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.l 

!NTRODIJCCION. 

L:t hiPertonsi'ón arter:ial ::u~ el prcblam.:i. rr:::i.s comón en nuestr-n 

pa{s, así como en muchos otros. EN1sten numerosos pr""edisponentes 

para su desarrollo, present.;.ndose como uh.;J enfermedad por si mis

ma o como m~nifestacicn de otra. 

Como es bien sabido, la t1ipertensiÓn co-teíial, prodLtce vcwi-

as complicaciones importantes, untre ollas encontramo~ los acc.:i-

dentes cerebro vasculares <r1CVu>, quL' afectan princ:ipalmE>nte e). 

adulto~ ap.:Arlir de la 4a. déc..ouJ.,,. ce.in defic1t neuroló'gico rnvP.r·· 

sible o irreversible, depundiendo del lipa de ACV que se pre-

5ente: Isquémico o hemorr&'gic:o. 

Pñra el Cirujano Dentista. es conv~mient~ c:onoser sus ma-

nifestacionos as1 como su du~~rrollo, ya que con frecuenciu nos 

enfrentaremos a pac:ient~s hipertansos o que preo;enten otros 

factores de riesgo asoc:i.,dos para el desarrollo de ACV. 



CAPITULO 

1, 1 GENERALIDADES DE. HIPERT_ENSION.'' 

Es un t-r:a~-~~~rn-~·:· ~~in{;~f~f~i ~·~~:. ~~~- _i~'!!P~ ! ~-~ un _aumento uos

teni do en,~10 p·~~<$~-~n-~·ar:-~~~fa(~:;:~--¡;rOSen~-andc/ al t:~ra-~-fci·n~s -va-Scu-

lares. 

De hochá la mayo_r:-fa de la poblacici'n padec:e de hipt:!rtensid'n, 

pt:!ro par- ser asin.tCm~t-i;:a no todou lo $aben y µor ello no reci-

ben trat~n1iento. Al no p-~s~ntar un cuadro especifico su diag

nóstico no ns muy comú, ~ntre lc:t poblacid'n. 

La hiperten!::iiÓn arterial es w1a situación que pur.de ser 

como una f"nfermad . .ld en si oiisrn.:i o como "J;.preaióri de t•na patolo-

yÍd; )' puPde SP.r ccm!;iderñda unñ caL1~<1, de que se pueden 

paCecer- unM <Jrñn var1~tJucJ cJc en+erm8da.des, ~iendo .'.as mas comu-

nes: cartl i oµ<'\t.i .i.:1 i ~·p . .1trmi l..:1: A1.:c:1 dcntn=- c:.::·rebrov":l~c.ul .:1r es, i nsu-

fic..1e-nc:i~• c<1r·diaca B- lritiL<fic1encia rer.dl. 

1. 2 EPIOEf'>H•JLOGTA: 

La hi pt..!rtensl oÍ1 problema muy com~n en los p~l~es desa-

rQl :. .... Jo~•, siendp ur1 puco .n~1nor- en los 110 tan desi\rrnl lados. 

z. 

Al flunus pdC len :.:L'~ PrF.:>$P.ntan 1·1co1yor ri nsgo de pad~cer hi pertem-

stón y sua Cc•mpl tCdC--t01ins, Aur. nq ha qllf:"Jd-3.dO .:1clurc:ado si est!:J 

ma','or r i e:ouf"} '""~ ~.,'f:'nr~t i (..I • <· di.::J ido ñl m~di o ~mbi ente; pe:>ro al pa-

rpc~r, la. combin~cir.~. dfo~ ,,mbos:, pn1ducf"} mtlyor riesgo. 

Qpr,trC1 df.· lob .;c1t..:f.ürf<'~ iHf•'-• ..=111t._•.lP5 que tienen m~yor riesgo 

r:nfioJ 1 f-.,::\IJc:HjL!'(~mc. f'1.;bl lrs- cdlffle'ntic10,,, 1 P..iercic10 y P-1 estrtÍS. 



DL .. be r ecor-darse quH 1 f~ pr-a!ii 6n .nr-tF?r" i ~:i 1 , aumenta tambi ~n 

li4 ~d.,..ci. Con la edad,auoentP fundamentalmente la prefiicl'n 

sistólica de fcirffiii mas- i1~P-ortante qL1P. la dio3stcÜiC"", por ello 

se debe _consider;-a: la hipertP.m~iÓn sistólica. F·ero en genP.1-al, 

la pr-e?sión sitól{Ca y ).;i diafitÓJica aumentan c:on la ndad,-pero 

la~ cifras de_-~la· Prt'O'~i~ri ótal9tólich sf1 estabili::an a edades mas 

tPmpr<lnas qua la s..1.std°l ica. 

La evOluciÓn de 121 preOEiÓn drterL.tl c:on el sexo, ha dado ci-

fr""as menores ~n las mujt'!rcs e r.i!::;tÓlict'.ls y diast&licas> 1 -hasta 

el ~cmien~o d~ 1" ~n. déc21da 1 dé donde las mujeres comienzan-a 

presentar t":i fras mas ul evrJd.:l!:' de presión arterial. De esta fer-

mM, el sezto influye cm las mujere~, creando una posible resisten

cia a la~ complic6c:ion8S <Jo le.~ hiportensi~11. 

t.~ FISIOPATOLOGIA: 

Aun no ha qL1edado bien definida la eticpatogénia de hiperten-

siÓn arteridl e~enciul. Pero se conoc~n mejor los mecanismos que 

md.ntienen el estado hip~rtensivo. 

E>:1aten tres +ac:tor~s hemod1n.Í.1n1c:os en la h1µer-tens1Ón arto-

ri.al <HA>: 

*Presión arterial 111Pd1n, sito1ndo directamente proporcional al 

i.. Gasto c~rdi =v:::o fGC) por l ,1 * Ri··~~i ~ter1c:1."l V<:l!::icul .,u· peri.,-.er tea 

totaJ 01VPT>. 

