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RESUMEN

Introduccion: Los pacientes con accidente cerebrovascular (ACV) isquémico
suelen presentar complicaciones secundarias tales como neumonia, trombosis
venosa profunda (TVP), Ulceras por presion (UPP) y alteraciones de tono, las que
pueden tener una incidencia negativa en su recuperacion y prondstico.

Objetivo: Proponer una pauta de indicaciones kinésicas para prevenir las
complicaciones secundarias de un ACV isquémico agudo.

Hipdtesis: Existe relacion entre la aplicacion de la pauta de indicaciones
kinésicas y la disminucion de las complicaciones secundarias de un ACV
isquémico en pacientes entre 15 y 80 afios.

Tipo de Disefio: Ensayo Clinico Aleatorizado Simple Ciego

Meétodo: Se realizard una pauta Kinésica para prevenir las complicaciones
secundarias en personas con un ACV isquémico en periodo agudo, tales como
neumonia, UPP, TVP vy alteraciones del tono muscular. La muestra del estudio
estara constituida por 43 pacientes, que seran distribuidos en dos grupos, el de
control que contard con el tratamiento médico de base, y el experimental, que
tendra el tratamiento médico de base mas la pauta kinésica.

Conclusion: Los resultados de este estudio seran un aporte para el tratamiento
preventivo de las complicaciones secundarias en pacientes con ACV isquémico
en periodo agudo, ademéas de entregar evidencia que respalde la intervencién

kinésica y su importancia en la rehabilitacion de estos pacientes en este periodo.
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CAPITULO I:

1.1 Introduccion

El Accidente Cerebrovascular es un problema de salud prevalente, y corresponde a

una de las causas mas comunes de discapacidad.

En el Gltimo tiempo se ha discutido sobre cudl es el mejor momento para iniciar un
tratamiento kinésico una vez ocurrido el evento, y lograr asi una mejor evolucion
de los pacientes, un mayor nivel de independencia y de recuperacion, y optimizar

su calidad de vida.

La evidencia cientifica indica que una intervencion kinésica precoz una vez
ocurrido el evento puede lograr cambios significativos en la recuperacion del
paciente. ES por esto que en el siguiente estudio se plantea realizar una pauta
kinésica que pueda ser aplicada en etapa aguda, una vez que el paciente se
encuentre estable, y que permita prevenir aquellas complicaciones secundarias que
competen al quehacer kinésico, como son la Neumonia, Trombosis Venosa
Profunda, Ulceras por Presion y Alteraciones del Tono. La presencia o aparicion
de estas complicaciones tiene directa relacion con el prondstico del paciente, pues
implica mayor reposo, deterioro en la realizacion de actividades de la vida diaria,

dependencia de familiares, o la muerte.
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Con la aplicacién de la pauta kinésica se espera no solo obtener orientacion en el
trabajo del profesional kinesiélogo en estos pacientes, sino también en la
fundamentacion de una rehabilitacion tempana y oportuna, logrando asi una mayor
independencia de los pacientes en actividades de la vida diaria, mejorando su
calidad de vida y disminuyendo los costos socioecondémicos tanto para la familia,

como para el sistema de salud.

1.2 Pregunta Investigacion:

¢Es factible prevenir las complicaciones secundarias de un Accidente
Cerebrovascular Isquémico a traves de una pauta de indicaciones kinésicas
aplicada durante el periodo agudo en pacientes de 15 a 80 afios atendidos en el

HHHA durante el afio 2011?

1.3 Obijetivos del Estudio

1.3.1 Obijetivo General:

e Proponer una pauta de indicaciones Kkinésicas para prevenir las
complicaciones secundarias de un Accidente Cerebrovascular Isquémico
aplicada durante el periodo agudo en pacientes de 15 a 80 afios atendidos

en el HHHA.
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1.3.2

Obijetivos Especificos:

Identificar las complicaciones secundarias prevalentes derivadas del
Accidente Cerebrovascular isquémico agudo.

Determinar si existe relacion entre presencia de complicaciones
secundarias y prondstico de los pacientes con Accidente Cerebrovascular
isquémico

Conocer efectividad de la pauta kinésica aplicada en el periodo agudo del
Accidente Cerebrovascular Isquémico para disminuir las complicaciones
secundarias

Definir pauta de indicaciones kinésicas para cada una de las
complicaciones secundarias derivadas del Accidente Cerebrovascular

Isquémico agudo.
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14

Definicion de Términos

Accidente Cerebrovascular_Isquémico: Afeccion neuroldgica focal y en

ocasiones, general, de aparicion subita, que perdura mas de 24 horas o
causa la muerte, sin otra causa aparente que un origen vascular por

obstruccion u oclusion arterial (1).

Complicaciones Secundarias: Corresponde al desarrollo de signos y

sintomas clinicos, que son frecuentes y comunes a la mayoria de los
pacientes que han sufrido un accidente cerebrovascular isquémico agudo.
Estas complicaciones pueden dividirse en Neuroldgicas (afeccion
motoneurona superior) y Extra neuroldgicas (neumonias, Ulceras por

presidn, trombosis venosa profunda, etc) (2).

Periodo Agudo de Tratamiento: lapso de tiempo destinado al desarrollo

de la pauta kinésica de tratamiento precoz, que va desde el tercer dia de

ocurrido el evento cerebrovascular hasta el dia 24.

Prevencion Terciaria: medidas orientadas a evitar, retardar o reducir la

aparicion de las secuelas de una enfermedad o problema de salud, con el

objetivo de mejorar la calidad de vida de las personas enfermas (3).
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15 Justificacion del Estudio

El Accidente Cerebrovascular (ACV) corresponde a la segunda causa de muerte en
nuestro pais, siendo responsable del 8.9% de las defunciones (4). Es también la
primera causa de hospitalizacion en personas mayores de 65 afios (5), y la quinta
causa de afios de vida ajustados por discapacidad (AVISA) con un 3.6% (6),
siendo no solo un problema de salud, con todas las pérdidas econdémicas y de

produccidén que ello significa, si no un problema de caracter social.

A los 6 meses de ocurrido el evento, el 63% de los pacientes que sobreviven al
ACV no logran ser completamente independientes, es decir, necesitan algun tipo
de ayuda (5), con el consiguiente impacto en el ambito emocional del paciente,
afectando asi su calidad de vida, tanto personal como familiar. Esto confirma la
importancia de un tratamiento Kinésico oportuno, para conseguir una optima
rehabilitacion del paciente, dentro de lo posible, y evitando ademas
complicaciones secundarias, que pudieran empeorar el prondstico de esta

enfermedad.

En cuanto a la evidencia cientifica actual, el Accidente Cerebrovascular Isquémico
(ACV) ha cobrado gran importancia a nivel mundial, llegando a ser incluso
reconocida dentro de las epidemias emergentes correspondiente a enfermedades
cronicas no transmisibles (5). Es un tema de relevancia que interesa e inquieta a

toda la comunidad cientifica en busca de nuevos conocimientos, tales como los
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mecanismos fisiopatoldgicos del cuerpo durante el cuadro y cuél es el tiempo mas

adecuado para comenzar una intervencion, y conseguir asi mejores resultados.

Debido a la importancia de la evidencia disponible sobre lo que significa la
rehabilitacion en estos pacientes, es que se han producido cambios no solo en
cuanto a los tratamientos, sino también se han implementado unidades especiales
dentro de los hospitales para su cuidado, conocidas como Unidades de Tratamiento
del Accidente Cerebrovascular (UTACs) (5), que pretenden disminuir no solo los
dias de hospitalizacion, sino que también los niveles de discapacidad y tasa de
mortalidad. A nivel nacional, estas unidades de tratamiento aun estan

implementandose, y solo en algunos centros de salud.

La gran mayoria de los estudios actuales asi como las guias de préactica clinica del
Ministerio de Salud, indican una rehabilitacion ambulatoria en el paciente con
ACV isquémico agudo a partir de la segunda semana después de ocurrido el
evento. Sin embargo estudios recientes, aunque ain escasos, plantean la
posibilidad de comenzar con un plan de tratamiento temprano, incluso antes de las
primeras 24 horas de ocurrido el ACV, enfocado principalmente a disminuir el
dafo cerebral y pesquisar a tiempo complicaciones secundarias asociadas a esta

enfermedad (7).

No obstante, los resultados de dichos estudios son diversos, ya que mientras unos
plantean que, a pesar de no existir diferencias estadisticamente significativas entre

una intervencion temprana y una tardia, la intervencion temprana resulta ser segura
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y factible (8). Otros estudios manifiestan que una intervencion kinésica precoz
tiene gran impacto tanto en la tasa de mortalidad como en la funcionalidad de los

enfermos (7).

Finalmente, y como ya ha sido mencionado, el ACV constituye un problema de
salud actual, prevalente y de constante evaluacion por parte de las entidades
sanitarias, y ademas de importancia tanto en el &mbito medico como kinésico, por
lo que resulta esencial tener un conocimiento fundamentado sobre cual es el mejor
momento para realizar una intervencion Kinésica en pacientes afectados por un
ACV que logre disminuir las complicaciones secundarias por las que se ven

afectados, y asi mejorar tanto su calidad de vida como prondstico.

1.6 Hipdtesis

1.6.1 Hipdtesis Alternativa

H1: Existe relacion entre la aplicacion de la pauta de indicaciones

kinésicas y la prevencion de las complicaciones secundarias de un ACV

isquemico en pacientes entre 15 y 80 afos.
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1.6.2 Hipotesis Nula
Ho: No existe relacion entre la aplicacion de la pauta de indicaciones
kinésicas y la disminucion de las complicaciones secundarias de un ACV

isquemico en pacientes entre 15 y 80 afios.

1.7 Busqueda de la informacién

Se buscd en las siguientes bases de datos:
e PUBMED
e COCHRANE
e SciELO

e LILACS

Ademas de Revistas cientificas como:

¢ Revista de Neurologia Espafiola (www.revneurol.com)

Los términos utilizados para la busqueda de informacién fueron adaptados segun
las distintas bases de datos, usados ya sea como términos libres o como términos

MESH.

Se utilizaron los términos para nuestra busqueda:
- Acute Stroke

- Disease Management
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- Treatment
- Neuroplasticity

- Physical therapy

Ambos términos fueron unidos con el operador boleano AND.
Con el fin de optimizar y acotar los resultados obtenidos utilizamos los siguientes
limites:

Estudios realizados con fecha 2005 en adelante.

- ldiomas Inglés y espafiol
- Estudios realizados en humanos.
- Adultos, hombres y mujeres.
- Tipos de disefio: Ensayos clinicos aleatorizados, Guias de practica clinica,
Revisiones sistematicas y Meta-analisis.
De los resultados obtenidos, y dependiendo de la base de datos, algunos de los

articulos incluidos en el estudio fueron:

PUBMED:
e Evaluation and management of stroke.

o Very early rehabilitation trial for stroke

LILACS

e Manejo inicial del accidente vascular isquémico agudo. Los detalles hacen

la diferencia.
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COCHRANE

e Organized inpatient (Stroke unit) care for a stroke

SciELO

e Enfermedad Cerebrovascular, Factores de Riesgo en una Area de Salud.

REV NEUROL
e Plasticidad cortical y restauracion de funciones neuroldgicas: una
actualizacion sobre el tema.
e Atencion temprana. Plasticidad Neuronal y Bases Cientificas de la

Neurorehabilitacion.
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CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Descripcion y Definicion de Accidente Cerebrovascular

EL Accidente Cerebrovascular (ACV) es una patologia que afecta a los vasos
sanguineos que suministran sangre al cerebro. A esta enfermedad también se le
conoce como ictus, apoplejia, infarto cerebral, ataque cerebral, embolia o
trombosis cerebral. Los dos ultimos términos, no obstante, se refieren méas a bien a

distintas causas del mismo.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define Accidente Cerebrovascular
como una afeccidn neurologica focal y en ocasiones, general, de aparicidn subita,
que perdura mas de 24 horas (o causa la muerte) y de presunto origen vascular.

Esta definicion de la OMS excluye:

el accidente isquémico transitorio (AIT), que se define como la presencia
de sintomas neurologicos focales pero con una duracién inferior a 24
horas;

- la hemorragia subdural;

- lahemorragia epidural,

- las intoxicaciones;

- los sintomas causados por traumatismos.
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2.1.2 Epidemiologia

A nivel nacional, el Accidente Cerebrovascular (ACV) corresponde a la segunda
causa de muerte, con 7,608 defunciones, una tasa de 46.3 cada 100.000
habitantes, y un porcentaje de 8.9% en todo Chile (4). EI ACV de tipo isquémico

es el mas frecuente, abarcando el 69% del total.

En Chile, la incidencia del infarto cerebral se estima en 87,3/100.000 habitantes,
aumentando progresivamente con la edad, Ilegando a 762,5/100.000 en personas
mayores a 85 afios. Esto quiere decir que nuestro pais, con una poblacién estimada
de 16 millones de habitantes, se deberia esperar un total de 14.000 infartos
cerebrales cada afio, cifra que deberia ir en aumento por el consiguiente

envejecimiento de nuestra poblacion (7).

Segin una publicacién de la Revista Chilena de Terapia Ocupacional, la
distribucion para los diferentes tipos de ACV en nuestro pais, es el siguiente (ver

tabla) (9):

Tabla 1: Distribuciéon de ACV

ACV Isquémico H ACY .
88% emorragico
12%

| Aterotrombotico || Intracerebrales
60-70% 9%

| | Embolicos 10- | | Subaracnoideos
20% 3%

[2)



En el afio 2007, hubo un total de 8.278 defunciones y una tasa de 49.9 por cada
100.000 habitantes. Segun genero, la mortalidad en el afio 2007 para el sexo

masculino fue de 3.958 defunciones y una tasa de 48.2 por 100.000 habitantes.

En el género femenino las defunciones aumentan a 4.320 y la tasa a 51.5 por cada

100.000 habitantes (10).

Segln datos del MINSAL, a nivel regional durante el afio 2006, el Accidente
Cerebrovascular es la primera causa de muerte, con 524 defunciones, una tasa de
55.9 cada 100.000 habitantes, y un porcentaje de 9.4%. Durante el afio 2008 se
observa un aumento en estas cifras, con 562 defunciones y una tasa de 58.9 por

cada 100.000 habitantes (10).

Para el género masculino, el nimero de defunciones en el afio 2007 fue de 256,

con una tasa de 54.6 por 100.000 habitantes.

En el género femenino las defunciones aumentan a 267 y la tasa a 56.0 por cada

100.000 habitantes (4).

