer una red de significaciones que permitan repa-
rar y reconstruir una nueva imagen mental de este cuerpo
fragmentado y dafado en sus funciones motoras y senso-
riales, la que originariamente fue construida a partir de lo
sensorial, en el vinculo con la madre, como primer objeto
integrador. Cuando predominan los requerimientos corpo-
rales, la persona busca “Otros-Objetos”, en los cuales
transferir la posibilidad de realizar acciones especificas
ligadas al cuidado corporal y al amparo.

En esta nocion del vinculo con el otro, como soporte y
apuntalamiento, el equipo de rehabilitacion y la familia, por-
tan la funcion de mediadores, ejerciendo acciones repara-
torias, cada uno en su ambito especifico, de las funciones
dafiadas, algunas momentaneamente,y ofreciendo una
matriz social de sostén para las otras que no podran ser
modificadas y se constituiran en secuelas, colaborando en
el despliegue de un nuevo ensamblado psiquico que devie-
ne de la relacion entre lo intrasubjetivo, lo intersubjetivo del
medio familiar y lo transubjetivo de lo institucional.

Con relacién a esta accion reparatoria, la intervencion tera-
péutica del psicologo, esta dirigida tanto al alivio del dolor
mental (psiquico) como al intento de liberacién de elemen-
tos libidinales capaces de producir transformaciones utiles
para el paciente, quien afrontara este nuevo desafio de la
rehabilitacion, segun su estructura psiquica e historia vital
previa, es decir, con los recursos ya adquiridos que le per-
mitan una elaboracién y una busqueda creativa en la resti-
tucién del aparato mental en su “funcionalidad”, luego de
ser arrasado y desbordado por el trauma.

Siempre en el vinculo con los otros, éstas potencialidades
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se traduciran en su participacion mas o menos activa en el
proceso de rehabilitaciéon y en la valoracion de sus paulati-
nos logros.

En este proceso, cada cambio resulta de una nueva confi-
guracion, una nueva sintesis que cada individuo obtiene de
acuerdo con las potencialidades con las que esta dotado,
y desde las cuales organiza su propia manera de concebir
su identidad, su cosmovision y su posibilidad de repara-
cion y trascendencia.

En este punto, me parecen interesantes, tanto el concepto
de “Resiliencia”, definido como la capacidad de superar
situaciones traumaticas y hasta incluso salir fortalecido o
sacar provecho de las mismas, como también la nocién de
“Creatividad” propuesta por Fiorini, quien la define como
un proceso terciario por el cual la persona encuentra alter-
nativas a partir de lo dado que tienen el caracter de inédi-
tas, desconocidas o imprevisibles. Sugiere un momento de
“caos creador”, que en la rehabilitacion, podemos ubicar
en ese tiempo de tolerar la incertidumbre generada por el
“caos” de las limitaciones, y a partir del cual se podran ir
produciendo-creando, esos logros sucesivos que confor-
man el proceso de rehabilitacién.

Otro recurso terapéutico que pone en marcha el despliegue
de los recursos internos individuales, es la participacién de
las personas en grupos, tanto de reflexién como terapéuti-
Cos.

Sabemos que el intercambio subjetivo en el encuentro con
los “otros”, produce efectos inconscientes, la presencia del
otro marca, ofreciendo un entramado que sostiene y a la
vez permite subjetivarse e individualizarse en la interaccion
con el grupo como portador de distintas perspectivas.

El grupo se presenta como sistema de proteccion y defen-
sa, generador de alianzas e ideales comunes que mantie-
nen la cohesion personal.

El grupo es terapéutico en la medida que reunifica, da sen-
tido, estimula el vinculo que se origina a partir de la inte-
rrelaciéon de los roles que van conectando al individuo con
el medio, conformando una estructura o red social, y final-
mente contiene. Promueve la transmision a través de la
palabra de emociones y pautas mas saludables.

Es por esto que en el Instituto de Rehabilitacion Psicofisi-
ca, en el area de pacientes que han padecido un ACV, uti-
lizamos el recurso de grupos de prevencion para tratar de
evitar la reincidencia.

Estos grupos funcionan en dos niveles de abordaje:

1-Como continencia y orientacién, dado que se apunta a la
mejoria sintomatica, recuperacién del equilibrio psicofisico
y disminucién de la ansiedad y angustia, por la contencién
tanto del grupo de pares como del equipo tratante.

2-Con la modalidad de grupo de reflexién acerca de la
comprension de aspectos manifiestos y motivaciones
latentes, con relacién a las dificultades que interfieren en el
sostenimiento de las pautas saludables indicadas por el
equipo médico. Es decir, el conjunto de conductas planifi-
cadas para preservar la salud y evitar el desarrollo de un
segundo ACV, en el intento de controlar y corregir los fac-
tores de riesgo, y en la busqueda de la incorporacién de los
habitos tendientes a mejorar la calidad de vida.

Los factores de riesgo son multicausales, tanto fisiopatolo-
gicos como emocionales (stress, angustia, etc.).

Este trabajo de prevencién secundaria, se enmarca en el
proceso de rehabilitacion, cuyo principal objetivo, a nues-
tro criterio, sera, en el mejor de los casos, acompanar al
paciente en la creacion de un nuevo proyecto de vida.
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Deglucion en el paciente con ACV

Flga. Cristina Miranda, Flga. Liliana Santamarina

El Servicio de Fonoaudiologia comienza a realizar Videoflu-
roscopia (VFC) como evaluacion instrumental de la disfa-
gia, a partir de 1998. Esto se debio a la creciente demanda
de pacientes neurolégicos con alteraciones en la deglu-
cién. Por lo tanto, ademas de la evaluacion clinica y fun-
cional se agrego la instrumental para un mejor diagnéstico
y abordaje. Esto hizo necesaria una capacitacion previa de
los profesionales del servicio y aunar criterios con el Servi-
cio de Radiologia para llevar a cabo dicha evaluacién. En
este momento nuestra casuistica supera los 800 estudios,
estos incluyen pacientes de la Institucion y derivados de la
Red de Hospitales del GCABA.

Porcentajes de videofluoroscopias segtn patologias.

5 % Miopatias
9% TEC

5 % Alter. del mov.

4 % MMC

10 % EM-ELA

35 % ACV

La alimentacién es una actividad basica y necesaria para el
ser humano, ya que permite la supervivencia, el crecimien-
to y desarrollo del individuo. Esta actividad esta relaciona-
da no sélo con la ingesta de alimentos sino también con la
experimentacion de diferentes sensaciones en el momento
de alimentarse, con el placer personal del paciente al
comer, y sobre todo con lo que significa desde el punto de
vista de interrelacién social.

Para llevar a cabo esta actividad se necesitan 6rganos, teji-
dos y sistemas que actlen de forma coordinada e integra-
da para asegurar un funcionamiento seguro y eficaz.

Deglucién
Es un conjunto de conductas fisiologicas destinadas a
trasladar alimentos liquidos u otras sustancias de un modo

seguro y eficaz desde la boca hasta el estémago, con la
interrupcion breve de la respiracion, siendo deglucion y
respiracion dos funciones totalmente reciprocas. Es decir
que la alteracién de una, alterara la otra.

La funcidn respiratoria se relaciona con el respirar (laringe-
faringe), con el comer (faringe-eséfago), con el beber,
(faringe-esoéfago) y con el hablar (laringe-faringe).

Etapas

Aunque la deglucién es un proceso continuo y dinamico,
para su analisis se puede dividir en tres o cuatro fases dis-
tintas (segun diferentes autores):

Preparatoria Oral

Oral Propiamente dicha

Faringea

Esofagica

Si bien en cada etapa ocurren eventos caracteristicos, no
se puede perder de vista la interrelacion que existe entre
cada una de ellas.

Disfagia

En esta patologia se rompe el equilibrio funcional de las
diferentes etapas y de la coordinacion respiraciéon — deglu-
cion, lo que va a dificultar el traslado del alimento en cual-
quiera de sus consistencias desde la cavidad oral al esto-
mago pudiendo provocar penetracion o aspiracion.

Por lo tanto, la disfagia es el desorden de la deglucién que
puede suceder durante el pasaje de los alimentos a través
de las estructuras orales, faringeas y esofagicas y que pue-
den interferir en la nutricion, hidratacion, control de las
secreciones y proteccién de las vias aéreas.

Grados de severidad

La disfagia en pacientes neurolégicos pueden tener distin-
tos grados de severidad, desde aquellos que revierten con
una estimulacién adecuada hasta los que requeriran aban-
dono de alimentacién por via oral.

Dentro de estos dos extremos podemos encontrar distin-
tos cuadros:

A: los que tienen una dieta restrictiva en consistencia pero
con buena nutricion y en algunos casos con supervision.
B: aquellos con una dieta restrictiva en consistencia con
necesidad de algunas modificaciones en la mecanica y
postura, pero con buen nivel de nutricién e hidratacion.
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C: Paciente con una dieta restrictiva en consistencia,
buena nutricién pero con dificultad en hidrataciéon. Uso de
Sonda nasogastrica para liquidos mas modificacion de las
posturas y ejercicios.

D: pacientes con una dieta restrictiva en consistencia y con
regular nutricién e hidratacion, por lo tanto continuando
con SNG, ejercicios y modificacion de las posturas.

E: pacientes con mala nutriciéon e hidratacién, en los que
sera necesario implementar otra via de alimentacion.

Etiologia de la disfagia neurogénica

Existe un gran nimero de alteraciones neuroldgicas que pue-
den causar disfagia neurogénica. En este caso s6lo nos vamos
a referir a la secuela de los accidentes cerebrovasculares.
Segun diferentes estudios la disfagia se presenta de mane-
ra mas frecuente en los ACV hemorragicos que en los
isquémicos, sobre todo en la afectacion del territorio de la
arteria cerebral media (Paciaroni.M y col. 2004).

Los ACV que afectan la corteza cerebral producen mayor-
mente déficit en aquellos componentes de la deglucién
que estan bajo control voluntario, pudiendo también inter-
ferir con los componentes faringeos y esofagicos, como el
gatillado de la deglucién, el peristaltismo faringeo y la aper-
tura del cricofaringeo.

Robbins y col (1993) encontraron diferencias entre la disfa-
gia por lesiones del hemisferio derecho y del izquierdo.
Segun estos autores, y de hecho la casuistica nos lo
demuestra, en las lesiones del hemisferio izquierdo tienden
a predominar sintomas de disfagia oral, en tanto que en
lesiones del hemisferio derecho predomina el compromiso
de la funcién faringea, observandose un incremento en la
frecuencia de penetracion a vestibulo y/o aspiraciones a
via aérea. En el caso de compromiso encefalico de tronco
se observa que con mas frecuencia producen disfagia oro-
faringea, al estar involucrados los haces corticobulbares, el
nucleo del tracto solitario, el nucleo del trigémino, del hipo-
gloso y el centro de la deglucién.

La aspiracion es un problema comun después de un ACV.
Segun Smithard D y col. (1996) entre otros, se estima que
alrededor de un 43% a un 54% de pacientes que presen-
tan disfagia producto de un ACV experimentan aspiracion
y que aproximadamente un 37% de estos pacientes desa-
rrolla neumonia.

Motivos de consulta

Los motivos que generan con mas frecuencia la consulta al
equipo de disfagia son:

e Dificultad en el manejo de determinadas consistencias.
Puede referir: problemas con liquidos, soélidos secos,
determinadas verduras crudas, sensacion de restos, acce-
sos de tos, irritacion de garganta, ahogos etc.

e Sospecha de aspiracion. Evidenciada a través de ciertas
reacciones durante la alimentaciéon, como accesos de tos,
ahogos, estornudos, picazéon de nariz, neumonias, etc.
Debemos tener en cuenta que la falta de estos sintomas no
significa que el paciente no se esté aspirando ya que en las
patologias neurolégicas son frecuentes las aspiraciones
silentes.

Grafico 1: Protocolo de evaluacion de la disfagia en adultos.

Nombre y Apellido: Edad: H.C:
Diagndstico Neuroldgico:

RM: TAC:

Diagndstico otras Especialidades:

Alimentacion: Oral[ | SNG[ |  Gastrostomia[ |

Diagndstico de los estudios realizados:
Videofluoroscopia:

Manometria:

PHmetria:

Endoscopia:

Laringoscopia:

Medicacion Actual:

Fecha de ultima Videofluoroscopia:
Diagndstico Fonoaudioldgico:

Grafico 2: Datos generales.

Actividades de la Vida Diaria (AVD):  Independiente [ |  Semidependiente [ ] Dependiente [_]

Alimentacion: Independiente [_| Dependiente [_] Semidependiente [_|

Utensilios para beber: Vaso [_] Cuchara [_] Sorbete [_]

Utensilios para comer: Cuchillo y Tenedor [_] Cuchara [_]

Dentadura: Completa [ ] Prétesis ] Desdentado ||

Higiene Bucodental: Bueno [_] Regular [_] Malo [_]

Estado Cognitivo del Paciente: Optimo[ ]  RegularAlterado [ |  Severamente alterado [_]

Persona conviviente: Conyuge [ Hijos ] Otro Fliar [_] Enfermero[ ] Cuidador [_|
Posicién para Alimentacion: Cama [_] C. Sentado 90° ] C. Sentado 30° ] Sentado [_]

Grafico 3: Datos sobre la disfagia.
Fecha de Inicio:

Frecuencia: Siempre [_] Aveces []

Evolucion: Lenta [ ] Répida [_] Estable [_]

Disfagia para: Liquidos [_] Papilla [_] Sélidos [_] Saliva [_]
Trastornos Respiratorios: Si[] No []

Trastornos en la voz: Disfonias [_] Voz himeda [_] Carraspeo [_|

Reflejos de defensa: Tos [] Atragantamiento [ | Estornudo [_]

Degluciones para cada bolo: Uno [] Maés de uno [_] Moviliza pero no deglute [_] No deglute ]
Caracteristica de la deglucion: Forzada [_] Odinofagia [ ] Ardor [_]

Caracteristica de la tos: Voluntaria [ ] Débil [ Fuerte [_]

Lenguaje: Normal [_] Déficit Compresion [_] Déficit Expresion [_]

Praxias bucolinguofaciales: Normales [_] Alteradas [_]
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e Trastornos a nivel nutricional. Tanto en cuanto a la inges-
ta de calorias como a la hidratacion, teniendo en cuenta
que muchas veces esto se va a manifestar por un deterio-
ro en el estado general del paciente.

e Necesidad de implementar distintas vias de alimentacion,
ya sea oral o no oral.

Una vez llegado el paciente a la consulta se realiza la eva-
luacion clinica y funcional, segun ficha adjunta (graficos N°
1,2,3) lo que nos permite llegar a la evaluacién instru-
mental o sea la VFC con todos los datos necesarios para
que esta se realice en las mejores y mas seguras condicio-
nes y sobre todo disminuyendo los tiempos de exposicion,
sabiendo:

e Qué utensillos utilizar

e Con qué consistencias evaluar

e Qué mirar especificamente

e Decidir la presencia o no del familiar en el momento del
estudio

La VFC es la evaluacion objetiva y dinamica del proceso de
la deglucion, a través de una técnica radiografica que
emplea la fluoroscopia, usando sustancia de contraste con
las distintas consistencias a evaluar, y esta indicado en los
siguientes casos:

e Sospecha de aspiracion.

¢ Andlisis de estructuras (forma — funcion)

e Verificacion de estrategias a utilizar

e Control de evolucion

e Cambio de dieta

e Determinacién del tipo de alimentacién (consistencia —
cantidad - textura)

e Determinacién de la forma de alimentacién (oral — no oral)

En la ficha adjunta (grafico N° 4,4 cont) podemos observar
como interpretamos la VFC,

En la ficha adjunta (grafico N° 5) se informan los datos e
indicaciones para el profesional tratante, paciente, familiar
y/o acompafiante.

Sintomas de la disfagia neurogénica

Hay una serie de sintomas que son propios de toda pato-
logia neurolégica que pueden o no estar presentes:
e Dificultades en el cierre labial.

¢ Falta de tonismo facial.

e Disminucion de la sensibilidad oral

e Alteracién de las presiones

e Alteracién en la motilidad lingual.

e Falta de movilidad velar

¢ Retraso o ausencia del reflejo deglutorio

e Alteracién del peristaltismo faringeo y esofagico

Grafico 4:

Fecha de la videofluoroscopia: / /

Sintomas de la disfagia.

Falta de cierre o apertura constante oral.

Escape del material fuera de la boca.

Reduccion de la tension en mejillas.

Pérdida de material en los surcos laterales.

Dificultad para contener y formar el bolo.

Reduccion en la elevacion lingual.

Contacto de lengua con paladar incompleto.

Alimento adherido al paladar duro.

Alteracion en la peristalsis lingual.

Incapacidad para masticar.

Material permanece en la boca.

Aplasta el alimento sobre el paladar.

Trituracion del alimento en la zona anterior de la boca.
Falta de trituracion.

Reduccion en la propulsion del bolo.

Necesidad de tragar mas de una vez.

Falta de elevacion de base de lengua.

Reflejo de deglucion retrasada o ausente.

El alimento pasa por los lados de base de la lengua (discurre a faringe).
Reduccion del cierre velofaringeo.

Alimento aspira a rino.

Lengua acompaiia al movimiento velar.

Residuo en la vallécula.

Disfuncion unilateral de la pared faringea.

Residuos en senos piriformes uni o bilateralmente.
Residuo en las paredes faringeas.

Reduccion en la elevacion laringea.

Paralisis uni o bilateral de cuerdas vocales.
Secresiones y alimentos en la encrucijada laringo - faringea.
Disfuncion cricofaringea.

Residuo en el vestibulo laringeo - penetracion de sustancia de contraste.
Aspiracion a traquea.

Aspiracion a traquea por reflujo.

N o.
Solidos
XXXXXXXXXXX

Semisolidos
XXXXXXXXXXX

Liquidos
XXXXXXXXXXX
XXXXXXXXXXX XXXXXXXXXXX XXXXXXXXXXX
XXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXX XXXXXXXXXXX XXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXX
XXXXXXXXXXX
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Grafico 5: Informe de la disfagia.

Etapa alterada: Preparatoria [ | Oral[_]

Indicacién de consistencia del alimento: ]

Continuar con alimentacion NO Oral + técnicas de rehabilitacion: |

Suspender alimentacion Oral + técnicas de rehabilitacion: ]

Alimentacion Mixta: |

Comenzar con alimentacion Oral: ]

No recuperable la alimentacion Oral: |:|

Consistencia de la alimentacion: Todas [_] Trozos pequefios [_|
Papilla[ | Liquidos espesados [ |

Posicion al momento de ser alimentado: Lo més cercano a 90°

Permanecer sentado 45" 0 mas después de la ingesta Si |

Utensilios a usar: cuchara [ ] vaso[_|

Supervisién en el momento de la comida: si[]

e Dificultades en el cierre epiglético y elevacion laringea
e Dificultades en el manejo de las secreciones

e Dificultad en la apertura del cricofaringeo.

e Penetracion o aspiracion a via aérea. (imagen N° 6)

e Incoordinacién respiracion — deglucion
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Faringea [ ] Esofagica [ |

Procesado [_]
Liquidos ||

NO []

sorbete [

NO []

cuchillo y tenedor [_]

Tratamiento

Con el abordaje de la disfagia buscamos la compensacion
funcional entre el sistema respiratorio y deglutorio, depen-
diendo de la etapa que esté alterada. Nuestro objetivo final
serd lograr una correcta nutricién e hidratacion.

Podemos decir que el tratamiento consiste en la utilizacién
de técnicas apropiadas para la recuperacion, compensa-
cion, y/o prevencion de las alteraciones de cada una de las
etapas alteradas, siempre basandonos en la FUNCION,
para lograr una MEJOR CALIDAD DE VIDA.

Se intentard estabilizar y mantener la funcién; mejorar la
funcién y anticiparnos previniendo la alteracion.

Nuestro objetivo final sera:

¢ Reemplazar la alimentacion enteral por la oral.

¢ Mejorar el manejo de distintos tipos de alimentos en con-
sistencia, volumen temperatura y textura.

e Mejorar y equilibrar el estado de nutricion e hidratacion.

mandibula

A

aritenoides

A "__Lll

traquea

Imagen 6. A: Penetracion. B: Aspiracion

- LOGEMAN, J. Approaches to
management of disordered
swallowing. Clin.Gastroenterol
1991;5:269-80

- LOGEMAN, J. Non-invasive
approaches to deglutive aspiration.
Dysphagia 1993;8:331-3.




El lenguaje en los pacientes
con secuela de accidente cerebrovascular

(ACV)

Flga. Cristina Miranda

La persona que padece una lesion cerebral focal sufrira, de
acuerdo con el grado de extension y localizacion, una serie
de alteraciones que iran desde el campo sensitivo /motor
hasta el cognitivo /emocional.

Los problemas relacionados con la comunicacién humana
surgen a partir de los déficits que afectan al lenguaje en
todas sus habilidades (comprensivo/expresivo y lecto
/escrito.)

Luria decia que “el lenguaje es el instrumento mas sustan-
cial del pensamiento humano”.

El paciente con afasia pierde su lenguaje de manera cuan-
titativa y cualitativa, es decir que se modifica la funcionali-
dad ya sea desde el punto de vista de comprender lo que
escucha o de poder transmitir con precision los mensajes
verbales. Se produce una disociacion entre el lenguaje
automatico y el lenguaje voluntario que es sin dudas, el
mas afectado. Sintetizando podemos decir que el trastor-
no afasico se caracteriza por la dificultad en la emision de
los elementos sonoros del habla (parafasias), déficits de la
comprensioén y trastornos de la denominacién (anomias).
En la afasia raramente hay una abolicién total de las capa-
cidades expresivas; aunque en la fase inicial pueda obser-
varse, regularmente siempre se conservan elementos
hablados, incluso en las afasias mas severas.

Tratandose de un trastorno de la capacidad del cerebro
para elaborar lenguaje, debe tenerse en cuenta que en la
afasia se ven afectadas todas las modalidades de éste. Por
lo tanto, el trastorno no se reduce a la expresion o com-
prension hablada, sino también a la escrita y gestual.

Es muy importante tener en cuenta que una perturbacion

del lenguaje no siempre significa que la lesion ha destruido
la funcion correspondiente, sino quizas solamente algunos
de los elementos imprescindibles para que esta funcion
sea correctamente realizada. De esta manera, las capaci-
dades linguisticas del aféasico, deben contemplarse como
el resultado final del entrejuego de las funciones alteradas
y del conjunto de posibilidades preservadas en el cerebro
del paciente.
Sabemos que los ACV constituyen una de las causas mas
frecuentes de las afecciones neurologicas en el adulto. Se
conoce como enfermedad cerebrovascular a cualquier
alteracién en el funcionamiento cerebral originado por
alguna condicion patoldgica de los vasos sanguineos.

¢Qué es la afasia?

Diversos autores desde hace mas de un siglo han definido
la afasia como: “Un estado patoldgico que consiste en la
pérdida completa o incompleta de la facultad de la palabra,
con conservacion de la inteligencia y de la integridad de los
organos de la fonacion” (Trousseau-1864).

“Un déficit en la comunicacién verbal, resultante de un
dafo cerebral” (Hecaen-1977).

"Una pérdida o trastorno en el lenguaje, causada por un
dafio cerebral (Benson-1979).

“Pérdida adquirida en el lenguaje como resultado de un
dafio cerebral, caracterizada por errores en la produccion,
fallas en la comprensién y dificultad para hallar la palabra”
(Kertesz-1985).

Todas las definiciones llegan a un mismo punto, se produ-
ce una modificacion a nivel del lenguaje que muestra a la
persona con afasia con pérdidas en:

e El componente simbdlico de la palabra,

e | a comprensién del lenguaje oido,

e | a organizacion del propio discurso.

Periodos de evolucion de la afasia

Al evaluar y diagnosticar la afasia en un paciente con un
ACV, los objetivos van a ser distintos segun el periodo de
evolucién en el que se encuentre:

En el periodo agudo: los objetivos son de tipo preventivo
(el paciente se encuentra en UTI), se trata de circunscribir
el dafio para prevenir alteraciones linglisticas irreversi-
bles.

En el periodo subagudo: los objetivos se dirigen hacia la
readaptacioén, evaluando los dafos resultantes, se diag-
nostica el tipo de afasia.

En el periodo de estado: se inicia el abordaje terapéutico
de los trastornos del lenguaje. Este debe instaurarse con
prontitud, para lograr mejores resultados en la rehabilita-
cion.

En el periodo de secuela: se tratara de lograr la reinsercion
socio/laboral del paciente.

Los diferentes cuadros afasicos

En la literatura internacional vamos a encontrar multiples
clasificaciones, segun diferentes criterios:

Fluente-no fluente; expresivo- receptivo; repeticion conser-
vada o no conservada.
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Podemos ver una sintesis de los distintos tipos clinicos en
los cuadros 1-2y 3

Caracteristicas de la sintomatologia afasica
Existen algunos defectos sobresalientes en el lenguaje de
un paciente afasico que merecen un andlisis especial.
Podemos diferenciar dos tipos de alteraciones:
1)TrastornosReductivos.

2)Trastornos Deformantes.

1)Trastornos reductivos

La supresion de la expresion oral representa la mayor
reduccion a nivel verbal. Existe una disminucion significati-
va de las palabras disponibles, que condiciona cuali y
cuantitativamente la elocucion. El paciente no es capaz de
emitir ningun sonido articulado, solamente puede emitir
algunos indiferenciados.

La supresion total del lenguaje no suele ser un fenémeno
absoluto, aunque si puede observarse en las fases iniciales
de la afasia. En general, incluso en las afasias mas severas,
siempre se conservan algunos elementos hablados, que en
este caso suelen ser de caracter automatizado.

En los casos de reduccion severa del lenguaje pueden
observarse estereotipias, automatismos, trastornos de la
articulaciéon, anomias, agramatismos y ecolalias.

Cuadro 1: Clasificacion segun posibilidades y extension.

* Broca
* Global
« Transcortical Motora

+ Wernicke
+ Nominal
+ De Conduccion
+ Transcortical Sensorial

e Estereotipias: consisten en la emision de elementos sila-
bicos, conjuntos de fonemas sin significado o palabras que
el paciente emite repetidamente cada vez que intenta emi-
tir lenguaje. La fijacién permanente de una estereotipia
indica una profunda desestructuracion de los mecanismos
psicolinguisticos, correspondiendo a una afasia muy seve-
ra, en general provocada por una lesién extensa.

En otras ocasiones, las estereotipias pueden ser reversi-
bles, gracias a la posibilidad de un control voluntario por
parte del paciente.

e Automatismos: en el comienzo de la afasia éstos pueden
constituir la casi totalidad de las emisiones. Las formula-
ciones automatizadas estan constituidas por elementos del
lenguaje automatico o expresiones emocionales de uso
comdun en la vida corriente que, durante la fase inicial de
reduccién severa del lenguaje, pueden constituir la mayor
parte de las producciones habladas en el paciente afasico,
si no las Unicas producciones posibles.

Estas emisiones estan bien articuladas, contrastando mar-
cadamente con la incapacidad del paciente para articular
otros elementos hablados.

e La articulacioén: en general, puede aparecer un conjunto
de distorsiones y déficits en la capacidad para emitir los
fonemas. La cualidad fonética de los sonidos emitidos se
ve alterada por una desorganizacion de la armonia motriz
articulatoria, con supresion de algunos fonemas, deterioro
y alteracion de otros. En general, podriamos decir que los
sonidos tienden a ser emitidos en condiciones de una
motilidad mas elemental. Dentro de este contexto es
importante el estudio de la posible existencia de apraxia
orofacial. Se trata de la incapacidad para realizar movi-
mientos o secuencias motoras con los érganos fonoarticu-
latorios sin que esta incapacidad pueda explicarse por una

Conversacion Fluente Fluente No fluente No fluente

Parafasico Jerga Anormal Con ecolalia

Jerga Parafasico

Ecolalico

Anormal Muy anormal Anormal Muy defectuosa
Repeticion Anormal Buena o muy buena Anormal Buena

Anormal Defectuosa Anormal Muy defectuosa
Lectura en voz alta Anormal Defectuosa Anormal Defectuosa

Anormal Defectuosa Anormal Defectuosa
Escritura Anormal Defectuosa Territorio arteria cerebral Defectuosa

Tercio posterior 2°Y 3° circ. | Témporo parieto occipital Media izquierda Zonas corticales y

temporal del H. izq. subcorticales cercanas a

areas leng.

Expresion No fluentes Fluente Fluentes No
Limitado Parafasias Fluentes
Rodeos
Con dificultad Buena o regular Buena Buena a regular
Repeticion Mala Defectuosa regular Anormal Buena a regular
Mala Con dificultades Regular Defectuosa
Lectura en voz alta Mala Buena Anormal a regular Defectuosa
Regular Buena regular Buena normal Buena
Escritura Mala Buena regular Anormal Defectuosa
Pie 3? circ. frontal ascend. Parieto témporo occipital 12 Circun. Temporal H. Dom | Area motora suplementaria
H. Izquierda H. Dom. Frontal
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paralisis de la musculatura implicada. En la apraxia buco-
fonatoria se observa el fenémeno de la disociacion auto-
matico-voluntaria, que consiste en que el movimiento
puede ser efectuado en condiciones automaticas pero no
cuando el paciente desea producirlo voluntariamente. Asi
por ejemplo, el paciente no puede imitar el gesto de sonreir
ensefiando los dientes, pero si, rie espontaneamente. Este
acto motor se realiza sin dificultad.

e | as anomias se definen como un trastorno parcial o total
en la evocacion nominal, por una dificultad o incapacidad
para evocar los elementos linglisticos correspondientes al
nombre de los objetos, pudiendo ser la Unica manifesta-
cion afésica, o bien, ser un elemento mas dentro del con-
texto total.

e El agramatismo consiste en la reduccion de los elemen-
tos gramaticales dentro de la oracién, presentando limita-
cion en las combinaciones sintacticas.

e La ecolalia esta dada por la repeticion automatica de
palabras o frases, sin intencién o sentido, cuando el
paciente intenta responder a su interlocutor, repite la Ultima
o las ultimas palabras que le han sido dirigidas.

La ecolalia se observa en los casos que presentan una
severa reduccién del lenguaje espontaneo, y traduciria una
alteracion de los esquemas del lenguaje interior, por lo cual
los mecanismos neurolinglisticos del paciente tenderian a
reproducir los esquemas del lenguaje suministrados por el
interlocutor.

2) Trastornos deformantes

Dentro del lenguaje afasico existen multiples desviaciones
denominadas parafasias, neologismos y jergas

e Parafasias: consiste en la utilizacién de fonemas, silabas
o0 nombres erréneos, en lugar de los fonemas, silabas o
nombres adecuados. Las podemos dividir en dos grandes
grupos: Parafasias literales y Parafasias verbales

Las Parafasias literales son el resultado de una secuencia
inadecuada de fonemas, con la distorsion de la palabra
por omisién, adicién, desplazamiento o sustitucién foné-
mica.

Las Parafasias verbales se presentan como palabras ina-
propiadas, éstas pueden ser: verbales semanticas (pala-
bras inadecuadas pero relacionadas semanticamente E;j.:
mesa por silla); verbales morfolégicas (son palabras defor-
madas fonéticamente, pero con significado Ej.: zapato por
zapallo).

¢ Neologismos son términos nuevos, producidos por el
paciente que los usa a modo de palabras, pero sin sentido
para el interlocutor (ininteligibles).

e Jerga es una forma de discurso patolégico que se carac-
teriza por una articulacion y una prosodia normal, logorrea,
y una abundante produccion de parafasias. El conjunto de
esto distorsiona totalmente el contenido del discurso.

Evaluacion

Se deben tener en cuenta los datos que surgen de la anam-
nesis. Esta dara un perfil general previo de la persona afec-
tada referido a la edad, los antecedentes de enfermedades
hereditarias, el estado de su sistema vascular, modo de
instalacion, extension y localizacion de la lesién, presencia
de adicciones, la personalidad premoérbida, el grado de ins-
truccion educativa, la actividad previa a la lesion, nivel
socio econoémico y grupo familiar continente. La evaluacion
fonoaudiolégica se realiza de manera directa con el pacien-

te desde el momento agudo (en sala) para pasar luego al
tratamiento especifico en consultorio.

Al explorar la comprensiéon oral de un paciente afasico
deben tenerse en cuenta varios puntos basicos:

1.- En algunos casos, el paciente con afasia, puede utilizar
como recurso la mimica y la entonacién como medio de
comunicacion.

