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RESUMEN

Las patologias vasculares cerebrales son consideradas como una enfermedad cronica no
transmisible y constituyen la tercera causa de muerte a nivel mundial. La aparicién de este
grupo de patologias frecuentemente se encuentra asociada a la aparicion de secuelas que
generan un alto grado de dependencia. Estas patologias no se encuentran incluidas en el
programa de Cultura Fisica Terapéutica, de manera que no se le da prioridad a este tipo de
enfermedad, las cuales se dificultan en alto grado por la falta de personal capacitado para
tratar a dichos pacientes. El objetivo de la presente investigacion se encuentra enmarcado
en: Caracterizar las principales enfermedades vasculares cerebrales que son objeto del
proceso de medicina fisica y rehabilitacion.

Palabras claves: Busqueda indexada; Monografias; Publicaciones. (Utilizar cursiva'y NO
borrar linea inferior)

INTRODUCCION:

La Enfermedad Cerebro vascular es considerada como una enfermedad cronica no
Transmisible, sus formas de presentacion constituyen uno de los principales problemas de
las ciencias médicas y un problema de salud mundial con tendencia creciente, reconocidas
como enfermedad especifica desde épocas remotas, la cual fue descrita por primera vez por
Hipdcrates. Sin embargo, solo en los ultimos 50 afios se le ha conferido especial
importancia, lo que ha despertado su estudio con particular interés, sobre todo por la
elevada magnitud del problema a nivel poblacional.

Se estima que es una de las enfermedades crénicas méas prevalente en todo el mundo,
especialmente en personas mayores de 45 afios. La misma presenta una amplia distribucion
mundial, con predominios variables en diferentes zonas, lo que se ha constituido en un
verdadero enigma desde la perspectiva epidemioldgica (Arango et al., 2004).

Esta situacién afecta, tanto a paises de altos ingresos econdmicos como a aquellos en via de
desarrollo. Constituyen la tercera causa de muerte, la primera causa de ingresos médicos
por trastornos neurolégicos, generando tanto incapacidad fisica como laboral, lo cual
ocasiona relevantes gastos desde el punto de vista sanitario y social. Constituye la séptima
causa de afios perdidos por discapacidad al analizar todas las edades y la segunda para los
grupos de edad mayor de 60 afios.

La incidencia de la enfermedad cerebro vascular (ECV) se incrementa con la edad. Existe
mas posibilidad de sufrir accidentes cerebro vascular (ACV) mientras mas edad se tenga.
Entre la tercera y cuarta decada de la vida, la incidencia es de 3 por cada 10000 habitantes.
Entre la octava y novena década, la incidencia aumenta a 300 por cada 10000 habitantes.
Los hombres son mas propensos a presentar esta enfermedad (Alvarez, 2001), aunque la

CD de Monografias 2016
(c) 2016, Universidad de Matanzas “Camilo Cienfuegos”
ISBN: XXX-XXX-XX-XXXX-X



mortalidad por esta causa haya descendido en la mayoria de los paises, el envejecimiento
creciente de las poblaciones determina que el predominio de este padecimiento no
disminuya. EIl control de los factores de riesgo de ictus, las enfermedades predisponentes
como la hipertension arterial y la creciente calidad de vida constituyen una medida muy
eficaz para el descenso de la mortalidad por esta enfermedad; sin embargo, los logros en el
tratamiento del episodio ictal han sido muy limitados (Arango, 2004).

La ECV es considerada como la tercera causa de muerte en varios paises del mundo como
Estados Unidos y Cuba. La mortalidad por ECV oscila entre 35 a 200 casos por cada
100000 habitantes por afio en estudios realizados en paises de Europa y América del Norte
(Celermajer, 2003).

En los paises menos desarrollados, la transicion demogréfica esta dando lugar a patrones de
morbimortalidad cada dia mas parecidos a los de los desarrollados.

En estos ultimos la prevalencia de los principales factores de riesgo (hipertension,
hipercolesterinemia, diabetes y consumo de tabaco) aumenta rapidamente. En América
Latina se calcula que en el 2020 siete de cada diez muertes se deberan a enfermedades no
transmisibles (Mesea y Quintana, 1999).