2.1.3 Clasificacion

El accidente cerebrovascular puede clasificarse en isquémico o hemorréagico,
segun sea causado por un bloqueo en una arteria o por una laceracion en la pared

de la arteria que produce sangramiento en el cerebro.
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Figura 1: Clasificacion de ACV

Accidente
Cerebrovascular

Isquémico Hemorragico
80% 20%

Ataque
isquémico Trombético
transitorio

Hemorragia Hemorragia
Subaracnoidea intraparenquimatosa

Accidente cerebrovascular isquémico: constituye la forma mas frecuente de ACV,

siendo la causa del 80% de todos los accidentes cerebrovasculares. Se produce por
una oclusion subita de las arterias que irrigan el cerebro, debido a la formacion de

coagulos (trombos o émbolos) (11).

Accidente cerebrovascular hemorragico: Cerca del 20% de los accidentes

cerebrovasculares ocurren de una hemorragia o sangramiento subito en el cerebro.
Este tipo de ACV se clasifica a su vez, en Hemorragia del parénquima y

Hemorragia Subaracnoidea (11).
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Figura 2: ACV isquémico y Hemorragico

ACV Hemorragico

li' \) ! ACV Isquémico { | ' '\‘f:’

- Ruptura de vasos
~ sanguineos/ aneurismas

Derrame de sangre
hacia el tejido cerebral

© Heart and Stroke Foundation of Canads

2.1.4 Etiologia

El Accidente Cerebrovascular Isquémico se puede producir por (12):

e Trombosis Cerebral: Un accidente cerebrovascular trombético

generalmente ocurre cuando una arteria del cerebro esta bloqueada por un
coagulo sanguineo formado directamente en el sitio de la lesion, como
resultado de la arteriosclerosis, proceso involutivo de endurecimiento de la

arterias. Este es un proceso complejo, que consta de una serie de etapas:

- Las paredes de arteriales se hacen mas gruesas y rigidas, estrechando el

lumen (estenosis), reduciendo asi el flujo sanguineo.
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- Una lesion en estas arterias andmalas activan al sistema inmunologico, el
que libera glébulos blancos en el lugar afectado (principalmente neutréfilos
y macrofagos).

- Los macrofagos se adhieren a las células del musculo liso de los vasos
sanguineos, acumulandose en la zona de lesion.

- El sistema inmunologico, al detectar una mayor agresion, libera citoquinas,
que atraen mas globulos blancos y perpetdan el ciclo regenerativo. A
medida que continGian estos procesos, el riego sanguineo es mas lento.

- Las paredes interiores lesionadas no consiguen producir suficiente 6xido
nitrico, una sustancia vital para el mantenimiento de la elasticidad de los
vasos sanguineos. Las arterias se calcifican y pierden elasticidad.

- Las arterias endurecidas y rigidas son incluso méas vulnerables a lesionarse.
Si se desgarran, puede formarse un coagulo sanguineo o trombo.

- A continuacion el coagulo sanguineo obstruye completamente la arteria ya
estrecha y no deja llegar oxigeno hasta determinadas partes del cerebro,

produciéndose asi un accidente cerebrovascular.

Embolia Cerebral: Un accidente cerebrovascular embdlico generalmente es

causado por un codgulo sanguineo desalojado que ha viajado a través de los
vasos sanguineos hasta que se establece en lugar de la arteria. En al menos el
15% de todos los accidentes cerebrovasculares, los émbolos son coagulos
sanguineos que originalmente se formaron en el corazén como resultado de un

trastorno del ritmo conocido como fibrilacion atrial. Los émbolos también se
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pueden originar como coagulos sanguineos cuando las valvulas del corazon son
artificiales, cuando hay trastornos de las mismas, después de un ataque cardiaco o
en insuficiencia cardiaca. Rara la vez, émbolos se forman de las particulas grasas,
de células tumorales o de burbujas de aire que viajan a través de la corriente

sanguinea.

El Accidente de tipo Hemorragico, se puede producir por:

o Hemorragia Parenquimatosa: es la mas frecuente y se relaciona con la
presencia de hipertension arterial. Corresponde a una coleccion hematica
dentro del parénquima encefalico producida por la rotura vascular con o sin
comunicacion con los espacios subaracnoideos o el sistema ventricular. Su
localizacion mas frecuente es a nivel de los ganglios basales aunque
también puede presentarse a nivel globular y tronco encefélico.

o Hemorragia Subaracnoidea: corresponde a la extravasacion de sangre en
el espacio subaracnoideo directamente.

 Hemorragia Epidural: se refiere a la presencia de sangre entre la
duramadre y la tabla interna del craneo.

o Hematoma subdural: Sangre entre la aracnoides y la duramadre.

Los dos ultimos son de etiologia traumatica habitualmente.

2.1.5 Patogenia

Como se mencion0 anteriormente, el ACV provoca una lesion de las celulas

cerebrales, debido a la disminucion del flujo sanguineo en la zona. Cuando el
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flujo disminuye por debajo de ciertos valores, y se mantiene por un periodo
determinado de tiempo, que puede ir desde varios minutos y progresar incluso
durante horas, se originara una serie de reacciones quimicas, que van a producir
cambios funcionales, bioquimicos y estructurales que culminaran con una dafio
cerebral, ocasionada por la muerte neuronal irreversible. A estas reacciones

quimicas se les conoce como cascada isquémica (13).

La primera etapa de esta cascada corresponde al bloqueo parcial o total del flujo
sanguineo en una parte especifica del cerebro, lo que priva a las células cerebrales
del area de la lesidén de sus principales sustratos energéticos, el oxigeno y la
glucosa. Cuando la disminucion de oxigeno es extrema, las mitocondrias no
pueden producir suficiente ATP, energia necesaria para el funcionamiento celular,
descomponiéndose y liberando al citoplasma celular radicales libres, que son
productos quimicos toxicos, que van a envenenar a la célula desde dentro hacia

fuera, destruyendo estructuras celulares, incluyendo al nucleo (12).

La disminucién de ATP hace que los canales i6nicos monovalentes de la
membrana celular se abran, rompiendo la homeostasis celular, pues ingresan a la
célula cantidades tdxicas de iones de calcio, sodio y potasio, lo que activa las
cinasas de proteinas dependientes de calcio (PKC), lo que origina una excesiva
acumulacion intraneural de sodio y calcio acompafiada de una difusion pasiva de
agua hacia el interior de las células, produciendo un edema citotoxico y un

aumento de la presion interna celular (13).
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En forma paralela la célula isquémica lesionada libera al espacio intersticial
aminoéacidos excitativos, tales como glutamato, produciendo una sobreexcitacion y
lesion de las células circundantes. Ademas el calcio intracelular activa fosfolipasas
que lesionan la membrana celular, generan acidos grasos libres y producen acido

araquidénico, prostaglandinas y leucotrienos (13).

Esta primera etapa de la muerte celular primaria puede ocurrir dentro de 4 a 5
minutos, y no termina por al menos 2 — 3 horas, ventana en la cual se debe

proporcionar tratamiento enfocado a restaurar el flujo sanguineo (12).

En la segunda etapa, debido a una excesiva cantidad de glutamato, oxido nitrico,
radicales libres y aminoacidos excitativos liberados en el espacio intercelular por
las células necroticas, las células adyacentes a la lesion entran en un estado de baja
energia por varias horas, lo que les brinda una ventana estrecha de oportunidad
para sobrevivir y hacerse funcionales nuevamente (aproximadamente dos horas),

lo que se denomina “Ventana Terapéutica” (12).

Ademas de la cascada isquémica existe una respuesta inmunoldgica mediatizada
por el sistema vascular, ya que el vaso sanguineo lesionado liberard elementos
mediadores inflamatorios en el lugar. Se activan los leucocitos, los que producen
citocinas pro inflamatorias, como el factor de necrosis tumoral alfa y la
interleucina IB que, a su vez, inducen la expresion de moléculas de adhesion
endotelial, que permiten la adhesion de los macréfagos y monocitos al endotelio.

Luego, estos cruzan la pared del vaso e ingresan al paréngquima, liberando
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productos quimicos inflamatorios (citoquinas, interleucinas y factores de necrosis
de tejidos) en el lugar de la lesién, los cuales van a desactivar los factores de
anticoagulacion e inhibir la liberacion del activador de plasminogeno del tejido,
dificultando los mecanismos naturales para disolver el coagulo que ocasiona la

isquemia (13).

Todo este proceso va a generar la muerte celular de las neuronas que se encuentran
en el area de la obstruccién. Por otro lado las células cerebrales que sobreviven a
la isquemia, pero que no son capaces de funcionar, constituyen la penumbra

isquémica.

La penumbra isquémica se define como el area de tejido, potencialmente viable,
con compromiso funcional que rodea el centro del infarto (13). La progresion a
infarto de esta zona depende del grado de circulacion colateral, la duracién de la

lesion y el metabolismo celular.

En un ACV isquémico la oclusion que causa la disminucién del flujo sanguineo,
por ende la cascada isquémica, puede ocurrir en diferentes arterias, lo que se
relaciona directamente con el cuadro clinico que presentara cada paciente (Ver
Tabla 2). Las alteraciones morfofuncionales variaran seguin: zona que abarca la
lesion, tipo de ACV, edad, mayor o menor afeccion de las vias del Sistema

Nervioso Central.
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2.1.6 Circulacion Cerebral

La circulacion cerebral esta dada por cuatro arterias principales (11):
o dos arterias carétidas internas, que dan origen a las arterias cerebrales
anterior y media.
o dos arterias vertebrales, las cuales se unen para formar la arteria basilar, de
la cual se originan las arterias espinales anteriores, espinales posteriores y

arteria cerebelosa posteroinferior.

Figura 3: Circulacion Cerebral
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El cuadro clinico que presenta el paciente se relaciona directamente con la arteria

afectada por la isquemia.

Tabla 2: Sitios de Lesion Cerebral y Cuadro Clinico

Arteria Cuadro Clinico
Afectada

Art. Cerebral Hemiparesia contralateral

Anterior - Alteraciones sensitivas en porciéon distal del miembro inferior contralateral.
- Alteraciones del lenguaje

- Incontinencia urinaria

- Alteraciones emocionales

Art. Cerebral Oclusion en el Tronco:

Media - Hemiplejia contralateral

- Alteraciones 6culo-motoras

- Hemianestesia y hemianopsia homonima

- Afasia

Oclusién en la Rama Superior:

- Hemiparesia (predominio braquial)

- Afasia, predominantemente la de Brocca

Oclusion en la Rama Inferior:

- Afasia de Wernicke (cuando se afecta hemisferio dominante)
- Alteraciones del comportamiento (cuando se afecta hemisferio no
dominante)

Oclusion en la arteria Lenticuloestriada
-Hemiparesia motora pura.

Art. Cerebral - Alteraciones visuales contralaterales

Posterior - Leve defecto motor (en ocasiones)

- Dislexia

- Déficit sensitivo contralateral

Art. Cerebelosa R

Posteroinferior [REalEAE!

- Nistagmus

- Sindrome de Wallenberg

- Nauseas, vomitos

Art. Espinal - Vértigos

Posterior - Nauseas, vomitos

- Nistagmus

- Hipoalgesia y termoalgesia facial ipsilateral

- Pardlisis facial

- Sindrome de Horner ipsilateral

Art. Cerebelosa JRNEEERTS

Superior - Sindrome de Horner

- Ataxia

- Hipoacusia, hipoalgesia y termoanestesia contralateral
- Asinergia ipsilateral
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2.2  Complicaciones Secundarias

Una vez ocurrido el ACV, comienzan a presentarse situaciones clinicas que seran
frecuentes y comunes en pacientes que han padecido un ACV de tipo isquémico.
Estos signos y sintomas dependeran de la amplitud del dafio cerebral y de los dias

de hospitalizacion requeridos.

Las complicaciones secundarias prevalentes en pacientes hospitalizados producto

de un ACV isquémico agudo son (14):

2.2.1 Neumonia:

La neumonia se define como la inflamacién del parénquima pulmonar asociada al
Ilenado alveolar con exudados (15).

Suelen clasificarse en 2 grandes grupos (16):

- Adquiridas en la comunidad (o extra-hospitalarias): las mas tipicas son:

o Neumonia neumocdcica
o Neumonia por Mycoplasma.
- Neumonias hospitalarias: tienden a ser mucho mas serias, ya que los
mecanismos de defensa del huésped suelen estar afectados y los
microorganismos causantes son mucho mas resistentes. Algunos de los

microorganismos causantes son:
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o Mycoplasma pneumoniae.

o Coxiella burnetti (Fiebre Q)

o Chlamidia psittachi (Psitacosis)
o Kilebsiella pneumoniae.

o Legionella pneumoniae.

Figura 4: Neumonia
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Las caracteristicas clinicas de la neumonia varian segun: (15)
- Microorganismo causante del cuadro
- Edad del paciente

- Estado general del paciente

En general, las caracteristicas habituales incluyen: (15)(16)
- Malestar general

- Fiebre
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- Tos productiva, con tipo de expectoracion segun el microorganismo
causante. En algunos casos la tos es seca.
- Dolor pleuritico que empeora con la respiracion profunda

- Disnea

El examen fisico en estos pacientes revela una respiracion superficial y rapida,
taquicardia y a veces cianosis, ademas de crépitos en la auscultacién pulmonar.

(15) (16)

En los pacientes con accidente cerebrovascular es la principal complicacion
respiratoria. Segun los datos entregados por el MINSAL, se presenta en un 22% y
es una causa de muerte importante en estos pacientes, pues se le atribuye un 34%

de la mortalidad global. (17)

La mayoria de estas neumonias estan causadas por el sindrome de aspiracion en
pacientes que tengan un bajo nivel de conciencia o disfagia, o por la inmovilidad y

la dificultad para respirar por el aumento de retencion de secreciones.

En los pacientes que padecen ACV y sindrome aspirativo el riesgo relativo de que

padezcan neumonia aumenta siete veces. (17)
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2.2.2  Ulceras por presion:

Las Ulceras por presion (UPP) se definen como zonas localizadas de necrosis que
aparecen en tejidos blandos sometidos a compresion entre las prominencias 0seas
del propio paciente y una superficie externa. Se forman principalmente en

pacientes encamados o con movilidad disminuida. Se estima que el 95% de las

ulceras por presion son evitables, por lo que la prevencion es primordial.

En pacientes hospitalizados por un ACV isquémico agudo, las escaras se presentan

enel 21%

Se producen como consecuencia de la presion (fuerza perpendicular a la piel que
produce aplastamiento tisular y que puede ocluir el flujo capilar en los tejidos
blandos provocando hipoxia, y en caso de persistir durante dos y cuatro horas

necrosis) y de la friccion (fuerza tangencial producida por roces 0 movimientos).

Figura 5:

de los casos (14).

Ulceras por Presion

-~

Evolucion de la ulcera de decubito
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Las zonas de localizacion méas frecuentes son la region sacra, los talones, las

tuberosidades isquiaticas y las caderas.

A continuacion se presentan los principales factores de riesgo para adquirir ulceras

por presion (ver Tabla 2).