En lñ HA fronlerL::a, SE.> obs~rva un GC l:!levado y una RVPT nor-

mal. Esta forma, también se pr-r.,.?=.ent~ 

En l,:.~ HA est··~b]r_•c1d~, 



~.~,~~~":"-tensión arterial, tiene dos fases 

n1..1cesi vas: 

Una fr-Oriter1za an ·dÓñde· h"'~' GC aumentado y la otra estableci-
- ";. '---- -- ,. -

_da,_ en-~on~,~:'.:~"i_',,_ºGéCe~ ·-~~rm-~l, pero se halla la RVPT elevada. 

PCr' fO ,·ta"-~t-~~··~X--fpr-tor h~modinámico, Qt..1e es di?"terminante pa-

ra el ec;¡tado hiper1;ensivo, •~-=> la P.levac:io'n de la resistencia vas-

cular perifJ'rica~ Pero, nun deben buscarse los factores que la 

determinan como agenttJ etiopatl1lÓgico responsable. 

Aunque totJc!; los r.:irgani smos ti en en mP.cani smos autorr"'egula-

doras del flujo t(sul"~r, por lo t.:mto, dt':ntru de cierto rungo de 

presión arterial, el flujo de un Órgano permanece al mismo nivel. 

De e~tü forma, en el pr1n~ipio de aumento de la presi~n arterial, 

se debe aumJ?nt,;.\r l.;.\ perfusl ~11 tisular. F'Pro esto no ocurre, por-

que el organismo lienc> un mP.i:.anismu quu impide E>l "flujo de 

lujo". De e•;t~ forma, al hat:•n- t.in au1nento de 1-" presi Ón i ntra-

a.rtP.rial, se provoca Ullé:\ dil.:\tación de li\ 'lr""teriola que rd"pidi'\-

rm:nte se contrarr~fita con unu c:ontrñcci Ón CPl mu~cul o l 1 so. Lo 

cual as una respu!:?st.:•, C"Urt no es de c.ac.kt.erroflcJo, regulando 

as( el calibn:• riel vrsc., evit.'\ndo oe. esta form.:;: el aumento de 

la pE!rfusion en P.l 't.ejtCJo Jnvulucrf"ldo, lo C:Uúl explica por-qua 

Se~un Guyl:iJri, 1 oo;; c:<:u11ln c:>s de pres1 Ón artrri al son contrarres-

f:-"'dos en su nfEic:to d.,.. ("IHr-fusiÓn por una respuest.~ vascular: 

.:u1,::;c 1le pr-H~•iÓn -· -----·-~ va~ .. od-:.lat.::.,r.ión. Ocurriendo lo "lntP.ri-

"'-, liAja un rango de pn:?sirln. 



Pero, los c;o1:1po!lent~~!..' princ1oalee;; en la .-~gula~i&n d~ let pre-· 

sió'n ""rt(,•riul EiOJ"'i ! 

1 > _Vol.. de~''! !-~ui do ~xtrai:a' l.11 ¿~r. 

2) Función· 1~en~l. 

3) r:w::t~rps::Vasoactivo~. 

4> Vol. mi~uto cardiaco=~ ~c. 

LL• f.a.-lla en un~, o v~riot-= facto1-e&, J)rovoc:ara un aumento de 

la prosiÓn ~rterial. 

Oebe recordarse ~u~ .-i@cm se ·~ncuen trQ,. 1 a fuente de reni-

na, (!Ue pro.11u~vf~ formac:iÓ11 de ar.1.;,iotens1na 11 1 que es Vi;\socons-

tri e toril. Y tambi é'n puede produc1 r sulJst.:i.nc1 as va:=;oacti vas, ac-

tuondo de forma local ~n n1 fluJ.J r""'n·"\I, manej:ando la-:; i:an+:idad~s 

de sodio y ;,.gua. 

La autorregulac1d'n circ1..1l~tflria. e~ un fen~meno protector c;ue 

evita l.:l~ camplic:acian~~ de un flt.!jf'l tdev:ldo. Y cuando C".;t~ rrnc:a-

n1smo f.~lla, se r.ror1L1c:cn dM0os tlsL11 ares, c:om:» Encefalop¿it!qs hi-

p~~rtensi.,,as y en el ri@c;n. 

Lo• principales efect~n ~ar~1c·,~scl.!3re~ de ~ct1vid~~ adre-

nurg1c:u producpn var.;oc:or1~+-r1c:i:i6n, venoc:nris1:r1c:c1~n y un au.nerito 

del GC, .aument,:1ndo la f•-et.:L.~nc:ii\ c.:wo::..".Cd. 

El ~i-.;t:ema r"ldrenñrgicl'l 1 tion"" uni\ gr.::in import.:tncia fisioldgi-

g~a, choque, insL1ficiCo>ncic-.. r:.~1rdi.:>r.a o t:r1s1~ l1lpertP.ns1vc:is. Fre-

n~..1,ndose el <1.r-to .:\drenór-•JÍC".-) por barorrece:•pci.Ón. De? esta fc,r·m.:t, 

5 



' 

do h~pertens;vo. 

E'l ~istef"!.':\ ne,..vioso simpc:;~t.ic:o, influya en el tono vascular y 

la rasistenc:i a pt!ri.f-érica por "'.Zlsor:onstricciÓn y un aumento en 

el GC, por aumento en la frec:uenc1tt c:ardiaca, debida al est.réss. 

El aum~nto de la pr~s15.~ ~rterial ~Fecta al cor~zdfi, prevo-

cando infarto coronñr'i.o, hjpertrofia ventricular i:quierda, 1n-

suficiE!ncia c:ardi..\ca congestiva y c:writmias cardiacaa. 