Los datos epidemiolégicos publicados por la Organizacion Mundial de la Salud han
mostrado que existe una gran variacion en la mortalidad por enfermedad cerebro vascular
entre diferentes paises, desde un valor tan alto como 164 por 100000 en Bulgaria a tan bajo
como 32 por 100000 en Estados Unidos (EE.UU). Existe una marcada dependencia de la
edad en cuanto a la incidencia de ACV con s6lo 30 episodios por 100000 habitantes en los
menores de 44 afios, mientras que alrededor de 1 230 por 100000 habitantes por encima de
los 75 afios sufren al menos un evento isquémico cerebral (Castillo, 2000).

Se entiende por ECV aquellos trastornos en los que hay un area cerebral afectada de forma
transitoria 0 permanente por isquemia o hemorragia y/o cuando uno 0 mAas vasos
sanguineos cerebrales estan afectados por un proceso patolégico (Alvarez, 2001).

Las enfermedades cerebro vasculares constituyen un grupo de enfermedades que afectan el
encéfalo como resultado de un proceso patologico de los vasos sanguineos y/o su contenido
(Castillo, 2000). Pueden incluir cualquier lesion de la pared vascular, oclusion de la luz por
trombos o émbolos, ruptura de los vasos, alteracion de la permeabilidad de la pared o
incremento de la viscosidad de la sangre (Farrera, 1998).

En la poblacién general, la causa mas frecuente es la ateroesclerosis. En los pacientes que
ingresan a unidad terapia intensiva (UTI) también es frecuente que la causa productora sea
un fenémeno embdlico, diseccion de las arterias car6tidas o vertebrales, y oclusion
trombatica de la arteria basilar (Castillo, 2000).
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Las causas principales de ACV isquémicos son el embolismo ateroesclerético y la oclusion
trombotica en arterias de pequefio didmetro con lipohialinosis. EI embolismo, en general de
origen cardiaco, es responsable de al menos el 20% de todos los ACV, y puede ser
atribuido a una variedad de causas. EI embolismo cerebral complica el 2% de todos los
infartos agudos de miocardio, y el 5% de aquéllos de gran tamafio, en general durante la
segunda a cuarta semana ulterior al ataque agudo.

El 50% de todos los ACV embdlicos son causados por una fibrilacion auricular de origen
no valvular, en la mayoria de los casos al poco tiempo del inicio de este tipo comun de
arritmia. Mas del 90% de todos los émbolos cardiogénicos ocluyen ramas de la arteria
cerebral media.

La ECV isquémica constituye una urgencia medica; una rapida y correcta actuacion
diagnostica y terapéutica es la Unica estrategia viable para apalear sus devastadoras
consecuencias (Canhao et al., 2003).

Pese a que en afos recientes los cientificos han logrado grandes avances en el conocimiento
de los mecanismos y las causas de los accidentes cerebro vascular, el tratamiento de la
enfermedad no ha seguido el mismo ritmo vertiginoso de progreso. La lucha contra la
enfermedad se ha dificultado por varios factores: la falta de informacion en el ciudadano
comun con respecto a un adecuado conocimiento de los factores de riesgo y los sintomas
premonitorios o indicadores de un ataque cerebral, lo que conlleva a la falta de una consulta
temprana cuando es aun posible mejorar las condiciones del paciente, la ausencia de una
conducta medica unificada con sistemas de pronta evaluacion y tratamiento de los
pacientes, asi como algunas dificultades materiales y/o organizativas.

Entre los que sobreviven, el 50% o mas quedan con alguna secuela, en Cuba son las
primeras causas de urgencia médica y discapacidad entre las enfermedades neuroldgicas.
La rehabilitacion temprana constituye uno de los pilares de mayor importancia en el
tratamiento de estos pacientes con el objetivo de minimizar o eliminar total o parcialmente
las secuelas invalidantes generadas por esta enfermedad y el cual se lleva a cabo por un
equipo multidisciplinario. Nuestra provincia cuenta en cada municipio con varios centros
habilitados en los policlinicos o locales previamente equipados para este fin. La mayoria de
estos pacientes no cuenta con los medios necesarios para asistir a estos locales y recibir la
atencion especializada, sea porque viven a grandes distancias, tienen problemas familiares
que limitan su tratamiento, o dificultades econdmicas que les impide asistir diariamente.
Por otra parte en el programa de Cultura Fisica Terapéutica no se le da prioridad a este tipo
de patologias, las cuales se dificultan en alto grado por la falta de personal capacitado para
tratar a dichos pacientes.
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Desarrollo:

Las enfermedades vasculares cerebrales (ECV) son muy numerosas; debido a ello tienen
una compleja nomenclatura que dependen de los siguientes factores: naturaleza de la lesion,
tamafo y morfologia de la misma, forma de instauracion y evolucion posterior, topografia,
mecanismo de produccion y etiologia (Mesea y Quintana, 1999).