Tabla 3: Factores de riesgo de Ulceras por Presion

Fisiopatoldgicos

- Lesiones cutaneas: edema, deshidratacion, poca elasticidad

- Trastornos vasculares periféricos, estasis venoso,

- Déficit nutricionales: desnutricion, obesidad, hipoproteinemia,
- Trastornos inmunolégicos

- Alteracion del estado de conciencia

-Deficiencias motoras: paresia, paralisis

- Déficit sensorial: perdida de sensacién dolorosa

-Alteracion de la eliminacion (urinaria/intestinal)

Derivados del

Tratamiento

- Inmovilidad impuesta debido a determinados tratamientos
-Tratamiento con inmunosupresores, sedantes, corticoides,
radiaciones

- Sondajes

Situacionales

- Inmovilidad: pacientes que no se mueven en la cama 0 no son
capaces de sentarse en una silla de ruedas o levantarse de la
cama por si mismos.

- Por efecto del roce tanto de la ropa como de otros objetos.

Derivados del

entorno

- Baja de educacion al paciente y familia sobre higiene,
movilizacion, proteccion de piel y mucosas.
- Baja preocupacion por parte del equipo de salud.
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2.2.3 Trombosis Venosa Profunda:

La Trombosis Venosa Profunda (TVP) se debe a la formacion de un trombo que
bloquea parcial o totalmente la circulacién venosa profunda. Por lo general se
inicia en las venas profundas de las piernas (Poplitea, Tibial Posterior, Tibial
Anterior, Fibular), extendiéndose a las venas del muslo y pelvis y luego
fragmentarse, generando émbolos que terminaran en el arbol pulmonar, lo que se
conoce como Tromboembolismo pulmonar (TEP). Si bien existen trombosis
venosas en otros territorios profundos tales como miembros superiores, son menos

frecuentes (18).

Tanto la Trombosis venosa profunda (TVP) como el tromboembolismo pulmonar
(TEP) son causas importantes de muerte y morbilidad en el Accidente
Cerebrovascular. Entre un cuarto y dos tercios de los pacientes con ACV que no
reciben tratamiento profilactico desarrollan TVP, pero las cifras se reducen (22% a
2%) en pacientes que reciben profilaxis farmacolégica (19).

El riesgo de desarrollar TVP aumenta con el reposo, pues se produce una
disminucion del flujo sanguineo, y secundariamente se puede generar una
tromboembolia pulmonar, que es la causa de muerte del 10% en las personas con

ACV (20).
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Figura 6: Trombosis Venosa Profunda
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2.2.4 Alteraciones de la Motoneurona

Como consecuencia de la patologia propiamente tal, producto del dafio en la
motoneurona superior, los pacientes presentaran alteraciones en el tono muscular,
por lo que también corresponderia a una complicacion del ACV, pero a diferencia
de las anteriores, seria una alteracion directa del dafio producido a nivel cerebral a
causa del desarrollo de la patologia.
Por lo tanto, cuando una lesion cerebral afecta a neuronas de la corteza cerebral

conocidas como las motoneuronas superiores, las manifestaciones incluyen (4),

(5). (6):
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Alteracion del tono muscular:

o En las fases iniciales puede existir un episodio transitorio de

hipotonia, la cual se define como la disminucion de la resistencia
muscular en reposo 0 movimiento pasivo por lesion de la segunda
motoneurona. Cuando esta se altera, también puede haber paralisis

flacida, fasciculaciones, hiporreflexia o arreflexia.

o En etapas posteriores el tono aumenta manifestandose la

Espasticidad muscular, la cual es un tipo de hipertonia que consiste
en un aumento de la resistencia muscular al movimiento o a la
manipulacion pasiva. La mayor resistencia se aprecia al inicio del
movimiento y estd directamente relacionada con la velocidad del
movimiento y el grado de contraccion. Los efectos son mas
pronunciados en los musculos antigravitatorios.

La espasticidad no afecta de forma homogénea a los masculos
agonistas y antagonistas: en los MMII predominan en los musculos
extensores y en el MMSS predomina en los musculos flexores.
Esto justifica la postura de estos pacientes: flexion y pronacion de
los MMSS y en el MMII extension y aduccion y con el pie en
flexion plantar e inversion (pie equino varo). Y también justifica la
marcha hemipléjica en guadafia o del segador (circunduccion de
MMII, elevacion de la pelvis). Cuando se afectan los dos MMII la

marcha se caracteriza porque se cruzan las extremidades inferiores
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Ilamada marcha en tijeras (circunduccion bilateral con arrastre de
ambos pies).

e Exceso de actividad de los reflejos tendinosos o hiperreflexia: esto se
refiere a la exaltacion de los reflejos osteotendineos que se expresa por
reflejos policinéticos (varias respuestas a un solo estimulo). Por ejemplo es
comun en estos pacientes que el reflejo cutdneo plantar o conocido como el
signo de babinski se haga extensor dando positivo.

e Disminucion de la capacidad de control del movimiento voluntario

e Debilidad muscular, afectando a cadenas musculares no a mausculos

individuales.

A continuacion, se mencionan otras complicaciones secundarias presentes
en los pacientes que han padecido un ACV isquémico, pero que no seran
consideradas dentro de la pauta kinésica.

- Riesgo de Caidas: 25%

- Infeccidn Urinaria: 24%

- Depresion y ansiedad: 30%

2.3  Factores de riesgo

Se identifican a continuacion los factores de riesgo mas frecuentes para que ocurra

un Accidente cerebrovascular (ver Tabla 1) (14, 24, 25):
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Tabla 4: Factores de Riesgo de ACV

Factores de Riesgo

Modificables No Modificables
Fisiolégicos: I Conductuales:
- Hipertension Arterial - Tabaquismo Edad
- Diabetes Mellitus - Sedentarismo
s ; . Sexo
- Dislipidemias - Obesidad
. Raza
- Enfermedades - Alcoholismo e —
Cardiacas - Drogadiccion T —
- Anticonceptivos
Orales

2.4  Diagnostico Médico

Toda persona que presente un cuadro clinico compatible con un ACV debe ser
atendido de forma urgente en un establecimiento de salud, teniendo la posibilidad
de acceder a una evaluacién por un especialista y a una serie de estudios para
ademéas de realizar un diagnostico, discriminar entre infarto y hemorragia
intracraneal, precisar la localizacion del dafio, prondstico y establecer un plan de

tratamiento inicial (14).
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Segun la guia de ACV del MINSAL el diagnostico médico se realiza a través de:

Historia clinica (26)

Antecedentes personales:

factores de riesgo vascular.

fiebre reumatica, protesis valvulares mecénicas.

migrana.

consumo de anticonceptivos orales, simpaticomiméticos, cocaina,
anfetaminas, etc.

enfermedad autoinmune conocida

eventos vasculares previos (ACV, IAM, enfermedad tromboembolica
venosa, etc.)

patologia psiquiatrica, déficit cognitivo, demencia subcortical, infartos
subcorticales recurrentes (sindrome de CADASIL).

antecedentes gineco-obstétricos (SAF).

Examen clinico (11)
o Examen neurolégico completo
o Examen general cardiovascular central: cardiomegalia clinica,
soplos, ritmo (cardiopatia dilatada, valvulopatia, arritmias).
o Sintomatologia actual (27):
= Presencia de cefalea tipo migrafia concomitantemente al
inicio de déficit motor (infarto migrafioso, diseccion de

vasos cervicocefalicos).
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= Adormecimiento, entumecimiento, hormigueo, o debilidad
en una mitad de la cara, brazo o pierna (especialmente en un
lado del cuerpo) de comienzo subito

= Confusion, dificultad para hablar o entender el habla de
otros de comienzo subito

= Dificultad con la visién en uno o ambos ojos de comienzo
subito

= Subita dificultad para caminar, mareo, pérdida del equilibrio
0 de la coordinacion

= SUbito dolor de cabeza severo, sin causa conocida

Tomografia axial computarizada (TAC) de encéfalo para hacer el

diagnostico diferencial (14).

Como complemento diagndstico se usan también:

Resonancia Magnética Nuclear (RM). Esta también se ha utilizado
ampliamente en pacientes con sospecha de ACV.

Algunos estudios que comparan la utilizacion del TAC y la RM sugieren
gue esta ultima puede reemplazar al TAC en la tamizacion inicial para
hemorragia en pacientes con sospecha de ACV isquémico, ya que ademas
de su utilidad en el diagndstico de isquemia cerebral aguda, permite
identificar microhemorragias previas, las cuales se asocian con un mayor

riesgo de sangrado sintomatico posterior a la realizacion de trombolisis.
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En cuanto a las dificultades de este método diagndstico que limitan su uso,
son la poca disponibilidad del equipo y de los especialistas expertos en
interpretar las pruebas (13).

Ultrasonido: "Doppler” ultrasonido detecta bloqueos en las arterias
cardtidas.

Puncién lumbar: La puncion lumbar es un procedimiento en el cual el
liquido cefalorraquideo es recogido y analizado. Estos resultados pueden
ayudar a diagnosticar la hemorragia en el cerebro o el tallo cerebral.
Examen neuroldgico: EI médico examinador busca relaciones con defectos
propios del accidente cerebrovascular en los movimientos, la sensibilidad,
el habla, audicién o en habilidades visuales.

ECG: Se utiliza con el fin de detectar ciertas anomalias en las funciones del
corazén, como por ejemplo la arritmia, fuente potencial en la formacion de
trombos (coagulo de sangre).

Potenciales evocados: electrodos adheridos al cuero cabelludo que miden la
respuesta del cerebro a estimulos auditivos, tactiles y visuales. Las
discrepancias en la actividad cerebral pueden indicar un posible accidente
cerebrovascular.

Angiografia: Se inyecta colorante en el torrente sanguineo, centrandose en
los vasos del corazon y el cerebro. EI medio de contraste aparece en las
radiografias, ofreciendo pistas sobre el flujo sanguineo, mostrando una

circulacion normal, hemorragias, u obstrucciones (28).
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Examenes Generales a realizar en pacientes con ACV (26):
Hemograma

VHS

Perfil bioquimico

Glicemia

Perfil lipidico

Electrocardiograma

Una vez que el paciente ha sido hospitalizado con diagndstico confirmado de ACV

isquémico agudo, se le debe realizar una evaluacién inicial y monitorizar al menos

los siguientes parametros (14):

Estado de conciencia. Se recomienda Escala de Glasgow.
Estado neuroldgico. Se recomienda Escala de NIHSS.
Presion arterial.

Frecuencia cardiaca.

Temperatura.

Deglucion. Se recomienda Prueba del VVaso de Agua.
Frecuencia respiratoria y saturacion de oxigeno
Glicemia capilar o sanguinea

Natremia.

Estado de la piel para prevenir escaras.

Riesgo de TVP.
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2.5 Tratamiento Médico del ACV en etapa Aguda

El tratamiento agudo de los pacientes que presentan un ataque cerebrovascular
isquémico tiene como objetivo principal minimizar el dafio cerebral y tratar las
complicaciones médicas (7). Esta dirigido fundamentalmente a restituir el flujo
sanguineo dentro de un corto lapso de tiempo para salvar al tejido neural que se
encuentra en la penumbra isquémica. Este tejido puede representar hasta el 90%
del tejido comprometido en la lesion y es el responsable de gran parte de la

sintomatologia que presentan los pacientes.

El lapso de tiempo que existe para que la penumbra isquémica evolucione a un
infarto cerebral consolidado e irreversible es realmente corto, por lo que una vez
confirmado el diagnostico de ACV isquémico la persona debe ser hospitalizada
inmediatamente y recibir un tratamiento temprano, oportuno y adecuado,
basandose en (7):

- abrir el vaso ocluido

- aumentar el flujo colateral

- evitar la exito-toxicidad.
Y recibir ademaés los cuidados generales, en los que se encuentran (29):

- Mantener una via area permeable, con administracion de oxigeno si fuera

necesario.
- Manejar adecuadamente la presion arterial, ya que un estado hipertensivo

corresponde a un mecanismo defensivo en pacientes con ACV isquémico
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agudo, por lo que no debe ser corregido a menos que existan otras
complicaciones cardiovasculares (IAM, diseccion aortica, insuficiencia
cardiaca congestiva, entre otros)

- Detectar y corregir hiperglicemia e hiponatremia en la atencion de

urgencia, ya que pueden empeorar el dafio cerebral (14) (29).

Dentro del tratamiento especifico de la isquemia, se encuentran:

e Terapia Antiagregante:

Debe administrarse Acido Acetil Salicilico (AAS) via oral (160-300 mg) antes
de las 48 horas desde el inicio de los sintomas. Su uso ha demostrado reducir el
riesgo de muerte, discapacidad y recurrencia, aunque su efecto es pequefio (14)
(30). La terapia combinada de AAS con otros antiagregantes no ha demostrado

ser efectiva, en comparacién con la aplicacién de AAS en forma Unica.

e Terapia Anticoagulante:

Segln la evidencia cientifica, el uso de anticoagulantes en ACV isquémico
agudo no ha demostrado un claro beneficio sobre el pronéstico funcional de
estos pacientes, por lo que no es recomendada la utilizacion de Heparinas, ya

sea fraccionada o de bajo peso molecular.
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e Terapia Trombolitica

La trombolisis esta dirigida a combatir la causa inmediata de la mayoria de los
accidentes isquémicos: la oclusion de una arteria cerebral por un trombo.

La terapia trombolitica esta destinada a actuar sobre el &rea de la penumbra
isquémica, Yya que es potencialmente recuperable si se produce una rapida
recanalizacion del vaso ocluido, siendo esta la terapia mas efectiva en el
infarto cerebral isquémico agudo. Por lo tanto, el éxito de esta terapia
dependeré del grado de recanalizacion que se logre y del tiempo que tarde.

En el afio 1996 la Food and Drugs Administration (FDA), aprobé el uso de
Activador Tisular del Plasmindgeno recombinante (r-TPA) para el tratamiento
agudo en pacientes con ACV isquémico (30). La aprobacién de este
tratamiento fue basada en estudios realizados por el Instituto Nacional de
Desordenes Neuroldgicos y Accidente Cerebrovascular (NINDS), donde se
trat6 a los pacientes con r-TPA dentro de las primeras tres horas de evolucién,
empleando una dosis de 0,9 mg/kg (dosis total maxima de 90 mg). Los
beneficios demostrados fueron significativos en relacion a conseguir un
pronostico favorable a largo plazo (12% en comparacién con el placebo),
obteniendo a lo menos, 30% mas de probabilidades de tener una minima o
ninguna discapacidad a los 3 meses (13), (31). EI mismo estudio revel6 una
tendencia no significativa en la disminucion de la mortalidad (17% en grupo

con rt-PA 'y 21% en grupo con placebo) (32).

Para recibir la terapia Trombolitica, se debe cumplir con ciertos criterios, los

cuales se presentan en el siguiente esquema:
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Figura 7: Criterios de seleccion para tratamiento con r-TPA (30), (13).