Otro +c.~ctor de aum~nto dE.> presid'n artt="!ric.ll, !:.OM l.:i.s anom.:i.l!as 

estructurales UQ lou vdsos, como es 1.3. red:.ac:c(nn de su luz por 

unñ estrechez prodL11:i da por atr.~,.-oscl erosi s. 

1. 2 CONSECUC:NClAS DE F'RESIOl\l AFnERTAL ELEVADA. 

Se dividen ent 

A> Las q•._u·~ tiener. 1 r;ol,:1.ciÓn dirP.cta con la p:-asiÓn arterial 

ele'f'adn; 

* Hem~rr~gia cErnbra1. 

* Hi pertrÓf i a ven tri ct~l ar 
i zqui Cl'"'da. 

* lncufi~ienc1a car~i~ca 
i:.ongest i va. 

-f!- R1-:t i nopat Í a. 

• Aneuri !;3ma 

* Huptlff a vascular. 



El u:o d~ drogél!: ¿1ntih1port.c.msivas tier.e iE'ltEració"n r.n l.:l 

historiC!I r.atural de ld. hiport1:.:ms1t5r.- l"'untras que ¡,, r:c:igestion 

c:ardiaca, hemorragia cerebr«l y da@o renal• ~or. las mayores 

compllcac:iones de un tr.::i.tamiento deficie11te de la hipertensión 

sP.vera. El infarto al mioc:~.~1.:Uo y at.=tque trombÓti :-o, son lñt> 

mayores emergenci a"2, en l ou probl €>111 .. '\c; hipertPnsi vos. La hi po::or-

tensión .:igrav .... la severidad dt? 13!3 1~.=-ianes Cl.teromat::isns .. 

La rpdur:t...iÚn de la pres1ú1 urterial, d1s1n1n_1~e lo~ riesgos 

rel ac-iunados con hi pertensid'n, con10 ~on accicit:o"nte cerebrovc:1~cul ci.r 

<ACV>, in~.w.-ticiencia cardiaca y ant:?ur1sma disecante. 

Lo!• problE:trnas relac:ir•n.:tdo~ con i~qunmia y ñtorosclu:-osis, 

son di ffci las de controlar. 'i sr:r-, t.1uena r.':l.:!'-'" para pr~von-

ción prim<,r"i a e tr'-'ltamir.nto opo:""~•.1r1':>. 



art~rial. 

CAP.TTULO 2. 

r:.:_~~:iF)CAC-ICI~ 01! LOS ACV. 

Se prt:?se>nt;;. un cuadro ag~do 1--· r.:iue c:urs" con oi gnou focal es de 

déficit neurológico, qua puedl:! sf:lr pp,.-manen•.e o tener cie?rto gr~-

do de recuperación. 

Los sind1·omes c:i:rebro vetscul ares pueden di vi di rse en do~ ca

tegori as, en relación co,.., la hipertensión: 

A} Trastot·nos on los que l i:!. hiperten~iÓn es una, entre vari-

causas. 

B> Tranatorr.os qu·.~ ocL1..-re11 en el curso dC? 1~"' hipertensión. 

Aunquo le> hipertPns1:::i"n ..... s 1-~l principal f~r:tor da riesgo, por 

18 alt>rosclcros1s, e:{iste~ otro!:i factoreE cJe riesgo,· ccimo son: 

tabaqu1 smo, diahates, cint1 ..:oncept.i vos oral e~, l ü hi percal estero-

1 e1uia e hipt.?rtr1gl ic:e1·idcmiD. 

De n~ta catroor{a, lo .... ACV frer:ur:oontes son ataqut:!' isqué'mico 

tr·~nsitorto <AIT> y el 1rtus. Cu~ndo Pl a~c1de11te cerebro 

por t11r-rrtens1ón, los procesos patol&gicos ~e 

ri>--mdo 3!'-Í dt)'.5 sindromL'5 E'Hc:lusivos de la hipL>r"ilnsiÓn: 

- In·f arte. 1 ac1Jn~r. 



De o;s ta -t!ot·ma: 

AIT. - Atnque i sc;uJr.";.cn '"r.-·risí i.:.ori o. 

ICTUS ~N .C::\'OL~1C!ON. - Es un ñr.:t:idi..-;rlt'F:' v¿i'.scular- '::erebral, en 

1 ü ~ui.11 los siqno$ y. sJ n~1.,m~""" pl".04re"'.ian __ dEsde0._e_l __ mom~~t'::! ~•MJUd9 

y durante el tiempo do-_c~1!3!U"'V<:\.t:ión. 

DEF¡c1r NE:UROL·.JGICO !S:D 1 J~~1ICO. P~VERSIBt.r:._..:.:_:La recuper_ac!Ótl 

' .--
cu1cntP.5 a Sll l.ll';tcli>\ecí1~-Jf'.:n+-o~ C:i:irrlt· ·c;cur·r-¡,---er.-.e-1 1:..IT-~ cori- peri-

odq de recupar~ciÓn ~~s largo. 

:?. 1. 1. CLASlFICASlf'JN VI! LAS ENFEF"MEDADCS CERJ:.:DROVf\SCULAR.1-:~~· 

• fkcidenLD i squPíT'i.co { lf"om~6t1 cr> o emb61 ice ) • 

l~a frrl'la dD cr:riien:-:o, con los signi:is y ~interna~ neurolÓgi-

mP.jorc.tr o empeorar- en una for-m~ pr-OQ!""P~1va. De psta forma, incial-

mente~·:.- pui=-r:le ~uC'er1r que 1,n;i Je.;;ion ~= ti·omU6ticil. emb6l1c.::.. o 

hernorráoi e¿¡. 