Segun su naturaleza, la ECV se puede presentar como isquemia 0 como hemorragia, con
una proporcion en torno al 85% y 15 % respectivamente. Desde el punto vista practico la
enfermedad cerebro vascular se divide en cuatro formas clinicas: Infarto cerebral
isquémico, hemorragia subaracnoidea, infarto cerebral hemorragico y la hemorragia
cerebral intraparenquimatosa.

El Infarto cerebral isquémico se refiere al sindrome clinico relacionado con la isquemia
cerebral focal, la cual puede obedecer a multiples causas y a su vez manifestarse de
diferentes formas. Las formas mas frecuentes son:

a) Ataque transitorio de isquemia (ATI).

b) Defecto neuroldgico isquémico reversible (DNIR).
c) Infarto cerebrales en progresion.

d) Infarto cerebral completo.

Isquemia cerebral transitoria o accidente isquémico transitorio (AIT) constituye el déficit
neuroldgico focal de origen vascular de intensidad variable y que regresa completamente en
menos de 24 horas, cuando la region afectada es la carotidea, o antes de las 72 horas
cuando el responsable es el sistema vertebro basilar.

Defecto neuroldgico isquémico reversible es aquel ictus que se recupera completamente
antes de las tres semanas, pero tiene una duracion de mas de 24 horas cuando la region es la
carotidea, y 72 horas si es vertebro basilar. Suele demostrarse en la imagenologia una lesién
permanente.

Se denomina Ictus menor cuando el accidente deja secuelas, pero en un periodo hasta 21
dias recupera al menos el 80 % del déficit neurolégico inicial. Los AIT, los defectos
neuroldgicos isquémicos reversibles y los ictus leves constituyen manifestaciones clinicas
de ECV de intensidad creciente que tiene su mas grave exponente en el ictus establecido.

Infarto cerebral en progresién es aquel accidente isquémico que evoluciona en pocas horas
o0 incluso minutos hacia deficit neurolégicos mayores, que habitualmente comportan un
prondstico desfavorable en cuanto a secuela o mortalidad.
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Infarto cerebral completo o establecido, este no se modifica, 0 sea, no adopta formas mas
graves ni tiende a regresar, puede establecerse desde el inicio o ser el resultado final de un
infarto cerebral en progresion cuando se estabiliza. Recibe esta denominacion cuando el
defecto neuroldgico, de origen vascular y generalmente de comienzo agudo, persiste mas de
tres semanas. También existen otras formas de presentacion de la patologia isquémica.

Infarto lagunar, se declara a los pequefios infartos en las regiones de las ramas penetrantes
de la cerebral media, posterior o basilar que guardan mucha relacion con la hipertension
arterial crénica y con sus consecuencias fundamentales (el micro ateroma y la
lipohialinosis).

El infarto cerebral silente se descubre mediante alguna técnica avanzada imagenologica o
postmorten, y no provocd sintomas o signos advertidos por el enfermo o sus familiares
(Brandt et al., 2000). Este tipo de infarto, por lo general, no recibe las bondades de la
Rehabilitacion, ya que en la mayoria de los casos fallecen.

La gran mayoria de estos cuadros clinicos estan causados por isquemia cerebral focal y
raras veces por hemorragia cerebral. La apariencia clinica y la evolucion de la ECV
isquémica dependen esencialmente de la intensidad de la isquemia, de su localizacion y de
la capacidad del cerebro de recuperacion. Si la manifestacion clinica de las lesiones
vasculares cerebrales es casi siempre un déficit neuroldgico (en general paralisis) de
caracter agudo (ictus), las lesiones de origen vascular que determinan estos cuadros son
muy variadas, aunque, en esencia, los mecanismos fisiopatoldgicos ultimos son la isquemia
(falta de flujo sanguineo) y la hemorragia parenquimatosa (Farrera, 1998).