Criteri * Accidente Cerebrovascular Isquemico con evolucion
LA igual 0o menor a 3 horas

de . * Deficit neurologico cuantificable con escala de
Inclusion NIHSS

* TAC de craneo sin evidencia de hemorragia

* Antecedentes de ACV o trauma craneoencefalico en
los ultimos 3 meses

* Antecedentes de cirugia mayor en los ultimos 14 dias
* Historia hemorragia intracraeal

* Mejoria rapida y espontanea del deficit neurologico
* Uso de heparina en ultimas 48 horasy PPT elevado

* Recuento plaquetario menor a 100.000 por mms o
glicemia bajo S0 mg/dl o sobre 400 mg/dl

* Tension arterial superior a 185 mmHg/110 mmHg

Criterios
de
Exclusion

El principal efecto secundario en el uso de la Terapia Trombolitica es la
hemorragia intracerebral sintomatica, que ocurre en aproximadamente el 6%
de los pacientes tratados, y que aumenta cuando es aplicado en pacientes que

no cumplen estrictamente con los criterios de seleccion. Como son pocos los
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pacientes que acuden a centros médicos dentro del tiempo de ventana

terapéutica, solo el 2% son tratados con Terapia Trombolitica (13).

e Terapia Trombolitica Intra-arterial

Es una alternativa en pacientes que no cumplen con los criterios de inclusion
para Terapia Trombolitica Intravenosa y que tienen un tiempo de evolucion de
6 horas en el territorio de la arteria cerebral media. Una de las ventajas que
tiene esta modalidad, es la posibilidad de administrar el trombolitico
directamente en el sitio de la oclusion, y en dosis inferiores que en las
utilizadas por via endovenosa, lo que disminuye la incidencia de
complicaciones hemorrégicas (32). Datos actuales indican que la Trombolisis
Intra-arterial después de un ACV se asocia a una reduccion de la mortalidad y
probabilidad de pronéstico favorable pero aumenta el riesgo de complicaciones
hemorréagicas. Por lo deméas no existe evidencia actual que indique que la
Trombolisis Intra-arterial sea més efectiva que la Intravenosa (13).

Una de sus desventajas principales es que se requiere de equipos,
infraestructura y personal capacitado para realizarlo, por lo que implica costos

mayores.
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2.6 Neuroplasticidad

Durante muchos afios, estudios relacionados al Sistema Nervioso sefialaban que, al
comparar el Sistema Nervioso Central con el Sistema Nervioso Periférico, ambos
presentan grandes diferencias en cuanto a las posibilidades y limitaciones de
recuperacion frente a un traumatismo. En relacion al Sistema Nervioso Periférico,
la evidencia demuestra la posibilidad de regeneracién nerviosa, mientras que en el
Sistema Nervioso Central, no existe tal fendmeno.

Sin embargo, el interés por conocer los procesos fisioldégicos que ocurren en las
neuronas del Sistema Nervioso Central luego de una lesion, ha aumentado
considerablemente. Resultados actuales de investigaciones en relacion al tema,
sefialan que es posible observar cierta regeneraciéon dendritica y/o axonal, ademas
de conexiones neuronales que incrementan su nivel de actividad cuando ocurre la
muerte de un grupo de neuronas que lideraban una determinada funcién
originalmente.

Estos resultados son esenciales y fundamentales para el comienzo de la
rehabilitacion del paciente, ya que muchos de los objetivos del tratamiento apuntan
a promover los mecanismos naturales de neuroplasticidad.

Es necesario aclarar que ademas de la voluntad del paciente por recuperarse, se
requiere un buen criterio y conocimiento del equipo médico tratante, y de un
tratamiento oportuno.

La fisiologia del cuerpo, especificamente la capacidad de plasticidad del tejido
cerebral permitirdn conseguir grandes resultados ante lesiones cerebrales no

masivas y que no tengan caracter degenerativo.
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2.6.1 Definicion de Neuroplasticidad

La Organizacion Mundial de la Salud (1982) define el término neuroplasticidad
como la capacidad de las células del sistema nervioso para regenerarse anatomica
y funcionalmente, después de estar sujetas a influencias patolégicas ambientales o

del desarrollo, incluyendo traumatismos y enfermedades.

La plasticidad cerebral también es definida como la adaptacion funcional del
sistema nervioso central para minimizar los efectos de las alteraciones
estructurales o fisioldgicas, sin importar la causa originaria.

Los cambios neuroplasticos se observan a lo largo de todo el proceso ontogénico
del hombre, con principal énfasis durante la infancia. En esta etapa se lleva a cabo

la maduracion intensiva del organismo, y en particular, la del cerebro

Tabla 5: Tipos de Plasticidad Neuronal

I Por edades | I Por Patologias | I Por sistemas |

afectados
+ Plasticidad del + Plasticidad del + Plasticidad en las
cerebro en cerebro malformado. lesiones motrices.
desarrollo. + Plasticidad del + Plasticidad en las
+ Plasticidad del cerebro con lesiones que afectan
cerebro en periodo enfermedad cualquiera de los
de aprendizaje. adquirida. sistemas sensitivos
+ Plasticidad del + Plasticidad neuronal + Plasticidaden la
cerebro adulto. en las enfermedades afectacion del
metabolicas lenguaje.
+ Plasticidad en las
lesiones que alteran
lainteligencia.
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2.6.2 Neuroplasticidad en Accidente Cerebrovascular

La plasticidad neuronal es la capacidad del sistema nervioso central de adaptarse
funcionalmente después de un ACV, y la capacidad del tejido nervioso de
regenerarse o reorganizarse en funcion del cambio sufrido y en respuesta a una
estimulacion adecuada (33).
Durante varias décadas los cientificos hablaban de la imposibilidad de
regeneracion del sistema nervioso, y lo caracterizaban como invenciblemente
rigido en sus conexiones. En la actualidad se han descrito varios mecanismos
mediante los cuales tiene lugar la restauracion de funciones, y en el terreno
experimental se reconoce la posibilidad de que exista crecimiento axonal y
dendritico, con establecimiento de nuevas sinapsis y cambios en el funcionamiento
de las ya existentes (35).
En una lesién cerebral de areas motoras la recuperacion a corto plazo se relaciona
con factores como:

- Lareabsorcion del edema y del tejido necrético.

- La apertura de vasos colaterales que irrigan nuevamente una region

isquémica.

- El desenmascaramiento de sinapsis existentes.

La recuperacion mas tardia, que tiene lugar después de semanas, meses 0 afios se
relaciona con fendmenos como:
- El crecimiento dendritico con la formacion de nuevas sinapsis.

- Lareorganizacion funcional en la propia area lesionada.
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- La participacion de otras areas vecinas u homologas del hemisferio

contralateral.

El grado de recuperacion que pueda tener el tejido neural va a depender de factores

como (35):

Edad de la persona (es mayor en los primeros afios de vida de la etapa

adulta, pero en todas las etapas hay posibilidad de recuperacion)
- Area comprometida
- Cantidad de tejido dafiado
- Rapidez con la que se produce el dafio
- El programa de rehabilitacion
- Factores ambientales

- Factores psicosociales (33), incluyendo la voluntad del paciente para

recuperarse

Los mecanismos de recuperacion de las funciones abolidas o alteradas luego de
una lesion se deben a fendmenos histologicos, bioquimicos y fisioldgicos, que
incluyen cambios neuroquimicos, de placa terminal, de receptores o de estructuras,
tras los cuales la persona va experimentando una mejoria funcional y clinica

paulatina (35).
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Figura 8: Neuroplasticidad
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Estos mecanismos se llevan a cabo por los fendmenos de (33) (35):

- Vias de reserva: las que por lo general no se emplean hasta que la

claudicacion de la via primaria lo hace necesario, lo que produce su

activacion o desenmascaramiento. Las vias accesorias pueden ser:

o Fibras preservadas en los brazos anterior y posterior de la capsula

interna y en el tronco cerebral.

o La corteza motora ipsilateral al lado parético, a traves del haz

piramidal directo (no decusado).

Corroborado por estimulacion

transcraneal y por PET, con medicion del flujo regional cerebral.

o Multiples sistemas paralelos con superposicion de areas corticales y

de conexiones con motoneuronas medulares, que en situacién

normal cooperan con el fin de manejar toda informacion necesaria

para el rapido y preciso control de movimientos complejos

poliarticulares, constituyen una reserva para la recuperacién de

funciones.

——
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o La multiplicidad de vias anatomicas se presenta también en el
circuito corticoestriadonegrotalamocortical, donde se describen por
lo menos cinco vias paralelas separadas. Después de una lesion, se
restablece el balance parcial de actividades con los circuitos que
quedan indemnes.

Sprouting: por el brote de colaterales, a partir de axones preservados que
reinervan a los que sufrieron axotomia por una lesion. Este mecanismo se
conoce en la neurona motora periférica y se ha demostrado en la sustancia
gris central, aunque limitado en cortas distancias. Si este reemplazo no
sigue un orden y direccionalidad adecuada, el resultado puede ser adverso
como convulsiones o espasticidad.

La plasticidad axonal y sinaptica se completan gracias a la accion de los
neurotransmisores especificos, y se considera que los cambios en la
eficacia y liberacion de los mismos representan un papel fundamental en la
plasticidad sinaptica. Estos cambios se realizan, en parte, mediante la
regulacion de vesiculas disponibles para la exocitosis. Entre las sustancias
conocidas que pueden regular la disponibilidad de dichas vesiculas, una de
las més importantes es la sinapsina 1, una fosfoproteina especifica cuya via
de fosforilizacion parece ser un componente vital en los mecanismos que
intervienen en la plasticidad sinaptica y puede contribuir a la base celular
del aprendizaje y de la memoria, ademas de moléculas de adhesion celular
nerviosa.

Los neurotransmisores y los farmacos agonistas pueden influir

sensiblemente en la plasticidad cortical y en los procesos de aprendizaje
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necesarios para la recuperacion (ver Tabla 3). Por ejemplo, los
neuropéptidos pueden hacerlo a través de su interaccion con los receptores
NMDA (N-metil-D-aspartato).

- Transferencia de nivel: el que puede ser un nivel superior a uno inferior o
viceversa. En el caso de las lesiones motoras, la transferencia puede ser de

un nivel superior volitivo de movimiento a uno inferior automatizado.

Esto se sabe gracias a métodos que nos permiten explorar el cerebro humano con
métodos no invasivos como TAC. RM, RMf, PET, potenciales evocados,

estimulacion magnética transcraneal focal, magnetoencefalografia, etc).

Tabla 6: Medicamentos que influyen en la Neuroplasticidad

Medicamentos que pueden favorecer | Medicamentos que pueden impedir o
la recuperacion o mejorar la funcion | dificultar la plasticidad neuronal

neuronal

| e Anfetaminas: metilfenidato,| e« Haloperidol
dextroanfetamina o
e Fenotiacinas

e L-dopa, pergolide, _
bromocriptina e Prazosin

e Noradrenalina e Clonidina

e Gangliésidos e Fenoxibenzamina

e Amantadina e GABA

e Fisostigmina e Benzodiacepinas

e Apomorfina e Fenitoina

e Cafeina e Fenobarbital

e Fenilpropanolamina e Idazoxan

e CDP-colina
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2.7 UTAC

Las unidades especializadas en el tratamiento del ACV agudo o conocidas
también como UTACs (Stroke Units) se definen como un area clinica
geograficamente limitada, con un equipo multiprofesional con amplio
entrenamiento y experiencia en el manejo de pacientes con ACV, coordinados
para proveer todos los cuidados médicos y de rehabilitacion que estos
pacientes requieran en la fase aguda (5), (36).

El equipo consta de médico, enfermera, kinesidlogo, fonoaudidlogo, terapeuta
ocupacional y neuropsicologo.

Una revision sistematica de la literatura de 31 ensayos, con 6936 participantes
demostré que pacientes que reciben atencién en estas unidades tienen mayor
probabilidad de sobrevivir, de volver a casa y ser independientes en el cuidado
de si mismos (36).

Otros estudios demuestran que una UTAC reduce los dias de estadia y el
efecto se mantiene a los 10 afios de seguimiento. Se benefician pacientes de
todas las edades, ambos sexos y todos los grados de severidad (36).

En cuanto a la organizacién de la UTAC puede ir desde las que proveen
atencion en los primeros siete dias, con monitorizacion intensiva no invasiva,
hasta las unidades que provean monitorizacion fisiologica bésica y
rehabilitacion por dos a cuatro semanas, con modelos de atencion que se basan
en:

» Localizacion en un area geograficamente definida

» Monitorizacién no invasiva
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« Meédico neurologo dedicado

+ Alta dotacion de enfermeria

» Acceso a rehabilitacion externa e imagenes del cerebro

+ Estadias cortas.

El modelo maés estudiado y que ha demostrado tener beneficios es el modelo
exhaustivo, en el cual se da énfasis tanto al manejo agudo como a la
rehabilitacion precoz, y las estadias son mas prolongadas.

Probablemente, los beneficios estan determinados por la organizacién en torno

a las necesidades de un paciente con ACV agudo:

Enfasis en su rehabilitacion precoz y sostenida

Disminucion de complicaciones debidas a inmovilidad

Evaluacidn de disfagia y prevencion de neumonia aspirativa

Evitar la hipotension, hiperglicemia, hipoxemia, hipercapnia e
hiponatremia.

Los ACV forman parte de las 56 prioridades de salud del plan AUGE y dado la
evidencia de eficacia de las UTACs, la hospitalizacién del mayor ndmero
posible de pacientes con ACV agudo en UTACs debiera ser una garantia
explicita (GES) y un avance para Chile.

El equipo debe actuar de acuerdo a protocolos, guias de préactica clinica,

procesos clinicos integrados sujetos a control de calidad y auditoria.
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CAPITULO lIl1I: Metodologia

3.1  Disefio del Estudio:
El objetivo del estudio es definir una pauta kinésica para prevenir las
complicaciones secundarias producto de un ACV de tipo isquémico, por lo que el

disefio a utilizar serd Analitico de tipo Ensayo Clinico Aleatorizado Simple Ciego.

3.2.  Justificacion del Disefio:

El ensayo clinico se clasifica dentro de los disefios de tipo Analiticos, los que se
encargar de probar hipotesis con la finalidad de juzgar si una exposicion particular
se asocia, causa, 0 previene una enfermedad. También puede clasificarse como un
estudio de tipo experimental, donde el investigador realiza una intervencion para
luego medir resultados.

Los ensayos clinicos son estudios de cohorte donde el investigador manipula una
variable predictora (la intervencion) y observa el efecto sobre un desenlace. En
este caso, la variable predictora o independiente corresponde a la intervencion a
través de la pauta kinésica, y el desenlace seria la aparicion o no de

complicaciones secundarias.