~u-fir:iF?ntr; íl~·.•o c,.::i).-•tf~r.'l ;:..c.\O l -.¡ 1.fr·~ r_ • .-!··.· 



por lo menos. r_edt..icir ·e1 t.ama~o-_de~ jnfarto de forma importan

te y po~er .. cam_biar- ·la evol-~ci&n· del siÍldrome del accidente 
.>:·" 

. . 
r.'"?rebro vasc.lil-ar .-

_ e:r·:~luj_o cc:1_1e.t:-:ral c,,..p~nde de la anatomía vascular, la ra

pidez d~ la~ ocim•iÓn. y_ el _nivel de la presión arterial general. 

Pe-ro lit .;,fiscosid3.d de 13 sr.tng-rn, policitemias y/o anormali

dades'de los eritroci~os, puedan producir la isquémia en los 

vanos que estan parciai1nente ocluidos. 

JO 

Debe h~~erse mención de que h~y atgque cer~bral en evolución 

y ataque cert-!'bral completo. Siendo el primero una deficiencia 

neut'"'ol6gica que progrnsa o fluctua mientras el sujete se an-

cuentra on observación. V el ataque completo, se referirJ a 

que ya no ocurrirá ma5 d~tertor~ d~l e~tado del paciente. 



'2.1.:?. El· ATAQUE 'lS~UEMICQ TRANSITORIO (FiIT), se refier~ a 

c•Jal qUi-8,.. Cfef'i·c-.i eÍiC-::i ;,l,. ··~c>Unil c!9"! c~:.~".f·o~a-1--· ~l.ítú-é~'", ·que dr.:s.rtPitrf?'r.e 

t~tab~ente~ cin -2~ .hora.a· •. t:.o~ ~¡~·to:n~= .·)~q•.~~~i i:'?s .qu_e ~~r~>"i7i~en má"s 
·, ·, - .. ' -

de ·una hora~ pueden -sugerir qup-~¡.-.te~ido-·afe~~-ªdo··,--- r~SultÓ in-

far:tl'dn. 

En general, los AIT pueden tener do'E caus~5: flujo· __ +ocal 

1 en to y embÓl i a. 

Los Al T, son lu advertl!nci a de que p1.1ede haber un déficit 

neurológico pernantente, puedo st:!r innainente. V se consideran 

como un factor de riesgo ascci~do al ictus y al infarto del 

miocardio. 

2. 1. :-;. El ICTUS ErJ EVDLUCION, presr-nta 1 os signos y s{ntomas 

isquémicos que empeoran r.T.l obC5ervar ~.l paciente, al puret:EH'" "='U 

patolog{L\ en:~ la propagacidn t.le un tr;:.'mto en la arteria carÓti-

d.;i. o bJstlar. 

2.1.4. El JCTUS ESTAHl .. ECJOG, presertrii un déficit neurolÓgico 

e~table como resultado de un infarto. 

Los infartos en ellos, p1.1eden Vc-'1.riar de$de áreas peque@ .. 1<j, 

bien lcca.li:::das, no estr.;i.t.;gicas y muy rnra ve::: se detectan 

lesiones :na~ivas con edema sec1.mdario del hemisferio cereb..-ñl, 

que pueden parecer tumr:ires 8ncefc'S.lii:o!3, producier·,do un comp:"""r.>-

miso neuorolúg1co inipu tante que puc.•cJe llwvar- -:il puciente a la. 

muerte. 

El tér'""mino de AI1, Ct."IO·pri:noe •Jn grupc.• d1ve1-50 de tr-nr¡stnrnos 

patológicoc;; q11t! r:roducr.>n trib~•·-r1..1pc1one~ intcrmitentec-,, d81 flujo 

sanguine<J cerebrnl. 



~. 1.5. tAUSAS_ DE AIT. 

I'- Anomalias-de los prop:!'os vasos~sangu{neoe;. 

• Alté~ac1ones en la comPosicio~ de la sangrn. 

• Cambios en el modo de_ lB circul~cion sanguinaa. 

El riesgo de-ACV'de-finttivo-danpud's de un AIT,- es mas ele

'ado en el primer a@o del AIT después del Úlllimo. 



LClS SINOR':' .. 1ES VA5CIJt...ARt::6 POR HI_~~rrr~NSlqN. 

,.. HEMORRAGIAS !NTRH~C:REBRALES H!PE!1T~MSIVAS:

* INFARTO LHCUNAR. 

S1 cndo 1 as zonas m.fs •tul nerablÓs-.-~ fa·_:hemor:-ra.gi·a 1 a c.Ípsul a 

t'ntérña, 'tálam-ot protuberanC:Ía -;-~~~,~-~~e{~-~-. -

La ~ayur parte de lafi hemorr".íQtaS int'ra.c:ereb:-ales hipert>"?n-

sivas evolucioniln en unos cuar.to-:2 minuta!"~, aunquF.! algLlnos evo-

luc:ionan entre- 30 y é-.1_1 m_~~ut·~s,_ p_er<? otr·os depi;mden del tra.tii

miento antico~gulante 1 tartiardo h.'11sta 24 y 4<3 Hs, en P.Volu-

cionar. 

Las tr~s orandll'~ et::'.olo43iC:1S de las hemorragias c:erebr.:\le1:1 

y meni ngea9 son : 

* Hi pe1~tf!n!.=-iÓn art<=Jri «l. 

* Ruptur-a de ma.:i.form¿¡,r:iones V·\SCUlare!:. 