2.- En otros casos al paciente le sera mas facil comprender
una palabra aislada que comprender toda una frase, pues-
to que la palabra es un mensaje sensorial mas simple y en
cambio una frase suele comportar un conjunto de elemen-
tos significativos que se complementan y facilitan la com-
prension.

3.- La comprensién va de menor a mayor complejidad:

e De formulas automatizadas al lenguaje proposicional

¢ Del lenguaje mas concreto a las formulaciones mas abs-
tractas

¢ De un mensaje conteniendo una sola idea a un mensaje
conteniendo varias ideas.

4.- Debe tenerse en cuenta que la afasia se produce como
consecuencia de una lesién cerebral, la cual corrientemen-
te determina en los pacientes una lentificacion del tiempo
de reaccion y una fatigabilidad mas rapida que en los suje-
tos normales. Como resultado, cuando las exploraciones
se prolongan demasiado, el rendimiento del paciente va
disminuyendo a lo largo de la sesion, con el subsiguiente
empeoramiento de los resultados de las pruebas que se le
practican.

De una manera general, podriamos decir que deben tener-
se en cuenta dos niveles en la exploracion de la compren-
sion del lenguaje en los pacientes afasico, un nivel senso-
rial y otro semantico

Nivel sensorial. Se trata de valorar el rendimiento del
paciente desde el punto de vista de la agnosia auditiva y la
integracion auditiva de los fonemas. Un trastorno en esta
esfera ocasionara predominantemente déficits para la inte-
gracion de la estructura fonémica que se traduciran en
parafasias, neologismos y lenguaje de jerga.

Nivel semantico. Se trata de la exploraciéon del aspecto
psico-linglistico propiamente dicho: comprension de las
diversas estructuras sintactico-gramaticales, conjuntos de
frases con instrucciones yuxtapuestas, expresiones com-
plejas de comparacion, etcétera.

Un trastorno en esta esfera se manifestara predominante-
mente con alteraciones disintacticas del lenguaje.

Se utilizan diversas Baterias de Evaluacion para saber en
qué nivel de comunicacion se halla el paciente y las areas
comprometidas que le imposibilitan formular su pensa-
miento.

Segun la magnitud del dafio cerebral vamos a tener dife-
rentes grados de severidad del trastorno, que va desde
severo (cuando el paciente no puede hablar ni comprender,
que se le dice) hasta leve (cuando el paciente tiene mini-
mos deterioros).

Goddglass y Kaplan determinan la siguiente escala de
severidad:

0) Ausencia del habla o comprension auditiva.

1) La comunicacion se efectla a partir de expresiones
incompletas, necesidad de inferencias, preguntas y adivi-
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nacion por parte del oyente. Tiene limitado el intercambio
de la informacién y el peso de la conversacion recae sobre
el oyente.

2) El paciente puede, con ayuda del examinador, mantener
una conversacion sobre temas familiares.

3) El paciente puede referirse a todos los problemas de la
vida diaria, con pequefias ayudas o sin ellas. Sin embargo
la reduccion del habla y/o la comprension hacen suma-
mente dificiles o imposibles la conversacién sobre otros
temas.

4) Hay alguna pérdida notoria de fluidez en el habla o de
facilidad de comprension, sin limitacion significativa de las
ideas expresadas o su forma de expresion.

5) Minimos deterioros observables en el habla. El paciente
puede presentar dificultades subjetivas no evidentes para
el oyente.

Objetivos de la Rehabilitcion

Una vez concluida la evaluacion planificamos las diferentes
formas de abordaje, teniendo en cuenta los objetivos par-
ticulares resultantes de la misma.

Observamos las potencialidades remanentes, que ayuden
a la recuperacion.

Nuestro trabajo sera desde un principio, evitar que se esta-
blezcan malos habitos dentro de la comunicacion, tratando
de aprovechar el resto potencial que posee.

La terapia del lenguaje tiene multiples objetivos para abor-
dar la rehabilitacion, entre ellos: mantener al paciente ver-
balmente activo, reaprender el lenguaje, suministrar estra-
tegias, ensefar a la familia a comunicarse con el, dar apoyo
psicologico. En sintesis Reaprender el lenguaje y Reorga-
nizarlo.

El tratamiento fonoaudioldgico es un proceso gradual, que
va de lo mas sencillo a lo mas complejo.

Existen ciertas estrategias que ayudan a mejorar la comu-
nicacion, por Ej. el uso del lenguaje automatico o la utiliza-
cion de la prosodia y la facilitacion, dependiendo del tipo
particular de afasia y las condiciones del paciente.

Es evidente que mientras mas extenso es el dafio cerebral
mas grave sera el defecto en el lenguaje, y menos habili-
dades remanentes existiran para compensarlo.

La afasias globales tienen mas limitaciones para su rehabi-
litacion.

Comunicarse con un paciente afasico requiere cierta habi-
lidad, que la familia o su entorno no poseen. Es posible
desarrollar una comunicacion mas efectiva con el paciente
ensefandole a quienes lo rodean la forma de relacionarse.
Entre las pautas a tener en cuenta dentro de la rehabilita-
cién, mencionaremos:

e evitar estimulos interferentes (ruido de fondo mientras se
habla con él)

e mantener el tépico de la conversacién

e ytilizar informacion redundante

e mantener la prosodia, hablarle despacio y pausado

1994

- BARRAQUER BORDAS Luis,
Afasias, Apraxias, Agnosias;
Editorial Toray, Barcelona , 19783.
- DUCARNE DE RIBAUCOURT
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e |la familia debe saber que el individuo afésico tiene una
curva de comprension inicialmente baja, pero si se mantie-
ne el tépico de conversacioén su comprensién se incremen-
ta

e deben saber que sus periodos de atenciéon no son largos,
se fatiga después de trabajar 30 0 40 minutos y su nivel de
comprensién comienza a disminuir

e deben recibir apoyo psicoldgico trabajando su sentido de
aislamiento, soledad y depresion.

Debemos considerar que frecuentemente los afasicos tien-
den a desarrollar un vinculo muy fuerte con su terapeuta,
considerando que a veces es la Unica posibilidad de comu-
nicacién y es comun que comiencen a tratar temas perso-
nales e intimos con él.

Este papel es inevitable en cualquier terapia.

La Fonoaudidloga implementara en cada paciente, segun
sus caracteristicas, los recursos de apoyo adecuados para
desarrollar el lenguaje, entre ellos la facilitacion de los esti-
mulos, el desbloqueo, la reorganizacion del sistema funcio-
nal, la terapia melddica entonacional, los sistemas alternos
de comunicacién y el empleo de computadoras.

Conclusiones

El prondstico funcional, relacionado con los trastornos del
habla y del lenguaje, debera ser tratado desde el inicio,
para poder analizar y ajustar las modificaciones que requie-
ra cada cuadro neuroldgico en particular.

El manejo terapéutico se emprendera de forma coordinada
y continua, para optimizar al lenguaje en su funcién comu-
nicativa, tratando de desarrollar al maximo las posibilida-
des individuales .

De este modo se capacitara al paciente para que con su
trabajo logre compensar las dificultades que aparecen den-
tro de los campos fisico —cognitivo- social y comunicacio-
nal, debido a que estas son los déficit que determinan los
cambios en su comportamiento personal.

Se trabajara la deficiencia especifica a través del entrena-
miento, la ejercitacién y facilitacién, utilizando distintos
materiales con pautas que permitan identificar y reducir las
alteraciones, buscando un abordaje completo (mente/cuer-
po), puesto que sabemos que las funciones cognitivas no
actuan separadas de las motivaciones ni de las emociones.
El tratamiento busca lograr un estado de independencia
que con el tiempo lo ayude a sentirse huevamente respe-
tado en sus necesidades, deseos y sentimientos.
Recordemos el papel importante que juega el ndcleo fami-
liar, debido a que desde un principio forma parte del pro-
blema que acarrea el ACV.

Trabajaremos junto al equipo multidisciplinario, para forta-
lecer y valorizar las diversas areas que el tratamiento ofre-
ce, ayudando a la aceptacion de sus pérdidas y a la reaco-
modacion, dentro de sus potencialidades, a convertirse en
protagonistas de su propia historia.

Blanche, Reeducacién Semioldgica
de la Afasia; Editorial Masson,
Paris, 1989.

- GOODGLASS Harold, KAPLAN
Edith; Evaluacién de la Afasia y

Trastornos Similares; Editorial
Médica Panamericana, Buenos
Aires; 1974.




Odontologia en pacientes

con hemiplejia

Dra. Teresita Ferrary

Una misién primaria del odontélogo en la prevencion del
accidente cerebro vascular (ACV) es la identificacion de los
sujetos predispuestos. Los pacientes con antecedentes de
hipertension, diabetes mellitus, patologia cardiovascular,
arterioesclerosis coronaria, elevacion de los niveles sangui-
neos de colesterol o lipidos, fumadores y de vida sedenta-
ria, muestran una mayor predisposicion al (ACV) y al infar-
to de miocardio.
Para lograr un correcto abordaje, que le permita al odonto-
logo realizar el tratamiento odontolégico especifico, reque-
rido por el paciente hemipléjico, se deben tener en cuenta
los siguientes principios: trabajar en interdisciplina, cono-
cer la patologia, la presentacion clinica, las formas de evo-
lucion, los factores de riesgo, ademas del tratamiento
médico y de rehabilitacion que el paciente presente, en el
momento de la consulta a odontologia.
Los cambios y modificaciones en el abordaje y el trata-
miento odontoldgico estan basados en la patologia secue-
lar pos ACV que presenta el paciente, en los factores de
riesgo, en la medicacion y en el tiempo de evolucion de su
enfermedad.
La presentacion clinica varia notoriamente segun su forma
de comienzo, segun la intensidad del haz lesionado y final-
mente la altura a la que se establezca la lesion.
Vamos a enumerar la sintomatologia clinica de interés para
el abordaje y tratamiento buco dental:
Los pacientes con secuela de (ACV) pueden presentar
hemiplejia, paralisis facial central, trastornos en la sensibi-
lidad (parestesia y/o anestesia), espasticidad, caries y
enfermedad periodontal, pardlisis lingual, sincinesias, afa-
sias, apraxias, agnosias, trastornos en la deglucion.
Los factores de riesgo médico son:
Hipertension
Hipotension
Diabetes
Convulsiones
Obesidad
Hipercolesterolemia
Medicacion: antiagregante
anticoagulante
hipoglucemiante
anticonvulsivante

Describiremos brevemente los conceptos mas importantes

de la sintomatologia enunciada y la actitud del odontélogo
frente a estos cuadros.

Paralisis facial central
El nervio facial o VIl par craneal mixto, con predominio
motor para la mayoria de los musculos de la cara, con fibras
gustativas secretoras para las glandulas salivales (excepto
las parétidas) y lagrimales, y fibras sensitivas cutaneas des-
tinadas al pabellén auditivo (zona de Ramsay-Hunt).
Desde su nucleo de origen (region anteroexterna de la
calota protuberancial y muy préximo al bulbo) tiene un
recorrido largo y sinuoso (intracraneal, intraprotuberancial,
intrapetroso y cervical) a lo largo del cual y en varios sitios
puede ser lesionado por diferentes procesos patoldgicos.
La paralisis facial central es producida por lesiones que
interesan las fibras supranucleares que van a inervar el
nucleo motor del facial, es contralateral a la lesion, no invo-
lucra el facial superior, o sea el ramo que inerva los mus-
culos de la frente y del parpado superior, por lo tanto el
signo de Bell no esta presente y el paciente puede arrugar
la frente. En algunas formas, la musculatura facial no pier-
de todo su tono muscular, quedando activos los movi-
mientos mimicos inconscientes, por lo que no se observa
durante el reposo la tipica facies del paralizado. El pacien-
te rie, habla y efectla toda clase de gestos siempre y cuan-
do éstos sean realizados de una forma automatica e
inconsciente. Por este motivo, los musculos faciales no se
atrofian, las partes blandas de la cara no se descuelgan
flaccidamente. Cuando la contraccion voluntaria es posi-
ble, se comprueba que se acentla la asimetria observada
en reposo y que se retrae el angulo de la boca hacia el lado
sano cuando el paciente muestra los dientes o silba. Un
signo util para evaluar el compromiso del facial inferior si la
paresia es leve, consiste en observar si el cutaneo del cue-
llo se contrae o no (puede verse debajo de la piel) cuando
el paciente intenta abrir la boca contra resistencia o evier-
te el labio inferior con la boca cerrada.
Esta disociacion funcional que se presenta en este trastor-
no es caracteristica de las paralisis faciales centrales altas
y tienen valor diagnéstico.

Movimientos de la mandibula, paladar blando y
lengua
Estos movimientos son esencialmente controlados en
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forma bilateral, razén por la cual estan menos afectados
que los movimientos controlados por un hemisferio cuan-
do la lesién corticoespinal (y corticobulbar) es unilateral.
Sin embargo, en el lado opuesto a la lesion se observa
generalmente leve debilidad de los movimientos mandibu-
lares, palatinos, y linguales, manifestada por desviacion
hacia el lado de la hemiplejia, tanto de la mandibula al abrir
la boca como la lengua al protruirla. Durante la fonacién el
paladar del lado opuesto a la lesién se arquea menos que
del lado sano y la Uvula tiende a desviarse hacia el lado de
la lesion.

Trastornos en la sensibilidad

Parestesias: son sensaciones anormales, no dolorosas de
hormigueo, pinchazo, adormecimiento o prurito que se
localiza en la zona facial hemipléjica, debido a la Interrup-
cion o inhibicion de las vias sensitivas.

Anestesia: es una ausencia a nivel de la sensibilidad super-
ficial tactil que puede presentar en el area oro facial.

Espasticidad

Se desarrolla después de intervalos variables desde el
comienzo de la hemiplejia. Puede aparecer muy temprana-
mente y desarrollarse en 24-48 horas. A veces, sin embar-
go, la paralisis permanece flaccida y completa durante
semanas 0 aun un mes o dos, y la espasticidad que luego
aparece es muy marcada. No se presenta en la regiéon buco
facial pero puede dificultar el abordaje odontoldgico, por lo
cual se explicara en el protocolo de abordaje.

Apraxias bucolinguales

Se caracteriza por la dificultad en la ejecucion de movi-
mientos de los musculos de la cara, mejillas, labios, lengua,
laringe y faringe en respuesta a una orden.

El paciente tiene dificultades para tragar, toser, protruir la
lengua en forma voluntaria, pero ejecuta esas acciones
correctamente en forma automatica.

Caries

Enfermedad infectocontagiosa multifactorial que ataca el
tejido dentario, puede presentarse con mayor frecuencia
en pacientes hemipléjicos, por varias razones, una de las
cuales se relaciona con la perdida de praxias orofaciales
que le impiden realizar el barrido de la placa bacteriana,
otra de las razones es la presencia de parestesias en el
lado hemipléjico, con la acumulacion de restos alimenticios
en ese sector, que lo convierte en un nicho ecolégico para
el asentamiento de bacterias, y por ultimo las diferentes
drogas terapéuticas que se utilizan para la prevenciéon de
los factores de riesgo del ACV, que pueden alterar la tasa
de flujo salival, disminuyendo su funcion inmunitaria ante la
patologia dental

Enfermedad Periodontal

Es una enfermedad inflamatoria del tejido periodontal que
se caracteriza por destruccion progresiva de los tejidos de
sostén del diente.

Es comun su aparicién en pacientes hemipléjicos, por la
dificultad de realizar un correcto cepillado y por la accién de
algunos anticonvulsivantes y/o antihipertensivos que pre-
sentan una gran afinidad con las fibras colagenas del tejido
gingival, que se manifiesta clinicamente en las hiperplasias
gingivales que predisponen a la enfermedad periodontal.
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Paralisis lingual

La paralisis lingual que acompafia a la hemiplejia es unila-
teral y la desviacion de la lengua a la inspeccién es hacia el
lado de la hemiplejia.

Sincinesias o0 movimientos asociados

Son movimientos involuntarios o automaticos que acom-
pafian a los movimientos voluntarios o semirreflejos en otra
parte del cuerpo o en la misma, pero en diferentes territo-
rios nerviosos.

Hay tres tipos de movimientos sincinéticos en la hemiple-
jia: sincinesias globales o en masa, irritativas y las de coor-
dinacion.

Las sincinesias que se presentan en los nervios faciales
son las globales que consisten en una contraccién difusa
de los musculos del lado paralizado producida por cual-
quier tipo de esfuerzo muscular.

Afasias y trastornos en la deglucién
Seran tratados en el capitulo de Fonoaudiologia solo nos
remitiremos a su abordaje odontolégico.

Protocolo de abordaje odontolégico general en pacien-
tes hemipléjicos con afasia:

Técnicas de comunicacion eficaz (interconsulta con
Fonoaudiologia)

e Colocarse de cara al paciente

e Utilizar un lenguaje de menor complejidad, mas lento y
pausado

e Hablar a nivel de los ojos

e Mantener una actitud positiva

e Plantear preguntas que puedan responder con un si/no,
sencillas y cortas

e Proporcionar informacioén y apoyo al paciente de manera
frecuente, adecuada e inmediata.

e Emplear dibujos sencillos para explicar los procedimien-
tos

¢ No infravalorar ni sobrestimar las capacidades del paciente
¢ No levantar la voz ni utilizar un lenguaje infantil

* No emplear el barbijo mientras habla con el paciente

Protocolo de abordaje odontolégico general en pacien-
tes hemipléjicos (riesgo médico y medicacion) (intercon-
sulta con el médico)

1- Identificacion de factores de riesgo

a) Hipertensién

b) Diabetes mellitus

c) Arterioesclerosis coronaria

d) Hipercolesterolemia

e) Habito de fumar

f) ACV previo

g) Edad avanzada

2- Aconsejar al paciente que controle los factores de ries-
go: remitirlo al médico.

3- Antecedentes de ACV

El ACV puede recidivar, no realizar tratamiento programa-
do, sélo las urgencias en los primeros 6 meses

4- Los farmacos anticoagulantes predisponen a padecer
problemas de hemorragia

a) Aspirina: tiempo de hemorragia previo al tratamiento <
20 minutos

b) Heparina: (i.v.) realizar sélo tratamiento odontolégico de
urgencia o suspenderla 6-12 horas antes de la cirugia, si el




Foto 1

meédico lo autoriza; readministrar la heparina después que
se forme el coagulo (6 horas después). Heparina subcuta-
nea: no suelen ser necesarias modificaciones.

c) Dicumarol: tiempo de protrombina previo al tratamiento
< 2.0 segundos o RIN > 3.0 a 3.5, consultar al médico

5- Disponer de hemostaticos locales

6- Citas cortas, en el horario de la mafana

7- Tener a mano una solucién glucosada por posible des-
compensacion de la glucemia

8- Registro de la presion arterial antes y después del trata-
miento.

9- No aplicar méas de 3 anestubos

10- No usar hilos de retraccién gingival con adrenalina

Plan de tratamiento odontolégico

1- Postura en el sillon odontolégico (manejo de la espasti-
cidad logrando sentar al paciente con la mayor cantidad de
puntos de apoyo)

2- Enseflanza de cepillado con una sola mano, indicar
cepillo eléctrico (interconsulta con Terapia ocupacional)
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3- Entrenar cepillado en la zona parestésica

4- Medidas de profilaxis dental

5- Hilo de seda dental con dispositivo

6- Tratamiento periodontal: destartraje y curetaje, trata-
miento de las hiperplasias gingivales con irrigaciones intra-
periodontales con tetraciclinas (Fotos 1 y 2) indicaciéon de
clorhexidina

7- Eliminacion de caries no penetrantes y penetrantes con
compromiso pulpar: operatoria dental- endodoncia

8- Es preferible las proétesis dentales fijas a las removibles
debido a las dificultades para removerlas

9- Si se realizan prétesis removibles o completas se las
debe disefar con extension para lograr mayor retencion ya
que es dificil en un paladar que presenta debilidad, donde
puede haber flaccidez lingual y/o paralisis unilateral de la
musculatura oro facial. Se debe trabajar con fonoaudiolo-
gia una adaptacién progresiva protética para devolver la
funcién masticatoria, la deglucién y la fonacion.

trombosis JAMA 456-457 2005
- Asbury AK. et al Diseases of
nervous system . Clinical
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- Sami M. The cranial Nerves. J.
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Enfogue kinésico en la rehabilitacion
del paciente con secuela neurologica

post ACV

Lic. Cristina Milano, Lic. Ménica Puhl, Lic. Florencia Echegaray,
Lic. Soledad Evangelista, Lic. Marcela Maldonado,
Lic. Ma. Elisa Rivas y Lic. Ma. Eugenia Vallet

Introduccién

Sobre la pérdida de la motilidad voluntaria y funcional, que
padece el paciente con lesion de motoneurona superior,
desarrollaremos la estrategia terapéutica con el objetivo de
lograr la mayor normalidad funcional posible.

El movimiento normal es la respuesta a un pensamiento o
estimulo sensitivo motor ya sea intrinseco o extrinseco. La
caracteristica de esta respuesta es que debera ser econé-
mica, coordinada y adaptada a la situacién o circunstancia.
Los ajustes constantes de postura y movimiento que ocu-
rren en forma automatica al realizar un movimiento volun-
tario son efectuados por lo que, en 1990 K. Bobath, deno-
miné “Mecanismo de Control Postural Central”. Este esta
constituido por reacciones automaticas de gran variedad,
desarrolladas ya en la fase intrauterina y en la primera
infancia, que son modificadas y adaptadas para el logro de
actividades mas selectivas y habilidades funcionales. Estas
modificaciones se van a ir estableciendo a medida que
madura el encéfalo.

Las reacciones que conforman el Mecanismo de Control
Postural son las denominadas reacciones de endereza-
miento, reacciones de equilibrio y los ajustes automaticos
a la gravedad; cuando interactiuan en forma adecuada pro-
veen los tres requisitos necesarios para el logro de la acti-
vidad funcional normal.

Uno de los tres requisitos es el tono postural normal; se
encuentra controlado por nucleos neurales del tronco
encefalico, denominados formacion reticular que poseera
efectos inhibidores sobre el tono postural cuando los esti-
mulos provengan de areas corticales y subcorticales y
efectos facilitadores del tono postural cuando la aferencia
proviene de la periferia. Debemos considerar también el
estado anticipatorio del tono postural que provee la tension
muscular previa necesaria para la ejecucién de una activi-
dad o idea de la misma, este estado anticipatorio se cono-
ce como feedforward. Numerosos factores influyen sobre
el tono postural, como ser la base de sustentacién, la ali-
neacion corporal, la velocidad del movimiento, dolor, emo-
ciones, etc.

El segundo requisito para el Mecanismo de Control Postu-
ral es la interaccion reciproca muscular. Se entiende como
el control agonista — antagonista junto con la accién siner-
gista muscular para el logro de la sincronizacion temporal
y espacial del movimiento normal. Es parte de esta inte-
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raccion la estabilidad dinamica proximal para la realizacion
de la movilidad selectiva distal. La interaccion se desarro-
lla también intramuscularmente y entre ambos hemicuer-
pos. Esta sintonia se puede presentar de distintas formas,
por ejemplo, cuando una parte del cuerpo permanece esta-
ble y otra se mueve.

El tercer requisito es la coordinacidon normal que consiste
en la integracion de todas las reacciones automaticas nor-
males, lo que posibilita la ejecucion de patrones de movi-
miento normales y funcionales. (Cuadro 1)

Cuadro 1: Mecanismo de control postural normal.

Reacciones
Automaticas Tono postural
Normales .
Integracion
Mecanismo de reciproca
control postural TR
Reacciones de

i rdinacion
enderezamiento Coordinacid

Reacciones de
equilibrio

Automatismo
antigravitacional

Ademas de los factores desarrollados anteriormente, el
movimiento normal requiere de un sistema sensorial nor-
mal, observando frecuentemente que el déficit en la activi-
dad funcional es ocasionado por una falla o falta en las fun-
ciones sensitivas o sensoriales como la tactil, propiocepti-
va, kinestésica, cognitiva, etc. y no al déficit motor. La sen-
sibilidad funciona como elemento regulador y adaptativo
guiando los movimientos durante su ejecucion y corrigién-
dolos para mejorar su eficacia.

Por ultimo es necesario recordar que no es posible el movi-
miento normal ante un estado de restriccion de la movili-
dad osteoarticular, dada por alteraciones en los tejidos
blandos, tejido neural, o rango articular. (Cuadro 2)

Como terapeutas, el conocimiento y el estudio de los fac-
tores del desarrollo de la movilidad normal, que sintetiza-




Cuadro 2: requisitos para el movimiento normal.

Estimulo
MOVIMIENTO NORMAL
Mecanismo de Integracion Sistema
control postural sensorial osteoarticular
normal

mos anteriormente, son requisitos basicos para poder
intervenir adecuadamente en la tarea de la recuperacién de
la secuela neuroldgica.

Evaluacién

El objetivo de la evaluacion es interpretar cuales factores
que conforman el movimiento normal funcional estan alte-
rados en los pacientes hemipléjicos post ACV. La misma se
basa en la observacion y analisis de las actividades funcio-
nales que realiza el paciente y en la deteccion de los pro-
blemas principales en las mismas.

Se establece lo que el paciente es capaz de hacer de
manera independiente, como lo hace y que no puede hacer
todavia. Se detectan cudles son los impedimentos (proble-
mas principales) para realizar las actividades o movimien-
tos con normalidad, y con estos elementos planificar el tra-
tamiento. Se necesitan realizar revisiones con frecuencia,
de manera que se pueda variar el tratamiento cuando sea
necesario. Para determinar lo que el paciente puede hacer
y las dificultades que tiene, se debe observar el movimien-
to activo al limite de su habilidad.

La evaluacion comienza con la observacion inmediata. Se
observa al paciente desde que ingresa. Por ejemplo, si
estuviese en una silla de ruedas debera registrarse como la
desplaza, como esta sentado, si esta alerta o carece de
interés. Ademas, la manera como se comporta el paciente
ante la situacion, proporcionara informacion sobre posibles
alteraciones perceptuales.

Luego se evallan las distintas actividades funcionales (foto
1), como lo rolados en decubito, la sedestacién, la bipe-
destacion, las transiciones de una postura a la otra (como
la incorporacioén a sentado y a parado) y la marcha. Cual-
quier dificultad que se observe en una parte determinada
del cuerpo, mientras se ejecutan dichas actividades, debe-
ra ser reconocida dado que influirda en la postura o movi-
miento del paciente (foto 2). Algunas situaciones que se

Foto 2

pueden encontrar son: desalineacion de la cabeza, tronco
y extremidades, alteracién en la carga de peso y transfe-
rencias, ausencia de reacciones de equilibrio y endereza-
miento, desequilibrios, reacciones asociadas, cambios en
el tono muscular, hiperactividad del lado sano y trastornos
sensoperceptivos. De las situaciones anteriores, se des-
prenderan los impedimentos o problemas principales que
se abordaran durante el tratamiento. Por ejemplo, cuando
el paciente se incorpora de sentado a parado observamos
una marcada descarga de peso del lado menos afectado,
podemos interpretar que el impedimento que lleva a esta
situacién podria ser la falta de activacion de musculos de
la pelvis del lado afectado, lo cual no permite la transferen-
cia de peso hacia el miembro inferior de ese lado. Esto se
interpretaria como el problema principal a tratar, con el
objetivo de mejorar la actividad funcional.

En cuanto a la marcha, ésta debe ser evaluada en dos
aspectos fundamentales. Por un lado, como actividad fun-
cional en la cual se pueden reconocer las situaciones ante-
dichas, que permiten detectar el problema o impedimento
a tratar. Por otro lado, para su posterior reeducacion, eva-
luamos el patron de marcha, las distintas fases (apoyo y
balanceo), la velocidad, el ritmo, la amplitud y la longitud
del paso. Ademas, se incluye la valoracion de la necesidad
de equipamiento y adaptaciones durante la actividad para
hacerla mas funcional.

Finalmente, debemos destacar que ante dos pacientes con
la misma lesién podemos observar distintos comporta-
mientos. Por lo tanto, no consideramos conveniente el uso
de una evaluacion kinésica estandarizada porque no se
adaptaria a todos los pacientes.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento kinésico es lograr la mayor inde-
pendencia posible del paciente, reduciendo su limitacion
funcional, o mejor dicho, optimizando la funcién. La ejecu-
cion optima de las distintas actividades funcionales se
lograra con un control de la postura y movimiento normal
eficaz. Por lo tanto, el tratamiento debe conducir a la
adquisicion del control postural en las distintas tareas fun-
cionales requeridas por el paciente. La manera de alcanzar
el objetivo kinésico es a través de la practica.

Las nuevas técnicas de imagen cerebral funcional revelan
como el sistema nervioso central se reorganiza tras el dafio
mediante la experiencia y el aprendizaje en respuesta a la
actividad y la practica. La terapia fisica al entrenar las habi-
lidades funcionales, en un ambiente estimulante y enrique-
cedor, facilita la reorganizacién cerebral obteniendo cam-
bios progresivos en el encéfalo.

El tratamiento debe priorizar los impedimentos o proble-
mas principales que interfieren en la realizacién del objeti-
vo funcional (por ejemplo, el bajo tono con escasa activa-
cion de los musculos extensores de cadera en la fase de
apoyo de la marcha).

Para resolver el impedimento se aplican las bases del apren-
dizaje motor, las cuales explican que éste se adquiere a tra-
vés de la practica y repeticion de la funcion. Para aprender se
trabajan los componentes del movimiento y luego se integran
en la funcién completa (fotos 3, 4 y 5). Regresando al ejem-
plo anterior, para tratar el impedimento se practican ejercicios
activos de extension de cadera en distintas posiciones y tare-
as que involucren el componente de movimiento (tareas que
incluyan la extensién de cadera en carga de peso, modifi-
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cando la base de sustentacion, moviendo el miembro inferior
menos afectado, facilitando la reaccién de enderezamiento
de tronco, etc.). Cada situacién que se practica es observa-
da. Se analiza cuales son los ajuste posturales que realiza el
paciente, si es una activacion muscular selectiva o en masa,
si las reacciones automaticas estan presentes, si hay aumen-
to del tono, si logra o no el objetivo propuesto en el ejercicio,
siempre comparado con el movimiento normal. Si algunos de
los requisitos para el control postural no se dan normalmen-
te durante la practica del ejercicio deberemos utilizar técnicas
kinésicas que favorezcan la normalidad del movimiento. Por
ultimo, los componentes del movimiento se integran al prac-
ticar la actividad funcional a optimizar, en este caso durante
la fase de apoyo de la marcha.

Durante la practica los movimientos normales pueden estar
obstaculizados por respuestas inapropiadas del sistema
nervioso que se pueden inhibir. Existen técnicas inhibitorias
que permiten desarrollar la actividad normal modulando el
output motor por medio del posicionamiento, uso de equi-
pamiento, estabilizacion externa, etc. También las activida-
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des pueden resultar muy dificiles para el paciente y debe-
remos facilitarlas. Una manera de facilitar la actividad es
beneficiando la postura y movimiento (por ejemplo, llevar
los pies hacia atras para facilitar la transferencia de peso en
la transicion de sentado a parado).

Un requisito importante para el abordaje en la adquisicién
del control postural es la alineacion. Un rango disminuido
de movimiento, debido a limitaciones del tejido blando o a
cambios en el tono muscular, evita que el paciente asuma
ciertas posturas normales. Al realizar un estiramiento y/o
movilizacion en esa zona afectada aumenta el rango de
movimiento y mejora la alineacion de las partes del cuerpo
comprometidas en esa movilizaciéon. Esto le permite al
paciente encontrar una estrategia de movimiento mas nor-
mal cuando practique una tarea funcional. Inmediatamente
al realizar una movilizacion de partes blandas se debera
utilizar este movimiento para practicar y repetir una tarea
para que el paciente aprenda a usar ese nuevo rango de
movimiento y adquiera control sobre esa postura. Muchas
veces se utilizan férulas blandas, vendajes (adaptaciones
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blandas) para mantener el rango de movimiento ganado
mientras se trabaja una actividad especifica (foto 6).