Dentro de las caracteristicas de un ensayo clinico estan:

e Clinico: cuando cualquier tipo de experimentacion planeada involucra

pacientes con una condicion médica dada con el objetivo de elucidar el
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tratamiento mas apropiado de

futuros pacientes similares o también

métodos de prevencion o diagnostico

Controlado: porque involucra la comparacion de efectos de tratamientos

entre un grupo intervenido y un grupo que acttia como control.

Aleatorizado: significa que los investigadores asignan la exposicién sobre

la base del azar, es decir cada sujeto que entra al estudio tiene la misma

probabilidad de pertenecer a un grupo o a otro.

Simple ciego: se refiere al ensayo clinico donde uno de los participantes del

estudio, desconoce la intervencion asignada a los distintos grupos.

Generalmente los enmascarados son los pacientes o los evaluadores.

Las ventajas y desventajas de un Ensayo Clinico Aleatorizado se especifican en la

siguiente tabla.

Tabla 7: Ventajas y Desventajas del Disefio

Ventajas

Desventajas

Producen la evidencia méas poderosa

para causas Y efectos

Frecuentemente costosos en términos de

tiempo y dinero

Puede ser el Unico disefio para algunas

preguntas de investigacion

Algunas preguntas no pueden ser

resueltas a través de experimentos

A veces produce respuestas mas rapidas
y econdmicas que estudios
observacionales

Intervenciones estandarizadas pueden

ser diferentes de la practica cotidiana

Tienden a restringir el alcance y a

limitar la pregunta en estudio

——
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3.3

Poblacion y Muestra del Estudio

Para realizar el estudio se requiere identificar que pacientes son los mas adecuados

para responder la pregunta de investigacion.

Poblacion se define como conjunto de individuos o elementos que comparten

ciertas caracteristicas o propiedades en un determinado momento, por lo tanto, la

poblacién para este estudio corresponde a los pacientes que hayan padecido de un

Accidente Cerebrovascular Isquémico Agudo.

Poblacion diana: conjunto de individuos de los cuales se obtendra
informacion, y a las que posteriormente se podran generalizar los
resultados de dicho estudio. Esta determinada por caracteristicas clinicas y
demograficas. En este caso, la poblacion diana corresponde a individuos
entre 18 y 65 afios que hayan padecido un ACV de tipo isquémico y este en

etapa aguda.

Poblacion Accesible: subconjunto de la poblacion diana, definida por
caracteristicas temporales y demograficas, y que se encuentra disponible
para el estudio. En este caso, esta dada por pacientes entre 18 y 65 afios
qgue hayan sufrido un ACV Isquémico y estén en una etapa aguda,

atendidos en el Hospital Hernan Henriquez Aravena, ciudad de Temuco.

Muestra: subconjunto de la poblacion accesible, que es representativa de

la poblacion general, lo que permite inferir, estimar, o extrapolar los
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3.3.1

resultados de observacion y medicién. En este caso, estara compuesta por
pacientes con ACV Isquémico Agudo, entre 15 y 80 afios, atendidos en el
HHHA de la ciudad de Temuco, y que cumplan con los criterios de

elegibilidad.

Criterios de Elegibilidad

Criterios de Inclusién:

Pacientes con diagndstico de ACV Isquémico, confirmado por TAC.
Paciente debe ingresar durante las primeras 24 horas de ocurrido el
evento.

Pacientes que tengan entre 15 y 80 afios.

Presion arterial estable, es decir PAS <220 mmHg y >120 mmHg y
PAD <120 mmHg y >60 mmHg

Pacientes con niveles de glicemia estables, entre un rango de 70 y 140
mg/dl

Firmar consentimiento informado.

Criterios de Exclusion:

Pacientes con ACV hemorréagico.

Pacientes con AIT

Mujeres que estén cursando alguna etapa del embarazo

Afecciones cardiacas como IAM, Arritmias, taquicardias o bradicardias
u otras.

Tener compromiso de conciencia
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- Presentar traumatismos recientes

- Presentar problemas de hidratacion

- Pacientes que tengan hipo o hipernatremia

- Pacientes que hayan tenido un ACV previo

- Pacientes que presenten fiebre, es decir >a 37,5° C

- Pacientes que presenten algun tipo de infeccion

3.4 Tipo de Muestra

El tipo de muestreo utilizado en el estudio sera intencionado no probabilistico.
Una muestra no probabilistica es cuando la eleccion de los elementos no depende
de la probabilidad, sino de causas relacionadas con caracteristicas del investigador
o del que hace la muestra, por lo que el proceso no es mecanico ni en base a
férmulas de probabilidad, sino que depende de la toma de decisiones de los
encargados del estudio (4). Es intencionada porque la muestra estard formada por
sujetos que faciliten su medida, o que sean favorables, es decir, sera elegida segln
criterios de accesibilidad o comodidad, por lo tanto no es posible generalizar los

resultados.

En el estudio, los pacientes que seran parte de la investigacion se seleccionaran
segun orden de llegada al servicio de urgencia del Hospital Hernan Henriquez
Aravena, es decir, cuando un paciente presente un ACV de tipo isquémico, y
Ilegue al servicio de urgencia del centro antes nombrado, se analizard si cumple

con los criterios de elegibilidad, y dependiendo si accede a ser parte de la
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investigacion, mediante el consentimiento informado, se considerard de inmediato
en la muestra.

Como no es posible predecir la aparicion de un ACV, no se puede seleccionar ni
reunir previamente la muestra, por lo que la conformacién de esta serd de tipo
prospectiva, es decir, los pacientes iran ingresando al estudio a medida que se

presente el evento.

3.4.1 Célculo del Tamario de la Muestra

Para realizar el célculo de la muestra se utilizé un programa obtenido de la Pagina
Académica de Manuel Lobos Gonzélez, donde entrega una calculadora para
obtener el tamafio de la muestra, y que considera tamafio de la poblacion, margen
de error aceptado, nivel de confianza, y variabilidad conocida (4).

Para iniciar el célculo, se obtuvo un promedio mensual de los casos registrados de
ACV en el Hospital Regional Dr. Herndn Henriquez Aravena de la Region de la
Araucania. Segun datos del Departamento de Estadisticas e Informacion en Salud
(DEIS), en los altimos 12 meses, desde Septiembre de 2009 hasta Agosto de 2010,
los registros indican que las personas ingresadas por un ACV fueron de 390, de las
cuales fallecieron 257 (considerando tasa de mortalidad en la region de la
Araucania), por lo que el promedio mensual de pacientes vivos afectados por ACV
en el Ultimo afio es de 12 (5), (6).

Esta cifra se ingreso al programa, resultando un tamafio de muestra recomendado

de 43 pacientes, la cual tiene un nivel de confianza de 95%, considerando un
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margen de error de 5% Yy una potencia de 80%. Esta muestra sera reclutada en un

lapso de 4 meses.

3.5 Reclutamiento de los Pacientes y Aleatorizacion

Se entiende por aleatorizacion la posibilidad de que cada paciente con ACV
isquémico agudo tenga la misma oportunidad de ser asignado al grupo control o al

grupo experimental.

Los pacientes seran reclutados del Servicio de Urgencia del Hospital Dr. Hernan
Henriquez Aravena de la ciudad de Temuco, segun cumplan o no con los criterios
de elegibilidad. Cuando un paciente es apto para entrar al estudio, el primer paso
es obtener el consentimiento informado de los familiares de los pacientes. Luego,

estos seran divididos en dos grupos diferentes.

Esta distribucion se realizard de forma previa al ingreso del paciente, es decir, a
cada paciente se le asignard un nimero, antes del momento de su llegada, hasta
completar el tamafio de la muestra, asi, al momento que el paciente llegue a la
Urgencia del Hospital, ya se sabra que pertenece al grupo de control o al de
intervencion. De esta forma, a medida que un individuo vaya ingresando al
estudio, ya se ha determinado que grupo, y por lo tanto, que tratamiento le

corresponde. Por lo tanto se aleatorizara los pacientes y no las terapias.
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3.6 Enmascaramiento

El ensayo clinico aleatorizado sera simple ciego. Debido a las condiciones de este
estudio el participante enmascarado serd el kinesidlogo evaluador, es decir
profesional responsable de las mediciones de las variables.

Con mayor frecuencia los “ciegos” son los pacientes, pero por las caracteristicas

de los tratamientos y de los grupos de este estudio, esto no se puede llevar a cabo.

3.7 Variables y Mediciones

3.7.1 Variable Predictora o de Exposicion
Corresponde a la pauta kinésica en si, que se aplicara durante el periodo agudo del

ACV isquémico, esto es, desde el dia 3 al 24.

e Pauta kinésica: corresponde a una propuesta de indicaciones kinésicas que
implica la realizacion de una serie de técnicas (ejercicios respiratorios,
cambios de posicion, estimulacién, etc.) para prevenir cada una de las

complicaciones secundarias derivadas del ACV isquémico Agudo.

Tipo de Variable: independiente

67

Pt
et



3.7.2 Variables de Resultado

Corresponden a las Complicaciones Secundarias

e Neumonia: se define como inflamacion del parénquima pulmonar asociada
al llenado alveolar con exudado.
Tipo de Variable: cualitativa, dicotomica

Medicion: Radiografia

Su medicion se realizara mediante Radiografia. Este método
imagenoldgico resulta fundamental para establecer el diagnostico de la
Neumonia. Se realizara una radiografia de torax anteroposterior y
lateral. Aunque rara vez es especifico para el organismo etioldgico,
establece la presencia de derrame pleural, delimita la extension y

severidad de la neumonia.

Figura 9: Radiografia de Torax
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Ulceras por Presion: zonas localizadas de necrosis que aparecen en tejidos
blandos sometidos a compresion entre las prominencias 6seas del propio
paciente y una superficie externa. Se producen como consecuencia de la
presion y friccion.

Tipo de Variable: cualitativa, ordinal

Medicién: escala de Braden-Bergstrom

Escala de Braden-Bergstrom:

Escala de valoracion del riesgo de desarrollar ulceras por presion (UPP),
por lo tanto es un instrumento que establece una puntuacion en funcion de
una serie de pardmetros considerados como factores de riesgo (percepcion
sensorial, humedad de la piel, la actividad, la movilidad, la friccién y

cizalla, y el estado nutricional) (4).

Propiedades Psicométricas (5):
Especificidad: varia entre 64 y 90%
Sensibilidad: 100%

Confiabilidad: r=0.83 a0 .94
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Tabla 8: Escala de Braden-Bergstrom

Riesgo de Ulceras por Presion

BRADEN-BERGSTROM <13 = ALTO RIESGO

BRADEN-BERGSTROM 13 - 14 = RIESGO MODERADO

RADEN-BERGSTROM >14 = BAJO RIESGO

Percepcién Exposicionala Actividad Movihdad Nutricion  Riesgo de
Sensorial humedad lesiones
cutaneas
1 Completamente Constantemente Encamado Completa Muvpobre Problema
limitada te humeda mente
inmavil
2 Muvlimitada Humeda con Ensilla Muy Probable Problema
frecuencia limitada mente potencial
inadecuada
3 Ligeramente Ocasionalmente Deambula Ligeramen Adecuada  Noexiste
limitada humeda ocasional  telimitada problema
mente aparente
4 Sinlimitaciones FRaramente Deambula Sin excelente
humeda frecuente  limitacion
mente es

Trombosis Venosa Profunda: formacion de un trombo que bloquea

parcial o totalmente la circulacién venosa profunda, cuyo riesgo de tenerla

aumenta con el reposo por la disminucién del flujo sanguineo.

Tipo de Variable: cualitativa, ordinal

Medicion: Modelo de prediccién clinica de TVP de Wells y col.
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Escala de Wells:

Combina la presencia de factores de riesgo con la sintomatologia y examen

clinico para el diagnostico de la TVP, ademas de la existencia de un

diagnostico alternativo (Dimero D) para clasificar a los pacientes en dos

categorias: alta o baja probabilidad de desarrollar una TVP, segun el

modelo de prediccion clinica de Wells y col.

No se encontraron propiedades psicométricas de la escala de Wells en

estudios anteriores, por lo que se propone una validacion previa a su

aplicacion.

Tabla 9: Modelo Clinico para determinar la probabilidad de TVP

Parametro Clinico Puntuacion
Céncer Activo 1
Paralisis o inmovilizacion de un miembro inferior 1
Encamamiento de mas de tres dias o cirugia mayor en el 1
Gltimo mes

Dolor en el trayecto venoso profundo 1
Tumefaccién de toda la extremidad 1
Aumento del perimetro de la extremidad afecta >3cm. 1
respecto a la asintomatica (medido 10c. bajo la tuberosidad

tibial).

Edema con févea (mayor en la extremidad sintomatica) 1
Presencia de circulacién venosa colateral superficial (no 1
varices preexistente)

Diagnostico alternativo tan probable o mas que la TVP -2
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Probabilidad de tener TVP:
- 3 0 més puntos: alta probabilidad (75%)
- 1-2 puntos: probabilidad moderada (17%)

- 0 puntos: probabilidad baja: (3%)

Una vez confirmada la probabilidad de desarrollar TVP, se realiza un
diagnostico complementario con la prueba de Dimero-D. Este dimero es
producto de la degradacion de la fibrina, se encuentra en la circulacion
sanguinea luego de la lisis de la misma. Este se determina a través de la
técnica de Elisa, tiene un Valor Predictivo Positivo del 44% y un Valor
Predictivo Negativo del 98%. Por lo tanto un resultado negativo en
pacientes de bajo riesgo permite descartar la trombosis sin necesidad de

otro método diagnostico.

Manejo del Tono Muscular: se produce principalmente por la afectacion
de la primera motoneurona. Dentro de la gama de alteraciones del tono, se
definird exclusivamente la Espasticidad. Esta corresponde a un tipo de
hipertonia donde existe un aumento de la resistencia muscular al
movimiento o a la manipulacion pasiva.

Tipo de Variable: cualitativa, ordinal

Medicion: escala de Ashworth Modificada
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Escala de Ashworth Modificada

No existe validacion Chilena de la escala de Ashworth, por lo que se
utilizara una validacion Colombiana para extraer las propiedades
psicométricas.

Propiedades Psicométricas

Confiabilidad: 0.82

Coeficiente de correlacion intraclase: 0.74

Confiabilidad inter-evaluador. 99%

Tabla 10: Escala de Ashworth Modificada

Escala de Ashworth Modificada

0 No hay cambios en la respuesta del musculo en los
movimientos de flexion o extension.

1 Ligero aumento en la respuesta del masculo al
movimiento (flexidn 6 extension) visible con la palpacion
o relajacion, o solo minima resistencia al final del arco
del movimiento.

+1  Ligero aumento en la resistencia del musculo al
movimiento en flexidn o extension seguido de una
minima resistencia en todo el resto del arco de
movimiento (menos de la mitad).