La t·.i;!morragia i ntrai.:r>rr,>br"'l hip~rtensiv.~ puede prcHit:'>ntarGe 

en cua.lqu1f!r persona c:on h1pertens1d"n, pero es más crn.1L•n en ln 

de tipo ~sencial ~ostnnida. La hemorroy1a no guar~a nir1guna 

rel aci án con el eJ J;r r.i c:l 1J 1 µt:1TO se pres~1nt<'o r•11 r~r,tra~ el pac:.ie1,-

tes~ nncuentrñ dasp.~"'rtci. Como ;•...'\ se n1er.cionó, los flt~qu~ e-

voluc:ionar. cm cuesti,.)n ae rri•1uto~ Y ¡us ~tono~ 'I .-.!ntar,;-'3.-.. , guar-

di<'n rel ~cióri con ol sitio y el t.am:in@c.i rl~ 1 ?t hernorr.:1•r .-~. 



otrr~j li'i racuper.:icir5n, sercf de ~orma gradual y ccn ·lentJtud. 

Mu:has ·1er:e<:i el défici:t pu!'.l'de ser.· J_>or~~n _tiema.tonia en e)Cp_an

sion que comprime alguna parte -del encéfalo, y la recuperaci

ó'n de l.;i funcio'n naurolo"gica p1..tede ser rápida' cuando el edema 

comience a ceder. 

La hemorragia hip~rtunsiva, fracuentemente conduce al pa

ciente al coma .. 

2.2.1. CLASJFICACION DE HEMORRAGIAS. 

La HEMORRAGIA PONTINA, as li\ maG frecuente. SE-> presenta 

en li\ protuberan:: i a, encontr"'andose 1 asi onada la ciOtpsula inter

na üdyac:ente. Produ.::e· un síndrome ful mi.nante en que ocurre co

ma en el lapso de sequndo<s a minutos '/ generalmP-nto le sigue 

la muerte. 

El cuñdro que presenta, se describirá mi's adelante. 

HJ;:MORRAG!AS CEREBRALSS PROFUNO,~S. - L:-~ mt!tyo1- i il de 1 as he

morrag1i\s que surgen por enc-i mi\ del trQnt.n encefJl icu, 1.-,curren 

en lo~ nódulos profundos dol cerebro. Siendo los ~itios mas co

munes el putá.nen y el tr\li\mo, que es al principal nuc:leo senso

rial. 

La t:iresi ón sobrE' e~tas fibra5 ucc.sicnadí'. por hematoma en 

el-Cpm1nion ! .t1.te>ru~ cm el pwt ~men o l)l1 medio del tálamo provoca 

L•n déficit 5en~or iomotnr coritralater-al. P~rc- el defer:to motor 

os rr,.ís twtnnr.o f_r"I la hc-!morr.Íl]ii' cm ol putámen y el d~fic:it 

sE>nr;ori al 111<:<"' ncto1- Jo ocl,rre P11 l i! hemnrrá')i a en el tál .:.me. 

F'uede r1r•ron·1·u:ei- H+as:i u si la ~.omorragi a compromote 1 at..:!ral

me11t.r.: 1 ·~S ·lrett~ dt-il j en'JLt=Up. 

!1 



,. ·, , .. 
pr-1"1c:i1=3:io ·~5¡ ra,..~··>".a ·s:ie.!"'-cti·?~. eje 14 cm~c:-::.epc:ia. ~l ·paCio:1te pre-

• > ••• 

sonta ·v&mt_t.o i:-~pe_tieso;·~·inc:~·pacÍd~.d~ Cpai'a. poner!'ie--dt?.Pfe o:-cBmi--. . ' . - . 

nar.· -,~,· -.:.,~-----~~,. '-.-:-_ ::: _·;(,~_:- ··-.. ". ·-

El diagnrfStió:i oportul"'!o de -la hemorragia c:erebelosa es de

finitivo,_ ya que con 11t_ descrJmPresió'n quird'rgi.-::a oporbtna., puede 

&al varsn la vida del paci rmte '/ frecuonti,,ment!? hay r"2CLtPera.ci ón 

comp~ et ... s. Algunos pac:J P.r.•.n~ qr.u? 5:e rr.wnt1..,nen alnrta P"-<::iden re-

c:uperasP sin cirug{a. 

HEMATOMAS ('(: LA SUr<~~TANC!A BLANCI'.. La. ce.r.;i.o::ter!~tica d~ Jo~-

hnmr:1tomac; eG su t.•vnlución nn clrJ'~ tiempo!i. BienrJo su com1en::o de 

form<l hrllSC.;\ con r.~f."\l en i nt.C'05<'1 1 acopma€'""' Ja de déf i :::i t motor 

transitorio. Duspur!s di..~ algunos cÍL\S sin 1rolestia, la cefalea a-

Observa1•doc:>l::' un i;;inrfrom~ de hip'i?rterÍsiÓn intracranP.C\1, E•! 

cual ce de~arr::>Jl"n: vórnit_o, c:t:t-.:.tJfrMs, nbnulu.cic.~n crcc1ente, 

~c:;tasi-; papilar, hemip~rE'~in con défirit ~1:-nsitivo importante. Es 

lentamente proqres1 vo. Y la cvolur:ión espont.á'ne~i, a.car rea 1.-1. 

Los olementos qur puedQn i:;1.U:11liar p,:>ra ltn diagnóstico oportu-

no son: virJilancia rl·~ la E.",'oluc1on clí'ri·.c.:l, ob<;:;Prvéu.:1Ón de 1.111 do-

riO')rnfÍa; determinon Je<. oro~1tu i:itc-r\'f.!nc:i6n qu1rLÍrg1ca par8 

l.S 



2.2.2. INFARTO LnC~NAR. 

Son l&s lesiones n;,;i'S comunes de ACV. Muchas veces son mul

tiples con un promedio de tres por·en~áfalo y_ en algunas ocasio

nes ha~ta má-=· 

La-;; 1 agun,;n~ representan infartos i squémi~o~ c:i catr; :zados, 

con peque@as ca vi da des. Apar~r:an con frecuencia en los nuc:leo~ 

profundos del encé+alo. 