Entre los principales enfoques de la kinesiologia existe un
denominador comun: el énfasis en el control proximal (con-
trol del tronco). Estos enfoques establecen como necesi-
dad la estabilidad proximal para poder lograr control pos-
tural de movimiento y funcién de las extremidades.
Durante el tratamiento se entrenan las reacciones automa-
ticas en sedestaciéon y bipedestacion porque los movi-
mientos de las extremidades requieren un reajuste postural
y mecanismos anticipatorios (feedforward) para proporcio-
nar estabilidad en la extremidad directamente comprome-
tida con el movimiento a realizarse. Por ejemplo, se nece-
sita entrenar las reacciones automaticas de tronco para
que al caminar se pueda estabilizar la pelvis tanto en la
fase de apoyo como de balanceo.

Diversas investigaciones, relacionan la funcién del tronco
con los movimientos voluntarios del brazo. Se ha encon-
trado que diferentes musculos del tronco se activan en un
orden especifico previo a la ejecucion de los movimientos
de los brazos, concluyendo que la actividad axial debe
estar “programada centralmente” como parte del acto
motor total, que lleva el movimiento del brazo.

Todos los investigadores estan de acuerdo en que estas
actividades anticipatorias son una necesidad biomecanica.
La actividad de los musculos del tronco y del miembro
inferior, preceden al movimiento del brazo y aseguran que
el movimiento ocurra contra un fondo de estabilizacion
dinamica del cuerpo, en posicion vertical. En un estudio se
observé que cuando los sujetos normales realizan un movi-
miento rapido y autorregulado del miembro superior dere-
cho, la actividad postural muscular en el biceps femoral
ipsilateral y paraespinales contralaterales, preceden la acti-
vidad. En comparacion, los pacientes hemipléjicos no fue-
ron capaces de realizar movimientos rapidos y normales
con el miembro superior no afectado, debido al retardo en
la actividad anticipatoria de los musculos paralizados con-
tralaterales, importantes en la estabilizacién postural.
Estos patrones de activacion anticipatorios del tronco son
parte del programa motor iniciado centralmente, previo a
una actividad de los miembros, como la flexion de rodilla
en la fase de balanceo de la marcha o la flexiéon del hom-
bro en el alcance.
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Electroestimulacion Funcional
en pacientes con hemiplejia

Dra. Maria E. Sgobba, Lic. Analia Papa, Ing. Edgardo M. Conteri

Resumen

La Electroestimulaciéon Funcional (FES) es una técnica que
se utiliza desde hace mas de 40 afios en rehabilitacion. Sin
embargo, a fines de la década del 80 el estado tecnoldgi-
co de la electronica permitié la obtencion de equipos
pequefios para el uso individual de manera comoda.
Desde entonces, la técnica pasé de un plano predominan-
temente experimental a otro terapéutico. A continuacion
se describira brevemente el uso de FES en pacientes con
hemiplejia. Se describira el equipamiento usado, la técni-
ca de aplicacion y los beneficios esperados. Se destacan
tres conceptos fundamentales a tener en cuenta para el
uso de FES: 1) la técnica de FES debe formar parte de un
plan integral de rehabilitacion. 2) todo entrenamiento fun-
cional asistido con el equipamiento debe estar precedido
por una completa preparacion del paciente con electroes-
timulacion terapéutica. 3) Existe una unanime coincidencia
en la necesidad de aplicacion de la técnica de manera
temprana, para lograr los mejores resultados de recupera-
cion.

Introduccién

Se entiende por electroestimulacion neuromuscular, a la
aplicacion de un estimulo eléctrico a nivel de nervio con el
fin de obtener una contraccién muscular. Si la utilizamos
con el fin de mejorar las condiciones musculo-esqueléticas
y ligamentarias, hablamos de electroestimulacion terapéu-
tica (TES, por sus siglas en inglés).

En cambio, si el objetivo es restaurar o mejorar una funcién
perdida o disminuida, dicha electroestimulacion la denomi-
namos electroestimulacion funcional (FES).

La historia de FES se remonta a 1961. En ese afio Liberson
y colaboradores’ presentaron un equipamiento para la
correccion de la caida del antepié espastico del hemipléji-
co, logrando evitar dicha caida mediante estimulacion del
tibial anterior.

Otros hitos en la historia de FES los marcan la primera
bipedestacién en un individuo con paralisis en sus miem-
bros inferiores en 19622, las primeras marchas de indivi-
duos parapléjicos aprovechando el reflejo de triple flexion®
(1983) y los primeros pedaleos con tecnologia FES en
lesionados medulares* (1984). En nuestro pais, se introdu-
jo la técnica a fines de los ochenta, de la mano del Dr. Fer-
nando Sotelano.
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La continua evolucién de la electrénica permitié la miniatu-
rizacién posibilitando a fines de los ochenta, equipos de
uso individual lo suficientemente cémodos para llevar per-
manentemente. La técnica pasé asi del ambito de los tra-
bajos experimentales al ambito de los tratamientos, inclu-
sive ambulatorios.

El IREP cuenta con un consultorio especifico desde 1994,
que forma parte del Servicio de Fisiatria. Desde esa fecha,
mas de 1100 pacientes recibieron tratamiento. El criterio
adoptado aqui es que los tratamientos que brindamos sean
orientados como una parte congruente de un plan integral
de rehabilitacion.

El propdsito de este articulo es describir brevemente el uso
de FES en pacientes con secuelas de accidente cerebro-
vascular (ACV), tanto en el estadio agudo como crénico,
patologia que representa el 58% del total de pacientes
atendidos en nuestro consultorio.

Materiales y métodos

Equipamiento

El equipo consiste en un electroestimulador propiamente
dicho, cables, sensores y electrodos. Debe cumplir los
siguientes requisitos: ser portatil, pequefio, liviano, facil de
operar por el paciente y seguro (fig. 1). Genera un tren de

Fig 1. Imagen de un equipo de FES




pulsos rectangulares. La velocidad de aparicion de cada
pulso es denominada “frecuencia” y usualmente puede
variar entre 25 y 50 pulsos por segundo (Hz). A su vez el
tiempo que dura cada pulso se denomina “ancho de
pulso”. Los valores tipicos estan comprendidos entre 0,3 y
0,5 milisegundos. Con estos parametros, la estimulacion
obtenida es solo a nivel de nervio y nunca a nivel muscular
directo.

Para lograr la estimulacion se requieren 2 electrodos por
canal. Los electrodos pueden ser de superficie (lo mas
usual) o implantados. Su ubicacién dependera del muscu-
lo/grupo muscular que se desee estimular. Estas ubicacio-
nes estdn mapeadas, aunque pueden existir ligeras dife-
rencias entre pacientes.

Las siguientes imagenes muestran el posicionamiento de
los electrodos de acuerdo con las regiones a tratar (fig. 2,
3y4)

Es muy importante destacar que para lograr resultados
promisorios, antes de encarar cualquier actividad funcio-
nal, debe ejecutarse un plan de potenciacién muscular
mediante electroestimulacién terapéutica. El tiempo de
dicha fase terapéutica puede variar segun el potencial de
cada paciente, pero tipicamente oscila entre 6 y 8 sema-
nas.

A continuacion se mencionaran los posibles usos dados
con FES a los pacientes con secuelas de ACV

Hombro

La estimulacion se realiza sobre los musculos deltoides
posterior y supraespinoso. Los efectos buscados se orien-
tan a disminuir la subluxacion®®, disminuir el dolor®®y/o
mejorar la funcién motora®®". La revisién bibliografica
encuentra coincidencia en la efectividad del FES para
dolor y la subluxacién para pacientes tanto agudos como
crénicos. Para la funcién motora, los resultados son posi-
tivos para el paciente agudo pero no asi para el paciente
cronico™". Esto revela la importancia de comenzar el tra-
tamiento dentro de las primeras semanas posteriores al
ACV.

Extensores de muneca y dedos

El tratamiento de esta region tiene por finalidad un aumen-
to en la fuerza, de la extensién de la muieca y de la fun-
cionalidad de la mano. La gran complejidad de movimien-
tos y destreza del miembro superior, permite el desarrollo
de protocolos de tratamiento que van de la simple poten-
ciacion region por regién®, pasando por el FES controlado
por electromiografia® y hasta secuencias de entrenamien-
to de abrir, cerrar, mantener y soltar objetos con asistencia
de FES™. También se pueden evaluar resultados desde una
simple medicion de fuerza y movimiento hasta el uso de
escalas de valoracién motora o funcional (ARAT, Fugl-
Meyer, FIM).

De acuerdo con nuestra experiencia, la mayor utilidad del
tratamiento de extensores de mufieca y extensores de
dedos se observa especialmente en aquellos pacientes
con alguna funcién motora residual en mufeca.

Prension

Existen en el mercado, dispositivos de asistencia con FES
para la prension y extension de dedos. Un ejemplo es el
sistema “Handmaster” (fig. 5). Esta ortesis hibrida contiene

Fig 2. Ubicacién de electrodos para tratamiento de hombro

Fig 3. Ubicacion de electrodos para tratamiento de extensores de muiieca

Fig 4. Ubicacion de electrodos para tratamiento de miembro inferior
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The Handmaster

Parsonal NMS System
for CVA, Quadriplegia
and Head Injury patients.

+ Reinstates ADL skills

+ Exercises upper-
extremity muscles

+ Designed for self use

in the home

Fig 5. Equipo para prension “Handmaster”

un sistema FES para la flexién y extensiéon de dedos, mien-
tras que un soporte mecanico, estabiliza la mufieca. Unos
sensores, generalmente accionados por la posicion del
hombro contralateral, gobiernan las acciones de prension y
apertura.

Si bien este dispositivo fue concebido como un instrumen-
to terapéutico para mejoramiento de la funcion motora'y/o
para reduccion de la espasticidad™, posteriormente se lo
adoptd como neuroproétesis (sic) de uso cotidiano™.

Miembro inferior

El problema dominante para el miembro inferior radica en
la caida del antepié lo que se traduce en una marcha anor-
mal, ineficiente e insegura.

La practica sobre miembro inferior posee la mayor canti-
dad de experiencia mundial acumulada dentro del ambito
de FES, dado que fue la primera en desarrollarse. Histori-
camente las mayores referencias cientificas apuntaban al
tratamiento del paciente crénico. Por razones que explica-
remos mas adelante, existe una tendencia actual en reali-
zar experiencias sobre pacientes agudos que revelan resul-
tados alentadores. Por ejemplo, Yan y col™, desarrollaron
en el 2005 un trabajo con grupo de tratamiento con FES,
grupo de control y grupo placebo sobre 46 pacientes agu-
dos, aleatorio, simple ciego, en donde luego de 3 semanas
de tratamiento arribaron al siguiente resultado: el 84,6% de
los pacientes tratados con FES lograron marcha al final de
la experiencia, contra un 53,3% del grupo placebo y un
46,2% del grupo control (p<0.05). Estos resultados son
mejores que los mostrados en investigaciones con pacien-
tes croénicos.

El tratamiento que realizamos en nuestro consultorio con-
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Fig 6. paciente marchando con equipo FES con sensor de tal6n

siste en una etapa previa de electroestimulacién terapéuti-
ca del musculo tibial anterior. Existe una clara diferencia en
el procedimiento de potenciacion respecto del usado, por
ejemplo, con pacientes lesionados medulares: se le indica
al paciente realizar la sesion en un lugar libre de distraccio-
nes, prestar atencién al movimiento inducido por FES
sobre su pie pléjico y tratar de colaborar en dicho movi-
miento. Se busca de este modo provocar también una
mejoria de la afeccion via reaprendizaje del movimiento.

Si al finalizar la etapa de electroestimulacion terapéutica el
paciente alcanzé una marcha aceptable, es dado de alta.
En caso contrario, ingresa a la segunda etapa de trata-
miento consistente en marcha con electroestimulacion fun-
cional y sensor de talon.

Se posicionan los electrodos nuevamente para estimular el
musculo tibial anterior, se coloca una plantilla sensora den-
tro del calzado (debajo del talén) y se programa el equipo
en modo FES (fig. 6). Cuando el paciente inicia la fase de
balanceo del pie pléjico, disminuye la carga sobre el talédn,
el sensor detecta esta situacion e indica al equipo el
comienzo de la estimulacion. La marcha se realiza sin caida
del antepié. Al comenzar la fase de contacto inicial, aumen-
ta la carga sobre talén, dando asi la sefial de fin de estimu-
lacion, produciendo la relajacién del tibial anterior, cerran-
do un ciclo de marcha del pie pléjico de un modo mas fisio-
légico.

Al final de la mencionada segunda etapa de entrenamiento
con sensor de talén, se evalla la marcha del paciente con
y sin asistencia del equipo. Los resultados posibles de esta
evaluacién son: 1) el paciente alcanzé un nivel de marcha
aceptable aun sin ayuda del equipo y queda de alta. 2) el
paciente posee una marcha aceptable con asistencia, pero
inadecuada sin FES: se indica el equipamiento para uso
permanente. 3) la marcha con y sin FES no alcanza los
objetivos esperados: es dado de alta del consultorio de
FES con una propuesta de plan de accién alternativo.

Discusion

A lo largo de este articulo fuimos marcando la existencia de
diferencias en los resultados de la aplicacién de FES de
acuerdo al tiempo de evolucion del paciente. Jones™ pos-
tula que la ejecucion repetitiva de movimientos idénticos o
similares sobre los miembros, fue vista como crucial para




la recuperacién y el aprendizaje motor en sujetos con
secuelas de ACV. A su vez, Ottenbacher y col.*® notaron
una correlacién entre el inicio temprano de la rehabilitacion
y una mejora en la recuperacién motora y funcional. Esto
podria explicar el mecanismo de accién de FES en la recu-
peracion motora y/o funcional. La otra contribucion de FES
en la recuperacion de los pacientes, la brinda por la simple
potenciacién de aquellos musculos que presenten déficit
en la fuerza, de modo tal que impida la ejecucion de un
movimiento por esa causa.

Conclusién

La electroestimulacion funcional (y la electroestimulacion
terapéutica) deberian ser incluidas como parte de los trata-
mientos de rehabilitacion de pacientes con secuelas de
ACV. La American Stroke Association, que es parte inte-
grante de la American Heart Association publicé en setiem-

bre de 2005 una serie de recomendaciones sobre 39
aspectos / tratamientos relacionados con la rehabilitacion
del paciente adulto con secuelas de ACV?'. Estas surgieron
como resultado de calificar la evidencia cientifica relevada.
En lo referido a FES concluyé:

1) Recomendar tratamiento con FES para pacientes que
muestran impedimentos en la contraccién muscular, espe-
cialmente con impedimentos motores a nivel de tobillo,
rodilla y mufieca.

2) Recomendar FES para pacientes con subluxacion de
hombro.

3) No existe suficiente evidencia para recomendar o no el
uso de equipos de FES multicanales en pacientes hemiplé-
jicos severos con impedimentos de marcha.

4) Recomendar FES para entrenamiento de marcha luego
del ACV.
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Intervencion de terapia ocupacional
en accidentes cerebro vasculares

Lic. T.O. Patricia Ana Beckwith

La rehabilitacion es un proceso restaurador y de aprendi-
zaje, que esta disefiado para promover la maxima recupe-
racion funcional posible después de un accidente cerebro
vascular (ACV).!

Es importante mencionar que, solo con la accion conjunta
de los profesionales del Equipo de Rehabilitacion, se podra
lograr la restauracién funcional necesaria para que el
paciente pueda retornar o continuar con su vida en la
sociedad, ya que cada uno suma en el resultado del trata-
miento.

A fin de diferenciar la intervencion del Terapista Ocupacio-
nal (TO), de los demas integrantes del equipo, es impor-
tante definir la “funcion” desde la perspectiva de la Terapia
Ocupacional. La “funcién” para el TO es la “ocupaciéon de
una persona”: es el compromiso con las actividades de la
vida diaria (AVD) significativas y con un propdsito concreto,
incluyendo las actividades de auto cuidado, vocacionales,
educacionales, de juego y ocio, como asi también las acti-
vidades instrumentales de la vida diaria (AIVD)?, siendo
estas Ultimas, actividades productivas y de manejo del
hogar, los que estan moduladas, en gran medida, por cada
circunstancia, los estandares de la persona, las variables
culturales y sociales y por el individuo mismo.® Por ende, el
rol principal del TO, que trabaja con ACV, es facilitar la res-
tauracién de la capacidad para que el paciente pueda
comprometerse exitosamente, con su ocupacion diaria?,
alcanzando la maxima independencia funcional posible de
acuerdo con el nivel de compromiso motor, sensorial y sen-
sitivo.

Cada individuo que ha sufrido un ACV tiene una combina-
cion Unica de déficits determinada por la localizacién y
severidad de la lesion. En el cuadro 1 se puede ver una lista
de las alteraciones neurolégicas mas comunes y se descri-
be el posible efecto de cada uno sobre la funcién ocupa-
cional.' La alteracion mas comun es la hemiplejia o hemi-
paresia, pudiendo presentarse también otros déficits que
variaran de acuerdo al hemisferio comprometido. La lesién
del hemisferio izquierdo puede dar como resultado afasia u
otras alteraciones de comunicacion, y/ o apraxia o déficits
en la planificacion motora. En cambio la lesién del hemis-
ferio derecho puede estar acompafada de trastornos viso-
espaciales, de praxia constructiva, de somatognésia y
puede presentar negligencia espacial unilateral.*

Se debe prestar mucha atencién a los logros funcionales
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Cuadro 1: Alteraciones Neuroldgicas Post - ACV.

Déficit
Neuroldgico
Hemiplejia,
Hemiparesia
Hemianopsia,

otros defectos
visuales

Afasia

Disartria

Déficits
Somato-
sensoriales

Incontinencia

Disfagia

Apraxia

Déficits
Cognitivos

Depresion

Posible Efecto sobre la Funcionalidad Ocupacional

Adaptacion postural e integracion bilateral alterada.
Movilidad alterada

Independencia disminuida en todas o alguna AVD y AIVD
Discernimiento disminuido del entorno

Aptitud disminuida para adaptarse al entorno
Capacidad alterada para la lectura, escritura,
desplazarse, reconocer personas y lugares, manejar un
auto.

Puede afectar todas las AVD

Alteracion del habla y la comprension del lenguaje verbal
0 escrito

Incapacidad para comunicarse, leer, 0 comprender
senales o direcciones.

Disminuida interaccion social y con la comunidad
Aislamiento.

Alteraciones del lenguaje, dificultad con las funciones
motoras orales tal como comer, expresiones faciales
alteradas.

Riesgo incrementado de lesionar las areas sin
sensibilidad.

Alteracion de la coordinacion y de la destreza de
movimientos.

Pérdida de independencia en el bafio.

Riesgo incrementado de lesiones de piel.

Disminuida interaccion social y con la comunidad.

En riesgo de aspirarse.

Habilidad alterada para comer o tomar por la boca.
Independencia disminuida en cualquier actividad
motora (AVD, habla, movilidad).

Aptitud disminuida para aprender nuevas tareas o
habilidades.

Independencia disminuida en AVD, AIVD

Capacidad disminuida para aprender nuevas técnicas
Interaccion social disminuida.

Motivacion y participacion en la actividad disminuida.
Interaccion social disminuida.

Obtenido de: Woodson, Anne M.: “Stroke” , 1995 : 820




de cada paciente, debido a que los déficits residuales neu-
rologicos pueden llevar a déficits permanentes, pero éstos,
por si solos no predicen los niveles de disfuncién o desem-
pefio ocupacional. Pacientes con alteraciones similares,
después de un ACV, pueden adquirir distintos rangos de
funcionalidad: con minimas alteraciones neurolégicas pue-
den resultar individuos con grandes disfunciones, mientras
que otros, con severas alteraciones neurolégicas residua-
les, pueden alcanzar una recuperacion funcional satisfac-
toria e integrarse activamente en la sociedad.

Evaluacion

Debido a la amplia variedad de manifestaciones y necesi-
dades cambiantes en un individuo con ACV, a lo largo del
proceso de rehabilitacion, se deben utilizar distintos instru-
mentos de evaluacion, para cubrir todos los aspectos y
poder planificar adecuadamente el tipo de abordaje y tra-
tamiento que requerira para alcanzar su optimo desempe-
flo ocupacional. Es importante el uso de escalas de eva-
luacién estandarizadas para identificar las alteraciones y
las disfunciones a fin de obtener datos confiables y validos
que garanticen la consistencia de las decisiones en el tra-
tamiento, faciliten la comunicacion del equipo y permitan
monitorear el progreso de cada paciente. Dichos instru-
mentos, comunmente, son seleccionados y/ o elaborados
por cada departamento de Terapia Ocupacional, reflejando
asi su filosofia respecto del tratamiento del paciente con
ACV:? Las escalas utilizadas en el Instituto de Rehabilita-
cién Psicofisica (IREP) son la Medida de Independencia
Funcional (FIM), el indice de Barthel y la Evaluacion de los
Cuidados Personales (Dpto.T.O.Inst.Rehab. Chicago).®

Es importante tener presente que las evaluaciones del
desempefno ocupacional identifican las dificultades en las
AVD y AIVD en forma cuantitativa, no reflejando con certe-
za la aptitud del paciente para usar su hemicuerpo afecta-
do o la calidad del movimiento utilizado. No proporcionan
ninguna indicacién de cémo realizé la funcién, si integré el
hemicuerpo afectado o si lo hace a expensas de movi-
mientos anormales o solamente a través del uso compen-
satorio del hemicuerpo sano. Las evaluaciones que identi-
figuen las alteraciones de los componentes fisicos, nece-
sarios para la ejecucion de la funcion, tampoco deberian
utilizarse como instrumento Unico, porque pueden predecir
el potencial para la actividad funcional pero no mensuran el
desempefio ocupacional. Y por ultimo, cuando se evalla,
no se deben dejar de considerar las diferencias normales
de la capacidad de desempefio del brazo dominante y del
no dominante, pues de nada sirve evaluar en un brazo, no
dominante, una funcion especifica del dominante, como
por ejemplo la escritura. Por estas razones el TO debera
seleccionar las herramientas de evaluacién apropiadas que
considere que seran las mas indicadas para detectar los
potenciales, alteraciones e disfunciones de cada paciente.'
Antes de iniciar la evaluacién se debe recabar la mayor
cantidad de datos posibles acerca del paciente, realizando
una lectura comprensiva de la Historia Clinica y, si fuera
necesario, realizando interconsultas con otros miembros
del equipo. Es importante que obtenga informacién sobre:
e Fecha del ACV

e Tipo, tamafo y ubicacién de la lesion.

e Existencia de condiciones premérbidas tales como dia-
betes, artritis, traumatismos, disfunciones cardiacas, etc.
e Precauciones especificas a tener en cuenta, por €j. HIV,

escaras, hipertension, etc.

¢ Estado clinico, adecuado para iniciar la rehabilitacion.
Antecedentes sociales, por ej. Familia, empleo, lugar de
vivienda, etc.

e Estado previo a la enfermedad.

Siendo el objetivo de la Terapia Ocupacional la “funcion
ocupacional”, la evaluacién debe explorar acerca de los
roles, actividades y habilidades importantes para el pacien-
te.

La aptitud del paciente para las actividades de auto cuida-
do, recreacion y vocacionales, que aspira continuar reali-
zando, son evaluados a través de la observacion, porque
pueden existir diferencias entre lo que el paciente puede
hacer y lo que realmente hace." Es ideal que la evaluacién,
para determinar el nivel de funcién ocupacional, sea admi-
nistrada tempranamente para predecir la respuesta a las
siguientes preguntas:

¢ ;Donde vivira el paciente y que adaptaciones necesitara?
e ; Qué tipo de colaboracién se puede esperar del pacien-
te y de la familia? (entendiendo por familia: esposa/o, pare-
ja, familiares, amigos o cuidador)

e ;Cuanta y que tipo de asistencia necesitara el paciente?
e ;Qué roles podra realizar el paciente, y como utilizara su
tiempo?

A través de la observacion del desempefio del paciente, el
terapista debera evaluar las probables alteraciones y défi-
cits de los componentes funcionales requeridos para la
tarea. Las areas a evaluar incluyen:

1. Adaptacion o control postural: es la aptitud continua del
individuo de mantenerse erecto contra la gravedad para la
estabilidad y durante los cambios de posicién del cuerpo.’
Es importante evaluarlo porque muchas actividades fun-
cionales dependen de esta habilidad (ej. colocarse las
medias, higienizarse, actividades domésticas, etc.). Un
control pobre de tronco puede incrementar el riesgo de cai-
das, contracturas, deformidades, una disminucion de feed-
back visual, del movimiento de los miembros, de la tole-
rancia para la posiciéon sedente y de pie, etc. La postura y
el equilibrio pueden ser evaluados mientras el paciente
esta sentado, parado y durante la realizacion de las AVD.
2. Funcién del miembro superior, su evaluaciéon debe
comprender:

e Sensibilidad

e Componentes mecanicos y fisiolégicos que impiden el
movimiento

e Presencia y grado de movimiento activo o voluntario

e Calidad del movimiento, incluyendo fuerza, tolerancia y
coordinacion

e Cuanta funcién realiza como resultado del movimiento.
3. Aptitud para el aprendizaje motor: se refiere a la capa-
cidad del paciente de aprender y organizar el movimiento
para su adaptacion al medio ambiente. Los factores que
pueden afectar dicha capacidad y deben ser evaluados
son: funcién visual, desordenes del habla y del lenguaje,
capacidad para planificar la actividad motora, desordenes
cognitivos y ajustes psicosociales.'

La evaluacion y el tratamiento nunca deberan ser conside-
radas entidades separadas. El rendimiento del paciente se
debe evaluar en forma continua para estimar su capacidad
potencial y planificar el tratamiento. La evaluacion cons-
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tante hara posible un plan terapéutico sistematico, adapta-
do a las dificultades y necesidades del paciente.”

Tratamiento

En base a los datos recogidos, las evaluaciones especifi-
cas y el potencial de recuperacion, el TO establecera los
objetivos, lineamientos y las conductas a seguir para satis-
facer las necesidades de cada paciente en particular. Ins-
trumentara el tratamiento para facilitar el desempefio de las
tareas a través de estrategias que mejoren las aptitudes
relevantes para el desemperio (Fig.1), o para desarrollar y
ensefar estrategias compensatorias para sobreponerse a
la perdida de habilidades, o, de acuerdo con las necesida-
des del paciente, efectuando una combinacion terapéutica
de ambas estrategias. Muchos pacientes con ACV deben
hacer frente a la vida a pesar de la patologia remanente y
de las alteraciones resultantes. Su calidad de vida depen-
dera del aprendizaje de estrategias para minimizar las dis-
funciones y las limitaciones sociales.?

Figura 1

El TO utilizara, como medio para cumplimentar el trata-
miento, actividades terapéuticamente aplicadas que propi-
cien el maximo desarrollo de las capacidades pasibles de
ser recuperadas (Fig.2), asistan en la prevencion, modifica-
cién o anulacién de los patrones y posturas patoldgicas e
impedimentos secundarios, potencien los valores rema-
nentes (Fig.3) y favorezcan el entrenamiento en las AVD,
AIVD vy la adquisicion de roles dentro del hogar y en la
sociedad.

Figura 2 Figura 3
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La intervencion temprana permitira el inicio del entrena-
miento de las AVD basicas, tales como cambiar de decubi-
to y sentarse en el borde de la cama, transferirse a una silla
o inodoro, alimentarse independientemente, realizar activi-
dades de higiene menor, como cepillarse los dientes, lavar-
se la cara, peinarse, que ayudaran al paciente a comenzar
a reestablecer algun tipo de control sobre su entorno,
comenzar a mejorar su funcionalidad y los componentes
requeridos para las actividades. En el abordaje del desa-
rrollo neurolégico se facilitaran los patrones correctos de
movimientos que promuevan la conciencia propioceptiva y
frenen los patrones de movimientos anémalos.®

El TO también cumple un rol importante en la “prevencién
y / o disminucién de las complicaciones secundarias:

e Mantener la integridad de la piel: debera asistir y educar
al paciente haciendo lo siguiente:

1. Propiciando el uso de técnicas adecuadas de transfe-
rencia y movilidad para evitar fricciones innecesarias.

2. Recomendando posiciones adecuadas en la cama y en
la silla de ruedas.

3. Asistiendo en la eleccién del almohadén y las adapta-
ciones para una buena postura.

4. Ensefiando al paciente y a la familia o cuidador las pre-
cauciones necesarias para evitar lesiones en la piel.

* Prevenir y o modificar contracturas y / o deformidades:
la espasticidad, la mala alineaciéon postural, el posiciona-
miento inadecuado y la falta de variacién de la posicion
pueden conducir a contracturas y patrones anormales que
limitaran el movimiento, produciran dolor, entorpeceran la
recuperacion funcional y en un futuro restringiran la ejecu-
cion de las AVD. Por esto se debe tener en cuenta:

1. “Posiciones en la cama”: se debera asesorar al pacien-
te, a la familia o al cuidador sobre las posiciones adecua-
das en la camay la necesidad de cambiar de decubito para
evitar posturas viciosas que favorezcan patrones anorma-
les, contracturas, deformidades o lesiones en la piel. Las
posiciones indicadas deberan ser adaptadas a las necesi-
dades de cada paciente.

2. “Postura en la silla de ruedas”: se deberan efectuar
todas las modificaciones necesarias a la silla de ruedas
para que el paciente este bien alineado, descargue simétri-
camente el peso y que el miembro inferior este bien ubica-
do en el apoya pies. Se colocara en la silla de ruedas una
mesa con escotadura o una base para apoyabrazos para
brindar apoyo al miembro superior afectado eliminando la
traccion de la gravedad sobre las estructuras del hombro,
despegar el brazo del cuerpo, ubicar el codo en una posi-
cién mas extendida y si fuera necesario colocar cufias para
una correcta posicion de la mano.

3. “Proteccion de las estructuras del hombro”: se debe
enfatizar la necesidad del aprendizaje de actividades bila-
terales que favorezcan la automovilizacién del miembro
superior para mantener el rango de movimiento, la elonga-
cioén de las partes blandas o la relajacion de la espasticidad
para prevenir las contracturas y el dolor (Fig.4). Dichas acti-
vidades, a las cuales rapidamente se les puede dar un con-
texto funcional (ej. pasar una gamuza sobre los muebles),
se realizan entrelazando las manos y le permiten al pacien-
te monitorear su umbral de dolor evitando su aprension
ante el movimiento.?

También se deberan tomar medidas para evitar el estira-
miento o la lesion producida por el efecto de la gravedad y

Figura 4

los movimientos inadecuados cuando el paciente esta sen-
tado o parado. Existen distintos métodos y dispositivos
para brindarle soporte al brazo cuando el paciente esta
sentado se pueden utilizar mesas para silla de ruedas,
bases para apoyabrazos o mesas comunes y cuando esta
parado puede utilizar un “sling” o colocar la mano en el bol-
sillo, engancharlo en el cinturén o colocarlo sobre una car-
tera colgada en forma cruzada, la eleccion del elemento a
utilizar dependera de cada paciente. También se debe
entrenar al paciente y a la familia o cuidador para proteger
el brazo afectado y no ejercer traccion sobre él en las
transferencias, los cambios de posicién en la cama, en el
momento de la vestimenta u otras actividades.

4. “Férulas”: para dar una adecuada posicién a la mano y
prevenir el acortamiento de las partes blandas, que conlle-
ven a deformidades que entorpeceran la independencia, se
pueden utilizar férulas de reposo nocturnas. Su uso debe
ser reevaluado permanentemente debido a que previenen
el input sensorial, desalientan el movimiento activo y pue-
den producir un acortamiento del tendén extensor.’

5. “Edema”: el edema prolongado de la mano puede produ-
cir limitacién de los movimientos, dolor y contracturas de las
partes blandas, por ello hay que implementar técnicas que
incluyen elevacion de la mano, masajes y el uso de guantes
de presion.' A su vez hay que ensefiarle que debe evitar tener
la mano y el brazo colgando por largos periodos de tiempo.

e Prevencion de caidas: debido a que las caidas son la
causa mas frecuente de lesiones se deberan tomar medi-
das para detectar y remover los elementos del entorno que
interfieran con la movilidad del paciente, optimizar el con-
trol motor, recomendar adaptaciones apropiadas y ense-
narle medidas de seguridad tanto al paciente como a la
familia o cuidador.

e Grupo familiar o asistente continente del paciente: es
importante educar a la familia para que dé continuidad a
las indicaciones impartidas durante el tratamiento, realice
las modificaciones necesarias en la casa para facilitar la
realizacion de las AVD, fabrique los elementos indicados y
estimule continuamente al paciente para alcanzar y mante-
ner su independencia.