2 Notable incremento en la resistencia del musculo durante
la mayor parte del arco de movimiento articular, pero la
Articulacion se mueve facilmente.

3 Marcado incremento en la resistencia del musculo; el
movimiento pasivo es dificil en la flexion o extension.

4 Las partes afectadas estan rigidas en flexion o extension
cuando se mueven pasivamente

73

Pt
et



3.8 Descripcion del Estudio

Inicialmente, se debe realizar la conformacién del grupo de trabajo y la
distribucion de roles, para luego comenzar con el reclutamiento de los pacientes y
la intervencion en si.

A continuacion se especifican los pasos para llevar a cabo el desarrollo de la

investigacion.

3.8.1 Descripcion del lugar
El estudio se realizara en el Hospital Regional Hernan Henriquez Aravena de la
ciudad de Temuco, especificamente en los servicios:

e Urgencia: Aqui es donde llegaran los pacientes en un comienzo. Serén
evaluados y diagnosticados con ACV isquéemico, siendo éste el momento
del ingreso al estudio.

e Medicina Interna: Una vez diagnosticados, seran tratados por el médico de
turno, serdn estabilizados y siempre y cuando pertenezcan al grupo de
intervencion, comenzaran con el tratamiento segun las indicaciones de la

pauta Kinésica.

3.8.2 Intervencion
3.8.2.1 Grupo Control
Corresponde a aquellos pacientes a los que, una vez diagnosticado el ACV

isquémico agudo, se les aplicard el tratamiento médico tradicional segun
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protocolos establecidos por el Ministerio de Salud, iniciando el tratamiento

inmediatamente después de confirmado el ACV mediante un TAC.

El tratamiento médico consiste en:

Trombolisis:

Realizar trombolisis intravenosa con r-TPA de acuerdo a un protocolo, a
toda persona con ACV isquémico agudo con menos de 3 horas de
evolucion.

Realizar trombolisis intra-arterial con fibrinoliticos (r-TPA o urokinasa) de
acuerdo a protocolo, a toda persona con ACV isquémico agudo con 3 a 6
horas de evolucién y arteria ocluida.

Presion arterial:

Se debe evitar el uso de antihipertensivos salvo que la PAS sea >220
mmHg o la PAD sea >120 mmHg. En estos casos se sugiere el uso de
Captopril oral 12.5 a 25 mg.

La hipotension (PAS <120 mmHg o PAD <60 mmHg), debe tratarse con
solucidn salina y en algunos casos drogas vasoactivas.

En todo paciente con ACV isquémico o CIT, iniciar tratamiento hipotensor
con IECA y diurético, independiente si es 0 no hipertenso.

Las PAS o PAD elevadas no deben ser corregidas en la fase aguda de un
ACV isquémico a menos que el paciente presente un IAM, diseccion

aodrtica o se someta a trombolisis.
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La hipertension inducida con medicamentos vasoactivos debe ser de uso
excepcional en pacientes cuyos sintomas fluctian y requieren mejorar el
flujo sanguineo cerebral.

No usar Nifedipino sublingual u otro agente bloqueador del calcio por su
efecto imprevisible y prolongado.

Pacientes con PA elevada elegibles para un tratamiento con r-TPA
endovenoso pueden ser sometidos a un descenso cauteloso de la presion

arterial hasta alcanzar una PAS <185 mmHg y la PAD < 110 mmHg.

Prevencion de TVP:

AAS en dosis 250mg/dia durante al menos 14 dias después del inicio del
evento. En caso de intolerancia al AAS se recomienda el uso de otro
antiagregante plaquetario como Clopidogrel 75mg, con dosis de carga de
300 mg.

No usar heparinas de ningun tipo (heparina no fraccionada, heparinas de
bajo peso molecular o heparinoides) y por ninguna via (endovenosa o
subcutanea) en el tratamiento de ACV isquémico agudo, ni para evitar la
progresion del trombo, ni para evitar una recurrencia.

Tratar con anticoagulantes orales a todo paciente con ACV isquémico o
CIT y FA u otra causa de cardioembolismo de mediano o alto riesgo de

recurrencia.
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e Glicemia:
- La hiperglicemia (glicemia >140mg/dL) debe ser corregida con insulina,

usando un protocolo estandarizado.

e Colesterol :
- En todo paciente con ACV isquémico o CIT, iniciar tratamiento con
estatinas para alcanzar niveles de Col LDL <100 mg/dl; o <70 mg/dl en

pacientes de alto riesgo cardiovascular.

e Hidratacion:
- Los pacientes con infarto cerebral deben ser hidratados con suero

fisioldgico al 9%, y un volumen de al menos 1500 o 2000 cc dia.

e Natremia:
- La hiponatremia en estos pacientes debe ser tratada en general con aporte

de volumen y sodio y no con restriccion de agua libre.

e Fiebre:
- La fiebre (temperatura axilar > 37.5 ° C) debe ser tratada con antipiréticos

como Paracetamol y la causa original corregida

Todo este tratamiento tiene una duracién aproximada de 2 a 3 dias, siendo su

finalidad conseguir la estabilizacion del paciente.
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Una vez que esto se logre, los sujetos pertenecientes a este grupo continuaran con
su tratamiento médico, siendo controlados constantemente por un neurélogo. Estos
controles seran realizados periodicamente mientras el paciente este hospitalizado,
y una vez que este sea dado de alta, se realizardn controles médicos 1 vez por

Semana.

3.8.2.2 Grupo de Intervencién

Corresponde a aquellos pacientes a los que una vez diagnosticados el ACV
isquémico, se les aplicara ademas del tratamiento médico tradicional, una pauta de
intervencion kinésica para prevenir las posibles complicaciones secundarias
derivadas del ACV.

Esta pauta sera aplicada al tercer dia de diagnosticado el ACV isquémico, una vez

que el paciente se encuentre estable.

e Pauta kinésica

Para cada una de las complicaciones secundarias que se describieron
anteriormente, se realizard una serie de indicaciones kinésicas para su prevencion
una vez ocurrido el ACV (ver anexo). La pauta comenzara cuando el paciente ain
este hospitalizado en el servicio de medicina interna, y posteriormente, cuando sea
dado de alta, se continuara con las sesiones en el domicilio del paciente, ya que
debido a su condicion y al tiempo transcurrido desde el evento, es poco probable
que salga del hogar para asistir a las terapias. En cuanto a la movilizacién y al tipo

de ésta, sera responsabilidad de los profesionales tratantes, pero si recibiran ayuda
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econdmica para la bencina o pasajes del transporte colectivo (segun prefieran) y
para los peajes, en caso que corresponda. Este gasto se incorpora en el presupuesto
de la investigacion.

Es importante mencionar que los 2 kinesiologos responsables de aplicar la pauta
kinésica propuesta en el estudio, recibirdn una semana piloto de capacitacion para
la aplicacion de las técnicas, con el fin de evitar posibles diferencias entre las
técnicas aplicadas por los distintos profesionales, disminuyendo asi posibles
sesgos. La semana piloto se realizara antes de comenzar con la aplicacion de la

pauta kinésica a los pacientes del estudio.

La intervencion en su totalidad tendra una duracién de 21 dias, organizadas por
semanas. Es decir la pauta se dividird en 3 semanas, las cuales cuentan con
objetivos de tratamiento distintos segun a las distintas complicaciones secundarias

evaluadas en este estudio. Ver pauta kinésica en el anexo 1

A continuacion se detallan algunos dias claves para la realizacion y el desarrollo

del estudio:

e Dia 1l de Intervencion

- Presentacion del Equipo de Trabajo a los pacientes

- Entrega de informacidn sobre la intervencién (pauta kinésica)

- Primera medicion de variables realizada por el Radidlogo, Tecnélogo

Médico y Kinesiologo Evaluador.
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e Primera intervencion kinésica realizada por Kinesiologo Tratante (ver
anexo). Se debe incluir a los familiares para que conozcan la sesion en si y
el tipo de ejercicios, de modo que sean ellos quienes ayuden con la

realizacién de éstos en la casa.

e Dia2-Dia 20
- Aplicacién de la pauta kinésica en el hospital o en el domicilio del

paciente, segun corresponda (ver anexo 1)

e Dia21

- Ultimo dia de aplicacion de la pauta kinésica

- Realizacion de la segunda medicién de variables

- Alta de los pacientes en cuanto a la intervencion kinésica.

- Agradecimiento a los pacientes por su participacion y colaboracién en la

investigacion.

e 2 meses posteriores a la Ultima intervencion kinésica

- Se realizara la ultima medicion de variables

La segunda y la altima medicion de las variables realizadas, se llevaran a cabo en
el HHHA, para esto, se contard con movilizacion para los pacientes mediante un

acuerdo previo con la Universidad de la Frontera, quienes facilitaran el vehiculo.
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El gasto del combustible y peajes (si corresponden) se incorpora en el presupuesto

de la investigacion.

3.8.4 Finalizacion de Actividades
A fines del mes de noviembre, una vez obtenidas las conclusiones del estudio, se
citard a una ultima reunién en los laboratorios de la carrera de Kinesiologia de la
Universidad de la Frontera, a los pacientes, familiares e investigadores, con el
fin de darles a conocer los resultados de la investigacion. Ademas se realizara
una convivencia para agradecerles su participacion y colaboracion en la

investigacion.
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3.9 Administracion del Estudio

Para la realizacion del estudio es necesario definir quienes participaran de éste,
con sus respectivos roles, para lograr asi un O&ptimo funcionamiento y

cumplimiento de la investigacion.

e Recursos Humanos

- 3 Kinesidlogos

- 1 Radidlogo

- 1 Tecnblogo Médico

- 1 Bioestadistico

e Distribucién de Roles:

Kinesiologos:

Estos profesionales deberan tener experiencia en el area de Neurokinesiologia,
especialmente en el manejo de pacientes con accidente cerebrovascular. Dos de
estos profesionales tendran como funcion dentro del estudio aplicar la pauta de
intervencion kinésica, cuidando que el tratamiento se lleve a cabo de manera
correcta y de forma integral. El Tercer profesional sera quien evalle a los
pacientes antes de comenzar y luego de terminar la pauta kinésica y a los dos

meses de haber finalizado el tratamiento.
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Radidlogo:

El radidlogo debera tener experiencias en la toma y en el analisis de las
radiografias de torax.

Dentro del estudio serd quién tome las radiografias para evaluar la presencia o
ausencia de neumonia. Este método diagndstico sera aplicado en 3 ocasiones, al
comienzo y al término de la aplicacién de la pauta kinésica, y 2 meses después de

la aplicacion de ésta.

Tecndlogo Médico:

Seréa el profesional encargado de realizar las pruebas diagnosticas de laboratorio,
especificamente la prueba para el diagnostico de TVP, el Dimero D.

Al igual que las otras mediciones, este serd evaluado en las mismas ocasiones.

Bioestadistico:

Profesional a cargo de realizar la aleatorizacién de los pacientes a los distintos
grupos del estudio (control e intervencién) y del ingreso de los datos obtenidos
durante el transcurso del estudio, para el posterior analisis estadistico de éstos,

para la confirmacion o el rechazo de la hipotesis planteada.
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3.10 Presupuesto:

Para financiar el estudio se postulara tanto a fondos para proyectos estatales como
a la ayuda de financiamiento de empresas privadas.

A continuacion se detallan los items del estudio con sus respectivos costos.

1.- Recursos humanos:

Detalles de los suelos de los profesionales

Kinesi6logo Evaluador:

e Evaluacion antes de comenzar la pauta Kinésica

e Evaluacion al terminar la ejecucion de la pauta Kinésica

e Evaluacion luego de los 2 meses de la ejecucion de la pauta kinésica

$5.000 por c/evaluacion

Kinesi6logos tratantes:
e 21 dias de ejecucion de la pauta kinésica en los 43 pacientes,
realizados una vez al dia, es decir 903 intervenciones durante todo

el transcurso del estudio entre los dos profesionales.

$5.000.- por Intervencion
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Radiologo:
e 3radiografias por cada paciente, es decir 129 radiografias de torax

durante la ejecucion del estudio.

$ 5.000.- por c/radiografia

Tecnologo Médico:
e 3 examenes de laboratorio, especificamente Dimero D por cada

paciente, es decir 129 examenes.

$ 5.000.- por c/examen

Tabla 11: Detalle del Presupuesto

Sueldo Correspondiente
Kinesiélogo Evaluador $ 645.000.-
Kinesiélogos Tratantes $2.257.500.- x c/u
Radiélogo $ 645.000.-
Tecnélogo Médico $ 645.000.-
Bioestadistico $140.000.-

Total $ 6.590.000.-

2.- Gastos de utileria:
e Impresion de material audiovisual ~ $30.000

e Movilizacion de Klgos. tratantes ~ $967.500
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e Traslado de pacientes para la $400.000

medicion de variables

Total de gastos de utileria: $ 1.397.500.-

Tabla 12: Resumen Gastos de la Investigacion

Item de Gasto Total por Item
Recursos Humanos $ 6.590.000.-
Gastos Utileria $ 1.397.500.-
Total Gasto del estudio $7.987.500.-

3.11 Consideraciones Eticas

Las investigaciones que requieran de la participacion de seres humanos, deben
cumplir con ciertos principios éticos basicos, que resguarden tanto la integracion
fisica como psicoldgica de cada uno de los participantes.

Para contar con la aprobacion del Comité de Etica de la investigacion, este estudio
velard por los 3 principios bésicos establecidos por el Ethical Advisroy Board,
primer comité de ética establecido en EEUU en 1970, los que se presentan a
continuacion:

El respeto a las personas:

Incorpora al menos dos consideraciones éticas fundamentales:
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- El respeto a la autonomia, que faculta a la persona para decidir ser parte o
no de la investigacion luego de ser informado sobre el contenido y

finalidad del estudio, y su participacion dentro de este.

- Proteccion de las personas con autonomia menoscabada o disminuida, que
exige que quienes sean dependientes o vulnerables reciban resguardo

contra el dafo o abuso.

Debido al estado inicial del paciente al llegar a la urgencia, el consentimiento
informado para ingresar a la investigacion sera firmado por algin familiar de este,
pero una vez que el sujeto pueda decidir por si mismo, y se le haya explicado el
fundamento de la investigacion, sera libre de escoger si quiere 0 no seguir

participando del estudio (principio de autonomia).

Principio de Beneficencia:

Como obligacion ética se debe lograr el maximo de beneficios y reducir al minimo
los dafios y la equivocacién, por lo tanto este estudio estd enfocado a lograr el
beneficio del paciente a través de la disminucion de las complicaciones
secundarias que conlleva el accidente cerebrovascular isquémico, por medio de la
pauta Kkinésica que se propone y tomando todas las medidas y precauciones
necesarias para respaldar la seguridad, confort y sobre todo los riesgos de cada una

de las personas que conforman el estudio.
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Principio de Justicia:

Una investigacion tiene la obligacion de tratar a todas las personas de acuerdo a lo
que se considera moralmente correcto y apropiado, sin discriminacién alguna. Una
persona es tratada de acuerdo al principio de justicia si se le ofrece un trato justo,
debido o merecido.