En muchM~ or.a.s.i 1 •r <?!'" h~y L1n buen ndmero de lagunas, ,in qL1e 

man1f1oo;ten cl:Cníca.mente. En ::';ro~ ca.sos, SE! presentan una. 

'SeriP. dP. epi~ndios ~parentementa re~olutivos, síncop~s. hemipa-

resta y d1sartrJ~ ~r~n~ito-1a. 

Ci ert.::is fÓr!"IL:l .:i.s ::;em1 ul Óg1 c.=>~ son m"'s c:aracter!st.i c:as de 1 a. 

c:onat~ttJcion de un~ laguna: 

- déficit hemi;::>l-:?°'gi.::~ P'~tro, sin traritornos sensitivos ni a

f~:Jia. < l°"'guna d'2 l< .. c:,'.';psL•la i~.t~.!rna o d~l pie de¡.,, prntube-

rancia) .. 

·~ rJJT~c1t ::;r-nr:1t1vo aislado de un hem1cuerpo <laguna tal.í

mic.a' .. 

- dls~rtria y tn~pe~a dP t·na m~no (c1~rta~ laqun~s del pie 

do l ~ protubcr,'.'\'1r: l u} • 

- en otro"'" cñso!= .'O t·~a.ta do un epi~odio confusional (lifl.gu

nas ü nivel de los cuerpos grtse~>. 

Ec;tuz r.pi·;od10!'; '='º" generalm•-'ntc. rf~gre~ivos, pero su regre

sion ~,,oart:~nt e enma~..:~r~1 un.:- des1 ntegrL'.ctdñ proqresi viJ de J as 

f1JnL1ones del enc~falo que, e~ m~yo~ o menor pl~=o se manifios-

i6 



' .' . 
Es impor-f'.".'.nti;:: ·~eCir que lÓs pacie,,tes riu~ p<'td~t::ierón un ata-

Ql!e cor~~r.ova~c~~á¡;..,_··_tielú~n un· eJ evad6 r-iet:go- da reCa{ca -dentro 

de lcs··-6 ··e: ·1-:?_~"'Tª~~,,.:~~-sp~-~-!; del p_rimer ¿•.toque. 



CAPITULO 4 

FISIOPATOLOllIA. 

4.1 FISIOLO!lrn CCRr~RAL. 

20 

Ante'=' de ror.1cm;:.:u- m hablar de 1 a patol og{a, ·es nec:esari o te

ner algunos conoc:im1ento6 de !.;:~ ragulac:iÓn normal del flujo san

guine..:J cerehrttl <FSC> .. Du esta for"'ma, aunquu el encéfalo com-

prende solo el 2'l. d~ paso corporal total. uti l1za apro>timadamen

te ol 20% del consumo tot~l del oxigeno del org~nismo 1 de form~ 

que necositn L1prm:im<:.d.:ome•1te 150 gramo<;:; de gluro5.:l y 72 litru!li 

de 01:igeno di~rio: Pl cere~ro no almdcen~ $U~tratos que puodan 

sur met~bÓlicament.o c-r~rgéticns. acumul"'ndo solo r>equl3'@~s c.nn-

tidades de fosf~to de cr~~tina en lo~ P~trocitoQ protoplasmati-

cos. 

El cnrv.br·.J, p.,. ... c:\ m¿¡,.,ta-11J?r su integridad funcional y ostruc-

turn.l rlr•pende tol.:1lm•.:ntL UE:l ccr-H.-:;tante .:.ipor tc:o r1e fluJo 5angu1-

11eo r:rrebral que 11 r.nP t oc sustratos neces..::i.r i os pr3.ra mante

ner su elevado ÍndicE:" mot .... bcS'lico. Do e~t .. ; form,:¡ 1 puerJe darsp 

J.;i forrr . .JciÚn de pi1·uvi\":. '" .:.~ p.:..r-t1r di? I.1 gluco~a, formandoze 

CD¿ o H , u11icndo~o C:=-il"'° al o,. molér:ular par.a.-tormar agua y 

l i bcwar onto>roí a. 

S:.endo vit<:\l m.311i·"n• ...... el. flujo sangu(nt'!'O cerf'~ral, el en

CL:'falo i:tt::·ne i:;• ~temñ·:; de c-a;np"n!.:1...'iCiÓr, o de autorregulaciÓn de 

) 15 lt•'ho~, v.tsc11li'.'.rt.:· '-L·,·0brrll1?'1 <..\1tnr¡ua h.:1lla variac:ionl'?S en la 

J·"·"~~iÓn ª' t.•;ir; 3\ ·,;;1,_,;:,..:".11lt. ""I, siempre '1lle se mantP.nga dentro de 



i:ic-;rtos l f mi t~fi- .L~"'- autorregulat:j dn puedE ser n::\'1ej a.a;:.1 normal

mente en'::.r:-e lt)O._ y:,60-·mmHg _·dt:1 pr.:~icfo E1rter:iill media. CL•alquier 

influenc!.D qu~.:·modi-fiqÚe 1-.,1 r:sc modi Fic_a l~ prnsiÓn c!e perfusi

&n, o l_as r.e~is't.e~cias ~vas~ulare!? _c~re~l"ali=s,. ésto por va'E!ocon-:;

tricc.ión o·vasodilñtar::iÓn·~~- s!endo la~¡::>resici'n de per.fusión la r.:!s

ta de 1 a presión arteri C-"\l y 1 a pree~t!:11 -1 ntracr""aneal .. 

B..S:sicair.enate la aut:orr'"egulac.:icín del FSC es ll~v.:'lda a i:abo por 

Ya~odi 1 ataciÓn y vasocontri c.:ciÓÍ1 de los esfínt~res prcc~pi 1 are~ 

como respU!?StJJ a lao.::s in·fluencia::o. enr1'j'genas, como al C01 , 1-1 , pH, 

lacatato, entre otroc.;, a:! como l c:1 respuesta voscul ar intrínseca 

de los esfínteres prE!c:apilDres a la presión intrc?lur.11n.;il por la 

pre<iiÓn arlEWictl. 