La aterosclerosis es la causa mas frecuente, aparece en mayor o menor grado en
poblaciones diferentes de latitudes distantes, desde miembros de tribus primitivas hasta en
las poblaciones mas civilizadas, se observa en la etapa embrionaria engrosamiento de fibras
musculares que luego de una lenta metamorfosis constituira la lesion (placa de ateroma). Se
trata de un deposito graso rodeado por una armazén fibrosa situada en la intima de una
arteria de gran o mediano tamafio, y que por si sola casi nunca compromete la luz del vaso
a pesar de formar una elevacion o relieve en el lumen.

La ulceracién es la complicacién més frecuente, no se sabe la causa ni el momento en que
ocurre, lo que es bien conocido que cuando sucede se genera el trombo fibrinoplaquetario,
que puede ocluir el vaso o fragmentarse y provocar embolismos en ramas mas distantes
(oclusion embdlica arteria- arteria).

Aunque la arteriosclerosis puede afectar cualquier segmento arterial, tiene predileccion por
la bifurcacion carotidea (nacimiento de la cardtida interna), sifén carotideo, poligono de
Willis y el nacimiento en la aorta de los cuatro vasos que irrigan el cerebro. Por este
motivo, muchas veces esta condicion se denomina enfermedad de las cardtidas (Alvarez,
2001).
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La oclusién embolica se produce por entrada en la circulaciéon de algin material sélido o
gaseoso. La mayor fuente emboligena radica en un corazon enfermo, el cual genera
trombos intracavitarios. Es en la arteria cerebral media donde con mayor frecuencia se
asientan los émbolos procedentes del corazon.

Las cardiopatias que con mayor frecuencia generan embolismo son: la fibrilacion auricular
cronica de cualquier origen, sobre todo durante la evolucion de una cardiopatia isquémica o
por enfermedad mitral reumatica.

a) Infarto cardiaco reciente.

b) Trombo mural con aneurisma ventricular o sin él.

¢) Miocardiopatia dilatada de cualquier origen.

d) Endocarditis infecciosa.

e) Protesis valvular mecénica o bioprotésica.

f) Prolapso de la valvula mitral.

g) Insuficiencia cardiaca congestiva de cualquier causa.

De cualquier manera la oclusion embolica y la trombosis ateroscleroética provocan la mayor
parte de los accidentes cerebro vascular isquémico.

Los Infartos cerebrales hemodindmicos ocurren en aquellas situaciones fisiopatol6gicas que
evolucionan con hipotensién sostenida y descenso del gasto cardiaco y del flujo sanguineo
cerebral produciendo un dafio isquémico / hipdxico cerebral global.

a) Vasculitis del sistema nervioso central. Se caracteriza por la inflamacion de los vasos
sanguineos y como resultado el compromiso de la luz del mismo.

b) Vasoespasmo cerebral. Esta relacionado con hemorragia subaracnoidea espontanea o
post traumatica, hipocapnias severas, hipotension arterial severa.

c) Afecciones metabdlicas y del equilibrio del medio interno.
d) Riesgo trombdtico.
e) Displasia arterial.

f) Disecciones arteriales cervicocraneales.
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La hemorragia cerebral intraparenquimatosa es la que con mayor frecuencia determina
ictus, la hipertension arterial es la principal causa de este tipo de hemorragia y se encuentra
en el 60% de los pacientes, también los aneurismas, angiomas, terapia anticoagulante,
angiopatia amiloidea y tumores cerebrales que en raras ocasiones son tumores
vascularizados (meningioma) o agresivos (melanoma) los causantes de esta enfermedad. La
hemorragia cerebral intraparenquimatosa con frecuencia se abre al sistema ventricular o al
espacio subaracnoideo (Chong y Mohr, 2005).