En esta investigacion se tratard a todos los pacientes de la misma forma. Cada uno
de los participantes sera distribuido de forma aleatoria para la asignacion del
tratamiento, sin existir en esta discriminacion de raza, género o nivel social ni
educacional, es decir todos tienen la misma probabilidad de pertenecer al grupo
control o al grupo de intervencion. Ademas, todos tendran un tratamiento de base.
En relacion a los datos personales entregados por los pacientes, se asegura

privacidad y confidencialidad.
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3.12 Consentimiento Informado

Para ingresar a la investigacion, cada paciente debe leer el consentimiento
informado, estar de acuerdo con cada uno de los puntos que se planean y

finalmente firmarlo.

Nombre del Estudio:
Pauta de indicaciones kinésicas para disminuir las complicaciones secundarias del
Accidente Cerebrovascular Isquémico aplicada en el periodo agudo en pacientes

mayores de 15 afios atendidos en el HHHA durante el afio 2011

Investigadores:

Paula Alejandra Mardones Soto

Carla Francisca Silva Marquez

Alumnas de 4° afio de Kinesiologia de la Universidad de la Frontera, de la Cuidad

de Temuco, IX Region, Chile.

Finalidad del Estudio:
Proponer una pauta de indicaciones kinésicas para disminuir las complicaciones
secundarias de un accidente cerebrovascular isquémico aplicada durante el periodo

agudo en pacientes mayores de 15 afios atendidos en el HHHA
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Sr/Sra

Carta de Consentimiento Informado del Familiar

En este consentimiento se informa todo lo referente a la investigacion de la cual

usted serd parte. Usted es libre de leer y preguntar lo que estime necesario antes

de firmarlo.

Usted (o su familiar) sera parte de una investigacion para evaluar una pauta
de indicaciones kinésicas que busca disminuir las complicaciones
secundarias de un Accidente Cerebrovascular Isquémico, como son la
Neumonia, Trombosis Venosa Profunda, Ulceras por Presion (escaras) y
espasticidad (rigidez u oposicion de una parte del cuerpo al movimiento).
Su participacion en este estudio sera de gran utilidad para evaluar si la
pauta kinésica se podra utilizar en futuros pacientes con la misma
patologia.

La investigacion tendra una duracion de 3 meses. Dentro de este tiempo se
atendera diariamente por los primeros 21 dias, y se realizard una Gltima
medicion a los 2 meses de terminada la pauta kinésica.

Al entrar a la investigacion, los pacientes se dividirdn en dos grupos.
Ambos recibiran tratamiento médico como base, pero solo uno de los
grupos recibira el tratamiento kinésico. Esta distribucién sera por medio
del azar, por lo tanto todas las personas que ingresen tienen la misma

posibilidad de pertenecer a uno u otro grupo.
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e Usted puede optar por retirarse de la investigacion en el momento que
estime necesario, sin ninguna sancion de por medio.

e No existe remuneracion alguna por participar en el estudio, si usted lo
solicita, se le proporcionaran los resultados de este.

e La informacion que usted proporciona para la investigacion es
estrictamente privada y confidencial, por lo que no se utilizard fuera del
estudio ni se entregaré a terceros

e Los resultados podran ser utilizados en investigacion posteriores de los

mismos autores 0 como base para otros estudios en esta misma area.

Si usted estd de acuerdo con lo expresado anteriormente, puede firmar el

consentimiento informado.

Yo , RU.T.

Responsable de

del cual soy (parentesco), acepto cada uno de los puntos

planteados, y doy mi aprobacidn para que él/ella participe de la investigacion.

Firma Familiar Firma Investigador Firma investigador
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3.13 Programa de Actividades

Etapa 1:

A Conformacion del equipo de trabajo

B Distribucion de roles

C Conseguir financiamiento

D Conseguir autorizacion del Director del HHHA, para la realizacion de la

investigacion.
E Semana piloto para la capacitacion de los Kinesiologos en las técnicas de la

pauta Kinésica.

Etapa 2:

F Estimacion de la muestra de estudio

G Aleatorizacién de los pacientes al grupo control e intervencion.

H Reclutamiento de los pacientes, una vez confirmado el diagnostico de ACV

isquémico por el Neurélogo mediante un TAC

I Registro de datos del paciente y firma del consentimiento informado por
parte de la familia

J Tratamiento medico y estabilizacion del paciente

K Evaluacién inicial de las variables del estudio
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L Comienzo de la intervencion Kinésica
Instruccion a la familia para ayudar a los pacientes a realizar los ejercicios
de la pauta en la casa, una vez que este se dado de alta.

M Segunda evaluacion de las variables del estudio (una vez terminada la

intervencion)

Etapa 3:
N Registro de datos y resultados de las mediciones
@) Tercera medicion de las variables del estudio (2 meses después de

terminada la intervencion.)

P Registro de datos y resultados de la Gltima medicion

Q Se realizara el analisis estadistico de los datos obtenidos

R Se obtendran las conclusiones segln resultados de la investigacion

S Reunién con los pacientes y sus familias para la finalizacion del estudio y
despedida.

T Elaboracion de un informe con los resultados y conclusiones de la

investigacion
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3.14 Cronograma del Proyecto (Carta Gantt)

Sl m o 0 lw| >
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CAPITULO 1V: Propuesta de Analisis Estadistico

4.1  Analisis de los datos

Para realizar el andlisis estadistico se utilizard el programa computacional SPSS
15.0. Las pruebas estadisticas se realizaran con un nivel de significancia de 5%.

De acuerdo con la naturaleza de las variables, se realizara un andlisis descriptivo y

uno inferencial.

4.2 Analisis descriptivo:
Seré utilizada para describir y sintetizar los datos. A esta categoria corresponden
los promedios, la media, desviacion estandar y porcentajes, los que seran

representados mediante gréaficos y tablas.

4.3  Analisis Inferencial

Se realizard un andlisis inferencial con la finalidad de probar la hipotesis de
estudio y obtener conclusiones sobre la poblacion que esta siendo investigada
(pacientes con ACV isquémico) en base a los datos extraidos de la muestra
seleccionada para participar del proyecto. Mediante este tipo de analisis se pueden

formular juicios y generalizar los resultados.
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Las variables a medir son:

Tabla 13: Variables del estudio

Variable Tipo

Neumonia Cualitativa dicotomica
Ulceras Por Presion Cualitativa ordinal
Trombosis Venosa Profunda Cualitativa ordinal
Manejo del Tono Muscular Cualitativa ordinal

De acuerdo con la naturaleza de las variables, el analisis de los datos se realizara
mediante la Prueba de U de Mann-Whitney, que tiene un caracter no paramétrico,
con la finalidad de comparar ambos grupos y medir la significancia de las

diferencias entre el Grupo Control y el Grupo de Intervencion.
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CAPITULO 1V: Conclusiones y Sugerencias

La evidencia cientifica disponible sobre la intervencion kinésica en etapa aguda
del accidente cerebrovascular isquémico no es lo suficientemente significativa,
debido a factores como muestras pequefias (no mas de 20 personas), lo que no
permite generalizar los datos a la poblacion, ademas de los niveles de pérdida de
muestra existente, ya sea por desercion o muerte. Sin embargo, la mayoria de estos
estudios asegura que un tratamiento precoz es factible y viable, pues no existen
diferencias significativas en las tasas de mortalidad en los grupos tratados
tempranamente y los que no, por lo que no existe un riesgo para el paciente al
tratarlo en etapa aguda.

En conclusion, este proyecto de investigacion sera de gran utilidad para las
personas afectadas por un ACV, pues se logrard un optimo manejo agudo de la
patologia en si y de sus complicaciones secundarias, lo que consecuentemente, trae
una mejora tanto en la calidad de vida de los mismos pacientes y de sus familias.
Ademas, el desarrollo de esta investigacion, sera util para generar evidencia sobre
la efectividad de una intervencién kinésica aguda en pacientes post ACV, ademas
de respaldar y justificar el quehacer de los profesionales kinesidlogos dedicados al

area de Neurokinesiologia.
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Anexo 1: Pauta kinésica

12 Semana: J

e Neumonia

Objetivo: Fluidificar y drenar secreciones
Técnica: Vibrocompresiones
Dosificacion: se realizaran tres series de
diez vibrocompresiones. Si a la
auscultacion se revela que el paciente aun

tiene secreciones, se repite la secuencia

- Paciente recostado sobre la camilla a torso descubierto.

- Kinesidlogo a nivel de la cabeza del paciente, mirando hacia caudal. Sus
manos se ubican sobre el térax del paciente, a nivel de las mamilas y
ligeramente a lateral de estas. Las manos se mantienen fijas.

- Inmediatamente después de una inhalacién profunda del paciente, durante
el tiempo de espiracion, se realiza una co-contraccion isométrica de ambas
extremidades superiores del terapeuta, produciendo una vibracién que es
transmitida desde las manos del terapeuta al torax del paciente.

- La compresion del térax debe ser vigorosa y enérgica, mientras que la

vibracion es mas suave.
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Objetivo: Mejorar la ventilacién y mecénica Ventilatoria
Técnica: Respiracion diafragmatica
Dosificacion: tres series de cinco respiraciones, dejando un lapso de

tres minutos entre cada serie. Se realiza tres veces por dia, todos los

dias.

Paciente recostado sobre la camilla, con una elevacion de 15°

Kinesiologo ubicado lateral al paciente. Inicialmente, el terapeuta
ubica una mano sobre el abdomen del paciente. Se le solicita a este
que respire profundo, llevando el aire a la zona que esta siendo
estimulada tactilmente. Ademas se estimula verbalmente,
indicandole que trate de empujar la mano del terapeuta hacia arriba

con su respiracion.
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e Ulceras por Presion

Decubito Supino

Objetivo: evitar presion en prominencias 6seas durante periodo en cama
Técnica: cambios posturales del paciente en la cama

Dosificacion: cambiar la posicion cada 20 minutos, en direccién al
movimiento de las agujas del reloj.

**esta posicion se mantiene por menos tiempo porque puede existir mayor

actividad refleja anormal y posibilidades de UPP en sacro y talones.

- Ubicar almohada bajo la cabeza del paciente, a nivel del cuello, cuidando
que no quede bajo el térax y que no flexione la cabeza mas alla de los 15°.

- Almohada bajo ambos brazos, de manera que descansen sobre toda la
superficie. Para el lado sano se ubicaran almohadas mas bajas, de modo

que el lado hemiparético que mas elevado.
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- Ubicar almohadas pequefias bajo las rodillas para mantenerlas en leve
semiflexion.
- Utilizar cojines en bordes externos del muslo, para evitar rotacion externa

de MMII.(esta posicidn se integra con las imagenes de manejo de tono)

**Decubito lateral y posicion Sedente se integran en el Manejo de Tono

Muscular, ya las que las posiciones son las mismas.

e Trombosis Venosa Profunda

Objetivo: Movilizacion pasiva/activa de miembro inferior
Técnica: Triple flexién
Dosificacion: tres series de 5 movilizaciones en cada extremidad.

Se repetird tres veces al dia, todos los dias.

- Paciente en decubito supino, recostado sobre la camilla.

- Kinesiologo ubicado a los pies del paciente, lateral a la extremidad a tratar,
mirando hacia craneal.

- Kinesidlogo debe tomar con su mano caudal el pie del paciente desde el

tobillo, quedando la planta del pie apoyada en el antebrazo del terapeuta,
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llevando de esta forma, el pie a dorsiflexion. Con su mano craneal, el
terapeuta toma a nivel de la rodilla. Simultaneamente, se realiza una
flexion de cadera, rodilla y tobillo de esa extremidad.

- El movimiento es realizado solo por el kinesiologo, por lo tanto

corresponde a una actividad pasiva.

Objetivo: Movilizacion pasiva/activa de miembro inferior
Técnica: Abduccion pasiva de cadera
Dosificacion: Tres series de diez veces cada una. Se repetira todos los dias,

tres veces.

- Paciente en decUbito supino sobre la camilla, con extremidad superior
relajada y extremidades inferiores extendidas.

- Kinesiologo ubicado lateral a la extremidad a tratar. Con su mano craneal,
debe tomar la extremidad del paciente por debajo de la rodilla, y con la
mano caudal debe tomar por debajo del talon.

- Se realiza abduccion de cadera hasta que el paciente lo tolere. Se debe
mantener la rodilla y cadera del paciente en extension y rotacion neutral, a

medida que se realiza la abduccion.
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Objetivo: Movilizacion pasiva/activa de miembro inferior
Técnica: Aduccion pasiva de cadera
Dosificacion: Tres series de diez veces cada una. Se repetira todos los dias,

tres veces.

Paciente en decubito supino sobre la camilla, con extremidad superior

relajada y extremidades inferiores extendidas.

- Kinesiologo ubicado lateral a la extremidad a tratar. La extremidad
contraria debe posicionarse en abduccion de 45°.

- Con su mano craneal, debe tomar la extremidad a tratar por debajo de la
rodilla, y con la mano caudal debe tomar por debajo del talon.

- Se realiza aduccion de cadera hasta contactar con la pierna contraria que se

encuentra abducida. Se debe mantener la rodilla y cadera del paciente en

extension y rotacion neutral, a medida que se realiza la aduccion.
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Objetivo: Movilizacion activa Miembro inferior
Técnica: Flexion plantar y Flexion dorsal de tobillo.
Dosificacion: tres series de diez veces cada una, tres veces al dia.

Deben realizarse todos los dias.

- Paciente en decubito supino sobre la camilla. Extremidad superior relajada,
extremidades inferiores extendidas.

- Kinesidlogo ubicado lateral al paciente.

- Se le indica al paciente que lleve la planta del pie hacia abajo o hacia la
camilla, y que luego la lleve hacia arriba. Inicialmente el terapeuta puede

realizar pasivamente el movimiento a modo de explicacion, para luego

incentivar al paciente a realizarlo por si solo.
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Objetivo: Movilizacion activa de miembro inferior
Técnica: Movilizacion de ortejos
Dosificacion: tres series de diez veces cada una, tres veces al dia.

Los ejercicios se haran todos los dias

- Paciente en decubito supino, con extremidades superiores relajadas y
extremidades inferiores extendidas.
- Kinesidlogo ubicado lateral al paciente, a nivel de los pies.

- Se le indica al paciente que mueva los dedos de los pies, como llevandolos

hacia arriba y hacia abajo.

Obijetivo: Movilizacion activa miembro inferior
Técnica: Movimiento del tobillo en todos los planos
Dosificacion: tres series de diez veces cada una (cinco vueltas a la

derecha y cinco a la izquierda). Se repite 3 veces al dia, todos los dias.
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- Paciente en decubito supino, con extremidad superior relajada y
extremidades inferiores extendidas. Se ubica un cojin de una altura
aproximada de 10 cms bajo la pierna.