Actividades de la Vida Diaria
Las AVD son actividades habituales y automaticas en la
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Figura 5

Figura 5 bis
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vida de todo ser humano. Para los pacientes que han sufri-
do un ACV resultan tareas complejas que requieren de un
gran esfuerzo en su nueva situacién, debiendo reaprender
y practicar técnicas de ejecucion que les permitan desa-
rrollarlas con éxito y seguridad, incrementando su autoes-
tima y posibilitandole una mejor calidad de vida. La adqui-
sicién o recuperacion de una AVD no solo depende del
nivel de complejidad de la actividad en relacion con la dis-
capacidad del individuo, sino también del nivel de motiva-
cién y el estilo de vida de la persona y sus roles.®

En un primer momento no se debe tratar de fomentar sola-
mente el uso de técnicas compensatorias que fomenten el
desarrollo de habitos unilaterales inhibiendo el aprendizaje
de movimientos bilaterales. Se debe favorecer la realiza-
cion de actividades significativas a través de la combina-
cion de estrategias de tratamiento compensatorias y de
recuperacion, intentando reducir tanto las disfunciones
como los impedimentos. Por ejemplo, el colocarse una
camisa abotonada en frente fomenta el logro de la inde-
pendencia en vestido, estimula los componentes y las
capacidades necesarias para la funcion:’

e Integridad de la articulacion y de las partes blandas (téc-
nicas de auto estiramiento o relajacién para el brazo com-
prometido en preparacion para la actividad de vestido, ubi-
cacion del brazo en una superficie para prevenir el estira-
miento de las estructuras débiles del hombro).

e Movimiento y funcién voluntaria del brazo comprometido
(abduciendo el hombro para colocarse la manga, exten-
diendo el codo para empujar la mano a través de la manga,
sujetando un lado de la camisa para estabilizarlo mientras
abotona).

® Percepcién somatosensorial (la textura de la camisa, el
tipo de botones, la posicion del brazo afectado)

e Adaptaciones posturales (control y rotaciéon de tronco,
equilibrio, desplazamiento de peso)

¢ Habilidades viso-perceptuales (ubicando la camisa en el
campo visual, distinguiendo entre la parte de arriba y la de
abajo, encontrando la abertura de la manga)

¢ Habilidades cognitivas y reacciones emocionales (realizar
las secuencias necesarias, atencion, tolerancia a la frustra-
cién, motivacion).'

El TO debe comenzar el entrenamiento ensefiandole la
posicion de inicio mas segura, efectiva y eficiente para la
realizacion de la actividad. Siempre deberd empezar con
tareas muy sencillas y a medida que el paciente logre




mayor capacidad podra ir incrementando la complejidad
de las mismas. Se debe utilizar una funcién real, ensefarle
todas las secuencias de la misma y que lo realice siempre
en el mismo orden, utilizando la mejor calidad de movi-
miento posible y repitiéndolo hasta lograr seguridad en su
ejecucion.

Los pacientes con déficits funcionales persistentes, no
modificables, deberan ser entrenados en métodos com-
pensatorios, utilizando el miembro afectado, cuando sea
posible, como asistente o sostén o solamente con técnicas
para utilizar una sola mano y/o adaptaciones (Fig.5). Se
debera entrenar al paciente para que proteja su hemicuer-
po afectado cuando no pueda ser incorporado activamen-
te en la tarea.

Las adaptaciones deben ser utilizadas solamente cuando
el paciente no puede cumplimentar otros métodos o no
logra aprenderlos o por seguridad (Fig.6). La adaptacion
debe ser segura y confiable, y se debe entrenar tanto al
paciente como a la familia o cuidador, en el correcto uso de
la misma.

Actividades Instrumentales de la Vida Diaria

Las AIVD son las tareas diarias mas complejas que debe
realizar un paciente para poder reintegrarse efectivamente
en la sociedad. No incluyen las tareas basicas de autocui-
dado y estan bien diferenciadas de las actividades de
juego y ocio, porque estas Ultimas a pesar de ser impor-
tantes para una buena calidad de vida no son indispensa-
bles para la vida independiente en la sociedad.? Las AIVD
se dividen en dos grandes grupos:

Actividades del Hogar

1. Tareas de preparacién de comida: planear las comidas;
juntar los materiales y elementos; abrir contenedores de
comida; preparar la comida; usar utensilios y herramientas;
realmacenar la comida y materiales; poner la mesa.

2. Tareas Generales del Hogar: manejo de la basura y del
reciclado; realizar reparaciones menores; regar las plantas;
rastrillar las hojas; cortar el pasto.

3. Actividades de comunicacién: usar el teléfono; manejo
de la correspondencia; escribir cartas; usar la computadora.
4. Tareas diversas: manejar las fichas de luz; abrir puertas
y usar llaves; manejar la television; cuidar animales.

5. Rutinas de limpieza de la casa: barrer; baldear; pasar el
trapo; usar la aspiradora; limpiar ventanas; sacar el polvo;
lavar los platos y ollas.

6. Tareas de lavanderia: lavar, colgar y doblar la ropa; plan-
char; hacer la cama.

7. Responsabilidades financieras: pagar las cuentas;
equilibrar los gastos.

8. Procedimientos de emergencia: responder ante un
incendio; comunicar una emergencia.

Actividades Comunitarias
1. Movilidad: viajar en transporte publico; manejar un auto.
2. Compras: comprar alimentos; comprar ropa; manejar
transacciones monetarias.

Los criterios para el entrenamiento de las AIVD seran los
mismos que se utilizan para las AVD. Pero se debe tener
presente que estos exigen una mayor interaccion con el
entorno fisico y social, como asi también un mayor grado
de habilidad. Cualquier alteracion en la capacidad senso-

Figura 7

riomotora, cognitiva, perceptual o psicosocial puede afec-
tar el desempefio de las AIVD en mayor grado que lo que
afectan a las tareas basicas de autocuidado?, como por
ejemplo:

e La paralisis de un brazo puede dar mas dificultad para
abrir una lata que para abotonarse una camisa.

e La inseguridad postural puede restringir el uso del trans-
porte publico pero no dificulta las tareas de higiene menor.
e La debilidad en una pierna puede limitar la accion de aga-
charse para colocar algo en un estante pero quizas no
impida colocarse los pantalones.

¢ La afasia puede hacer dificil la realizacion de las compras
pero no dificulta la accién de comer.

e La alteracién de la sensibilidad puede ocasionar riesgos
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Clinica Psicopedagogica: Intervenciones
posibles en el abordaje de pacientes

con secuelas de ACV

Lic. M.Cristina Blanco, Lic.Liliana Bidegain, Lic.Gabriela Innocenti

“Quien no comprende una mirada, tampoco comprende-
rd una larga explicacion”
(proverbio arabe)

Introduccioén

En nuestro Servicio, la atencion de pacientes en edad adul-
ta comenzé cuando el equipo interdisciplinario creyd nece-
saria la integracion del psicopedagogo, al preguntarse
acerca de las posibilidades cognitivas de aquellos que,
entre otras patologias neuroldgicas, habian padecido un
accidente cerebrovascular. Fundamentalmente necesita-
ban pautas que les indicaran si los pacientes podian enten-
der y ejecutar las consignas que la rehabilitacion les solici-
taba; qué posibilidades de retomar estudios o actividades
laborales tendrian, o por qué no podian generalizar lo
aprendido en el hospital a su vida cotidiana.

El marco tedrico referencial en que fundamentamos nues-
tra tarea clinica toma los aportes de la Psicologia Genética,
del Psicoanalisis y de la Neuropsicologia.

Nuestro abordaje toma en cuenta, dinamicamente, el esta-
do neuroldgico del paciente, las caracteristicas previas y
actuales de personalidad y sus posibilidades cognitivas.
Todo esto tomara un significado diferente para cada
paciente, de acuerdo con su historia personal, familiar,
educacional y laboral.

Al realizar el presente trabajo, es nuestra intencién comuni-
car acerca de las particularidades propias de la clinica psi-
copedagdgica con esta poblacion, partiendo de la base
que la persona que ha sufrido un accidente cerebrovascu-
lar se encuentra repentinamente en una situacién de pérdi-
da e imposibilidad, las cuales seran mas o menos signifi-
cativas o discapacitantes de acuerdo al tipo, grado y ubi-
cacioén de la lesién, como de sus caracteristicas previas de
la personalidad.

Cuando los pacientes llegan a nuestro servicio, se encuen-
tran estabilizados organicamente y emprendiendo el pro-
ceso de rehabilitacion biopsicofisica y social. La demanda,
generalmente, se centra en cuestiones relacionadas con:
alteraciones en la comprensién en general; problemas de
lectoescritura; dificultades para realizar calculos y manejar
el dinero; desubicacién témporo-espacial; trastornos de
atencion y memoria, etc.

Nos encontramos con personas que, en su gran mayoria,
presentan serias dificultades para comunicarse, tanto en la

expresion verbal, escrita o gestual del lenguaje, como asi
también en la comprensién del mismo.

La evaluacion, ademas de indagar en torno al motivo de
consulta o derivacion, se amplia con el propésito de cono-
cer al paciente desde una perspectiva integral. Buscamos
conocer cudles son sus recursos cognitivos actuales,
como los utiliza en la vida cotidiana, de qué manera realiza
compensaciones de acuerdo a las areas perdidas, y reali-
zamos inferencias acerca de los recursos previos a la
enfermedad, de acuerdo, entre otras cosas, con la forma-
cion académica que haya tenido, su desempefio laboral,
social, etc.

Investigamos lo relacionado con la orientacion espacial,
temporal, la posibilidad de comunicarse de manera escrita,
el reconocimiento de objetos, personas, manejo del dinero,
memoria, atencién, concentracion. Todo esto contextuali-
zando la evaluacién de acuerdo a los intereses y habilida-
des previas de los pacientes y considerando sus caracte-
risticas emocionales, las cuales pueden incidir, a veces
interfiriendo, en sus producciones.

A continuacion expondremos con mayor detalle lo relacio-
nado con el proceso de la labor psicopedagogica.

Caracteristicas del funcionamiento mental

El diagnodstico de la dinamica cognitiva se realiza preferen-
temente a partir de la realidad cotidiana y significativa de
cada paciente, para mantener su contexto situacional ope-
racional. Esto no descarta la inclusién de otras propuestas,
donde el contexto no sea familiar, para ver como se mane-
ja con lo nuevo; o mediante pruebas de inteligencia y neu-
ropsicoldgicas especificas que den una mejor explicacién
de las dificultades neurocognitivas de cada paciente.

Se evaluaran tanto las estructuras de pensamiento, como
los procesos de conocimiento. En este caso se indagan
tanto las estructuras previas como las actuales, para poder
establecer una comparacion entre ellas. Con respecto a las
anteriores, se intenta una aproximacion diagnostica, a partir
de los estudios cursados, las ocupaciones y mediante el
andlisis del tipo de tarea realizada, dentro de un ambito
especifico. Si es posible resulta de utilidad la observacion de
escritos, dibujos, y otras producciones previas. Loégicamen-
te este andlisis es estimativo, y a veces resulta insuficiente,
dado que no son certezas comprobables, sino correlaciones
hipotéticas sujetas a la relatividad de cada caso.
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En esta investigacion de los aspectos cognitivos se trata
de indagar el tipo de operaciones que ha construido y uti-
liza el paciente. Nuestro objetivo es descubrir, a través de
distintos recursos (clasificaciones, combinaciones, proble-
mas experimentales o de aplicacion, interpretacion de tex-
tos y otras producciones contextualizadas), los distintos
niveles de abstraccién que determinan el caracter con-
creto o formal de sus razonamientos. De sus respuestas y
estrategias se podra discernir si se maneja so6lo con conte-
nidos reales, o si puede pensar en términos hipotéticos. Se
observara si se limita a extraer conclusiones directas o si
puede inferir deducciones. También se considerara si sus
procedimientos son parciales o si estdn sometidos al con-
trol de todas las variables intervinientes, caracteristicas del
pensamiento del adulto.

En cuanto a las estructuras actuales hemos encontrado en
nuestros pacientes distintas situaciones. Pueden estar pre-
servadas en general, o especificamente en algunos de
los sistemas (I6gicomatematico, infralogico, o fisico). En la
mayoria, aun los que cuentan con un pensamiento adulto,
se evidencia rigidez y falta de movilidad de puntos de vista
para encontrar distintas alternativas de resolucion, tanto
para abordar un tema o aceptar otro enfoque. Esto les
resta eficacia en sus rendimientos.

Otras veces, los procesos de elaboracion no son tan direc-
tos o inmediatos, proceden como en niveles cognitivos
anteriores y a semejanza de los nifios, con aproximaciones
parciales que, progresivamente, les permiten resolver las
propuestas. Esta modalidad de abordaje, a diferencia de
una pérdida, evidencia compensaciones. A medida que el
paciente se organiza ante un planteo determinado, sus res-
puestas, en un comienzo elementales, van mejorando
espontaneamente, y otras ante preguntas orientadoras.
Por otra parte, es bastante frecuente que se produzcan
pérdidas estructurales. Hemos encontrado niveles de
transicion al pensamiento adulto, tanto como funciona-
mientos concretos y preoperatorios, en pacientes cuyas
estructuras habian sido mas evolucionadas. A veces estas
pérdidas afectan el pensamiento en su totalidad, o en sus
distintas formas de expresion (pensamiento l6gicomatema-
tico, infralégico, fisico), o especificamente en alguno de
estos sistemas. Otro aspecto que se toma en cuenta es la
posibilidad de generalizaciéon y reconstruccion de los
conocimientos. Es frecuente encontrar dificultades para
transferir lo que conoce a otros campos, y encontrar recur-
sos compensatorios. A veces las posibilidades de genera-
lizacion se ven interferidas por actitudes hipercriticas,
desde las cuales buscan excepciones para anular la regla.
Otras formas de restriccién son interpretar situaciones
supuestas como si fueran reales. Se toman del contenido
literalmente, perdiendo de vista que se trata de una situa-
cién imaginada, y no pueden extraer conclusiones, y gene-
ralizarlas. Ademas es importante evaluar si los pacientes
pueden dar cuenta reflexivamente de sus razonamientos,
aun con sus multiples limitaciones, y ser conscientes hacia
dénde se dirige la respuesta. También deben tenerse en
cuenta otros factores neurocognitivos que interfieren los
procesos de elaboracién de estos pacientes. Las alteracio-
nes del lenguaje, con sus multiples trastornos (fallas com-
prensivas, anomias, agramatismos, etc.), disminuirian las
posibilidades y las habilidades de conceptualizacion y abs-
traccion; pero el conocimiento no solamente se logra a tra-
vés de categorias lingliisticas, sino también por medio del

90 [ vol. 11 I N2 112007 | Boletin del Departamento de Docencia e Investigacion IREP 1
ARTICULO

lenguaje interno, que es una herramienta del pensamiento.
Por ello, lo importante es seleccionar, en estos casos, los
instrumentos diagndsticos que nos permiten una mejor
comprensién del pensamiento (a través de pruebas de
conceptos no verbales o de matrices progresivas, o ejecu-
tivas ) que denoten las posibilidades del pensamiento ana-
litico, donde cada paciente pueda mostrar sus recursos
cognitivos preservados, como base y apoyo para la plani-
ficacion de estrategias terapéuticas.

Las deficiencias visuales (agudeza, restriccién del campo
visual), como las agnosias, también limitan las posibilida-
des de clasificar materiales mediante el reconocimiento
visual de los elementos, como la lectura y escritura, etc.
También es sumamente necesaria la investigacion de los
distintos sistemas mnésicos, dado que nuestros pacientes
evidencian serias dificultades en sus manifestaciones. Nos
referimos a la memoria de trabajo, como a los sistemas de
memoria reciente o a largo plazo (episddica, semantica o
procedural), y a los procesos concomitantes (codificacion,
retencion, evocacion), a fin de diferenciar las pérdidas
estructurales del pensamiento con los trastornos mnésicos
especificos, que determinan objetivos de tratamiento dife-
rentes.

Las alteraciones atencionales son de relevancia en esta
poblacién, y son factores agregados a tener en cuenta,
dado que son frecuentes la labilidad atencional, la fatiga,
como las latencias, y alteraciones en el curso del pensa-
miento. Estos trastornos son evaluados en las distintas
actividades (pruebas de cancelacion, repeticion de digitos
directos, cambios de actividad, atencién dividida, tareas
constructivas, etc.), dado que comprometen el rendimien-
to de cada paciente como su ritmo de produccién, que a
veces es inestable, con oscilaciones entre la lentificacion y
la aceleracion.

Asimismo, los factores emocionales interfieren en sus pro-
ducciones. Pueden observarse autorreferencias, distorsio-
nes de contenido presentado, como lentificacion de los
procesos cognitivos, en sujetos en retraccion por el estado
de duelo que experimentan.

Aspectos Lingiiisticos

La evaluacion de los aspectos linglisticos toma como
punto de referencia el diagnéstico fonoaudiologico, en
aquellos casos en que hubiese compromiso del lenguaje, el
cual nos orienta respecto de las alteraciones especificas
derivadas de sus perturbaciones neuroldgicas.

Nuestra investigacion se referira al andlisis del lenguaje oral
y escrito, la comunicacién gestual, el manejo de cédigos a
través de los distintos recursos que el paciente pueda uti-
lizar. En todo esto sera importante el contenido, asi como
los aspectos formales propios de cada sistema de comuni-
cacion, en situaciones libres o pautadas.

En conversaciones espontaneas o dirigidas, se trata de
observar, las posibilidades que tiene el paciente para dialo-
gar centrandose en un tema, o si necesita ser ayudado a
organizarse en el transcurso del intercambio verbal. En
algunos pacientes se han apreciado, con mucha frecuen-
cia, desviaciones del tema central, con distintas posibilida-
des de volver a retomarlo; perseveraciones alrededor de
ideas recurrentes, o ecolalias, que se dan generalmente
ante algun tipo de pregunta que se les realice.

Con respecto al uso del vocabulario, hemos encontrado en
algunos pacientes un manejo preciso y rico. En otros hay




falta de especificidad, imprecisién y sobreentendidos.
Cuando tienen que definir una palabra, dan respuestas tan
generales que pueden abarcar distintos contenidos o reali-
dades: por ejemplo, para definir el vocablo jeroglifico, res-
ponden “una manera de escribir”, observandose rigidez,
bajo la forma de acepciones Unicas y absolutas, propias de
quien toma un solo punto de vista.

Ante las fallas nominales nos interesa conocer sus recur-
sos compensatorios de facilitacion, como los rodeos vy la
busqueda de sinénimos.

Al expresarse verbalmente son frecuentes los agramatis-
mos, traduciéndose en un déficit en la organizacion sintac-
tica. Es comun la falta de nexos o el exceso de ellos, deri-
vado esto especificamente de la perturbacion afasica. En
algunos casos la exposicion es limitada, poco ordenada,
con sobreentendidos y autorreferencias. Estas caracteristi-
cas también estan asociadas a cierta desafectivizacion,
que determina pobreza en los contenidos transmitidos y
que no sélo responde a las perturbaciones linguisticas.
Cuando se trata de la referencia a un texto leido, podemos
encontrar distintos niveles de comprension. Algunos
pacientes soélo describen o repiten lo que recuerdan y otros
acceden a niveles interpretativos. En los primeros casos, el
analisis es literal, referido exclusivamente al contenido
manifiesto, descuidando el sentido contextual. La com-
prension es rigida, con poca movilidad para abstraer el sig-
nificado en esa situacién particular y no pueden acceder a
los aspectos metaféricos. Esta limitacion cognitiva no
excluye, sin embargo, las posibilidades de jerarquizar
ideas, ordenar tematicas y mantener la coherencia del rela-
to.

Asimismo puede observarse un compromiso en la com-
prension y el razonamiento que lleva, por ejemplo, a darle
sentido a una frase sélo a partir de un término (sincretis-
mo), sin considerar la totalidad del texto. Ejemplo: al leer un
titular en el diario que dice “Fue separado del equipo”, es
entendido como distancia fisica y no como desvinculacion.
Estas alteraciones en la sintesis, también se presentan en
el abuso de nexos (“y”, “entonces”, “después”, etc.), que
producen uniones forzadas de frases (yuxtaposiciones);
alteraciones que son de orden cognitivo, observables en
los niflos de nivel preoperatorio y operatorio concreto, que
traducen defectos de sintesis y correlaciones, como asi
también dificultades en la subordinacién entre términos.

Lectoescritura y Calculo

La lectoescritura alfabética y numérica constituyen siste-
mas de codificaciéon convencionales que, en el caso de
nuestros pacientes, han sido aprendidos y, como secuela
del ACV, en muchos de ellos olvidados. Particularmente en
los pacientes afasicos, lo primero que observamos es la
dificultad para evocar los fonemas y grafemas que for-
man la palabra escrita o leida. Lo mismo ocurre al querer
leer o escribir nUmeros.

Lo primero que hacemos es diagnosticar la situacion
actual, para ver qué conocimientos y mecanismos conser-
va el paciente, de acuerdo con lo aprendido y habilidades
previas, y qué es lo que necesitara ser reaprendido o
reconstruido. Aqui observamos una gran diferencia con el
trabajo con nifios, quienes generalmente se encuentran en
el proceso de adquisicion de estos sistemas.

El adulto cuenta con otros recursos, que seran de utilidad
para el tratamiento. En primer lugar puede dar cuenta de

sus dificultades y expresar lo que éstas le provocan. Ade-
mas, al haber construido previamente los sistemas de lec-
toescritura referidos, el tratamiento se orienta en torno a la
evocacioén de aquello que espontaneamente no puede uti-
lizar de manera funcional. Observamos que, en general,
presentan mecanismos como el recitado del alfabeto o de
la serie numérica para poder nombrar una letra o numero
leido, o para poder evocar la imagen que representa a esa
palabra.

En un primer momento, cuando les pedimos que escriban
su nombre, nos encontramos con sustituciones de letras
o el no saber directamente qué escribir. Apelamos a faci-
litadores que les favorezcan la evocacion del fonema, pres-
tandoles el sonido del mismo para, de esta forma, llegar al
grafema.

Lentamente empiezan a escribir palabras, en primera ins-
tancia relacionadas con su contexto mas cercano. Trabaja-
mos con familias de palabras, en donde deban cambiar
so6lo algunas letras para llegar a otro significado, apelando
asi a la conciencia léxica y fonoldgica.

En ocasiones ocurre que logran escribir pero tienen serias
dificultades en leer lo que ellos mismos han escrito o vice-
versa; leen letra por letra, o silaba por silaba, pero no inte-
gran la totalidad debido a que olvidan lo que fueron leyen-
do.

En un segundo momento comienzan a construir frases, en
donde es frecuente encontrarnos con agramatismos, tales
como inadecuada conjugacion verbal, omisién o sustitu-
cion de nexos coordinantes, ineficacia en la utilizacién de
adverbios, preposiciones, etc.

En la lectura de frases apreciamos la dificultad para recor-
dar lo leido: muchas veces el esfuerzo esta puesto en
poder leer las palabras, pero a medida que leen la siguien-
te olvidan la anterior y se dificulta encontrar el significado
al texto. También es frecuente que, cuando la fluidez mejo-
ra, sustituyan palabras por otras conceptualmente simila-
res (paralexia semantica) o, en el peor de los casos, de
similar escritura pero significado diferente (paralexia fono-
légica), como de los conectores de las frases (de, en, por,
etc.). También se observan serias dificultades para la lectu-
ra de pseudopalabras, que evidencian fundamentalmente
el compromiso fonoldgico.

En cuanto al trabajo con aritmética, lo primero que hace-
mos es favorecer el recitado de la serie numérica, general-
mente conservada. Esto le otorga a los pacientes un primer
procedimiento para poder reconocer los nimeros escritos
0 para escribirlos al dictado: al no poder nombrarlos de
forma espontanea, recurren al recitado de la serie para
evocarlos. Por ejemplo, si ven el numero 8, deben empe-
zar a contar desde el 1 y se detienen cuando llegan al
numero citado. Posteriormente, para lograr la evocacién de
cantidades, necesitamos trabajar con las regularidades
del sistema (unidades, decenas, centenas, unidades de
mil, etc., en su composicién y descomposicién, como del
valor posicional de las cifras) y de esa manera llegar a la
comprension y reconstruccion del mismo. Con relacién a
las operaciones aritméticas, observamos que ciertos
pacientes han olvidado los mecanismos convencionales
aprendidos, sobre todo los de la multiplicacién y division, y
suelen no recordar las tablas de multiplicar. Para que
estos algoritmos sean herramientas utiles, favorecemos la
resolucién de situaciones problematicas contextualizadas
(uso del dinero, problemas de medida tanto en construc-
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ciones como en recetas de cocina, calculos de porcenta-
jes, juegos, etc.). Es frecuente que para resolver una multi-
plicacién recurran a mecanismos no convencionales, por
ej. al no recordar cuanto es 6 x 8, suman seis veces ocho.
También utilizamos con ellos la calculadora para facilitarles
estas tareas, siendo este recurso operativo.

Todo el trabajo en estas areas, también puede verse afec-
tado por las dificultades espaciales, motoras o de campo
visual que tengan los pacientes. Estas repercutiran en la
lectoescritura, encontrandonos con dificultades en el tra-
zado por utilizar la mano no dominante, o por el inadecua-
do manejo de las relaciones espaciales (inversion de nume-
ros y letras, imposibilidad de realizar barrido ocular y de
escribir siguiendo un renglén, etc.) o por considerar sola-
mente una parte de la hoja y de las palabras mismas (tras-
tornos derivados o de una negligencia o de hemianopsia).
Es necesario resaltar que nuestro objetivo fundamental es
lograr la mayor funcionalidad del paciente en el medio,
buscando la reconstruccion de estos sistemas de codifi-
cacion como de su aplicacion.

Aspectos Gnosopraxicos

Como hemos podido observar la lectoescritura y el calcu-
lo, constituyen un proceso neuropsicocognitivo complejo,
en donde estarian interviniendo diversos componentes. Es
decir que en él interactian aspectos neurofuncionales,
afectivos, como aquellos derivados de un procesamiento
cognitivo. Estos estarian directamente vinculados a proce-
sos tales como: las praxias, gnosias, atenciéon, memoria,
lenguaje, funcion ejecutiva, etc.

Es necesario aclarar, a su vez, que sélo por razones expo-
sitivas, puede hablarse de praxias y gnosias separadamen-
te, puesto que en la actividad neurofisiolégica se dan en
conjunto, resultando estar estrechamente relacionadas una
con la otra.

Consideramos como praxias aquellos movimientos organi-
zados producto de procesos de aprendizaje previos, que
tienden a un objetivo determinado.

Las adquisiciones motrices, que desde las primeras accio-
nes se van enriqueciendo, requieren de una actividad com-
pleja del sistema nervioso central. El intercambio del nifio y
su medio circundante se realiza a través de su cuerpo, el
cual, conjuntamente y paralelamente, también se va cons-
truyendo. Todo esto desemboca en una organizacién psi-
comotriz compleja la cual se basa, entre otros aspectos,
en procesos gnosopraxicos.

Debe recordarse, a su vez, que toda conducta humana es
primeramente accion. Accion dotada de sentido que se
sistematiza en el movimiento. Segun A. Risuefio :“es a par-
tir de lo motor que el cuerpo no sélo ocupa espacio, sino
que es espacio en accion”.

En nuestra experiencia clinica hemos comprobado que la
lesion del hemisferio derecho conlleva una alta incidencia
de desordenes visuoespaciales y de la praxia constructiva.
Esta dificultad se hace evidente al intentar construir con
cubos, con palillos, con rompecabezas, o en el dibujo, tanto
en su realizacion espontanea como en la copia (Figs. 1y 2).
Es asi que nos hemos encontrado con que los pacientes se
vuelven incapaces de reproducir hasta las formas mas sen-
cillas, realizando sélo trazos amorfos, desintegrados, sin
perspectiva, y en algunos casos tienden a superponer su
produccion al modelo ofrecido, como una forma de encon-
trar un apoyo que les facilite la construccion.
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Figura 1. Paciente de 23 afos, estudiante de biologia, que presentaba
una hemiplejia derecha, con trastornos gnosopraxicos severos

Figura 2. Test de Bender de una paciente de 62 anos, con una hemipa-
resia izquierda leve, que presenta algunos trastornos gnosopraxicos

La ejecucion de las tareas praxicas requiere de la interven-
cion de diferentes elementos funcionales. En primer lugar,
la percepcion adecuada del estimulo, por lo general pre-
sentado en forma visual, implica recurrir a un correcto ana-
lisis visual. En caso de una orden verbal, se requiere de una
adecuada capacidad de comprensién del lenguaje y posi-
bilidad de representar mentalmente lo requerido. Por otra
parte, debe haber una suficiente evaluacion de las relacio-
nes espaciales que le permitan una correcta apreciacién y
manejo del sistema de coordenadas (arriba-abajo, adelan-
te-atras, derecha- izquierda). En relacion a esto, cabe
recordar que la imagen no constituye una simple prolon-
gacion de la percepcion, sino que comporta un elemento
motor, resultando, a su vez, que la ejecucion de la accion
tiene como base la representacion mental.

Asi como definimos las praxias como un sistema de movi-




mientos coordinados en funcion de un resultado o una
intencion, concebimos la apraxia, como aquella incapaci-
dad en la ejecucién de un acto motor, a menudo gestual,
en ausencia de otras causas (déficit motor, sensitivo, tras-
tornos intelectuales, linglisticos y/o demenciales) que pue-
dan dificultar su realizacion.

A su vez, podemos distinguir dos grupos importantes de
dificultades apraxicas: la apraxia ideatoria y la ideomotriz.
Con respecto a la primera nos hemos encontrado con
pacientes que presentan alteracién en la realizacién de
actos motores necesarios para la utilizacion de un objeto
(presente o ausente). Conocen el objeto (por ej. lapiz,
peine) pero no tienen idea de su utilizacién. Voluntariamen-
te sefialamos la palabra idea porque nos remite directa-
mente a la dificultad que estos pacientes manifiestan. Es
decir que ellos presentarian trastornos en la evocacién del
objeto, como de sus esquemas de uso, y de la representa-
cién mental de la sucesion de actos a ejecutar. Por lo tanto,
podriamos considerar a la apraxia ideatoria como un equi-
valente de una agnosia de utilizacién de los objetos .

En la experiencia clinica hemos observado, a su vez, que el
acto a realizar puede ser ejecutado sin dificultad aparente
cuando se efectia en forma espontanea o con el uso del
objeto real. Sin embargo, cuanto mas descontextualizada
sea la actividad motora sugerida, mas se generaran feno-
menos apraxicos como los recientemente descriptos. Un
ejemplo observable en nuestra poblacién es la imposibili-
dad de realizar un gesto de saludo ante nuestra indicacion
y sin embargo pueden llevarlo a cabo, en forma esponta-
nea, cuando la situacion asi lo requiere. Esto estaria suce-
diendo desde el momento en que deben apelar a la imagen
representada que conservan o no con respecto al acto sim-
bdlico solicitado.

Asimismo los desordenes con los cuales habitualmente
nos podemos encontrar en nuestro trabajo, pueden hallar
expresion a partir de diferentes manifestaciones clinicas.
Entre los mas comunes y recurrentes, podemos mencionar:
la realizacién de actos similares a los solicitados pero por
ende no correctos; formas parciales y/o incompletas de la
praxia a realizar; utilizacién de un objeto por otro; perseve-
raciones; actos aislados, con fallas en la secuencia en los
distintos pasos a seguir.

El otro grupo importante de apraxias son las llamadas ide-
omotrices. En estos casos el sujeto conoce los objetos,
sabe como deben ser empleados y para qué, pero presen-
ta una alteracion en la sucesion légica y armonica de los
distintos pasos.