La hemorragia subaracnoidea habitualmente, no produce signos de focalizacion
neuroldgica, excepto si existe algiin componente intraparenquimatoso, por lo que el cuadro
clinico consiste en cefalea intensa de inicio subito acompafiada de vémitos, nauseas,
fotofobia o producir alteraciones transitorias de la conciencia, al igualarse la presion
intracraneal con la presion arterial media e interrumpirse de forma temporal, alteracion del
nivel de conciencia en dependencia de la cuantia del sangramiento. La mayor parte de las
veces se presentan signos meningeos y puede existir hipertermia ligera. En ocasiones, a este
cuadro se afiade un déficit neuroldgico focal, que se produce cuando la hemorragia se
introduce en el parénquima cerebral y/o cuando a la hemorragia subaracnoidea se asocia
una isquemia cerebral focal por vaso espasmo de las grandes arterias intracraneales
(cardtida, cerebral media). La causa conocida de sangrado subaracnoidea mas frecuente es
la rotura de un aneurisma arterial (Castillo, 2000).

Otras lesiones isquémicas es la atrofia cortical granular de la corteza cerebral (consecuencia
de isquemia y/o anoxia como la que se produce en lesiones de grandes vasos o en la
insuficiencia cardiaca cronica y grave) y la desmielinizacion isquémica de la sustancia
blanca, también llamada leucoaraiosis. Las modernas técnicas radiol6gicas, como la
tomografia computarizada (TC) de alta definicidén y la resonancia magnética (RM), que
detectan con facilidad estas lesiones, han suscitado una gran discusion sobre su origen y
significado, debido a que se observan con gran frecuencia en individuos con demencia
multiinfarto, personas con factores de riesgo vasculares, pero también en pacientes con
enfermedad de Alzheimer e incluso en personas sintomaticas. Al parecer, estas lesiones
desmielinizantes de la sustancia blanca pueden tener una etiologia multiple: alteraciones
isquémicas (hialinosis de arteriolas, angiopatia amiloidea), ensanchamiento de espacios peri
vasculares y atrofia cortical. El hecho es que estas lesiones mieliticas son constantes en la
encefalopatia de Binswanger (Bravata y Concato, 2002).

Factores de riesgo:

Algunos eventos cerebro vascular ocurren sin que haya habido sintomatologia previa.
Existen una serie de factores de riesgo independientes para el desarrollo de ACV, la
mayoria de ellos asociados con la ateroesclerosis. Los factores de riesgo no modificables
incluyen la edad avanzada, el sexo masculino, la raza no blanca, la presencia de
enfermedad coronaria o insuficiencia cardiaca congestiva, y una historia familiar positiva
para ACV o AIT. La hipercolesterolemia, la diabetes, el habito de fumar y la hipertension
arterial son los factores de riesgo modificables mayores para los accidentes vasculares
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trombocitos. De éstos, la hipertension es con mucho el factor mas importante. La presencia
de soplos carotideos es indicadora de enfermedad ateroesclerdtica, y documental un riesgo
aumentado de enfermedad cardiaca y de ACV.

La presion arterial media elevada de forma continua y durante largos periodos favorece la
aterosclerosis y la lipohialinosis de las pequefas arterias penetrantes del cerebro, asi como
la aterosclerosis del arco aortico y de las arterias cervicocraneales, a la vez que repercute
sobre el corazdn lo cual puede complicarse con un accidente vascular encefélico (AVE)
(Diringer, 2004).

El hébito de fumar incrementa la agregacion plaquetaria, eleva las cifras de hematocrito, asi
como los niveles de fibrindgenos. Disminuye los niveles de HDL, los cuales son factores
que aumentan la aterosclerosis y la trombosis extravascular (Donnan et al, 2003).

Intolerancia a la glucosa. Aunque existe relacion entre diabetes Mellitus, hipertension
arterial, obesidad y dislipoproteinemia, resulta dificil la asociacion exclusiva de los AVE
con la intolerancia a la glucosa; sin embargo hay varios estudios que afirman que este
trastorno endocrino metabdlico constituye un factor de riesgo individual.

Obesidad. Asociada con otros factores de riesgo como hipertension arterial, diabetes
mellitus y dislipidemia.

Actividad fisica y estilos de vida. El ejercicio fisico disminuye la agregabilidad plaquetaria,
incrementa la sensibilidad periférica a la insulina, reduce el peso corporal, disminuye los
niveles promedios de presion arterial media y aumenta las concentraciones de HDL.

Hipercolesterolemia. Desde el punto de vista teorico el incremento del colesterol favorece
la aterosclerosis de la carétida interna y arterias cervicales predisponiendo al infarto
isquémico ya sea por oclusién aterosclerética o por embolismo arteria- arteria.