Al par~ct::!r ~·1 CD¡, es muy 1 mportante pare, la regLtl .J.C:to'n, dt• 

forma trtl su ac:umul.JciÓn provo-=.:.1.-~ vi)~odili:1ta.c1¡j11. Por otr.:\ p.o1r·u-~ 

he1y inilucn<::i~s "<"urales nn ld ~·egulación d.?l FSC 1 por la inef"v<:t-

cion s•mpática y la pa~a.r.;impi'tica sobre las grandes ar<:er1.:.is y 

lns poque@o5 v,:i.sos. Pnr--eci.::·r r:,p.-, que la in·fl1..1encia s1mp<:\tico:1 

de gran 1inport.anc:iil pnr el mecaniümrJ uc:oplaciC"r nritre .actiYi•J,:i,d 

metabólica cerebral y t=l flujo nangutneo. 

El 5ú'l. del cc.ns•.u110 cerebral Ulo' Da. ~stti rolacio;1~do con el 

ma11tenimiento de la función F':Lcl'ctricc::i ne_1,..--:in:l, por l.;1 iH:tiv¿.cid'n 

de la bonb,:i, dP "J~· y K• : el otro 50~~ dol crin<=Ltrn,:i cerebr'll de? Oa. 



crÍl:ir.:o de 15 ~-2o"·--IT!l:. por·n:,tn_i..t:t:.o, Ee da un Ltmbral para la falla 

r.JJÓr:tri.i::a drt -¡¿.\!;:>~ nE:uro.~i-l·s_·._\-:_, 

tc:;to os le qLte hc.i.dé!::arrollad•.:i ol término dc"penL1mbra•, en una 

zona dentro de un territorio -i!.lquémico en donde se mantiene por 

un tiempCi entre le. viC\biJidad ·y_la muprte, de form" que sí ocurre 

un l=enómeno de roperfusi Ón !.!obre '=St.il áreil, ést.:\s células L.ean 

cap~""lces de rehabiliti"\rse tctalme.:nte y sobre esta ;:on.:1 debe en-

e.aminarse todar. 1 os es ~uerzos terape1hicos. Por- •Jtrt'l 1 .:1do, tam-

bici'n C';{plica la r-eversibilirj.::ad CLLL.\ndo la dic;rninucid'n del ataque 

isqué'mico c:er-ebrd.l tr-ilnsitorio de fll\JO Ee r~ace mas ouv1:-ra y se 

establecen constar>ti;~ de f!ujo da meno$ de ioo r:il- por minuto se 

establece un umbral para f"llla icnica, es decir, l.9 cantidad rlP 

-flujo nec.:esari:=> part\ p<"rali;:~r las bombas energéticas de mE'lmbr-ana 

y llevar a 1 a. neurona u l;: muertr"'· 

Todos estos (?vent0s, dt.;.bcrt C'P. tom.:irsu en c:uefltEN» cur. rel a-

ción .31 tier:ipo. de t.::,J ftl·.l.1~er ,.l q110 a los 30 :;;E'g. do QLtP- se ha in-

te1 ... rLtmpiUo el flt.tJo ce•-Pbr.;;l. ~l mulabolinrno r.euron"l e: Blti:.-

rado. A los t•O seg. l.:i ft•nción c~lul•~r cesa, y si e~;ta intarrump-

cien continua maH ~11~ dQ 5 minut?s la muerte neuronal ocurre. 

En los pnc:ii.:·nte·.; h1¡:.¡0-!:.or.~os el l!mitP. inferior de aut~rregu-

lar:iÓl""I psl~"l. aurrc-:nt'""-do, nn c:um;H\r.o..ci :ín con los nurmotensos. tfsto 

p~:~d·_. t-=er· por· nl d,::~@o ,:,_. l.l!:i peqL~•~'?~as artc:r1as. Por l'"J tanto, en 



por or:lusiÓn de rami\s :arleri-'3les, df!bido esto posiblf?1nEnte a la 

.?tler.o:ist:l E>roi:;:;i s. l!n. gena"~al al pre~P.nt".i a de hipertensio'n arterial 

e!;ta '"soc:iar:ta con la tJteroiselernsis como una causa da isquémia 

cerel.irnt en,'ll\ ger.te jÓven. La isquémiQ cerebral, puede llevar a 

inf~-rto la.cunar, cm el-. ct.1.iJ eJ. proceso patolcl'gico afer:ta a l;Js 

_-arteri~!.-é:c;i,n~ür). d-i..(mutrO dE> 50 a 200J"m y co~siste en depósito de 

TJbr'inOide, destruc:c!&n mural y oclusión trnmbJtic:a, lr.:;i cual &b 

Uaffiad'-l 1 ipohí ali 110.si s·. E!sta procos.o al parer:<?r es r esul tadCJ de la 

hipe:tansioÍi- c:rénl C:3.. 

Al di~minuir el FSC, se obcrva: hiµoxia, nlareos, con-Fusión y 

transtornos de la vísión, seguidos por somnolencia y pérdii.Ja de 

la concienci.'l. 

4. 3. HEMORRAGIAS. 