- Kinesiodlogo ubicado lateral al paciente, a nivel de los pies.

- Se le indica al paciente que realice un movimiento circular de tobillo, como
dibujando un circulo con la punta de su pie. El kinesidlogo puede realizar
el movimiento pasivamente a modo de explicacion o indicarle con su
propio pie cual es el movimiento, para que el paciente lo vea y luego lo

imite.

e Manejo del Tono Muscular:
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Objetivo: Evitar instauracion del patrén espastico

Técnica: Posicionamiento del paciente en la cama

Dosificacion: cambiar posicién cada 20 minutos (por las mismas razones
que en las UPP)

- Almohada bajo la cabeza e inclinacién de esta hacia el lado sano.

- Brazos en extension sobre almohadas, con mano estirada y apoyada sobre
esta

- Almohada bajo glateo y muslo hemipléjico para desplazar pelvis hacia
adelante e impedir que el muslo rote externamente, cuidando que no vaya
mas alla de la posicion media (rotar internamente

- Almohada bajo escapula hemipléjica para mantener protraccion escapular
y permitir que el miembro superior descanse en posicion correcta, elevada,
con extension de codo, pronacion antebrazo y dedos extendidos.

- Miembros inferiores descansaran extendidos.
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Objetivo: Evitar instauracion del patrén espastico
Técnica: Decubito lateral sobre el lado afectado

Dosificacion: cambio de posicion debe realizarse cada dos horas, todos los

dias.

Cabeza apoyada en una almohada de modo que quede ligeramente mas
arriba que el torax.

Para lograr la posicion se inicia desde supino. Los primeros dias, el cambio
de posicion lo realiza el terapeuta con ayuda del paciente, si fuera posible.
Posteriormente se le ensefia al paciente a elevar los brazos con los dedos
entrecruzados hacia la horizontal. Debe comenzar a balancear los brazos de
un lado a otro hasta tomar impulso y rotar hacia el lado afectado.

Una vez lograda la posicién, el miembro superior hemipléjico se desplaza
hacia adelante, formando un angulo no superior a 90° con el cuerpo.
Antebrazo descansa en supinacion

El terapeuta ubica una mano por debajo del hombro y escapula,
desplazandolos hacia adelante, en protraccion. El peso del cuerpo mantiene
la protraccion. En esta posicion se previene la retraccion escapular, y se

reduce la espasticidad flexora en todo el miembro superior y mano.
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El tronco debe quedar algo rotado hacia atras, y se debe ubicar una
almohada en la regién dorsal para ayudar a mantener la posicion.

El miembro superior sano descansa sobre el cuerpo o sobre la almohada
que tiene detras. No debe ubicarlo delante del cuerpo, ya que desplazaria el
tronco hacia adelante, llevando la escapula del lado hemipléjico a
retraccion.

Miembro inferior sano (ubicado arriba) se flexiona colocando una
almohada bajo este para soportar el peso. Esta flexion de cadera y rodilla
no debe superar los 80°.

La almohada ubicada bajo el miembro inferior sano ayuda a mantener la
posicion del miembro afectado, ubicado en ligera extension de cadera y

leve flexién de rodilla.
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Objetivo: Evitar instauracion del patrén espastico
Técnica: Decubito lateral sobre el lado sano.

Dosificacion: cambio de posicion debe realizarse cada dos horas, todos los

dias.

Se utilizan las mismas acciones que se usaron para lograr el giro hacia el
lado afectado.

El giro a este lado tendra mas dificultades para el paciente, ya que sentira
mas inseguridad y requerirad de mayor ayuda.

El tronco debe quedar en angulo recto sobre la superficie de la cama,
evitando que se desplace hacia adelante a una posicién semi-prono

El miembro superior afectado se lleva hacia adelante, elevado a unos 90° y
se coloca sobre una almohada, quedando al escapula correctamente
protruida.

La almohada debe ubicarse en contacto con la zona superior del torax,
debajo de toda la longitud del miembro superior, hasta la axila.

Si el hombro rota internamente y antebrazo estuviera en pronacion, debe
flexionarse levemente el codo para evitar el persistente patron de

extension.
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- El miembro superior sano, ubicado abajo, puede permanecer en flexion
bajo la almohada, o dejarlo lo largo del cuerpo, segun resulte mas coémodo
para el paciente.

- La extremidad inferior hemipléjica quedara mas adelantada sobre una
almohada, con algunos grados de flexion de cadera y rodilla. El pie
también debe quedar sobre la almohada, evitando que cuelgue.

- ElI miembro inferior sano quedara se ubica sobre la cama con leve

extension de cadera y ligera flexion.

Eﬁ Semana:q

e Neumonia

- Se repetira la técnica de vibrocompresion realizada en la primera semana,

ademas de la que se describe a continuacion.
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Objetivo: Mejorar la ventilacion y mecanica Ventilatoria

Técnica: Localizacion respiratoria

Dosificacion: se realizan tres series de cinco repeticiones en cada zona
estimulada. Entre cada serie se hara un descanso aproximado de 3 a5

minutos. Esta actividad se repetird 3 veces al dia

Esta técnica se puede realizar tanto en posicion decubito supino
como en sedente.

El kinesidlogo estimula tactilmente la zona donde se quiere
localizar la ventilacion, facilitando el movimiento de la pared
costal.

El Kinesidlogo ubica sus manos en la zona donde se quiere
estimular para que el paciente lleve el aire. Se realizara
estimulacion tanto en la zona costal baja como zona costal alta. Se e
indica al paciente que tome aire y lo lleve a la zona que esta siendo

estimulada.
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e Manejo Tono Muscular

Objetivo: Evitar instauracion del patrén espastico
Técnica: Sedestacion en la cama
Dosificacion: mantener la posicion sedente por 15 minutos, y realizarla 5

veces al dia, principalmente en ocasiones como alimentacién o aseo.

- Caderas deberan flexionarse lo mas cercano a un angulo recto

- Se debe poner varias almohadas en la espalda del paciente hasta lograr una
posicidn erguida. El tronco debe situarse en leve extension.

- La cabeza puede dejarse sin apoyo para que comience a mantenerla
activamente.

- La mesa ajustable de cada camilla se acerca al tronco del paciente,
colocando un cojin sobre ella, para que el paciente apoye sus brazos sobre

este.
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- Esta posicion no debe mantenerse por tiempos prolongados, ya que
comenzara a resbalar hasta llegar a posicion de semisentado, que no es

recomendable, pues refuerza los patrones de espasticidad y puede llevar a

la formacion de ulceras por decubito por la presion sobre sacro y coxis.

Objetivo: Evitar la instauracion del patron espastico
Técnica: Sedestacion al borde de la cama

Dosificacion: mantener 10 a 15 minutos en la posicion.

- Parte desde la posicion decubito supino

- Laincorporacion al borde de la cama se realiza sobre el lado hemipléjico.

121

——
 —



El paciente con ayuda del terapeuta desplazara la extremidad inferior
hemipléjica hacia el borde de la cama, manteniendo la rodilla flexionada.
La mano sana se desplaza hacia adelante, a través del cuerpo, para
impulsarse sobre la cama en el lado hemipléjico, rotando el tronco para
conseguirlo.

Con impulso o ayuda del terapeuta, segun la capacidad del paciente, se
adoptara la posicion sedente, balanceando simultdneamente el miembro
inferior sano para asistir el movimiento con el contrapeso.

La cabeza se elevara a la vertical y se hara una leve descarga de peso sobre
el lado hemipléjico, segun tolerancia del paciente.

El terapeuta facilitara el movimiento colocando una mano en el hombro
sano, presionando con firmeza caudalmente, y la otra mano en la Cresta

iliaca, haciendo lo mismo.
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32 Semana: J

e Neumonia

Objetivo: Mejorar la Ventilacion y Mecénica Ventilatoria
Técnica: Ejercicios de palancas
Dosificacion: Debe realizarse en tres series de diez palancas cada una.

Debe repetirse la actividad 2 veces al dia (mafiana/tarde)

- (1) Paciente Decubito Supino con los brazos extendidos descansando a lo
largo del cuerpo.
- Kinesidlogo ubicado en la cabecera, y de no ser posible lateral a la cama

del paciente, mirando hacia caudal.
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Se le pide al paciente que acompafie la inspiracion con una flexion de
hombros, manteniendo los codos extendidos, lo mas arriba que pueda.

En el momento de la espiracién se acompafia con un movimiento de
extension de hombro.

El profesional debe asistir el movimiento en caso de que el paciente no

pueda hacer el movimiento totalmente activo.

(2) Paciente con las manos detras de la cabeza con los dedos entrecruzados
y con los codos en la linea media.

El kinesidlogo se encuentra en la misma ubicacion anterior.

Se le pide al paciente que inspire mientras abre los codos llevandolos hacia
lateral.

En el momento de la espiracion se le pide que nuevamente lleve los codos

hacia la linea media.
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(3 y 4) Estas son las progresiones del ejercicio en la tercera semana. El
paciente pasa decubito supino a sedente.

Las manos del paciente van tomadas con los dedos entrecruzados.

El kinesidlogo esta de pie posterior al paciente para darle apoyo y mayor

seguridad.

Manejo del Tono Muscular
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Objetivo: Reentrenamiento de reacciones de equilibrio en sedestacion
Técnica: Desplazamiento hacia los lados con apoyo de codo

- Paciente sentado al borde de a camilla. Frente a él, se ubica el terapeuta
para facilitar el movimiento.

- Paciente se inclinara hasta que el codo, que se encuentra flexionado a 90°,
este en contacto con la camilla.

- El terapeuta sujetara el hombro del paciente (del lado que no se desplaza)
con su antebrazo. La otra mano orientara la mano del paciente o el
miembro superior de este, de modo que el codo contacte con la camilla en
primer lugar.

- Presionando caudalmente sobre el hombro del paciente con el antebrazo, el

terapeuta facilita la reaccion de enderezamiento de la cabeza.

Esta actividad se realiza inclinando tanto el lado sano como el afectado. Cuando el
paciente se vaya aproximando hacia el lado sano, el terapeuta sujeta la mano afecta
desde arriba para que no empuje con ella, y se vea obligado a trabajar activamente

conella
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Objetivo: Reentrenamiento de Reacciones de Equilibrio en Sedestacion
Técnica: Transferencia de peso hacia los lados, hacia el lado hemipléjico y

hacia el lado sano

- (2) Transferencia de peso hacia el lado hemipléjico

- El terapeuta se sentara lateral al lado afecto del paciente y desplazara el
peso de este hacia ella.

- Latendencia del paciente sera acortar o inclinar ese lado del tronco que se
desplaza, por lo que el terapeuta debe evitarlo ubicando su mano en la axila
del paciente, para impedir un movimiento hacia debajo de la cintura

escapular.
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Para facilitar el movimiento correcto del lado sano, el terapeuta colocara su
otra mano sobre los flexores laterales de tronco para estimular su
contraccion cuando dirija al paciente hacia ella.

El terapeuta nunca debe tirar del miembro superior hemipléjico al realizar
el movimiento, ya que el hombro se lesiona con facilidad, sobre todo en

abduccion.

(3) Transferencia de peso hacia el lado sano

El terapeuta se sentara lateral al lado afecto del paciente.

Se ayuda al paciente a transferir el peso hacia el lado sano. Cuando lo haga,
se requerira un acortamiento activo del lado hemipléjico con
enderezamiento de la cabeza a la vertical, para mantener el cuerpo contra la
gravedad.

El terapeuta, con la comisura de su mano, aplicara una fuerte presién sobre
los flexores laterales de tronco para estimular su actividad.

Con la otra mano presionard caudalmente sobre el hombro del lado
afectado para facilitar la reaccion de enderezamiento de la cabeza y evitar
que la cintura escapular se desplace hacia arriba cuando el paciente
transfiera el peso hacia el lado.

El terapeuta solicita al paciente que no se sujete con la mano sana, sino que
permanezca con la mano alineada al cuerpo. A medida que las habilidades
del paciente mejoren, el terapeuta reducira la sujecién al paciente para que

este participe mas activamente.
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Anexo 2: Triptico con indicaciones para el paciente y su familia

La rehabilitacion del paciente con
ACV no depende solo del equipo
médico... la familia es un pilar
fundamental!! no solo en el
cuidado, sino también en el
apoyo, comprension y
tratamiento en general.

Contamos con su ayuda... pero lo
mds importante, es que su
familiar cuenta con usted!!!

?ﬁ@%m

Consejos para el cuidado

en la casa del paciente

con ACV

Investigacion: Pauta de Indicaciones
Kinésicas para complicaciones
secundarias en pacientes con ACV
isquémico
Encargadas del estudio: Paula Mardones y
Carla Silva



Q Consejos para la habitacion
N

? Aunque no lo crea, la ubicacién de
la cama y muebles que tengan en la pieza
del Sr/Sra es muy importante
para su rehabilitacién.

Las primeras semanas luego del ACV serd
normal que su familiar tienda a “borrar” el
lado de su cuerpo afectado, por lo que
necesitard una estimulacion intensa para
recuperar sus sensaciones en ese lado...
... ¢écdmo podemos ayudarlo?

v" Ubiquemos la cama de manera

que el lado afectado de su familiar
quede hacia la puerta y al velador,
asi cada vez que llegue visita o
desee wusar algo del mueble,
estimulemos este lado.

v' Cuando las visitas o ud. Vayan a
conversarle, llevarle la comida, o
ayudarlo con cualquier tarea
deberan acercarse siempre por el
lado afectado, para animarlo(a) a
girar la cabeza y moverse para este
lado.

v" Sial Sr/Sra

@

le gusta ver la
TV en la pieza, ésta también debe
ubicarse al lado afectado.

Otros cuidados

La cama siempre debe estar
horizontal evitando la posicidon
semi-sentado. Esta posicion NO
nos ayuda en el tratamiento y
ademas podrian aparecer escaras.

/ | -

= S
v También debemos preocuparnos

de que el Sr/Sra esté
siempre con el cuerpo derecho,
para esto podemos guiarnos con
los bordes de la cama.

No debemos colocar nada en la
mano afectada del Sr/Sra

para ayudar a que la estire, ya que
estaremos haciendo lo contrario.

No debemos colocar nada sobre
sus pies, las frazadas o cubrecamas
no deben ser pesados o estar
ajustadas para no doblarlos o
dejarlos en una mala posicion.
Debemos animar al  Sr/Sra

para que cuando se
mueva en la cama, este sentado
viendo tele, acompafado de
visitas o simplemente
descansando, junte las manos
entrecruzando los dedos, esto lo
ayudard no solo a sentir su mano
afectada, sino también a
protegerla, a que tenga conciencia
de esta, y al tratamiento en
general.