Estas alteraciones las hemos encontrado en su mayoria en
nuestros pacientes hemipléjicos izquierdos, sobre todo en
las tareas habituales del hogar. Por lo tanto en nuestra
labor terapéutica es fundamental trabajar con recursos
anticipatorios que sirvan para la planificacién y organiza-
cion de los pasos a seguir en una actividad determinada a
partir de la competencia cognitiva de cada paciente.
También nos encontramos con trastornos praxicos que
resultan ser muy especificos puesto que recaen y compro-
meten solo determinadas acciones. Es asi que ciertos
pacientes han presentado apraxia de la marcha, en donde
revelan dificultad en disponer convenientemente los miem-
bros inferiores y el tronco para caminar, independiente-
mente de todo su compromiso fisico. En estos casos es
necesaria nuestra colaboraciéon en otros servicios (por
ejemplo kinesiologia, terapia ocupacional, etc.) con la fina-

lidad de explicitar las razones que lo llevan al no cumpli-
miento de lo que se espera de él en cuanto a su marcha.
En este sentido es conveniente que el paciente aprenda a
partir de la imitacion, colocandose el terapeuta a su lado,
para asi sortear cualquier dificultad con respecto a la iden-
tificacion y reconocimiento del lado derecho e izquierdo de
su propio cuerpo como el del otro.

Otro tipo de apraxia se refiere especificamente a la dificul-
tad para vestirse. El paciente se encuentra limitado para
orientar y ubicar correctamente su ropa. Hemos observado
que muchas veces lo logra luego de varios intentos, pero
sus aprendizajes no son duraderos ni generalizables a toda
situacion que se le presente. Si bien se lo describié como
un trastorno aislado e independiente de otras sintomatolo-
gias apraxicas, en nuestra experiencia hemos apreciado
que suelen presentar también alteraciones en la praxia
constructiva.

Es imposible, por lo tanto, no tener en cuenta el amplio
espectro de obstaculos ante los cuales nuestros pacientes
se encuentran diariamente.

Si a estos, a su vez, les sumamos los trastornos derivados
de la imposibilidad para la identificacion de referentes con-
cretos (agnosias), previamente conocidos por el sujeto (por
ejemplo objetos, sefales auditivas, caras familiares, etc.),
podemos formarnos una idea aproximada acerca de la
vivencia distorsionada que ellos tienen de la realidad y de
Su propio cuerpo.

Efectivamente, las alteraciones del esquema corporal
resultan muy variadas, pudiéndolas incluir en lo que se
denomina trastornos de la somatognosia. Entre estos des-
tacamos la anosognosia, es decir la no conciencia del
paciente de su trastorno motor. Obviamente es facil dedu-
cir la incapacidad que los mismos presentan ante el cuida-
do y seguridad de su propio cuerpo, asi como la inhabili-
dad para el logro de acciones tendientes a la independen-
cia personal. Frente a esto es importante y fundamental
trabajar no sélo con el paciente, sino con los familiares y
otros profesionales, con la finalidad de hacer explicito
aquello que los mismos padecen y que no pueden expre-
sar.

Por otro lado, no podemos dejar de mencionar el sindrome
hemisomatoagnoésico, que consiste en la falta de recono-
cimiento o atenuacion de conciencia de un hemicuerpo,
generalmente el izquierdo. Aqui nos encontramos con per-
sonas que, si bien mantienen el concepto de su cuerpo
constituido por dos mitades, en la practica uno de sus
lados ha dejado de ser considerado por él.

Asimismo, la negligencia visual unilateral conlleva a la pér-
dida o reduccion de la conciencia de estimulos visuales
sobre un lado del espacio. Es un trastorno de la atencion
selectiva espacial que suele aparecer en la hemiplejia
izquierda. Clinicamente se observa que estos pacientes
sélo dirigen su atencion hacia el lado derecho, ya sea al
describir imagenes, al leer, escribir, etc. También la negli-
gencia puede extenderse a estimulos tactiles, auditivos y
olfatorios (Figs. 3y 4).

A este trastorno cabe diferenciarlo de lo que sucede con la
hemianopsia, en donde la no consideracién de unos de los
campos visuales es compensada con el simple giro de la
cabeza hacia ese lado, o la ubicacion de los objetos den-
tro de los mismos.

Por otro lado, todos los trastornos hasta ahora menciona-
dos, inciden en la imagen corporal que el paciente tiene de
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Figura 3. Paciente de 64 aios, mujer. Ama de casa.
Diag.: Hemiplejia Izquierda derivada de un ACV hemorranico con el
agregado de una Negligencia Unilateral.
Enfermera vista de frente y una camilla
si mismo. Muchas veces podemos ver reflejada, en grafi-
cos de la figura humana, la expresién fragmentada y dividi-
da de este nuevo cuerpo que aun no logra ser reconocido
ni aceptado. Observamos en los dibujos tachaduras o dis-
torsiones del hemicuerpo afectado o ausencia del mismo,
como desorganizaciones en su representacion, que tradu-
cen una imagen desvalorizada de si mismos (Figs. 5 y 6).
En otras producciones se evidencian, simbdlicamente,
situaciones de cambio y duelo, como los aspectos depre-
sivos concomitantes que reflejan la pérdida de la integridad
y el advenimiento de la situacién traumatica.
Como se ha mencionado anteriormente, un lugar impor-
tante en nuestro abordaje ocupa la familia de los pacientes.

Figura 4. Paciente de 64 afios, mujer. Ama de casa.

Diag.: Hemiplejia Izquierda derivada de un ACV hemorranico con el
agregado de una Negligencia Unilateral.

Copia de la fiura A del Bender

Frente a las dificultades que ellos presentan, se encuentran
desorientados, no pudiendo comprender la situacion
actual que estan atravesando. No saben como manejarse,
ni qué esperar de los mismos. Muchas veces interpretan
las imposibilidades de realizar actividades y de manejarse
en el medio, como caprichos, falta de voluntad, oposicion.
Se ven comprometidos los roles familiares, en donde a
veces los hijos tienen que hacerse cargo de sus padres, y
las esposas deben ocupar el lugar del marido, lo cual gene-
ra sentimientos ambivalentes de compasion, angustia,
bronca, impotencia, etc.. Es asi que intervenimos orientan-
do a la familia en cuanto a las reales posibilidades y difi-
cultades de los pacientes, brindando pautas que favorez-

Mg Co

! - i'u’ Ha l-i.f‘.l_ E’H#C\

255 5 F
T, |

B

o

g@
!

b

Figura 5. Paciente de 51 afos, pintor, que presentaba
una hemiplejia izquierda
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Figura 6. Paciente de 52 anos, empleado que presentaba
una hemiplejia derecha




can la reintegracion de los mismos a su vida cotidiana,
social y laboral, lo cual permitira el desarrollo del proceso
terapéutico.

Asimismo nuestra labor se extiende hacia la orientacion
educacional, laboral, social y recreativa como base de su
nueva insercion en su medio. Ademas proporciona al equi-
po elementos complementarios que ayudan a la compren-
sion del paciente.

Nuestro trabajo ofrece al paciente un ambito de sostén y
acompafamiento, donde puede descubrir sus recursos y
limitaciones, como reorganizarse en la busqueda de com-
pensaciones, lo cual le permite encontrar algunos aspectos
de su integridad personal perdida.

Queremos agradecer especialmente la contribucién , a par-
tir de su experiencia clinica, a la Lic. Ménica Cattaneo.; asi
también el aporte de material clinico de la Lic. Adriana
Atencio y Natalia Carballés. Para concluir nuestro sincero
reconocimiento a todos nuestros pacientes que nos han
brindado la oportunidad de conocer a grandes personas
mas alla de la problematica que padecen.
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Caidas en el hemip

Dra. Andrea Gazzotti

Las caidas han sido identificadas como un problema de la
salud publica tanto en la poblacién en rehabilitacion como
en la geriatrica.?

Siendo el accidente cerebrovascular (ACV) una de las cau-
sas mas comunes de dafo y discapacidad, particularmen-
te en las personas mayores, el riesgo de caidas en esta
poblacion es alto®***® y a pesar de que, no en todos los
casos resulta en una fractura, el temor a una nueva caida
limita las actividades de la vida diaria e impacta negativa-
mente sobre el proceso de rehabilitacion’”8°

En estudios realizados?**#'%"”? se observd que la fre-
cuencia de caidas en esta poblacion, iban del 14 al 64,5%
en centros asistenciales para pacientes agudos, del 24 al
47% en centros de rehabilitaciéon y del 73% en la comuni-
dad. En nuestra casuistica, pacientes hemipléjicos croni-
cos, mayores a un afio de evolucion, se observa que el
38% habia presentado una caida cada tres meses de pro-
medio.

Nyberg y Gustafson® observaron que no sélo en los
pacientes que se encontraban en rehabilitacién sino tam-
bién en geriatricos aumentaba la frecuencia de caidas,
asociado a otros factores como el estado confusional,
inestabilidad en la marcha, uso de silla de ruedas, altera-
ciones visoespaciales y dispraxia.

En otros estudios se evaluaron como predisponentes a
caidas, los siguientes factores: edad, sexo, trastornos del
equilibrio, hemianopsias, incontinencia urinaria, negligen-
cia, cuadros sincopales, hipotension, la medicacion, loca-
lizacion del ACV''2'3" como asi también la depresion'™ .

Por lo tanto, deberiamos considerar 2 tipos de factores
predisponentes de caidas en esta poblacién:

1. Factores intrinsecos: los propios del paciente

2. Factores extrinsecos: corresponden al medio

Factores intrinsecos:

. Sexo

. Edad

. Bajo IMC (menor a 22 Kg/m2)

. Debilidad muscular

. Espasticidad severa

. Alteraciones cognitivas

. Déficit visual

. Trastorno visuoespacial/ Neglect
. Trastornos del equilibrio-ataxia

O©CO~NOOOA~WN =
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10. Trastornos en la marcha: velocidad-longitud del paso
11. Trastornos urinarios: incontinencia

12. Sindrome depresivo

13. Trastornos sensitivos superficial y profundo en MMII
14. Trastornos vestibulares/auditivos

15. Trastornos articulares-limitacion de rangos articulares
16. Enfermedades de comorbilidad: diabetes, arritmias,
parkinson, sincopes, convulsiones, hipotension ortostati-
ca, polineuropatias

17. Dolor neuropatico en MMII

18. Alteraciones psico —conductuales: excitacion psico-
motriz, deshinibicion

Factores Extrinsecos:

. Vestimenta

. Calzado

. Desniveles

. Tipos de suelos

. Equipamiento

. lluminacién del ambiente

. Medicacion: hipotensores, ansioliticos, psicotrépicos,
antidepresivos, diuréticos, digitalicos, antiarritmicos y
polifarmacia

NOoO O~ WwN =

Las caidas en esta poblaciéon aumentan linealmente desde
el 8%, en ausencia de factores de riesgo, al 78% con
mayor o igual a cuatro factores®

Con respecto al sexo, algunas bibliografias hablan que es
mas frecuente en mujeres que en hombres®, mientras que
en otras no habria diferencia entre ambos sexos™". En
nuestra casuistica no se observé diferencia entre ambos
SEX0S.

Algunas investigaciones toman como edad de corte los 60
afos, refiriendo que aumenta la frecuencia de caidas por
arriba de esa edad. A los 75 afios se caen de 5 a 10 veces
mas que a los 70 afnos." Teniendo en cuenta la edad como
factor de riesgo de caidas post ACV, se observo que al
aumentar la edad aumenta el riesgo de caidas en perso-
nas con secuela funcional.™

En nuestra poblacién, la edad promedio de los pacientes
hemipléjicos crénicos que presentaron caidas frecuentes,
fue de 57 afios, esto se deba quizas, a que contdbamos
con casi un 50% de pacientes cuya causa de ACV fue
hemorragica, lo cual hizo descender el promedio de edad.




Otro de los factores predisponentes a caidas es la depre-
sién post ACV."®" La incidencia de caidas se incrementa,
cuanto mayor sea la depresién. La depresion es un impor-
tante factor de riesgo de caidas dentro del primer afio post
ACV."™ En la poblacién evaluada, observamos que en
aquellos pacientes, con alta frecuencia de caidas, el 61%
presentaba un cuadro depresivo. (Inventario de Depresion
de Beck mayor a 9).

Con respecto a las independencias funcionales, se ha
observado que eran mas frecuentes las caidas en aquellos
pacientes con indice de Barthel menor®. Esto se correla-
ciona con la menor capacidad funcional. Nosotros no
registramos diferencias significativas con respecto a la
funcionalidad de los pacientes con mayor y menor fre-
cuencia de caidas. Todos ellos eran independientes en
AVD (actividades de la vida diaria) y locomocién. La fre-
cuencia de complicaciones neurologicas de la enfermedad
cerebrovascular tiene una alta implicancia con la severi-
dad de la hemiplejia y el indice de Barthel.™

Varios estudios demostraron que los déficit cognitivos'#
déficit funcional' y los trastornos del equilibrio™ eran fac-
tores de riesgo importantes en la poblacion hemipléjica
tanto en etapas agudas y subagudas." Mientras que el
estado de animo/cognitivo, los trastornos del equilibrio y
la independencia funcional en las actividades de la vida
diaria se correlacionarian mejor como factores de riesgo
de caidas en los hemipléjicos crénicos.®

A pesar que muchos pacientes hemipléjicos logran mar-
char, los déficit de equilibrio y los trastornos de la marcha
persisten (descarga asimétrica, distaxia, etc)"*' convirtién-
dose en factores de riesgo de caidas en esta poblacion. La
marcha hemipléjica se caracteriza por pasos cortos, asi-
métricos, a baja velocidad, con arrastre del miembro afec-
tado necesitando en muchos casos ayudamarcha. La
velocidad de la marcha tiene alta correlacién con la recu-
peracion de la locomocion, ya que tiene alta sensibilidad
para reflejar los cambios fisioldgicos y funcionales.

Con relacion a la localizaciéon del ACV, la hemiparesia, la
negligencia, el déficit propioceptivo y atencional podrian
ser la razon del aumento de riesgo de caidas en pacientes
con lesion en el hemisferio derecho, principalmente las
isquémicas.""

Las potenciales consecuencias de las caidas pueden ser:
fracturas, lesiones en tejido blando, restriccion de la acti-
vidad hasta la muerte. A pesar que no todas las caidas
culminan con lesiones severas, el temor a una nueva caida
limita las actividades de la vida diaria, impactando en su
desenvolvimiento social como también en la sobrecarga
del cuidador.2*%2'2 En aquellos pacientes en rehabilitacion,
no sélo prolonga los tiempos de internacién sino también,
en muchos casos, limita su recuperacion.® En nuestro
estudio se observo que el 33% habia presentado fracturas
como consecuencia de la caida y el 66% restante lesiones
de partes blandas. El 56% habia quedado con temor a una
nueva caida y el 28% con limitacién funcional. Compara-
do con la bibliografia, en la que la frecuencia de lesiones
severas es alrededor del 4%"° observamos que en nues-
tros casos fue bastante mayor. Los pacientes hemipléjicos
tienen cuatro veces mas riesgo de fracturas de cadera,
asociada a la alta incidencia de caidas y la disminucion de
la masa 6sea del lado parético.’

Hay tres veces mas riesgo de caida en aquellos pacientes
con trastorno motor y sensitivo que en aquellos que tienen

un déficit individual. En el caso que se le sume déficit
visual se ha visto que sélo el 3% de los pacientes hemi-
pléjicos, con estos tres compromisos, se mantenian
ambulatorios a las 30 semanas del evento del ACV.®
Varios estudios?®'® refieren que las caidas se producen,
en su mayoria, en el domicilio, realizando marcha o cam-
bio de posicion. Solo el 4,5 % de las caidas se producen
por causas no relacionadas con la marcha?. La mayoria de
las caidas ocurren durante la mafiana.>%*

También observamos que el 83% de los pacientes hemi-
pléjicos con alta frecuencia de caidas referia que el even-
to se producia en el domicilio durante la realizacién de las
actividades.

Se ha visto como otro punto importante de factor de ries-
go de caidas el antecedente previo de caidas. Multiples
caidas se reportan en el 31% de los pacientes?, debiendo
tenerse en cuenta su relacion con problemas neurolégicos
0 musculoesqueléticos.*

El riesgo de una nueva caida se duplica en los pacientes
que ya habian presentado previamente una.”

Dentro de las enfermedades de comorbilidad son varias
las que se observaron que predispondrian a mayor riesgo
de caidas™. Entre ellas: enfermedad de Parkinson, tras-
tornos urinarios (incontinencia), enfermedad cardiologica
(arritmias, sincopes), hipotensién ortostatica, diabetes,
convulsiones, enfermedad reumatica. En nuestra casuisti-
ca observamos que el 56% de los pacientes, que se caian
con frecuencia, poseian mas de una enfermedad de
comorbilidad.

Otro de los puntos a considerar son los déficit visuales, a
lo cual, el uso de lentes bifocales predispone a un mal
manejo de la profundidad tendiendo a generar en esta
poblacion, riesgo de caidas.® Recomendandose el uso de
lentes separados (independientes).

Como bien se sabe, el ACV genera un sindrome de moto-
neurona superior caracterizado por debilidad, espastici-
dad y varios trastornos del control motor voluntario. La
espasticidad impacta negativamente en el equilibrio, la
marcha y la morbilidad general, ocasionando riesgo de
caidas y fracturas.?

Este problema se exacerba con el uso de medicacion
sedativa y antiespastica.

Mientras que en la poblacion general los factores extrinse-
cos son los que generan mas riesgo, en los hemipléjicos
son los intrinsecos.®™

Por todo lo dicho, determinar el perfil de riesgo es un
importante paso para la prevencion de complicaciones
evitando aumentar la morbimortalidad en estos pacientes.
Varios estudios*# han tratado de generar escalas que
permitan categorizar el riesgo. Mas alld que estos siste-
mas de evaluacién fueron validados para la poblacién
anciana general, ninguno fue utilizado para los pacientes
hemipléjicos. Un indice predictor de riesgo de caidas para
hemipléjicos fue disefiado por Nyberg y Gustafson.®® A
continuacion se detalla dicha tabla y los valores de corte.
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Score de factores de riesgo de caidas para pacientes con ACV en
rehabilitacion.23

Factor

Sexo

Femenino 0
Masculino 2
Score AVD de Katz

A-D 0
E-G 2
Continencia Urinaria, Categorizacion segtn escala de AVD de

Katz 1

Independiente 0
Dependiente (no continente) 2
Score de estabilidad postural 2

>10/14 0
<10/14 1
Signos de daiio motor

Ninguno-unilateral 0
Bilateral 1
Signos de alteracion visuoespacial-heminegligencia

No 0
Si 1
Lesiones cerebrales bilaterales - leucoaraiosis

No 0
Si 1
Uso de diuréticos, antidepresivos o sedantes.

No 0
Si 1

AVD: actividades de la vida diaria.
1 Katz et al, 1963.26
2 Fugl-Meyer et al, 1975.27.28

El Score maximo es de 11. De 0 a 4 bajo riesgo, de 5a 7
moderado riesgo, de 8 a 11 alto riesgo.

Es de sencilla y rapida aplicacién, con una buena correla-
ciéon de los factores de riesgo de caidas en poblacion
hemipléjica, internada para rehabilitacion.?

Dada la multiplicidad de causas de caidas en esta pobla-
cién, asociada al impacto que esta conlleva, deberiamos
considerar importante la prevencion de las mismas para
reducir la morbimortalidad y mejorar la calidad de vida.
Seguidamente pasaremos a detallar las pautas generales
para la prevencion.

Medidas generales de prevencion de caidas

e Evaluar los antecedentes de caidas.

¢ Revisar la medicacién

e Considerar enfermedades de comorbilidad

e Evaluar sistemas sensoriales y sensitivos: vision, propio-
cepcion, vestibular
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e Evaluar la marcha y el equilibrio: velocidad de marcha,
descarga de peso, asimetrias. (“Get Up and Go Test”).
Entrenamiento de marcha en diferentes superficies y des-
niveles. Pasajes y Transferencias. Con respecto al equili-
brio, una de las escalas a utilizar puede ser el Berg Balan-
ce Scale.®
e Evaluar el estado cognitivo- conductual: para evaluar las
funciones cognitivas se puede utilizar el Mini Mental Sta-
tus Examination®* (MMSE). En caso que se observen défi-
cit en alguna de las funciones seria conveniente un abor-
daje neuropsicolégico, como asi también ensefar pautas
de bioseguridad a los familiares. Considerar una evalua-
cion psiquiatrica para descartar estados de ansiedad/
depresivos/etc, para su tratamiento especifico.
e Evaluacion del equipamiento adecuado y entrenamiento
en el uso del mismo.
e Control clinico, cardioldgico, neurologico y oftalmolégi-
co.
e Evaluacion y tratamiento de los trastornos urinarios.
¢ Asesoramiento de las condiciones ambientales y perso-
nales:
o Limpiar inmediatamente el liquido que pueda derra-
marse en el suelo.
o Fijar las alfombras al suelo, evitando que las puntas
se levanten.
o Evitar el uso de ceras para el brillo del suelo.
o Uso de zapatillas o zapatos con suela de goma o de
cuero, que se sujeten bien al pie, evitando los cordo-
nes. No andar descalzo.
o Evitar la ropa que impida el movimiento o que provo-
que tropiezos.
o Si no se pueden eliminar, sefialar los escalones o bor-
des que sobresalgan con una buena iluminacién o con
cinta adhesiva de colores.
o Mantener las escaleras en buen estado. Colocar
material antideslizante y disponer de pasamanos a
cada lado de la escalera.
o Utilizar alfombras antideslizantes (no toallas) en el
bafo, fuera y dentro de la bafiera o ducha.
o Colocar barandas en la ducha para mantener el equi-
librio durante el bafio.
e Entrenamiento de independencias funcionales y aseso-
ramiento de pautas de bioseguridad.
e Evaluacién motora y de rangos articulares: entrenamien-
to en la mejora de patrones del control motor estatico y
dinamico.
e Tratamiento del dolor: tanto musculoesquelético como
neuropatico.
e Evaluar necesidad de asistente domiciliario.
e Asesoramiento a la familia de pautas de bioseguridad en
el domicilio y la comunidad.
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Homenaje de la Asociacion Cooperadora y la
Fundacion REVIVIR al Cincuentenario del IREP

El dia 18 de Abril de 2007 en el Hall de Entrada del edificio principal, se
descubrieron dos placas conmemorativas de la Asociacion Cooperadora 'y
de la Fundacion REVIVIR cerrando de este modo el programa de festejos
de los cincuenta anos del Instituto.
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Las fracturas en el paciente hemipléjico

Dra. Andrea Gazzotti

Las fracturas en el paciente hemipléjico son de causa mul-
tifactorial. Los diversos factores de riesgo, presentes en
esta poblacion, pueden actuar a través de dos principales
mecanismos: el descenso de la densidad mineral 6sea
(DMO) y/o la frecuencia y los tipos de caidas.'?

La osteoporosis es una enfermedad metabdlica del hueso,
caracterizada por baja masa 6sea y deterioro de la micro-
arquitectura, cuya consecuencia es una mayor
fragilidad 6sea y un aumento del riesgo de fracturas.®

Clasificacion de los valores de Densidad Mineral Osea,
segun el Comité de Expertos de la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS)*

® Normal: hasta - 1

e Osteopenia: < - 1 hasta - 2,5

e Osteoporosis: < - 2,5

e Osteoporosis severa: < - 2,5 mas la presencia de fractura
En las mujeres premenopdusicas y en los nifios se toma en
consideracion el Z-score (en relacién con igual edad vy
sexo) para la evaluacién densitométrica; se considera nor-
mal hasta -1.

Estos limites de corte no tienen un significado bioldgico;
fueron creados para permitir comparaciones de prevalen-
cia de osteoporosis en diferentes paises y poblaciones y no
deben tomarse como Unico criterio para basar decisiones
terapéuticas.*

Por lo tanto, se define osteoporosis cuando en la DMO el
valor del T -score es menor a - 2,5 DS. La OMS define a la
fractura osteoporotica (fractura por fragilidad) como aque-
lla causada por una injuria y que resulta de una fuerza o tor-
sién que se ejerce sobre el hueso (y que seria insuficiente
para fracturar un hueso normal).

Por el momento no hay un método que permita valorar la
resistencia 6sea. La DMO se usa frecuentemente como
una medicion sustitutiva, ya que permite explicar aproxi-
madamente el 70% de la resistencia ésea.

Los equipos para medir DMO se clasifican segun la técni-
ca que utilizan o segun la regién anatdmica del esqueleto
que pueden evaluar.

La técnica densitométrica puede usar un haz monoenergé-
tico o un doble haz de energia proveniente, generalmente,
de una fuente de rayos X, ésta se denomina DXA (dual
energy x-ray absorptiometry). Es el método mas amplia-
mente usado en el mundo por su mayor precision. Informa
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la cantidad de mineral 6seo en g/cm2 (DMO areal).*

Otras técnicas que se utilizan para medir DMO son la
tomografia y el ultrasonido. El método tomografico se llama
QCT (quantitative computed tomography). Define una
region de interés (ROI) en el interior del hueso y compara
su densidad radiolégica con la de estandares que se esca-
nean simultdneamente con el paciente en estudio, e infor-
ma la DMO volumétrica (g/cm3). El ultrasonido (QUS, quan-
titative ultrasound) que también puede evaluar la calidad
dsea, aunque se discute si mide soélo la mineralizacién del
hueso o si también evalla, de alguna forma, la microarqui-
tectura o las propiedades biomecanicas del tejido 6seo.*
Con respecto al sitio anatomico estudiado, éste puede
estar en el esqueleto axial o central (columna vertebral,
fémur proximal) o en el periférico (radio, metacarpianos,
falanges, condilos femorales, di&fisis tibial, calcaneo)*.

Factores de riesgo a considerar para la indicacion de
densitometria*

e Historia personal de fracturas

¢ Antecedentes de fractura en familiares de primer grado
e Enfermedades asociadas (tabla 1)

e Menopausia precoz (< 40 afos) o quirdrgica (< 45 afos)
e Carencia de estrégenos en la premenopausia

e Delgadez (IMC < 20, o peso < 57 kg) o trastornos en la
conducta alimentaria

e Ingesta de corticoides u otras drogas (ver Tabla 2)

e Tabaquismo (> 10 cigarrillos diarios)

e Trasplante de 6rganos

Tabla 1: Enfermedades que causan disminucion
de la densidad 6sea*

¢ Trastornos de la conducta alimentaria

e Osteomalacia

e Hiperparatiroidismo

e Hipertiroidismo

¢ Hipogonadismo

e Sindrome de Cushing

e Hiperprolactinemia con trastornos del ciclo menstrual

e |Insuficiencia renal crénica

e Litiasis renal, hipercalciuria

e Enfermedades hepaticas crénicas (cirrosis biliar primaria,
hepatitis crénicas)

e Sindrome de malabsorcion




e Enfermedad celiaca

e Gastrectomia

e Artropatias inflamatorias crénicas

e Mieloma multiple

e Enfermedades hematolégicas crénicas
¢ Neoplasias hematolodgicas

e Diabetes tipo 1

e Osteogénesis imperfecta

e Alcoholismo

e Inmovilizacién prolongada (mas de 3 meses)
* Neoplasias en general

Tabla 2: Drogas que causan disminuciéon de la
densidad ésea*

e Corticoides a cualquier dosis

e Hormona tiroidea a dosis supresivas de la TSH

¢ Analogos de la GnRH

e Antiandrégenos

e Inhibidores de la aromatasa

e Anticonvulsivantes

¢ Anticoagulantes

® Furosemida

Determinantes de pérdida de masa 6sea post ACV
e Duracion de la inmovilidad

e Severidad de la Hemiplejia

e Tiempo desde la menopausia en mujeres

e Recuperacion y descarga de peso

* Posibilidad de marcha

A estos factores se le suman aquellos de la poblacién general:
e Edad, sexo, raza: mujeres postmenopdausicas de raza
blanca, promedio de edad 80 afos en ambos sexos

e Medicacion (corticoides, anticonvulsivantes, heparina
crénica)

¢ Ingesta Calcio/Vit D-exposicion solar

¢ Antecedentes de fracturas previas y maternas

e Bajo IMC

e Antecedentes de fracturas por osteoporosis o familiares
e Cirugias ginecoldgicas

° Menopausia precoz

e Enfermedades como comorbilidad (sindrome de mala
absorcion, hipogonadismo, artritis reumatoidea)

e Alteraciones del metabolismo fosfocélcico (hiperparatiroi-
dismo)

e Habitos: alcohol, café, tabaquismo, falta de actividad fisica

Entre los estudios realizados se observé que:

e Hamdy RC et al 1993°: detect6 que ya a las 11 semanas
post ACV habia una reduccién del 4,6% de la masa 6sea
de la cadera parética con respecto al lado sano

e Jones G, et al 19942 el descenso de DMO aumenta 0,5%
antes de la menopausia a 1,5% por cada afo, después de
la menopausia.

e Jorgensen et al. 2000% en el afio post ACV, la masa 6sea
del cuello femoral del lado parético desciende el 14%.Ade-
mas es mayor en aquellos que no logran hacer descarga de
peso en forma temprana o marcha dentro de los 2 meses.
e Jorgensen et al. 2001°: las mujeres con ACV, tienen 8%
menos de DMO que las pacientes de la misma edad en el
post ACV agudo.

e Kenneth E.S, et al 2002% la DMO es el mayor determi-
nante de riesgo de fracturas

Uno de los determinantes mencionados precedentemente,
asociado a la disminucién de la masa ésea en el hemipléji-
co, es la falta de movilidad. El mecanismo patégeno de la
osteoporosis secundaria a ACV probablemente se deba al
desuso como resultado de la paralisis y a un déficit de vita-
mina D causada por la malnutricion y deprivacion de la luz
solar.?

Sato’ refiere un aumento en el metabolismo 6seo durante
el primer afo post ACV, evidenciado por el aumento en las
concentraciones de los marcadores de resorcion 6sea con
relacion a los marcadores de formacion 6sea que eran nor-
males o bajos.

La hipercalcemia inducida por la inmovilidad puede reducir
la densidad mineral ésea sobre el lado afectado si se lo
compara con el contralateral.

Esta hipercalcemia estaria dada por la insuficiencia de 25
OHD (25-hidroxi vitamina D), inhibiendo la secrecion de la
hormona paratiroidea, resultante en un rango normal o
bajo.?

En la etapa inicial (post ACV agudo) los determinantes de
la desmineralizacion ésea estarian en correlacion con la
accién de los osteoclastos y la disminucién de la formacion
6sea mediada por los osteoblastos. La baja concentracion
sérica del marcador osteoblastico de formacién Osea
(BGP) puede reflejar el descenso de la produccion de los
osteoblastos causada por la inmovilizacion post ACV.?

La concentracion sérica de la 25 OHD menor o igual a 2
nmol/L (<5ng/mL) determina un mayor riesgo de fractura
de cadera.””

En la evolucion tardia, la resorcion ésea es mas lenta,
pudiendo intervenir otros factores de riesgo como el grado
de recuperacién funcional, duracién de la hemiplejia,
reduccion en la vitamina D y anticoagulacion.?

Sato’ hallé determinantes independientes de la pérdida de
la masa 6sea del lado afectado (mano), en la etapa tem-
prana (dentro del primer afo). Entre ellos se encuentran:
edad, indice de Barthel, duracion de la paralisis, severidad
de la hemiplejia, calcemia, 25 OHD, ICTP (marcador de
resorcion osteoclastica: pyridinoline crosslinked carboxy-
terminal telopeptide of type | collagen), mientras que en la
mano no hemipléjica el determinante fue la edad. En el
segundo afo, los determinantes del lado hemipléjico fue-
ron: el grado de hemiplejia y el 25 OHD, mientras que el
indice de Barthel y la 25 OHD fueron determinantes de la
pérdida de masa 6sea en el lado sano. Estudios mas
recientes® ligan la deficiencia de la vitamina K con la baja
densidad de masa 6sea del lado afectado.

Existen varios estudios que demuestran la pérdida de la
masa oOsea en la extremidad parética, posterior al ACV.
Esto favoreceria la vulnerabilidad de dichas regiones a
padecer una fractura.®*s’

Se observé que en aquellos que eran capaces de caminar,
la pérdida mineral ésea fue solo en el lado afectado mien-
tras que los valores descendieron significativamente en
aquellos en silla de ruedas, en ambos lados. La mayor
reduccién se produjo a los 7 meses. Por lo tanto, se remar-
ca claramente la importancia de la deambulacién dentro de
los 2 meses post ACV."

Las fracturas por osteoporosis debido al impacto socioe-
condémico y a la mayor morbi-mortalidad, con relacion a su
localizacion, representa un problema para la salud publica
en los paises occidentales con mayor perspectiva de vida
de su poblacion.' 2%
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El paciente que sobrevive a un ACV agudo puede presen-
tar una fractura, como complicacion temprana o tardia,
sumando, por lo general, mayor discapacidad. De acuerdo
con el estudio realizado por Denis y col (2002), la prevalen-
cia de fracturas en esta poblacion va del 4%,dentro del pri-
mer afo, y asciende al 24% a los 10 afios de evolucion.
Kanis y col., identificaron 9% de fracturas en una poblacién
de ACV seguida durante 10 afios."'