Ingestion de alcohol. Los bebedores moderados de alcohol muestran alguna proteccién
hacia la enfermedad aterosclerdtica, mostrando niveles de HDL y prostaciclina circulante
mas elevado que los abstemios absolutos con lo cual reducen el riesgo de enfermedad
coronaria y por otra parte en ellos se ve un incremento de la actividad del sistema
fibrinolitico. Los grandes bebedores, por lo contrario muestran un riesgo incrementado
quizas por inducir arritmias cardiacas, incrementar la tensién arterial y el flujo sanguineo
cerebral (Garcia et al., 2004).

Dietas bajas en colesterol y grasas animales, la reduccion del sobrepeso y quizés la
moderacion en la ingesta de sal, serian medidas preventivas de enfermedad cerebro
vascular. Dietas basadas en pescado pueden ser beneficiosas. La ingesta de potasio seria
protectora. El consumo de cafeina no incrementaria el riesgo de ictus. También se
encuentran entre otros factores la dieta, la genética y estados protrombaticos.
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El 25% que sufren un evento cerebro vascular han tenido un AIT previo (Mesea y
Quintana, 1999). Aproximadamente 5% de pacientes con un AIT previo desarrollan un
evento cerebro vascular en el transcurso del primer mes si no se tratan. (Bembibre et al.,
2003).

Las cardiopatias y la insuficiencia cardiaca duplican el riesgo. La fibrilacion auricular
aumenta el riesgo de enfermedad cerebro vascular de tipo trombotico (Revista de
Hematologia, 2000). La edad es un factor de riesgo importante, mundialmente la incidencia
de enfermedad cerebro vascular aumenta tanto en hombres como mujeres mayores de 55
afos de edad.

En relacion con el sexo, los hombres corren mayor riesgo que las mujeres. La raza también
juega un factor de riesgo importante debido al mayor nimero de factores de riesgo
presentes en los afroamericanos como tabaquismo, hipertension, anemia de células
falciformes, hipercolesterolemia y diabetes, corren un riesgo de méas del doble de muerte e
incapacidad por enfermedad cerebro vascular que los blancos.

El riesgo de un evento cerebro vascular es mayor en individuos que tienen antecedentes
familiares de enfermedades cerebro vascular, pero este riesgo probablemente se complica
por la presencia de multiples factores de riesgo frecuentes en la familia, por ejemplo,
tabaquismo e hipertension. En la ultima década, la enfermedad vascular cerebral (EVC) ha
adquirido gran importancia; por su alta frecuencia de presentacion (500 000 casos por afio)
(Bembibre et al., 2003), su elevada mortalidad (hasta el 25%) y por constituir la primera
causa de incapacidad permanente en el adulto, asi como su estrecha relacion con la
aparicion de demencia (Adams et al., 2003).

Por lo anterior, se han realizado y difundido estudios encaminados a identificar los factores
de riesgo vascular, con lo que se ha logrado disminuir la mortalidad relacionada con la
enfermedad y reducir la incidencia de estas por afio (Revista de Hematologia, 2000).

Dichos factores de riesgo, tanto los no modificables como la edad, sexo, raza, historia
familiar de EVC, como los modificables como la hipertension arterial, diabetes mellitus,
dislipidemias, fibrilacion auricular, cardiopatia isquémica, tabaquismo y consumo de
alcohol, hacen que adquiera dimensiones ain mayores, y por ende, mas discapacidad si el
enfermo sobrevive (Easton et al., 2004).
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CONCLUSIONES:

Pese a ser un grupo de patologias que genera mayor grado de discapacidad, este no ha sido
objeto de la creacion de un programa de Cultura Fisica Profilactica y Terapéutica de
atencion al paciente con enfermedades vasculares cerebrales. Estas enfermedades
constituyen el grupo mas representativo en las salas de rehabilitacion y en algunos casos
por la falta de disponibilidad de personal no reciben una atencién con la paciencia y
dedicacion que se requiere, lo cual se podria subsanar si se utilizaran los profesores de los
combinados deportivos en la atencion del paciente afectado y en los casos que no puedan
trasladarse hacia estos, se aplicaria la rehabilitacion en el propio hogar.
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