Con respecto a nuestros hallazgos, observamos, que el
15% presentaba algun tipo de fracturas, el 53% dentro de
los 2 afios y el 30% mayor a los 4 afos de evolucién.™

La incidencia de fracturas en la poblacion general, después
de los 50 afos, es mayor en mujeres que en hombres. Por
ende, la edad y el sexo femenino son factores de riesgo
reconocidos tanto para osteoporosis como para fracturas.”
Esta diferencia se mantuvo en las poblaciones con ACV
estudiadas por Dennis™ y Kanis', sin embargo en nuestros
pacientes no se observaron diferencias significativas con
respecto a la edad, sexo y fracturas.’

Con relacion a las localizaciones de las fracturas, ya entre
los afnos 1950/1960, se comenzd a reconocer a la fractura
de cadera como una complicacién de la hemiplejia repor-
tandose una predisposicion por el lado afectado.® 22!
Peszezynky' reporté que de los 150 pacientes con fractu-
ra de cadera, 23 (15%) tenia antecedentes de ACV previo.
En nuestro estudio, con 200 pacientes hemipléjicos,
hemos observado que tanto las fracturas de cadera (26%)
como las de mufieca fueron las mas frecuentes (20%). Al
aumentar nuestra casuistica (300 pacientes) observamos
que la frecuencia fue mayor en el miembro superior (48%)
que en el inferior (39%), siendo similar la frecuencia entre
las de cadera y las de mufieca (23% para ambas)

Muy similar a lo hallado por Denis™, quien en un estudio de
88 pacientes con stroke (de 2 afios de evolucién) encontrd
que el 29,5% fueron de cadera y el 21% de mufieca.

Sin duda, es la fractura de cadera la mas estudiada, por el
severo deterioro funcional que proporciona a esta pobla-
cién de pacientes.”?%

Diferentes estudios refieren que el riesgo de presentar una
fractura de cadera post ACV aumenta de 1,5 a 4 veces con
relacion a la poblacion general.?'#*

La mayoria de las fracturas post ACV se producen en el
lado parético y son causadas por caidas.?

En nuestro trabajo se corrobora lo precedente, observan-
dose que, el 90% de las mismas se habian producido en el
lado parético y por caida desde su propia altura.”

Esto se deberia a |a falla de mecanismos de defensa (reac-
cioén) del hemicuerpo afectado, asociada a la pérdida de
mineralizacion 6sea. Existe siete veces mas riesgo de frac-
tura de cadera, después de una caida, si existe un descen-
so de 2 DS de la densidad 6sea del cuello femoral.?

La debilidad del miembro inferior y los déficits visuales son
frecuentes post ACV, siendo factores de riesgo indepen-
dientes para las fracturas de cadera.?

A pesar de lo descripto en la bibliografia, que la fractura
aumenta dos a tres veces el riesgo a desarrollar una nueva
fractura’, en nuestra casuistica presentaron un solo evento.™
Las fracturas, en pacientes hemipléjicos, se han asociado a
una pobre recuperacion funcional con aumento en el riesgo
de nuevas fracturas debido al incremento de osteoporosis
sumado a la inmovilidad. En nuestro estudio el 37% empe-
oré las AVD (actividades de la vida diaria) y la locomocién
post fractura®™. Estos puntos se correlacionaron con la loca-
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lizacion de las fracturas. Este signo demuestra que este tipo
de fracturas, en pacientes con secuelas neuroldgicas, traen
mayor impacto en desmedro de la calidad de vida.

Por lo tanto, es necesario realizar la prevencion de las frac-
turas post ACV focalizando el tratamiento en preservar la
masa osea y disminuir el riesgo de caidas.

Pautas para la prevencion de fracturas
Abordaje Médico:
e Estudios a solicitar*:
o Radiografias: Las radiografias de columna dorsal y
lumbar, frente y perfil, son indispensables para diag-
nosticar aplastamientos vertebrales y otras patologias.
Ademas sirven para ubicar posibles factores de error en
los informes densitométricos (espondilosis, ateromato-
sis aodrtica).
o DMO, dentro de los siete meses post ACV, de miem-
bros superiores e inferiores. (cuello femoral, fémur total,
metacarpianos, primer metatarsiano, antebrazo)
o Estudios de laboratorio para osteoporosis
- Laboratorio general: hemograma, eritrosedimenta-
cion, uremia, glucemia, proteinograma electroforético,
hepatograma, orina completo.
- Laboratorio especifico*: testosterona (total y/o bio-
disponible) en hombres, tirotrofina, cortisol sérico y/o
urinario.
- Laboratorio del metabolismo mineral: calcemia, fos-
fatemia creatininemia, magnesemia, reabsorcién tubu-
lar de fésforo, calciuria, creatininuria, magnesuria, PTH
sérica*, 25-hidroxivitamina D sérica*
- Laboratorio del remodelamiento 6seo**
Formacion Jdsea: fosfatasa alcalina o su isoenzima
6sea osteocalcina
Resorcidon dsea: desoxipiridinolina, telopéptidos del
colageno tipo | el C-terminal (crosslaps) o el N- ter-
minal (NTX)
Notas: * Se solicitan segun criterio clinico, para diagnésti-
co diferencial entre osteoporosis primaria y secundaria.
** Generalmente se solicita solamente un marcador de
formacion y uno de resorcioén.

e Pautas generales*:

o Ingesta lactea: se sugiere una dieta con un contenido
adecuado de calcio. La misma debe contener aproxi-
madamente 1.000 mg de calcio por dia.

o Exposicién al sol: la vitamina D favorece la absorcion
de calcio a nivel intestinal y se encuentra en muy pocos
alimentos; se forma en la piel por exposicion a los rayos
ultravioletas. En época estival, se indican exposiciones
cortas, entre 15 y 20 minutos, fuera de los horarios pico
de radiacién solar; en otofo e invierno las exposiciones
deben aumentarse. En algunos casos es aconsejable
que el médico indique un suplemento con vitamina D,
sobre todo en las personas mayores de 65 afios que
permanecen en su casa la mayor parte del tiempo. El
nivel sérico “seguro” de 25-hidroxivitamina D (es decir,
el que permite descartar hipovitaminosis) es >30 ng/ml.
o Tabaco: debe evitarse, ya que implica una agresion
hacia el hueso

e Tratamiento de la Osteoporosis®*92>%:
o Vitamina D +calcio: Para mujeres postmenopausicas y
hombres mayores de 50 afios se recomiendan 1.500




mg de calcio elemento y 800 Ul (= 20 p g) de vitamina
D por dia, preferentemente como vitamina D 3 (colecal-
ciferol). La medicién de vitamina D sérica permite, en
caso de ser necesario, incrementar la dosis administra-
da hasta llegar a un nivel adecuado. En poblaciéon hemi-
pléjica se ha llegado a dar de 800 a 2000 U/d Vit Dg.

o Bifosfonatos orales: etidronato, alendronato y risedro-
nato (actian mejor en el 1° afio post ACV cuando la
resorcion es mayor)

o Bifosfonatos intravenosos: existe poca referencia de
su uso en el ACV.

o Analogos de la vit.K (atencion: no dar a los anticoagu-
lados con warfarina ), actua mejor después del 1° afo
en disminuir la osteopenia

o En mujeres postmenopausicas con ACV se pueden
dar estrégenos en prevencion de la masa ésea

o Calcitriol (1,25-(OH)2 D o suplemementos calcico
deben ser usados con precaucion dado que este trata-
miento puede aumentar aun mas la concentracion del
calcio sérico.

o Folato + Vitamina B12.: Folato: 5 mg y Metaconalami-

Abordaje Kinésico:

- Descarga precoz

- Control Postural

- Coordinacion

- Equilibrio estatico y dinamico

- Entrenamiento de marcha

- Uso de asistencia y equipamiento

- Pautas de biosegurigad

- Marcha con obstaculos y desniveles

Abordaje Terapia Ocupacional

- Movilizaciones MMSS

- Estimulacion propioceptiva y de sensibilidad superficial
- Entrenamiento de praxias

- Evaluacién y entrenamiento de negligencia

- Equipamiento.

- Independencias AVD- AIVD

- Asesoramiento Hogar

Abordaje Neuropsicoldgico
- Memoria

na: 1500 pg
- Control de medicacion.

- Evaluacién de Equipamiento

- Asesoramiento Familiar
- linterconsulta: Psiquiatrica
Urolégica

Traumatologica

Oftalmologica

- Derivacién a areas de Rehabilitacion

- Prevencion de las caidas: evaluar mecanismos intrinse-

cos y extrinsecos

Bibliografia

1. Ross P.: “Prediction of fracture
Risk Il: Other Risk Factor”. Am J
Med Sci, 312 (6): 260-269; 1996.
2. Kenneth E.S, Poole K., Reeve J.,
Waburton E.: “Falls, fractures and
Osteoporosis after Stroke. Time to
think about protection?”. Stroke,
33: 1432-1436; 2002.

3. S P Tuck and R M Francis.
“Osteoporosis”. Postgrad. Med. J,
78; 526-532; 2002

4. Leén Schurman, Alicia Bagur,
Haraldo Claus-Hermberg, Daniel
Messina, Armando Negri, Ariel
Sanchez. Guias para diagnéstico,
prevencion y tratamiento de la
osteoporosis 2004. Consenso de la
Sociedad Argentina de
Osteoporosis y la Asociacion
Argentina de Osteologia y
Metabolismo Mineral.
www.aaomm.org.ar.

5. Hamdy RC.,Moore SW.,
Cancellero VA. Ycol.: “Efectos a
largo plazo del ACV sobre la masa
6sea”. Am J phys Med Rehabil.,
74; 351-356, 1995.

6. Jorgensen L, Jacobsen BK.,
Enastad T.: “Densidad Mineral
Osea en pacientes con ACV
agudo. Baja densidad mineral 6sea
puede predecir el primer ACV en
mujeres”. Stroke, 32: 47-51; 2001.
7. SatoY., Kuno H., Kaji M. y col.:

“Increased bone resorption during
the first year after stroke”. Stroke,
29: 1373-1377; 1998.

8. SatoY., Kuno H., Kaji M. y col.:
“Microglobulina sérica B2 refleja
aumento de resorcion 6sea en el
paciente inmovilizado por ACV”. Am.
J Phys Med rehabil; 80: 19-24, 2001.
9. Sato Y.: “Abnormal bone and
calcium metabolism en patients
alter stroke”. Review. Arch. Phys
Med Rehabil; 81: 117-121, 2000.
10. Jorgensen L, Jacobsen BK.,
Wilsgaard T.: “Caminar después de
accidente cerebrovascular: Es la
manera?. Cambios de la DMO
dentro de los 12 meses después del
ACV. Un estudio longitudinal.”
Osteoporosis Int; 11: 381-387, 2000
11. Ross P.: “Risk factor for
Osteoporosis Fracture”.
Endocrinology and Metabolism
Clinics of North America, 27
(2):289-301, 1998.

12. Lane N.: “Osteoporosis”.
Rheumatic disease Clinics of North
America, 27 (1):1-18;2001.

13. Espallagues M., Sampietro -
Colom L.; Estrada M.: “Identifying
bone-mass-related factors for
fracture to guide bone densitometry
measurements: A systematic review
of the literature.” Osteoporosis Int.,
12:811-822; 2001.

14. M.S. Dennis, MD; K.M. Lo,

- Atencion
- Funciones Ejecutivas

- Capacidad de Aprendizaje

MRCP; M. McDowall, MSc; T.
West, BSc.: “Fractures After
Stroke. Frequency, Types, and
Associations”. Stroke, 33; 728-734;
2002.

15. Kanis J, Oden A, Johnell O.:
“Acute and long-term increase in
fracture risk after hospitalization for
stroke”. Stroke, Mar; 32: 702-6;
2001.

16. Secundini R., Gazzotti A.,
Cenizze R., Buzzini M. y cols. “Las
fracturas en el paciente
hemipléjico”. Boletin del
departamento de docencia e
investigacion.IREP, 7 (1): 7-1; 2003.
17. Lips P.: “Epidemiology and
predictors of fractures associated
with osteoporosis”. Am J Med, 103
(2A): 3S-11S; 1997.

18. Peszezynky M.: “The fractured
hip in hemiplegic patients”.
Geriatrics, 12: 687-690, 1957.

19. Howell T.: “Some cause of
invalidism in hemiplegic patients”.
Practitioner, 194:805; 1965.

20. Hodgkinson H., Brain A.:
“Unilateral osteoporosis in
longstanding hemiplejia in the
elderly”. J Am geriatr Soc, 15: 59-
64; 1967

21. Moskowitz E.: “Complication of
hemiplegic patients”. Med Clin
North Am, 53: 541-559; 1969

22. Melton L., Brown R.,

Achenbach S.: “Long term fracture
risk following ischemic stroke: A
population-based study”.
Osteoporosis International, 12 (11):
980-986; 2000.

28. Cameron . y Kurrle S.:
“Rehabilitation and older people”.
MJA, 177: 387-391; 2002.

24. Anna Ramnemark, MD, PhD;
Mikael Nilsson, MD;Bengt
Borsse’n, MD, PhD; Yngve
Gustafson, MD, PhD. “Stroke, a
Major and Increasing Risk Factor
for Femoral Neck Fracture”. Stroke,
31;1572-1577; 2000.

25. Sato Yoshihiro, MD, Jun
lwamoto, MD, Tomohiro Kanoko,
PhD and Kei Satoh, MD.:
“Risedronate therapy for prevention
of hip fracture after stroke in elderly
women”. Neurilogy,64 :811-816 ;
2005.

26. Sato Yoshihiro, MD; Yoshiaki
Honda, MD; Jun lwamoto, MD;
Tomohiro Kanoko, PhD; Kei Satoh,
MD.: “Effect of Folate and
Mecobalamin on Hip Fractures in
Patients With Stroke”. JAMA,
293:1082-1088; 2005.

27. Sato Yoshihiro, MD; Takeshi
Asoh, MD; Izumi Kondo, MD; Kei
Satoh, MD.: “Vitamin D Deficiency
and Risk of Hip Fractures Among
Disabled Elderly Stroke Patients”.
Stroke, 32:1673-1677, 2001.

ART"CUL Boletin del Departamento de Docencia e Investigacion IREP [ vol. 11 e 1] 2007 [ 103



Homlbro doloroso en el hemip

Dra. Raijman Dalia, Dra.Schmidt Elizabeth, Dr. Finkelsteyn Ariel,
Dra Secundini Roxana

Introduccién

El hombro doloroso es una de las complicaciones mas fre-
cuentes en los pacientes con enfermedad cerebrovascular
(ACV), con un alto potencial de discapacidad. Dicha com-
plicacion dificulta y prolonga la rehabilitacion en el hemi-
pléjico, lo cual resulta en un aumento en la estadia hospi-
talaria, limitacién en la funcionalidad y una pobre calidad
de vida. Se ha reportado una prevalencia del 34% al 84%."
Usualmente esta afeccién comienza en la segunda a quin-
ta semana luego del ACV, por lo que las medidas de pre-
vencion debieran realizarse desde el inicio de la fase
aguda.

El objetivo de la siguiente revision es analizar las diferen-
tes causas que producen el hombro doloroso en el pacien-
te hemipléjico, sus consecuencias y estrategias de trata-
miento y prevencion.

Se realizé una busqueda en MEDLINE (1974 - 2006), revi-
sandose Archives Physical Medicine Rehabilitation (1974 -
2005), American Journal of Physical and Medicine Rehabi-
litation (1974 — 2004), Revista de geriatria y gerontologia.
Se usaron como palabras claves: Hemiplegia, Reflex sym-
pathetic dystrophy, Subluxation.

Epidemiologia

Se han documentado numerosas causas de hombro dolo-
roso como capsulitis adhesiva, cambios en el tono mus-
cular, lesion del manguito rotador, subluxacion glenohu-
meral.

Si bien la causa continlia siendo controvertida, sin duda la
subluxacion de hombro ha sido la mas estudiada.?® Segun
la bibliografia su incidencia varia entre el 31% al 80%,?
existiendo en el 74% de estos pacientes con subluxacién
glenohumeral la posibilidad de presentar luego una distro-
fia simpatico refleja (DSR) como complicacion.®
SUI-FOON LO y col.® estudiaron las diferentes causas de
hombro doloroso, observando la Distrofia Simpatico Refle-
ja en el 16%, lesion del manguito rotador 22%, subluxa-
cion de hombro 44%, y capsulitis adhesiva 50%.

En nuestro instituto se estudiaron retrospectivamente 44
pacientes hemipléjicos internados entre los afios 2004 -
2005, 19 mujeres y 25 hombres, de 50 a 70 afios de edad,
sin antecedentes previos de afeccion en la articulacion del
hombro, y con un tiempo de evolucién de 2 a 6 meses. El
55% (24) presentod subluxacion de hombro. En el 83% (20)

104 [ vol. 11 [ N2 1 T 2007 [ Boletin del Departamento de Docencia e Investigacion IREP ¢
ARTICULO

/ 1

gjico

de estos 24 pacientes, se evidencid limitacién de la movi-
lidad articular y dolor, diagnosticandose en el 45% (9) de
estos pacientes una capsulitis adhesiva, en el 35% (7) dis-
trofia simpatico refleja y en el 10% (2) una lesion del man-
guito rotador.

Si bien las causas de dolor de hombro, en nuestra pobla-
cioén, fueron semejantes a las descriptas por SUI-FOON
LO y col.,® se hallé6 una mayor frecuencia de subluxacion
de hombro en nuestro grupo de estudio.

Etiopatogenia

Durante el estado de flaccidez del ACV (estado | de
Brunnstron), el manguito rotador es débil en el 90% de los
pacientes, y las Unicas estructuras que soportan la articu-
lacion glenohumeral son la capsula y los ligamentos. La
falta de funcion muscular junto al efecto de la gravedad,
causan la elongacion de la capsula, resultando en sublu-
xacion. Generalmente se produce en la primera o segunda
semana de ocurrido el ACV. La elongacion del débil tejido
circundante, puede resultar en desgarro o lesién del man-
guito rotador, siendo esto un factor contribuyente para el
dolor y la limitacion en el rango de movimiento. Cuando se
produce la traccion puede dafarse el plexo braquial, ner-
vios periféricos, generando una respuesta autonémica ina-
propiada en la extremidad afectada.®®

Por el contrario en el estadio || de Brunnstrom, el tono
muscular anormal, resulta en un ritmo escapulohumeral
inadecuado contribuyendo asi al aumento de la friccidn
glenohumeral.

Se han descrito cinco variables de vital importancia rela-
cionadas con la mayor severidad del hombro doloroso:
edad del paciente, tiempo desde el inicio del ACV, rango
de rotacion externa, espasticidad de los musculos rotado-
res internos y debilidad de los abductores y rotadores
externos. Se observo la limitacién de la rotacion externa
como la variable que mas se repite en estos pacientes
como asi también, la principal causa que predispone al
desarrollo ulterior de la capsulitis adhesiva.®

Subluxacién del hombro

Se define como una parcial disociacion o aumento en la
traslacion entre dos superficies articulares.

La relacién entre subluxaciéon del hombro y dolor sigue
siendo controvertida. Se han realizado multiples estudios




tendientes a evaluar dicha relacion, los datos obtenidos
deben ser adecuadamente interpretados ya que la sublu-
xacion puede ser resuelta durante el curso de la rehabili-
tacion.

Otro interrogante que se plantea es si la subluxacion
puede llevar al desarrollo de otras condiciones dolorosas.
El diagnostico se realizara a través del interrogatorio, a
veces dificultoso por la afasia presente en estos pacien-
tes, examen clinico y diagnéstico por imagenes. Examen
neuro-fisiatrico, debiendo evaluar la sensibilidad, movili-
dad activa, rango de movilizacién del hombro, espastici-
dad (Escala de Asworth).

La presencia de subluxaciéon glenohumeral se puede
detectar durante el examen clinico, cuando el espacio
entre el acromion y la cabeza humeral se encuentra
aumentado de tamafo, se cuantifica con travezes de
dedos.

Habitualmente se solicitan radiografias de hombro, la cual
deberia hacerse con proyeccion anteroposterior y perfil
con el brazo al costado del cuerpo, centrada en la articu-
lacion del hombro, se examinara en el plano sagital, axial
y coronal. Se recomienda realizarla con el paciente en
posicion sentada.

Para medir grado de subluxacion mediante radiografias se
utiliza la escala de Bats®.

Grado I: Pérdida del paralelismo entre la cabeza humeral y
la cavidad glenoidea.

Grado II: La linea que pasa por la cabeza del hUmero con-
tacta con el tercio superior de la cavidad glenoidea.
Grado lll: La linea que pasa por la cabeza de humero con-
tacta con los dos tercios inferiores.

La ecografia puede revelar los cambios sucedidos en la
anatomia del hombro, no es invasiva y es de bajo costo,
puede ser utilizada con seguridad en la evaluacién del mus-
culo esquelético, especialmente del manguito rotador con
una sensibilidad del 98,1%.% La resonancia magnética
nuclear es un método valioso, pero de mayor costo, aun
mas eficaz en el diagndstico de lesion del labrum glenoi-
deo.® La artrografia es otro método que se utiliza para valo-
rar dicha articulacion, se procede a la inyeccién de contras-
te, el pasaje del mismo desde la articulacion hacia la bursa
subdeltoidea, diagnostica la lesion del manguito rotador.”
La artroscopia es un método de diagndstico poderoso y
util para evaluar los cambios que se producen en la arti-
culacion del hombro en pacientes hemipléjicos, con ella se
puede investigar la variacion de liquido intraarticular, irre-
gularidad del margen capsular y disminucién del receso
axilar.®

Capsulitis adhesiva

Clinicamente se presenta con disminucion del rango de
movimiento, especialmente rotacién externa asociado con
dolor.

Generalmente se acompana de acortamiento de la capsu-
la y los ligamentos.

No queda claro si la causa es inflamatoria, autoinmune o
resultante de una irritacién mecéanica debido a la elonga-
cién de las fibras capsulares acortadas.

Ha sido bien establecida como causa de hombro doloroso
en el paciente hemipléjico. Varios factores han sido poten-
cialmente implicados, la disminucién de movilidad activa,
la activacién muscular de patrones sinérgicos, espastici-
dad y el uso de ciertos tipos de sling.

Se propone adecuado posicionamiento de la articulacién
afectada, ejercicios de mantenimiento de rango evitando
el uso de cabestrillos, manejo de la espaticidad, y reduc-
cién de la inflamacion.

Hecht mostro significativa mejoria del rango de moviliza-
cion pasiva, luego de bloqueo con fenol en el musculo
subescapular.’

Distrofia Simpatica Refleja (DSR)

La Distrofia simpatico refleja en pacientes hemipléjicos es
un problema de gran significancia, causando serios dolo-
res y gran dificultad para llevar a cabo un adecuado plan
de rehabilitacion, muchas veces es subdiagnosticada, ya
que los sintomas incipientes que presenta, se confunden
a menudo con otras patologias.

Es para muchos autores la segunda causa de dolor luego
de la subluxacion de hombro en el hemipléjico.™
Importantes factores de riesgo pueden predisponer al
desarrollo de DSR en pacientes con enfermedad cerebro-
vascular como paresia de los musculos del hombro,
espasticidad, inmovilizacion prolongada de la extremidad
superior, trastornos sensitivos, trauma de las articulacio-
nes, desgarro del manguito rotador y subluxacion gle-
nohumeral.

Se demostrd una significativa asociacion entre subluxa-
cion de hombro y DSR.?

Se ha encontrado una mayor intensidad en el dolor al estar
presente esta asociacion, por lo que se ha sugerido que la
subluxacion puede ser un factor predisponente de mayor
de dolor en la DSR. Existen controversias acerca de esta
asociacion, pues algunos autores describieron una mayor
incidencia de DSR en pacientes con capsulitis adhesiva.'

Clinica

La DSR produce dolor neuropatico a predominio distal, se
presenta después de un estimulo nocivo, cuya duracioén e
intensidad excede a la evolucién clinica natural, frecuente-
mente se acompafa de un importante deterioro en la fun-
cion motora, disfuncion autondmica, trastornos sensitivos
y troficos. ™"

Trastornos sensitivos

Se caracteriza por dolor, en la mayoria de los casos pro-
fundo, y que se agrava con los cambios ortostaticos; el
cuadro se acompana por alodinia, hiperpatia, hiperalgesia,
hiperestesia o hipoestesia. El dolor se puede exacerbar por
cambios en la temperatura ambiental o local, la moviliza-
cion de la extremidad y estimulos emocionales o afectivos.

Trastornos autonémicos

Incluyen cambios vasomotores que generan alteraciones
en la coloracion, temperatura, sudoracién y la presencia
de edema.

En el 80% de los pacientes se objetiva una diferencia de
temperatura de alrededor de 2,5° C entre la zona afectada
y la extremidad contralateral, pudiendo estar méas caliente
o mas fria. Se acompafa también hipo o hiperhidria.

Edema

Es un signo mayor. Se produce por neuromediadores,
como el factor de crecimiento nervioso liberado por neu-
ronas simpaticas postganglionares, o por liberacion de
neuropéptidos desde nociceptores primarios.
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Trastornos motores

En el 90% de los pacientes con DSR la fuerza muscular se
encuentra disminuida, localizandose en la porcién distal
de la extremidad. Esta discapacidad no puede ser expli-
cada por el dolor, edema, ni por contracturas.

Hasta aqui es lo que describe Bonica como la fase aguda.
La segunda corresponde a la fase distréfica, que se desa-
rrolla en pacientes no tratados, entre el tercer y sexto mes
después del inicio de la enfermedad, encontrandose ade-
mas del dolor agudo, intensa cianosis y frialdad de la
extremidad, el inicio de cambios tréficos como aumento
del crecimiento del pelo, alteracion en el crecimiento de
las unas, fibrosis palmar y plantar e hiperqueratosis. La
Ultima fase de la enfermedad es la fase atréfica, que se
caracteriza por atrofia cutanea, muscular y ésea, junto con
anquilosis de las articulaciones.

De cualquier forma, es dificil predecir qué pacientes con
diagnodstico de DSR sin tratamiento desarrollaran la
segunda y tercera fase.

Prevencion

El dolor de hombro se puede prevenir con cuidados de
posiciones, strapping y sling, entre otros. Si bien no se han
hallado suficientes evidencias para concluir cual de las
alternativas es mas eficaz en la prevencion del hombro
doloroso. Se ha encontrado alguna evidencia que
demuestra que el strapping del hombro afecto retrasa la
aparicion de los sintomas pero no los disminuye ni los pre-
viene.'®

Louse A. y col., 2005, demostraron que colocando el hom-
bro de los pacientes hemipléjicos en maxima rotacion
externa, abduccion a 45° y flexion de codo a 90°, durante
30’ al dia, en la etapa aguda, se evitan cambios adhesivos,
disminuye la espasticidad de los rotadores internos y
aumenta el rango de rotacion externa.™

Cuando un musculo es mantenido en posicion de acorta-
miento, la sintesis proteica disminuye, lo cual conduce a
una disminuciéon en el nimero de sarcomeros y en la
remodelacién del tejido conectivo, resultando esto en una
limitaciéon del rango de movimiento de la articulacion del
hombro y mayor rigidez. Lo contrario ocurre cuando un
musculo es mantenido en posicion de relajacion, hay un
incremento en el recambio de proteinas y un incremento
en la sintesis.™

Se debe prestar especial atencién a las correctas posicio-
nes, tanto en el decubito como en la sedestacion y en los
pasajes. Mantener elevado el miembro afectado para
lograr un buen drenaje, evitando el edema.

Tratamiento
Se han descripto numerosas intervenciones terapéuticas,
nos limitaremos a nombrar alguna de ellas:
e Terapia fisica: movilizacién pasiva, activo-asistida y
automovilizacion,
- Hidroterapia
- Biofeedback,
- Técnica de facilitacion e inhibicién refleja.
- Actividades tendientes a incorporar el miembro afec-
tado a las actividades de la vida diaria.
e Electroestimulacion funcional.*
e Estimulacion percutanea intramuscular.”
e Toxina botulinica.

En cuanto al tratamiento de la distrofia simpatica refleja se
realiza segun la gravedad del cuadro clinico. Bonica clasi-
fica los cuadros de DSR en tres grados y segun la intensi-
dad aplica una u otra terapéutica:

e grado | (grave): la sintomatologia descripta en su maxi-
ma expresion, de gran intensidad, de forma aguda, produ-
ciendo discapacidad y depresion.

e grado Il (moderado): se acompafa de sintomas y signos
moderados.

e grado lll (leve): es la forma mas frecuente y representa la
zona de transicion entre la respuesta normal del organis-
mo a un insulto y los cuadros graves descriptos.

Tratamiento analgésico de la DSR. 15
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Grado Caracteristicas Tratamiento analgésico
1 (grave) Dolor agudo con gran Blogueo simpatico y
discapacidad fisica. somatico.
2 (moderado) | Sintomas y signos Tratamiento oral y bloqueo
moderados. simpatico.
3 (leve) Situacion limite con la Tratamiento oral
normalidad. (antidepresivos triciclicos,
anticonvulsivantes y
analgésicos orales como
opioides o aines).
Comentario

El hombro doloroso interfiere con el proceso de rehabilita-
cién, disminuye la calidad de vida, provoca serias reper-
cusiones en el estado psicolégico del paciente y aumenta
la estadia hospitalaria.®*

La patogenia es multifactorial siendo las mas frecuentes la
subluxacién glenohumeral, la distrofia simpatica refleja, la
capsulitis adhesiva, la espasticidad, la lesidon del manguito
rotador, entre otras.

Hay que tener en cuenta que primero que el tratamiento
meédico, esta el tratamiento preventivo y conservador, ya
desde la etapa aguda.

Creemos necesario un adecuado entrenamiento a miem-
bros del equipo de salud, pacientes, cuidadores y a la
familia, durante el periodo inicial de la enfermedad, para
que adquieran conocimientos, y asi evitar las complicacio-
nes del ACV, entre estas el dolor de hombro.
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Dia de la Renhabilitacion:
Nuevo Taller de Ortesis vy Protesis

El 23 de Marzo se conmemoro el Dia de la Rehabilitacion vy el 51° Aniver-
sario de la fundacion de nuestro Instituto. En dicho acto, que contd con la
presencia del Sr. Subsecretario de Servicios de Salud, Dr. César Saenz, se
inaugurd el nuevo Taller de Ortesis y Protesis v las refacciones del Salon
Auditorio.
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Actividad fisica y Accidente Cerebrovascular

Dra. Schmidt Elizabeth

De acuerdo con las estimaciones del CDC (Centro para
Control de Enfermedades y Prevencion) el sedentarismo
contribuye a mas de un tercio de quinientas mil muertes
anuales en EEUU, relacionadas con causas cardiacas. La
inactividad fisica es actualmente reconocida como un fac-
tor de riesgo mayor independiente para el ACV.

El ejercicio aerébico no esta rutinariamente prescripto en
pacientes con ACV tanto en la etapa temprana como cré-
nica, a pesar de haber evidencia del desacondicionamien-
to fisico de estos pacientes y la alta prevalencia de enfer-
medad cardiovascular y factores de riesgo modificables
con la actividad fisica.

EL ejercicio fisico ejerce efectos beneficiosos sobre el
endotelio promoviendo una proteccién de la pared arterial
contra la ateroesclerosis. El vector de friccion de las fuer-
zas hemodinamicas o presién de rozamiento paralelo al eje
longitudinal del vaso (“shear stress”), es uno de los princi-
pales generadores de vasodilatacién mediada por el flujo
sanguineo. El nivel de shear stress arterial mayor a 15
dinas/cm?2 genera proteccion en la pared arterial, mientras
que los valores inferiores a 4 dinas/ cm? ejercen una accién
aterogénica en el endotelio."

Smith y col. observaron que en los sujetos sometidos a
entrenamiento con ejercicios de intensidad moderada/alta
se producia una reduccion del 58% de la sintesis de cito-
quinas aterogénicas: IFN gama (interferén), TNF alfa (factor
de necrosis tumoral) y un 35% de incremento en la pro-
duccion de citoquinas ateroprotectoras: interleuquinas 4,
10 y factor transformador de crecimiento beta, con una
reduccion del 35% de los niveles séricos de proteina C
reactiva.?

El incremento del flujo que provoca el ejercicio podria ser
un estimulo para que el endotelio incremente la capacidad
de transporte de L-arginina (precursor del éxido nitrico) y
aumente la sintesis de 6xido nitrico sintetasa. La accién del
entrenamiento sobre la microcirculacién aumenta la res-
puesta vasodilatadora del lecho vascular a través de una
sensibilizacion a los efectos de la adenosina.

La hipertension arterial, la diabetes, y la enfermedad cardi-
aca son factores de riesgo primario para ACV y TIA; la acti-
vidad fisica puede modificar estos factores de riesgo. Hay
estudios que reportaron que la actividad fisica esta inver-
samente asociada con la hipertensién y enfermedad coro-
naria.*®
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Un meta-analisis que incluy6 23 estudios epidemiolégicos,
reporté que los individuos activos tienen 64% menor ries-
go de ACV (estudios de cohorte) y un 25% menos de inci-
dencia de ACV y mortalidad (estudios de casos-controles).
Aun niveles moderados de actividad fisica estan asociados
con una proteccién contra los ACV isquémicos y hemorra-
gicos.®

Estudios realizados en los afios 70 reportaron que los
requerimientos energéticos en la marcha hemiparética se
elevaban entre un 55% y 100% comparado con controles
normales, siendo los pacientes incapaces de mantener una
velocidad de marcha confortable y eficiente. En pacientes
ancianos con ACV se demostré una intolerancia a la deam-
bulacién manifestada por disnea y empeoramiento de la
destreza motora con enlentecimiento progresivo, dado por
el desacondicionamiento fisico.’

El gasto energético durante la marcha en los pacientes con
déficit motor varia con el grado de debilidad, espasticidad
y entrenamiento, pero en general el costo energético de
caminar (consumo de O,) es elevado en estos pacientes,
comparado con sujetos sin discapacidad. En algunos
casos esta disminucion en la fuerza muscular puede des-
cender marcadamente la eficiencia mecanica, incremen-
tando el costo energético al doble durante la marcha com-
parado con personas sanas.

Debido a que la actividad fisica implica una gran demanda
energética para el sistema cardiovascular en los pacientes
con ACV, estos pueden presentar alto riesgo de complica-
ciones cardiacas y mas teniendo en cuenta que estos
pacientes son generalmente afiosos. Hay estudios que
demostraron que los pacientes con ACV son mas discapa-
citados por la enfermedad cardiovascular asociada que por
el ACV mismo.®

Un estudio en el que se realizd un test de esfuerzo con
carga submaxima, a través del treadmill, midiéndose el
consumo de O, (VO,) revel6 una elevada demanda energé-
tica durante la marcha hemiparética y pobre capacidad de
ejercicio, lo cual es denominado reserva del fitness fisiolo-
gico disminuido. ElI VO, fue significativamente mas bajo
(9,7 2 ml/kg/min) que los valores normales esperados
para la edad. Se demostré una pobre economia durante la
marcha con pacientes que consumieron un alto porcentaje
de su capacidad maxima de ejercicio (66% - 75%) con
relacién a individuos normales de igual edad (27%). Tam-




bién se encontré que el 28% de los pacientes presentaban
una isquemia silente y reversible, a pesar de no tener his-
toria de enfermedad coronaria. El test realizado con tread-
mil'? permite medir la capacidad funcional maxima y sub-
maxima, ademas de poder evaluar la respuesta cardiopul-
monar al ejercicio y las medidas metabdlicas en estos
pacientes.’

A través del treadmill en pacientes con ACV crénico hemi-
paréticos, se observé un pico de consumo de oxigeno de
13.6 ml/kg/min, comparado con 30 ml/kg/min en sujetos
de igual edad inactivos; este bajo VO, maximo explicaria el
compromiso de su independencia funcional, mortalidad
cardiovascular y sindrome metabdlico.®

ElI VO, necesario para las actividades de la vida diaria (AVL)
en personas sanas se desplaza en un amplio rango, mien-
tras que en los pacientes con ACV, este rango es estrecho,
cayendo en agotamiento rapidamente.

Por lo general, el paciente con ACV trabaja en un rango de
agotamiento debido al bajo VO,, logrando solo realizar AVL
de mediana a baja intensidad, haciendo imposible la reali-
zacion de actividades en niveles de alta intensidad y no
pudiendo sostener por periodos prolongados las intensida-
des bajas. Si estos pacientes lograran aumentar su capaci-
dad de VO,, podrian aumentar la diferencia entre depen-
dencia e independencia funcional.

Cuando las personas sanas realizan altos niveles de
esfuerzo (AVL de altas intensidad) o actividades por tiempo
prolongado se hace necesaria la activacion de la via anae-
rébica, con produccion de lactato, el cual aumenta a partir
del 60% del VO, méximo, originando rapida fatiga. En los
pacientes con ACV cronico se alcanzara el umbral anaeré-
bico en el rango de AVL de intensidad baja, produciéndose
una acumulacién de lactato, lo cual conduce a la rapida
fatiga y dependencia funcional. Si el paciente pudiera ele-
var su capacidad aerdbica maxima, esto le permitiria tra-
bajar en condiciones aerdbicas, aumentando de esta
manera su capacidad funcional.

La discapacidad del paciente con ACV, no se debe sola-
mente a la lesién cerebral, sino también a cambios perifé-
ricos en el musculo esquelético que multiplican la discapa-
cidad y contribuye a menor nivel de fitness, incluyendo la
atrofia muscular grosera, cambio fenotipicos de las fibras,
resistencia a la insulina, alteracion del estado metabdlico y
alterada activacién de la via inflamatoria en el musculo
hemiparético.”

Atrofia muscular

El envejecimiento normal asociado a la vida sedentaria pre-
senta pérdida de la masa muscular e incremento de la
masa adiposa, estando esto exacerbado en los pacientes
con ACV. El tejido magro, con densidad menor a la normal
(incremento de grasa alrededor de las fibras musculares),
aumenta con la edad y con la obesidad, relacionandoselo
inversamente con la capacidad aerdbica y directamente
con la resistencia a la insulina y el mayor riesgo cardiovas-
cular. Un estudio demostré que la masa muscular del
miembro superior e inferior del lado parético era significati-
vamente menor que la del lado no afectado y se encontrd
a través de DEXA (absorciometria dual por rayos X) una dis-
minucion de la densidad del tejido magro en relacion al
normal. La relacion entre la grasa intramuscular y la baja
densidad de tejido magro, fue inversamente proporcional al
consumo maximo de O,, sugiriendo que la reduccién del

nivel de ejercicio secundario a la inactividad puede contri-
buir a anormalidades metabdlicas del musculo parético.
Este estudio concluye diciendo que la masa magra es mas
baja y la disposicion grasa es mas alta sobre el musculo en
el lado hemiparético, contribuyendo esto a incapacidad
funcional, incremento de ACV recurrente, asociandose con
resistencia a la insulina, dislipidemia y mayor riesgo cardio-
vascular.’

Cambios en la composicion tisular

Los cambios celulares en el tejido del lado hemiparético
pueden también contribuir al pobre fitness (capacidad para
realizar actividad fisica) y mayor riesgo de enfermedad car-
diovascular. La cantidad de tejido muscular relacionado
con el ACV croénico y la calidad de dicho tejido son dos fac-
tores que contribuyen a la secuela metabdlica y funcional.
Las biopsias de musculo del miembro inferior parético
mostraron en 13 pacientes una elevada proporcion de
fibras tipo Il rédpidas. En el andlisis de biopsias del vasto
externo bilateral se observé un significativo aumento en la
proporcion de las fibras rapidas, 68% en el lado parético
versus 50% en el lado no parético. Los cambios a fibras
rapidas en el musculo de la pierna parética resultarian en
mayor fatiga y mayor resistencia a la insulina. La pobre
resistencia de estas fibras se basa en la produccion de
energia por la via glucolitica. En el miembro parético la pro-
porcion de fibras rapidas se relacioné negativamente con la
velocidad de la marcha, correlacionandose la severidad de
la marcha neuroldgica a una variacion del 61% en las fibras
rapidas. El cambio a fibras rapidas representa una pérdida
de las lentas que captan glucosa en respuesta a la estimu-
lacion insulinica. Es probable que la composicién celular
del tejido muscular del lado parético en el ACV crénico
contribuya al pobre VO,, pobre funcidon ambulatoria y dete-
rioro de todo el estado metabdlico.'

Deterioro en el flujo sanguineo periférico

El adecuado flujo sanguineo en la periferia es importante
para la efectiva extraccion de O, durante el trabajo fisico,
sino el musculo no tiene acceso a la sangre oxigenada, com-
prometiendo la capacidad para la actividad fisica. Se consi-
dera importante a los cambios hemodinamicos que acom-
panan a la hemiparesia por reducir el pico de VO, y el fitness
cardiovascular. Se ha comparado el flujo sanguineo en repo-
so de la pantorrilla del lado parético y del no parético en 19
pacientes con ACV a través de plestimografia, revelando una
diferencia significativa del 32% entre ambos miembros. Ade-
mas el flujo sanguineo hiperémico reactivo fue 35% mas
bajo en la pierna afectada. No hubo relacion entre el flujo
sanguineo de la pantorrilla en reposo y la masa magra medi-
da por DEXA, entre el miembro parético y el no parético. Lo
cual sugirié que las caracteristicas tisulares son importantes
determinantes de los parametros de flujo sanguineo, mas
que la cantidad de tejido magro.” Estudios previos han
sugerido como potencial mecanismo de los cambios de flujo
sanguineo a la funciéon autonémica alterada, a un aumento
de la sensibilidad al agente vasoconstrictor y a una altera-
cion histoquimica y morfoldgica de la red vascular. Hay evi-
dencias que sugieren que los mediadores metabdlicos loca-
les asociados al musculo inactivo pueden contribuir al dete-
rioro del flujo sanguineo en el miembro parético. Se demos-
tr6 que el cambio de fibras correspondié con un 40% de
reduccion en el flujo sanguineo del miembro en reposo."
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Alteracion del estado metabdlico

Los cambios metabdlicos y vasculares en el musculo pue-
den contribuir al empeoramiento del riesgo cardiovascular
por impulsar al sindrome metabdlico. Se han recopilado
datos sobre la incidencia de diabetes y tolerancia a la glu-
cosa alterada en pacientes con ACV croénico. El 35% pre-
sentaron diabetes durante la historia clinica, hiperglucemia
en ayunas y post carga son altamente prevalentes en los
paciente que no identificaron historias de diabetes, sugi-
riendo que la proporcién del metabolismo de la glucosa
anormal puede ser tan alto como del 80% en pacientes con
ACV cronico.!

Alterada activacién de la via inflamatoria en el
musculo hemiparético

El TNF alfa ha sido ligado a la diabetes y al sindrome meta-
bdlico, esto es atribuido en parte a la accién directa del
TNF alfa en el bloqueo de la sefial insulinica. Se ha eviden-
ciado un aumento del TNF alfa del musculo hemiparético
en relacion al no parético, localizdndose entre y dentro de
las fibras musculares. El cambio a fibras rapidas puede ser
mediado por selectiva inflamacién y subsiguiente pérdida
de fibras y unidades motoras. Este aumento del TNF alfa
apoya la hipétesis de una etiologia inflamatoria comun para
la atrofia del musculo hemiparético y resistencia a la insuli-
na después del ACV.'

Numerosos estudios han demostrado los beneficios de la
actividad fisica regular en personas sanas y con enferme-
dad cardiovascular, al modificar sus factores de riesgo.
Dado el riesgo cardiovascular y los numerosos factores de
riesgo concomitantes en los pacientes con ACV resulta
imprescindible la concientizacion y la prescripcion de la
actividad fisica regular en lo posible aerdbica a lo largo de
la vida de estos pacientes.'®

Actividad fisica y consumo de oxigeno

La actividad fisica en un individuo incrementa el consumo
de VO, maximo, a través de modificaciones metabdlicas y
fisiolégicas en diferentes sistemas:*

Fibra muscular y metabolismo energético:

e Aumento del tamafio y numero de las mitocondrias.

e Aumento de las enzimas oxidativas.

e Aumento de la perfusién sanguinea muscular (aumento
del numero de vasos por fibra).

e Incremento de los depdsitos de glucdgeno y retardo de
su deplecion.

e Incremento de la capacidad del musculo para oxidar
hidratos de carbono y obtener energia por via aerdbica.

e Incremento del uso de &cidos grasos libres para obtener
energia.

e Incremento de la mioglobina aumentando la difusion de
O, del citoplasma a la mitocondria.

¢ Retardo en la aparicion del umbral de lactato (anaerobi-
co) por aumento de la velocidad de remocién de lactato y
mayor uso de los sistemas aerdbicos.

e Incremento de la extraccion de O, arterial (mayor dife-
rencia arteriovenosa de O,).

Aparato circulatorio:

e Aumento de la densidad capilar muscular hasta un 50%
con respecto al individuo sedentario.

e Incremento del volumen plasmatico y la hemoglobina
total.
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e Disminucion de la frecuencia cardiaca ante ejercicios
submaximos.

e Aumento del volumen sistélico durante el ejercicio.

e Disminucion de la presiéon arterial sistdlica y diastélica
ante ejercicios submaximos y en reposo.

Sistema nervioso auténomo:

e Predominio del efecto parasimpatico en reposo.

e Disminucion de la descarga simpatica en reposo y ante
ejercicios submaximos.

Sistema endécrino:

e Disminucion de la secrecion de epinefrina y norepinefrina
€n reposo y ejercicio submaximo.

¢ Incremento de los valores de ACTH ante el ejercicio.

Beneficios de la actividad fisica

El tipo de actividad fisica programada en nuestros pacien-
tes va a tener los siguientes beneficios:

Psicosociales:

La incidencia de depresién en pacientes con stroke es del
18 al 68%, siendo una barrera primaria para la terapia. La
correcta evaluacién de depresion y tratamiento producira
una motivacién positiva tanto para el paciente como para
el cuidador.

Los individuos a medida que envejecen experimentan limi-
taciones fisicas y cognitivas, tendiendo a abandonar las
actividades de tiempo medio y actividad fisica, llevandolo
al aislamiento social, siendo esto mayor en pacientes con
stroke, debido a la dificultad en el movimiento. Estando el
aislamiento social fuertemente correlacionado con depre-
sion en estos pacientes.?

Mejora de los factores de riesgo modificables:

e Tabaquismo.

e Disminucion del sedentarismo.

e Disminucion de LDL, triglicéridos y aumento de la HDL.
¢ Disminucion del colesterol total reduciendo la mortalidad
coronaria y total.

e Disminucion de la obesidad: reduccién del porcentaje
graso y aumento de la masa magra.

e Aumento de la sensibilidad a la insulina.

Reduccioén de la agregacion plaquetaria:

e Regresion plaquetaria.

Favorecimiento de la actividad recreativa e integracion
social:

Evaluacion pre-ejercicio

Todo programa de actividad fisica, debe ir precedido de
una evaluacion previa, historia clinica completa, un test de
aptitud pre-ejercicio (ergometria en treadmill -cinta- o bici-
cleta, ergometria utilizando miembros superiores, camara
gama, o en su defecto con drogas), ya que aquel se va a
formular teniendo en cuenta los datos obtenidos en la
prueba de esfuerzo, a fin de ofrecer un nivel de ejercicio
inocuo y adecuado.

A partir de aqui podremos obtener:*

Prueba ergométrica maxima:

Es aquella detenida por agotamiento extremo. Constituye
la maxima capacidad aerébica, es decir, el mayor volumen
de O, por minuto capaz de ser transportado por el apara-
to circulatorio, la frecuencia cardiaca es el indice clinico
que mejor se relaciona con el consumo de O, miocardico.
Prueba ergométrica submaxima:

Es aquella detenida por una carga de trabajo o frecuencia
cardiaca preestablecida.




Prueba ergométrica insuficiente:

Es aquella que se detiene sin haberse obtenido al menos el
85% de la frecuencia cardiaca maxima prevista. Esto
puede ocurrir por dolor de pecho, cambios en el electro-
cardiograma, agotamiento muscular precoz, enfermedad
muscular, osteoarticular, carencia de motivacion.

A partir de aqui podemos saber la capacidad funcional del
paciente.

Capacidad funcional:

La capacidad funcional es un nivel de esfuerzo que expresa
la magnitud del trabajo capaz de ser realizado por un indivi-
duo. Se aplica en la practica para cuantificar la gravedad de
la enfermedad, seguir su evolucion a lo largo del tiempo,
evaluar el resultado de un tratamiento (farmacoldégico, qui-
rdrgico o de rehabilitacion) e indicar a un individuo sano o
enfermo la intensidad de trabajo que puede desarrollar en
los aspectos laborales, recreativo o de rehabilitacion. Pue-
den definirse tres tipos de capacidad funcional:*"*

1- Capacidad funcional maxima:

Es la carga ergométrica en la que ocurre el agotamiento o
en la que aparecen sintomas o signos clinicos o electro-
cardiograficos que obligan a detener el esfuerzo.

2- Capacidad funcional limite:

Es la carga ergométrica en la que aparecen los primeros
sintomas o signos clinicos o electrocardiograficos.

3- Capacidad funcional util:

También llamada carga maxima tolerada, es la maxima
carga ergométrica que el paciente puede desarrollar en
ausencia de sintomas o signos.

Esta claro que cuando no hay eventos en ergometria, la
capacidad funcional limite coincide con la capacidad fun-
cional maxima. En este caso se prescribe al 70% de la
capacidad funcional maxima.

De esta capacidad funcional surge entonces una carga y
una frecuencia cardiaca y se utilizara una u otra de acuer-
do con una suma de factores, por ejemplo: si el paciente
esta betabloqueado, se tendra una mayor tendencia a uti-
lizar la carga y en caso que no esté betabloqueado se uti-
lizara la frecuencia cardiaca. De todas formas siempre se
utilizan las dos a lo largo de la sesion.

El ejercicio en pacientes con ACYV, funcién y con-
troles a realizar durante la actividad fisica
Funcién:
Desarrollar el acondicionamiento fisico.
Controlar y eliminar factores de riesgo modificables.
La prescripcion del ejercicio fisico se formula teniendo en
cuenta los datos obtenidos en la prueba de esfuerzo, a fin
de ofrecer un nivel de ejercicio inocuo y adecuado.
Recordando que estos pacientes con ACV asintomaticos
para enfermedad coronaria, pueden tener test anormales
para isquemia de miocardio, es recomendable comenzar
con ejercicios en forma gradual con monitoreo.
Controles durante la sesion:
Control de la frecuencia cardiaca:
Autocontrol del pulso.
Telemetria digital tipo polar.
Control con imagen:
Holter

Monitoreo por cable.

Telemetria computarizada.
2) Control de tension arterial:
Se puede tomar durante el reposo, la calistenia, durante el

maximo esfuerzo y al final de la sesion.

3) Control del esfuerzo percibido (tabla de Borg modifi-
cada).

Mide el esfuerzo percibido por el paciente durante la acti-
vidad fisica.

Escala de Borg

0 Nada.
Muy liviano.
Muy liviano.

Liviano.
Moderado.
Algo pesado.
Pesado.
Pesado.
Muy pesado.
Muy pesado.

Muy muy pesado.
Intolerable.

o
3]
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—_
o

Se aconseja mantener al paciente entre un Borg 3-4 en
toda la sesion, respetando los periodos de descanso y
recuperacion.

Programacion de la actividad fisica

De acuerdo a la bibliografia consultada la actividad fisica
en pacientes con ACV se podria programar de la siguiente
manera."*

Estructura y establecimiento del programa de cada
sesion:

Calistenia:

Puede actuar como calentamiento previo al entrenamiento
fisico y se pueden efectuar distintos ejercicios (dinamicos,
de relajacion, de movilidad articular, etc.).

Entrenamiento especifico:

Con duracién de 10 a 30 minutos por dia, continuo o acu-
mulativo; los protocolos de entrenamiento intermitente
pueden ser necesarios durante la primera semana, por el
nivel de desacondicionamiento del paciente, en este caso,
suelen ser 3 minutos de esfuerzo por 1 de descanso, con
una frecuencia de 3 a 7 veces por semana.

La intensidad puede ser baja (30-40% de la frecuencia car-
diaca max.), moderada (40-70% de la frecuencia cardiaca
max.), o intensa (mayor del 70% de la frecuencia cardiaca
max.). En este caso se comenzara con un entrenamiento
de baja intensidad (30 y 40% de la frecuencia cardiaca
maxima) por 10 a 20 minutos, e incrementandose de acuer-
do a lo tolerado por el paciente, hasta el 60-70% de su fre-
cuencia cardiaca maxima.

A los tres meses o antes (si fuera necesario) se reevaluara
con nueva ergometria la nueva carga funcional, y asi pro-
gresivamente.

Se puede realizar con:

Bicicleta®

Treadmill

Hay evidencias de que el entrenamiento repetitivo puede
inducir neuroplasticidad adaptativa, y el entrenamiento en
treadmill ha emergido como una estrategia para promover
la recuperacién locomotora después del ACV.

Hay estudios que evidencian que el treadmill mejora el fit-
ness cardiovascular y funcién ambulatoria en pacientes
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con ACV crénico, mejorando la economia del paso, y la
velocidad de la marcha. La inclinacién sera progresiva 1%,
comenzando con el 70% del obtenido en el test de esfuer-
20.2,7,20-29

Treadmill con soporte de peso: hay estudios que demos-
traron que los pacientes que utilizaban este sistema, recu-
peraban mejor el equilibrio y la habilidad en la marcha con
respecto a los pacientes que realizaban treadmill usando el
peso total de su cuerpo sobre las extremidades inferiores.
Un estudio demostrd que luego de tres meses de entrena-
miento los pacientes que realizaban treadmill con soporte
de peso, continuaban teniendo mejor velocidad en la mar-
cha y recuperacién motora que los pacientes que realiza-
ban treadmill sin soporte. Los pacientes que usaban tread-
mill con soporte de peso fueron capaces de caminar por
periodos mas prolongados, a mayor velocidad y con menor
elevacion de la frecuencia cardiaca que los pacientes que
usaron treadmill sin soporte de peso. Fue reportado por
muchos autores que si los pacientes no ambulatorios croé-
nicos recuperaban la ambulacién o la mejoraban luego del
entrenamiento con treadmill con y sin soporte de peso,
esta estrategia, podria tener impacto si se aplicara en la
fase aguda de la rehabilitacion cuando hay mayor plastici-
dad y recuperacion motora.>"""1819-30

Hay estudios que sugieren que los test de ejercicios gra-
duados posiblemente se asocien con aceptable bajo ries-

Vuelta a la calma:

Toda sesién debe incluirla. Se realiza en los ultimos 5 minu-
tos donde el paciente vuelve a los valores basales de fre-
cuencia cardiaca y tensién arterial, incluso a veces por
debajo.

Los ejercicios de flexibilidad deben formar parte del plan
para garantizar el desarrollo y la conservacion del maximo
rango de movimiento articular, con estiramiento de las
grandes masas musculares.

La inactividad fisica propaga la discapacidad en pacientes
con ACV, a través del profundo desacondicionamiento fisi-
co, conduciendo al no uso. El ejercicio aerdbico y el con-
trol de los factores de riesgo, modificando el estilo de vida,
seria un camino hacia la prevencion del ACV recurrente y
eventos coronarios en sobrevivientes de ACV.

Por lo antedicho el paciente con stroke con o sin evento
coronario, deberia realizar aparte de la rehabilitacion con-
vencional, tanto en la fase subaguda como crénica, activi-
dad fisica aerébica de intensidad baja a moderada, de
acuerdo a su capacidad funcional, que sera evaluada con
una prueba de esfuerzo, asociado con controles de sus
factores de riesgo.

La mayoria de los pacientes son dados de alta sin recomen-
daciones para realizar actividad fisica controlada para man-
tener las medidas de proteccion contra el riesgo cardiovas-

go cardiovascular en pacientes con ACV.'##
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Gimnasia y Actividad fisica para personas

con hemiplejia

Prof. Silvina A. Angermairy Dra. Elizabeth Schmidt

Introduccién

Nos resulta familiar oir sobre los beneficios que generan la
actividad fisica y la gimnasia sobre quienes las practican,
pero tal vez no nos es tan familiar pensar que dentro de
esos beneficiarios, pueden y deben estar las personas que
padecen hemiplejia.

Es funciéon del Profesor de Educacion Fisica que actlua en
el ambito de la rehabilitacién, acercar todos y cada uno de
estos beneficios a estos pacientes.

Beneficios referidos

e Reduccion de los factores de riesgo de enfermedad coro-
naria

* Mejora en la funcién cardiorrespiratoria

e Disminucién de la mortalidad y la morbilidad

e Disminucion de la ansiedad y la depresién

e Aumento de la sensacion de bienestar

e Prevencion secundaria

e Aumento de la funcién motriz

Requisitos para la practica de gimnasia

Es necesario que el alumno cuente con la aprobacién de
su médico tratante. Debe poseer un certificado en el que
conste:

a) Diagnostico

b) Descripcion de otras patologias si las hubiere

c) Apto cardioldgico para la practica

d) Descripcion de actividades contraindicadas si las hubiere

Antes de comenzar

Antes del inicio de la actividad, es necesario realizar al
alumno una evaluacion respecto de los siguientes aspec-
tos:

e Posible riesgo de caidas (evaluar el equilibrio tanto esta-
tico como dinamico)

e Posibilidad de comprender consignas de mediana com-
plejidad

e Posibilidad de realizar acciones motrices de mediana
complejidad

En el caso de tratarse de una actividad de tipo individual,
el profesor luego de la evaluacion, podra elaborar las metas
y objetivos especificos para ese alumno, asi como también
la metodologia de trabajo a seguir.

Metas y objetivos

A continuacion se detallan a modo de ejemplo sélo algunas
de las distintas metas y objetivos:

Metas:

e Mantener o mejorar los rangos articulares

e Mejorar el nivel de fitness

e Aumentar la flexibilidad

e Aumentar la fuerza

e Mejorar las capacidades coordinativas

e Mejorar el equilibrio tanto estatico como dinamico

e Mejorar la postura tanto en bipedestacion como en
sedestacion

e Aumentar el nivel de inclusion del hemicuerpo afectado
en el esquema corporal

e Mejorar la ubicacion témporo-espacial

e Ocupar el tiempo de ocio

Objetivos especificos:

e Estimular la adopcion de habitos higiénicos de ejercicio
fisico diario (caminatas, automovilizacion, etc.)

e Mejorar la salud mediante la reduccion de factores de
riesgo

e Facilitar la accién de las Actividades de la Vida Diaria
(A.V.D.)

e | ograr mayores niveles de independencia

e Disminuir el riesgo de caidas

e Estimular la socializacién y el lenguaje

Objetivo general:
e Obtener la maxima disponibilidad motriz que cada
paciente pueda y quiera obtener'?°.

Respecto de ocupar el tiempo de ocio, es comun observar
que a este tipo de poblacion le resulte dificil, y en muchos
casos imposible, la reinsercion social y laboral. Esta nueva
situacion genera gran cantidad de tiempo libre y es ideal
que la Educacion Fisica ocupe positivamente este nuevo
tiempo.

Consideraciones generales

La actividad fisica, ya sea grupal o individual, puede ser
practicada por la persona con hemiplejia en forma simulta-
nea a otras especialidades tales como Terapia Ocupacio-
nal o Kinesiologia.
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Pueden ser pacientes tanto en periodo sub-agudo como
croénico.

En la clase, el alumno utilizara el equipamiento indicado por
su médico para su vida diaria (valvas, ortesis, slings, etc.)
En el caso de pacientes que toman medicacion betablo-
queante, resulta imposible utilizar parametros de control de
esfuerzo tales como la frecuencia cardiaca, motivo por el
cual lo mas aconsejable es utilizar la escala de Borg o del
Esfuerzo Percibido y del indice de Disnea. Este ultimo,
principalmente en casos donde existe como patologia con-
comitante, Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica
(EPOC) o Asma. En ambos casos es necesario entrenar al
paciente para autocontrolarse con un método sencillo
basado en la propia percepcion®.

Lo que hay que evitar en una clase de gimnasia

e Llevar al alumno hasta la fatiga

e Ejercicios de potencia

e Ejercicios isométricos

e Utilizar consignas de un nivel de complejidad que frustre
al alumno por no poder comprenderlas y/o realizarlas

e Comprometer por demas el equilibrio, sobre todo si la
clase es de tipo grupal y no se cuenta con un asistente por
persona

No proponer ejercicios que:

a) Fomenten malos habitos posturales

b) Produzcan aumento de la hipertonia espastica estable-
cida

c) Fomenten la aparicién de reacciones asociadas

d) Provoquen la hiperextension de la rodilla afectada

e) Involucren sélo el hemicuerpo sano

f) Colaboren con el factible proceso de luxacién del hom-
bro afectado

g) Favorezcan la aparicion del fendmeno de valsalva®®

Qué no debe faltar en una clase de gimnasia

Trabajo aerébico de baja intensidad

Juegos o actividades jugadas (fig.1)

Trabajo con elementos (fig.2)

Ejercicios diversos de tipo isoténico en pos de cumplir los
objetivos propuestos

Figura 1
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Una clase tipo

A continuacién, se describe a modo de ejemplo, la clase
que se dicta en el Centro Nacional de Recreacién y Depor-
tes (C.N.R.D) sito en la calle Ramsay 2250 de esta Capital.
Esta clase es de tipo grupal, se dicta con una frecuencia de
dos veces por semana y su duracioén es de una hora reloj.
Esta conformada integramente por personas con hemiple-
jia.

Momentos de la clase:

1. Entrada en calor

2. Ejercicios en espaldar

3. Ejercicios en colchoneta

4. Juegos o actividades jugadas

5. Vuelta a la calma

1. Entrada en calor: en este momento se trabajara la mar-
cha y se corregiran los defectos tipicos de la misma (mar-
cha de perfil, hiperextension de la rodilla afectada, etc.)
Ejemplos:

e Desplazamientos en las distintas orientaciones espacia-
les.

e Desplazamientos que incluyan ejercicios de descarga de
peso sobre el miembro inferior afectado.

e Desplazamientos utilizando un elemento. Por ejemplo
caminar y a la vez driblar una pelota.

e Caminatas en diferentes ritmos, que el profesor marcara
con un toc-toc o con tiempos musicales.

e Diferentes recorridos en el menor tiempo posible.

e Circuitos con grandes desplazamientos intermedios y
ejercicios en posicion bipeda en cada estacion.

¢ Desplazamientos con los ojos cerrados y con la asisten-
cia del profesor.

2- Ejercicios en el espaldar: se realizaran ejercicios que
tiendan al logro de la posicion simétrica y a la correcta des-
carga de peso sobre ambos miembros inferiores (MM.II),
aprovechando la seguridad que brinda al alumno, el estar
tomado del espaldar.

Se buscara también, la descarga de peso sobre el miembro
inferior afectado exclusivamente, mas factible en este
momento que cuando no estd tomado de ningun elemen-
to.

Figura 2




Ejemplo de esto seria que el alumno este parado sobre la
pierna afectada, con el otro pie sin apoyar y en esa posi-
cién realizar flexo extensiones de la rodilla afectada (en
este caso la de apoyo), sin llegar a la hiperextension.

3- Ejercicios en colchoneta: el trabajo en colchoneta da la
posibilidad, entre otras cosas, de trabajar todos los ejer-
cicios que forman parte del acondicionamiento fisico, en
un estado de mayor relajacién que estando en posicién
bipeda. Estando parados los alumnos presentan, en
mayor o menor medida, un estado de temor que puede
traducirse en aumento de la espasticidad. Un ejemplo de
esto es la posibilidad de trabajar la disociacién de la cin-
tura escapular y la pélvica con un mayor angulo de ejecu-
cion.

En los casos en que es posible, se trabajara también cua-
drupedia, permitiendo realizar descarga de peso sobre el
miembro superior afectado. (fig. 3)

Figura 3

4-El juego: “El incluir situaciones ludicas en una clase de
gimnasia, es una cuestion ideoldgica y por lo tanto opina-
ble”. Personalmente, creo que si la gente se rie y se divier-
te en una clase, estamos haciendo tanto por su salud psi-
cofisica como cuando logramos que alcance determinado
objetivo motriz.

“Es so6lo en los juegos, donde el nifio y el adulto ponen en
funcionamiento todos sus esquemas de accién. Es decir:
todas sus disponibilidades” (D. W. Winnicott).

Para el psicoanalisis, el juego permite el desplazamiento de
miedos, angustias, y problemas internos, a una accion
externa, simbolizada. Ese desplazamiento permite al que lo
practica, hacer activo y ajeno, aquello que sufre pasiva-
mente y como propio.

La instancia ludica permite también la descarga y la elabo-
racion tanto de fantasias de amor como de agresion.
Algo que el Profesor de Educacion Fisica no debe desa-
provechar, es la posibilidad de trabajar con variados ele-
mentos que distraigan, alegren y den colorido a las clases.
Para este tipo de poblacion, hay algunos mas recomenda-
dos que otros, entre los cuales podemos nombrar: globos,

pelotas de playa, palos de colores, pelotas de papel,
cometas de papel, toc tocs, aros, etc. (fig. 4 y 5)

Figura 4

Figura 2

Ejemplos de estos juegos son:

¢ \oley adaptado: entre dos o cuatro participantes aproxi-
madamente, donde solo se permite el golpe de manos
bajas (manos tomadas) y jugando con un globo en vez de
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una pelota para lentificar el juego. Esto se puede hacer
tanto bipedestado como sedestado. Dependiendo esto
ultimo, de las posibilidades motrices del alumno y el riesgo
de caida que exista a criterio del profesor.

e Crocket: el alumno debera jugar tomando el palo de croc-
ket con ambas manos siempre que esto sea posible.

5- Vuelta a la calma: se realiza al final de la clase, preferen-
temente con musica.

En este momento se estiraran los grandes grupos muscu-
lares y se realizaran ejercicios de respiracion conciente.

Cabe destacar que pueden o no, estar los cinco momentos
en la misma clase.

Encuesta de satisfaccion

Se realiz6é una encuesta de satisfaccion a 36 personas con
hemiplejia que concurren asiduamente a clases de gim-
nasia, sea tanto de tipo grupal como individual. Se desta-
can aqui los puntos que se consideran de mayor relevan-
cia, respecto de mostrar cuales son los motivos que los
impulsan a realizar este tipo de actividad.

a) ¢Cual es el mayor objetivo que se propone alcanzar al
realizar su clase de gimnasia (respuesta abierta)

80,5% Mejorar la marcha

11,1% Mejorar el equilibrio

8,3% Otras

b) ¢Cree que realizar gimnasia produjo algun cambio posi-
tivo en Ud.? (respuesta cerrada)

100% Respondio si

0% Respondié no

c) Nombre de una a tres disciplinas/areas asistenciales que
hayan colaborado en su proceso de rehabilitacion (res-
puesta abierta)

77,7% Incluyé Gimnasia en su respuesta

22,2% No incluy6é gimnasia en su respuesta

Anterior-Editorial Stadium-1ra.
Edicion-Buenos Aires-2001.
3-The Fifth Report of the joint
National Committee on Detection,
evaluation and Treatment of High
Blood Pressure (JNCV) Arch. Int.
Med.153,154,183-1993

Bibliografia:

1-ACSM’s Guidelines for exercise
testing and prescription-American
College of Sports Medicine -
Editorial Paidotribo-1ra. Edicién-
Barcelona-1998.

2-Giraldes M.-Gimnasia-El futuro
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d) ¢Cual es su mayor motivacién para realizar gimnasia?
(respuesta abierta)

72,2% Me hace bien/Me siento bien/Es bueno
8,3% Mantenerme en movimiento

8,3% Hacer amigos/Socializar

5,5% Divertirme

5,5% Otras

Haciendo un breve andlisis e interpretacion de datos, vale
la pena destacar la simbolizacion positiva que pareciera
tener la clase de gimnasia en esta poblacion. Podria esto
estar reflejandose en el alto indice de presentismo que se
experimenta, en la muy buena predisposicion a nuevas
actividades propuestas y en el espiritu de alegria que se
vive en las clases.

Contrastando la pregunta “b” donde el 100% de los entre-
vistados responde que la clase de gimnasia produjo un
cambio positivo en él, con la pregunta “c” donde sélo el
77,7% nombra a la gimnasia como una de las disciplinas
que lo ayudaron en su rehabilitacion, entendemos lo
siguiente: que todos (el 100%) sienten que la gimnasia pro-
dujo un cambio positivo en ellos, pero no todos (el 77,7 %)
consideran que la gimnasia esta entre las tres disciplinas
que mas lo ayudaron.

Asimismo, respecto de la respuesta “c”, se expone sola-
mente lo que resulta de interés en este caso: cual es el por-
centaje de esta poblacion, que asume que la clase de gim-
nasia esta dentro de las principales disciplinas que lo han
ayudado en su proceso de rehabilitacion.

Edicion-Buenos Aires-1988.
6-Brunnstrom S.-Reeducacién
Motora en la Hemiplejia-
Fundamentos Neurofisiolégicos-
Editorial Jims-1ra.Edicion-
Barcelona -1979.

4- Wilmore J.-Costill D.-Fisiologia
del esfuerzo y del deporte-Editorial
Paidotribo-3ra. Edicién-Barcelona-
2001.

5-Bobath B. -Hemiplejia del
Adulto-Evaluacién y Tratamiento-
Editorial Panamericana-2da.
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Pacientes Hemipléjicos por Accidente
Cerebro Vascular internados en el Instituto
de Rehablilitacion Psicofisica.
Caracteristicas sociales. Reinsercion socio-

familiar y lalboral

Lic. Nélida Inés Duce, Lic. Juan Carlos Natalicio, Lic. Liliana
Norma Brunaux, Lic. Natalia Lardiés, Lic. Patricia Emilia Cardozo

Introduccién

El Accidente Cerebro Vascular (ACV) ocasiona cambios
importantes en la vida de un individuo y su grupo familiar;
provocando consecuencias médicas, emocionales y socia-
les. De ahi la importancia de la intervencion interdisciplinaria
en el tratamiento de este tipo de pacientes.

Tan pronto como las condiciones clinicas del paciente son
estables, son derivados a un centro especializado para ini-
ciar su tratamiento de rehabilitacién. Estas instituciones tie-
nen a su cargo la asistencia profesional especializada y la
promocion de la reinsercion social del paciente, pues una
vez cumplimentado el tratamiento de rehabilitacion, éste
debe regresar a su contexto socio familiar.

El objetivo del presente estudio fue conocer las caracteristi-
cas sociales de los pacientes que ingresaron a tratamiento
en el Instituto de Rehabilitaciéon Psicofisica; su domicilio al
alta una vez alcanzado el objetivo de rehabilitacion y, en
pacientes menores de 65 afos, cémo fue su reinsercién
socio-familiar y laboral.

Material y método

Para realizar el presente trabajo se utilizd la base de registro
, del Departamento de Servicio Social, de pacientes con
Accidente Cerebro Vascular internados en el Instituto de
Rehabilitacion Psicofisica, desde 1997 hasta el 31/12/2005.
Se seleccionaron 116 casos. Se excluyeron aquellos pacien-
tes que fueron derivados y no regresaron a tratamiento (21
casos), los fallecidos durante su tratamiento de rehabilita-
cion (6 casos), los que contintan internados por causas
sociales cumplimentado su tratamiento (1 caso) y los
pacientes que presentaron secuela de hemiplejia por otras
patologias (8 casos).

De acuerdo a su etiologia se los clasificd en Accidente Cere-
bro Vascular Hemorragico e Isquémico, y segun el lado afec-
tado en Hemiplejia Izquierda o Derecha.

Dentro de las variables sociales se consideraron: sexo,
edad, estado civil, procedencia, nivel de instruccion, titulari-
dad de la vivienda, cobertura social, domicilio al alta y pro-
medio de tiempo de internacion. Para el andlisis de esta Ulti-
ma variable se excluyeron aquellos casos (2 dos) en los cua-
les su tiempo de internacion se extendié significativamente,
por razones sociales.

Para conocer la situacion actual de estos pacientes, se
selecciond una muestra dentro de los 116 casos, incluyendo

aquellos pacientes menores de 65 afos, al momento de la
internacion, conformando una poblacién de 55 casos. A tal
fin se realizd una encuesta telefénica, determinando en pri-
mer término cuantos de ellos viven y cuantos fallecieron.
De los pacientes fallecidos se evalu6 el tiempo de sobrevida.
Para calcularlo se tomé la fecha de la instalacion del Acci-
dente Cerebro Vascular y la fecha de fallecimiento. En cuan-
to al promedio de edad de éstos pacientes, fue considerada
al momento de la internacion.

Dentro de la poblacion de pacientes vivos, se consideraron
aspectos sociales que permitieran evaluar su reinsercion
socio-familiar y laboral, tomando las siguientes variables:
domicilio actual, grupo conviviente actual, actividad que rea-
lizan, beneficio econdmico y cobertura social actual.

Variables sociales de estudio

Sexo: Femenino — Masculino.

Estado civil: Soltero: persona que al momento del registro no
ha contraido matrimonio ni mantiene relaciéon de concubina-
to; Casado: persona que al momento del registro mantiene
vinculo legal con convivencia o pareja en relacion de concu-
binato; Divorciado: persona que al momento del registro se
encuentra divorciado legalmente o separada de hecho a par-
tir de un vinculo legal o de una relacién de concubinato;
Viudo: persona que al momento del registro ha fallecido cén-
yuge o concubino.

Procedencia: Ciudad de Buenos Aires, Gran Buenos Aires,
Provincia de Buenos Aires, Interior del pais.

Nivel de Instruccion: Analfabeto, Primario Completo, Prima-
rio Incompleto, Secundario Completo, Secundario Incom-
pleto, Terciario Completo, Terciario Incompleto, Universitario
Completo, Universitario Incompleto.

Titularidad de la vivienda: propia, alquilada, cedida, propie-
dad de los padres, villa de emergencia, sin domicilio/caso
judicial, otros (inquilinato, hotel, pension).

Cobertura social : Posee: S| — No posee: NO.

Domicilio al alta y Domicilio actual: Hogar Geriatrico Privado:
el domicilio del paciente al alta sera un instituto geriatrico pri-
vado que sera costeado por el paciente o los familiares del
mismo; Hogar Geriatrico Estatal: el domicilio del paciente al
alta sera un instituto geriatrico dependiente del Gobierno de
la Ciudad de Buenos Aires u organismo nacional; Hogar
Geriatrico Cobertura: el domicilio del paciente al alta serd un
instituto geriatrico proporcionado por su cobertura social;
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Domicilio Propio: paciente que regresa al domicilio registra-
do antes de su internacion para rehabilitacién; Domicilio
Familiar: paciente que al alta residira en el domicilio de alguin
familiar o persona de su amistad.

Grupo conviviente actual: Familia Nuclear: compuesta por
esposa o hijos o por los padres en caso de que el paciente
sea soltero; Familia Extendida: compuesta por hermanos u
otros familiares o por los padres en caso que el paciente sea
divorciado o viudo, Otros (vive con vecinos, amigos o perso-
nas que cohabitan en hogar geriatrico), Solo (persona que
vive sola y es independiente en actividades de la vida diaria).
Actividad que realizan: Laboral (actividad incluida dentro del
sistema de trabajo formal o informal, aunque no perciba
retribucion econdémica), Recreativa (paseos, deportes como
gimnasia o pileta, concurrencia a clubes, reuniones con ami-
gos), Otras (cursos de capacitacion, actividad artistica), Nin-
guna( no realiza actividades)

Beneficio econémico: Jubilacién o Pension, Sueldo (retribu-
cion econdémica por actividad laboral, o beneficio hasta per-
cibir jubilacién anticipada por discapacidad), Subsidio (inclu-
ye asignaciones familiares por hijo discapacitado y subsidios
estatales), Ninguno (no percibe beneficio)

Resultados

De la poblacion total analizada, 116 casos, se observo que
en el 60% fueron Accidente Cerebro Vascular de origen
Isquémico, y el 40%, Accidente Cerebro Vascular de origen
Hemorragico. De acuerdo al lado afectado, el 52% presen-
taron Hemiplejia Derecha, el 46%, Hemiplejia Izquierda, y
Hemiplejia Doble el 2%. El 80% de la poblacién era de sexo
masculino y el 20%, femenino (Grafico 1). La edad promedio
de este grupo de pacientes fue de 64 afos (Tabla 1). Se
encontraban casados el 57% de la poblacién, solteros 16%,
viudos 14% vy divorciados 13% (Grafico 2). El lugar de resi-
dencia de la poblacion era: Ciudad de Buenos Aires un 67%,
Gran Buenos Aires el 30%, Interior del pais 2% y del resto
de la Provincia de Buenos Aires el 1% (Gréfico 3). En cuan-
to al nivel de instruccién, 1% eran analfabetos, habian com-
pletado la escolaridad primaria el 40 % de los casos, conta-

Grafico 1: Sexo poblacion total.

Femenino
20%

Masculino
80%

Tabla 1: Distribucion por edades.

Menor de 40 7
40-49 12
50-59 21
60-69 30
70-79 38
80-89 7

Mayor de 90 1
Total 116
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ban con primario incompleto 13%, secundario completo
27%, incompleto 9%, terciario completo 1%, universitario
completo 4% y universitario incompleto 5% (Grafico 4). Con
referencia a la titularidad de la vivienda, poseian vivienda
propia un 63%, alquilada el 9%, cedida 7%, era propiedad
de los padres en un 3%, residian en villa de emergencia el
2%, no tenian domicilio por ser casos judiciales enun 1%, y
otras situaciones en un 15% de los casos. El 68% de los
pacientes poseian cobertura social y carecian de ella un
32%. El domicilio al alta de los pacientes se conformé de la
siguiente manera: regresaron al domicilio propio el 71%, fue-
ron al domicilio de algun familiar el 12%, hogar geriatrico de
su cobertura social 8%, hogar geriatrico privado 8%, y hogar
geriatrico estatal 1% (Grafico 5).

Grafico 2: Estado civil poblacion total.
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Gréafico 3: Procedencia poblacion total.
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Grafico 4: Nivel de instruccion poblacion total.
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Grafico 5: Domicilio alta poblacion total.
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El promedio de tiempo de internacion de estos pacientes
fue de 143 dias y de aquellos que permanecieron por razo-
nes sociales (dos casos) el promedio fue de 878 dias,
correspondiendo a uno de los casos 548 dias y para el
otro, 1208 dias.

De la poblacién analizada, a partir de la muestra de pacien-
tes menores de 65 afos (55 casos), surgieron los siguientes
resultados: se encontraban vivos al momento de la encues-
ta 33 pacientes, habian fallecido 14 y no pudieron ser ubica-
dos 8 pacientes.

Respecto del tiempo de sobrevida de pacientes fallecidos se
pudo observar el siguiente resultado: 10 de ellos tuvieron
una sobrevida de 4 afios, siendo el promedio de edad de los
mismos de 52 afos. 3 de ellos (de 46, 56 y 65 afos de edad)
no superaron el afio y medio de sobrevida. Para un solo
paciente, de 48 afios de edad, la sobrevida fue de 7 afos.
De los pacientes que se encuentran con vida en la actuali-
dad (33 casos) el 91 % de la poblacion corresponde al sexo
masculino y el 9 % al femenino. Residen en un 58% de los
casos en domicilio propio, el 21% en domicilio familiar, 12%
en Hogar Geriatrico de su Cobertura Social, 6% en Hogar
Geriatrico Privado y el 3% en Hogar Geriatrico Estatal. Su
grupo conviviente es la familia nuclear en un 55% de los
casos, la familia extendida en un 21%, vive con otras perso-
nas que cohabitan en Hogar Geriatrico el 21 %, y un caso
vive solo. En relacién a las actividades que realizan, el 61%
de los casos no efectua ningun tipo de actividad, realizando
un 21% actividades de tipo recreativas, desempefiando acti-
vidades laborales el 12%, y otras actividades el 6% (Tabla 2).
En cuanto a la variable beneficio econdmico, encontramos
que el 42% no percibe ningun tipo de beneficio econdmico,
son beneficiarios de una jubilacion o pension un 40%, perci-
biendo sueldo un 9% y subsidio otro 9% de la poblacion
(Tabla 3). El 76% posee cobertura social y carece de la
misma el 24%.

Discusion

De la poblacion analizada se observé predominio de casos
con ACV en pacientes de sexo masculino, con tendencia de
episodios Isquémicos, la ubicacion del dafio fue similar tanto
en el lado izquierdo como en el derecho.

Mas de la mitad de la poblacién son procedentes de la Ciu-
dad de Buenos Aires, casados y poseen vivienda propia;
determinando las caracteristicas de estas variables, el regre-
so del paciente a su domicilio, en la mayoria de los casos, al
momento del alta de internacién. Repitiéndose esta condi-
cion en la variable cobertura social.

El indice de alfabetizacién mas alto alcanzado fue el prima-

Actividad que realizan

Ninguna 20
Recreativa 7
Laboral 4
Otras 2
Total 33

Beneficio econdmico
Ninguno 14
Jubilacién o Pension 13
Sueldo 3
Subsidio 3
Total 33

Tabla 4: Cuadro migracion alta internacion - domicilio actual.

Domicilio al alta Cantidad Domicilio Cantidad
de rehabilitacion Pacientes actual Pacientes
Domicilio propio 26 Domicilio propio 19
Domicilio familiar 4
Hogar Geriatrico 1
Cobertura
Hogar Geriatrico 2
Privado
Domicilio familiar 5 Domicilio familiar 3
Hogar Geriatrico 1
Cobertura
Hogar Geriatrico 1
Estatal
Hogar Geriatrico 2 Hogar Geriatrico 2
Cobertura Cobertura
Total 33 33
rio completo.

Con referencia a la muestra analizada, conformada por los
pacientes vivos en la actualidad, se observa aqui también el
predominio de casos de sexo masculino, residiendo la
mayoria en domicilio propio, siendo su grupo familiar convi-
viente la familia nuclear; en segundo orden, residiendo en
domicilios de familiares, siendo la familia extendida su grupo
de convivencia actual. El 15% de esta muestra, que al
momento del alta vivian en domicilio propio o domicilio fami-
liar, se institucionalizé (Tabla 4).

En su mayoria no realizan ningun tipo de actividad y en un
numero reducido de casos efectian actividades recreativas
o laborales.

En un numero similar perciben beneficios previsionales o
ningun tipo de beneficio, pero son poseedores, en casi un
total (76%) de la poblacién, de cobertura social, dado que
muchos de ellos se encuentran incluidos como adherentes
al sistema de seguridad social o a cargo de un familiar.

El 30% de la poblacién de pacientes vivos, carecientes de
cobertura social al momento de la internacion, hoy son
beneficiarios de la misma.

Conclusion

Se destaca que la reinsercion familiar se logra casi en la tota-
lidad de la poblacion. No asi el retorno al ambito laboral o
socio recreativo.

A pesar de la existencia de leyes que promueven la protec-
cion de las personas con discapacidad, todavia se observa
que una amplia franja queda excluida.
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Obra de arte de tapa

Juan del Prete naci6 el 5/10/1897. Artista autodidacta. En su obra, plasmada en la tapa de esta edicion, retoma
una abstraccién que se orienta a la geometria, donde combina cubismo y abstraccion. Del primero entremezcla
de la misma manera, en que los recuerdos lo hacen con la memoria, travesuras del cerebro, que se hacen osten-
tables en los contenidos del presente numero. Del fauvismo, la libertad y la pureza del color para acentuar carac-
teres. Una linea negra subraya formas.

1929 - Becado en Paris por Asociacion Amigos del Arte,
reside y trabaja en Paris hasta 1932. Forma parte del
1° grupo “Abstration -creation- art non figuratif”.

1933 - Regresa a Buenos Aires. 1° muestra no figurativa con
collages traidos de Paris.

1936 / 1937 - Muestras semifigurativas en Amigos del Arte.
Premio Medalla de Oro - Muestra Internacional de Paris.

1953 - Vigje a ltalia. Expone en Génova, Milan y Como -
San Pablo, Museo de Arte.

1958 - Ganador del Premio Palanza.

1963 - Galardonado en el Salon Nacional de Pintura con
el Gran Premio de Honor.

1974 - Retrospectiva de 234 obras en Fundacién Lorenzutti.

1981 - Nombrado “Cavaliere nell'Ordim al Mérito” por
el Gobierno Italiano.

1986 - Premio Rosario en la Bolsa de Comercio de Rosario.

1987 - Fallece en Buenos Aires el 4 de Febrero.

Q\\ Fundacion
Para La Rehabilitacién

~-
REVIVIR Del Discapacitado

Como cierre del 50° Aniversario del Instituto de Rehabilitacion Psicofisica
la Fundacion Revivir le rinde su homenaje
apoyando desde 1992 su excelente labor profesional y humanitaria,
prestando valiosos servicios a la comunidad.

Visite nuestro sitio web

www.fundacionrevivir.org.ar

podra informarse de las actividades de la Fundacion
y también acceder a este boletin en formato digital.

Echeverria 955
C1428DQG Buenos Aires - Argentina
Tel./Fax: (54-11) 4788-8832




El Dr. Luis Li Mau, hasta ahora Jefe del Departamento de Docencia e Investigacion,
se retira de nuestro Instituto para acceder a la jubilacion
dejandonos un desafio formidable, como es la direccion del presente Boletin del mencionado
Departamento que ha sido, y contintia siendo, el vocero académico

de nuestra institucion y su principal difusor ideoldgico y cientifico.

Es altamente complejo conjugar rigor metodoldgico, conocimiento racional,
informacion actualizada, conducta ética indiscutida
y paciencia oriental. Condiciones todas estas que posee el Dr. Li Mau
¥ que le permitieron, no solamente conducir su Departamento
sino dirigir este Boletin que alcanzo en pocos afios
un nivel de excelencia comparable

a las mejores publicaciones de Rehabilitacion.

A sabiendas de esta dificultad, intentaremos no obstante,
mantener esos principios propios del Dr. Li
como emblemas institucionales e insustituibles de la publicacion,

en muestra de gratitud y merecido homenaje.
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ORTOPEDICOS SAN ANDRES

FABRICA DE SILLAS DE RUEDAS y EQUIPAMIENTO HOSPITALARIO

INDUSTRIA ARGENTINA

Cordoba 4144/48 - Villa Ballester - Pcia. de Bs. As.
Tel./Fax: 011 4767-6642 | 4768-8955

e-mail: osanandres@ciudad.com.ar

Visite nuestra pagina www.osanandres.com.ar
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Director Técnico: Lic. Oscar A. Llano
Director de Disefio Industrial: Arq. Fernando L. Llano

Certificados por Otto Bock

O.P.R.C”| C-LEG | HARMONY | SANNABEM HEALT SHOES
S.I.V.P. | WALKER MILLENIUM | OTTO BOCK | TRIAS
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iCOmo se van a llamar los pacientes

ahora que ya no tienen que esperar?

Las empresas del mercado de la salud tienen que moverse rapido.
Por algo todas eligen OCA SALUD.

En este ambito no se admiten demoras. Por eso decidimos desarrollar una division especializada en brindar servicios
premium para todos los procesos logisticos de la industria farmacéutica: OCA SALUD. Trabajamos para el gobierno

nacional y los gobiernos provinciales, laboratorios de especialidades medicinales, droguerias, ensayos clinicos,

tecnologia médica, obras sociales, prepagas, gerenciadoras, odontologia, colegios farmacéuticos y farmacias.

R.N.P.S.P. N2

Ofrecemos servicios altamente profesionales avalados por mas de 45 afos de experiencia en operaciones logisticas.
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La disposicion 1770/03 que nos otorgd la ANMAT nos habilita como distribuidores y operadores logisticos de medicamentos, requieran o no cadena de frio.
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practilevel

elevador hidraulico de pacientes

Practilevel, es un elevador de pacientes compuesto
por un brazo articulado, accionado por una bomba
hidraulica que imprime suavidad en el ascenso y
descenso de discapacitados de gran porte y de
distintas etiologias.

Soporta hasta 120 kg. (para mayor capacidad sobre
pedido).

Estd montado sobre cuatro ruedas giratorias a 360°
(dos de ellas con freno).

Los arneses de sujecion estan confeccionados a la
medida del paciente y de acuerdo con la lesion del
mismo; mediante un orificio central se lo puede
ubicar en sillas sanitarias sin incomodar al paciente.

ventajas del elevador

. Traslado de pacientes obesos, neuroldégicos, quema-
dos, mentales o con discapacidades motoras y/o
sensitivas.

.- Ayuda perfecta para el Equipo Médico, Kinesiélogo,
de Enfermeria, Terapia Ocupacional y familiares del
paciente.

..Equipos desarmables para su mejor transporte.

aplicaciones recientes

.. Practilevel puede montarse en el borde de las piletas
de natacién o de Hidroterapia (Clubes, Centros de
Rehabilitacién),y puede poseer comandos eléctricos o
manuales.

.. Adaptacion de habitat del discapacitado respetando
la es'tet|ca y el espacio existente (rampas, jardines Contacto
funcionales). Oscar Raul Pérez

cel. 15 5462 7942

..Camillas para Reeducaciéon Funcional Global (R.P.G.) practilevel@yahoo.com.ar
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Criterios generales para la aceptacion de manuscritos

El Boletin del Dpto. de Docencia e Investigacion se reserva todos los
derechos legales de produccion del contenido. Los manuscritos
aprobados para publicacion se aceptan con el entendimiento que
pudieron haber sido publicados, parcial o totalmente, en otra parte.
A manera de Editorial, se daran a conocer las tendencias actuales y
prioridades del Instituto. Como Articulos podran presentarse infor-
mes de investigaciones originales, revisiones criticas, revisiones bi-
bliograficas o comunicaciones de experiencias particulares aplica-
bles en el ambito de la Institucion. Las Entrevistas tendran como ob-
jetivo divulgar los adelantos técnicos, tendencias, investigacion y
orientaciones o enfoques novedosos relacionados con la salud pu-
blica y disciplinas afines de los distintos servicios que se desarrollan
en la Institucion. Las Instantaneas o Noticias seran notas breves so-
bre hallazgos de interés general.

Instrucciones para la presentacion de manuscritos
propuestos para publicacién

El Boletin sigue, en general, las pautas trazadas por el documento
Requisitos uniformes para preparar los manuscritos enviados a re-
vistas biomédicas, elaborado por el Comité Internacional de Direc-
tores de Revistas Médicas. Dichas pautas se conocen también co-
mo "normas de estilo de Vancouver". En los parrafos que siguen se
ofrecen instrucciones practicas para elaborar el manuscrito, ilustra-
das con ejemplos representativos. Los autores que no acaten las
normas de presentacion se exponen al rechazo de sus articulos.
Extensién y presentacién mecanografica

El manuscrito completo no excedera las 5 paginas tamafo carta
(216 x 279 mm). Estas deben ser mecanografiadas con cinta negra
por una sola cara, a doble o triple espacio, de tal manera que cada
pagina no tenga mas de 25 lineas bien espaciadas, con margenes
superior e inferior de unos 4 cm. Cada linea tendra un maximo de 70
caracteres y los margenes derecho e izquierdo mediran por lo me-
nos 3 cm. Las paginas se numeraran sucesivamente y el original
vendra acompafnado de una fotocopia de buena calidad. Se podran
aceptar manuscritos elaborados por computadora o procesador de
textos, siempre y cuando cumplan con los requisitos sefialados, en
este caso, ademas del impreso se solicita enviar el disco con la gra-
bacion del documento. No se aceptaran manuscritos cuya exten-
sién exceda de 5 péaginas ni con otro tipo de presentacion (fotoco-
pia, mimeografiado, tamafio oficio, a un solo espacio, sin margenes).
Los articulos aceptados se someteran a un procesamiento editorial
que puede incluir, en caso necesario, la condensacioén del texto y la
supresion o edicion de cuadros, ilustraciones y anexos. La versién
editada se remitira al autor para su aprobacion.

Titulos y Autores

El titulo no debe exceder de 15 palabras. Debe describir el conteni-
do de forma especifica, clara, breve y concisa. Hay que evitar las
palabras ambiguas, jergas y abreviaturas. Un buen titulo permite a
los lectores identificar el tema facilmente y, ademas, ayuda a los
centros de documentacion a catalogar y clasificar el material con
exactitud. Inmediatamente debajo del titulo se anotaran el nombre y
el apellido de cada autor, su cargo oficial y el nombre de la institu-
cion donde trabaja. En el Boletin no se hace constar los titulos, dis-
tinciones académicas, etc., de los autores. Es preciso proporcionar
la direccién postal del autor principal o del que vaya a encargarse de
responder toda correspondencia relativa al articulo.

Cuerpo del articulo

Los trabajos que exponen investigaciones o estudio por lo general
se dividen en los siguientes apartados correspondiente a los lla-
mados "formato IMRYD": introduccion, materiales y métodos, re-
sultados y discusién. Los trabajos de actualizacion y revision bi-
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bliografica suelen requerir otros titulos y subtitulos acordes con el
contenido.

Resumen

Cada trabajo incluira un resumen, de unas 100 palabras si es des-
criptivo o de 150 palabras si es estructurado, que indique claramen-
te: a) los propositos del estudio, b) lugar y fecha de su realizacién, c)
procedimientos basicos (seleccion de muestras y métodos de ob-
servacion y andlisis), d) resultados principales (datos especificos vy,
si procede, su significacién estadistica) y e) las conclusiones princi-
pales. Se debe hacer hincapié en los aspectos nuevos relevantes.
No se incluira ninguna informacién o conclusién que no aparezca en
el texto. Conviene redactarlo en tono impersonal y no incluir abre-
viaturas, remisiones al texto principal o referencia bibliograficas. El
resumen permite a los lectores determinar la relevancia del conteni-
do y decidir si les interesa leer el documento en su totalidad.
Cuadros (o tablas)

Los cuadros son conjuntos ordenados y sistematicos de valores
agrupados en renglones y columnas. Se deben usar para presentar
informacién esencial de tipo repetitivo, en términos de variables, ca-
racteristicas o atributos en una forma facilmente comprensible para
el lector. Pueden mostrar frecuencias, relaciones, contrastes, varia-
ciones y tendencias mediante la presentacion ordenada de la infor-
macion. Deben poder explicarse por si mismos y complementar no
duplicar el texto. Los cuadros no deben contener demasiada infor-
macion estadistica porque resultan incomprensibles, hacen perder
el interés al lector y pueden llegar a confundirlo.

Cada cuadro se debe presentar en hoja aparte al final del articulo y
estar identificado con un nimero correlativo. Tendra un titulo breve
y claro de manera que el lector pueda determinar sin dificultad qué
es lo que se tabuld; indicara, ademas, lugar, fecha y fuente de infor-
macion. El encabezamiento de cada columna debe incluir la unidad
de medida y ser de la mayor brevedad posible; debe indicarse cla-
ramente la base de las medidas relativas (porcentajes, tasas, indi-
ces) cuando éstas se utilizan. Sélo deben dejarse en blanco las ca-
sillas correspondientes a datos que no son aplicables; si falta infor-
macién porque no se hicieron observaciones, deberan insertarse
puntos suspensivos. No se usaran lineas verticales y sélo habra tres
horizontales: una después del titulo, otra a continuacion de los en-
cabezamientos de columna y la dltima al final del cuadro, antes de
la nota al pie si las hay.

Abreviaturas y Siglas

Se utilizaran lo menos posible. Es preciso definir cada una de ellas la
primera vez que aparezca en el texto, escribiendo el término comple-
to al que se refiere seguido de la sigla o abreviatura entre paréntesis,
por ejemplo, Programa Ampliado de Inmunizacion (PAl).
Referencias bibliograficas

Numere las referencias consecutivamente siguiendo el orden en que
se mencionan por primera vez en el texto. Las referencias se identifi-
caran mediante nimeros arabicos entre paréntesis. Los autores veri-
ficaran las referencias cotejandolas contra los documentos originales.
Si es un articulo de revista incluya todos los nombres de los autores
si son seis 0 menos, si son mas de seis se agrega "et al." (y col.),
luego de los nombres de los autores ird el nombre del articulo, el
nombre de la revista, afio, volumen y péginas. Si es un libro se in-
cluird nombres de autores, capitulo, autor del libro, nombre del libro,
editor y afio.

Referato

Los articulos originales presentados a publicacion, antes de su
aceptacion seran revisados por una comision de por lo menos dos
miembros, pertenecientes al comité cientifico, al comité editorial u
otros especialistas en el tema que trata el articulo.
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