L,;;.!:i heruorr::igia-:¡ ce;-abrales dr.o la hipartenP:iÓn ¿:fftPrial, son 

p.:i.rP.d han ci::peri mcr1lüdo .nod1 f i c.,ci oner. po:'" la el evac:id'n de 1 a 

pre:;i Ón Ean']uÍn~~, r¡L.a~ pt.r l."' dj ctenr.i ón mecánica, provoca la 

.f-or-macid'n dt~ mit:r-o.:tncL."'i.,;,,..;i!: ~ en lo<;; c1.1alcs los elementos endo-

t~lial~s, musr·Ldarr.·ti y Pl,:tsticos de l~'l p.:trC?d arteriol~r, est.nn 

dE!fjOrgi\ni..::c1c1Ón de l.:. arqut t:er:tur,:t normal de ld pared i::fer;¡den-

c-<:tdt"'rn ~u infiltrc1cid'r1 por cil plasme"\ s.Jngu{nf>o con dopdsito d~ 

fibririr-1 y d.::.• prof.fu1.to~-:. lipÍd~cot;, !a que> se conose como 

P• ~1voc.:c.tndo lr.-1 ruptu,·"~ 11•·! .'aGo y pur lo tanto la hemorragla. 

1 ._,c. ht.•111r r·r rH]J.~':>, 1_011t•J /d SP. muncionc;, ~obrevi1:onen principc'tl-



por oc:JuS!Ón de r·am.:i.s =art.el"'i·'lle:;, debido esto posible1nEnte a la 

aler.~sclerosis. En tjencrál a1-·presencia d~ hipertensid'n arterial 

e~ta ~soc:iada.Con l~ ~tero~clernsis como una causa du isquémiü 

cere~rnl en la ger.ta jÓven. La isquémia cerebral, puede llevar a 

infar_to lai::.un·a;.:, Cnl e1 C:Ll.1] el proceso patoJcfgic:o afec:ta a l•'lS 

arteri a!i cun' un di .. (m~tro de SO a ::oo ~ m y co!'lsi ste en depósito de 

fJbrinoide, destruc:c!ón mural y oclusic5n tromb&tic:a, lu cu~l as 

llamadw lipotualir>osis. Esto procoro al parer.:~r es resultado de la 

hipertansion t.:rÓnlr.a. 

Al di~minuir el FSC, s;e obl1rva: hii.io:;.ia, mareos, confusión y 

tran!:itornos e.le la vtsión, seguidos por somnolencia y pérdiJa de 

la conc:ienc:i·"· 

4,3. HEMORRAGIAS. 

Le.::; heruorr.:\gia:. c:e.-ebrale>G d,,. la hipt?rttin!.=idn ~rtc>rial, son 

por 1 a ruptur;1 do peq'...!a@uc ürt:~ri ao:~ ir.t1·a·-:~rr>br~l e!i, que en su 

püred l1an c:':~per-imcr1lüdn mod1f1cacione~ rio:- l¿' elevación deo la 

pre5if5n S<ilO'JLIÍnea 1 qun nc..r- l,\ di ctenr:iÓn ffll'.JC:.Ínic:a, provc.1C:a la 

l oc; c:ualt:s los elementos endo-

t~lialc.~s 1 musrularc-~:; y PLÍ~ticos de l" p.:lr.:!d arteriolar, estan 

r-empla::adtJS por un<t Fin~ cap"" de lF--jidc.• cunjuntivo. As{, lll 

dasorgani.:clc1Ó11 de l.=. arqu1t.er.tur-.'l normal da lcl pared desden

tadt=ir>rl t.>u inf1ltrc1c1Ón por el plasmit s~ngLUnl"o con dcpdsito d~ 

Tibrinr.t y d<..• produ..to!:; liµíd,co~ 1 lo quC' se conose c:omo 

1 i pohi al. no·~i s i.tr l L•r • dl • La cu~l crea f .. raqi l i dad du los vaeo3 

P• ~-·vncclndo 1~'1 r·L•ptu.·,:io tJ•·! .,...JGO y por lo tanto lü hemorragla. 

l.uc.. ht.'111• rr dC]l~':;, 1_n11"j /•i '::if? moncionu, &obrevir:inP.n principdl-



2.5 

m•;mte entf-e -los 40 Y'·-.7o:··~«!os~ "-:_-.. '··. _:_: -· -~~-:. _:_: : '.·. 
Las hemorra~i ::.s prof·Üni'.J~·s'-~ :.QL19~,·nüc;.Efn a:'~1 vey-~·de::,1 Os·· nlÍc:l ~Os 

grises, 

nacen en la regidn l~ntfculAr, A·µartir-de las-arterias perforan-

to!.~, que se rdmific:ar. en tJl orfgen cfa la SilViana ')"·que Otitan 

someti dus d prP"111Sn i'rtc:~r ¡al '?levada. La. hemorragia b~j o tt?n-

si.Ón in-filtr.J y de~2tt·u·¡e ~l f:ftjido ceri;~brct ve1.:1no. Los l(mites 

vascL•larus. En el heminf!;"!rio afect.,do so forma un importi:"\nte e.-

dema, que se une ctm la ra'pide:: de expansid'h d~ la hcimorrugia y 

Cor, frvcw .... ncit.. 1:1 her.1nrrr.9i.l cerE!llritl se presenta de form.¡ 

lnc:,,.li~¿..Ja evit;:indosr. asi la Hvoluc:ión mortal de las formas e}:-

tensas. 

vienen proceso!:o faqac:it.~•rios. Eri lr:o'> cu~la~, Jos purlilmorfonu

c:l ee11·c-s ~c"ngu{neos y los m-tcr·Óf .--tgos de¡· i va::ios cJp 1 es .nonoci tos 

aseguran lu delunsidn d1:l fuco hemorr;otg1ci:> 1 c:onslruyern.Jo~u as1 

una cavidad q".Jistica cj Ciltri:=al. Estas fle•norrdgi .as son encentra-

das f re.::u~rilr~ml:'n tu en 1 O!.: c1.r~brus t1t: 1 os h i pr~rtr:nso~1. 

bl unce' :..-ubcort.:.cul. L .. i IH.;t0or-rugia iiia~ l i('•l t·""ld.'.l 1 r·echa;::a "'°l te-

frec:ue:ntc& s .. · lac"'Jj::r1r• a n1v•¿: de l.l calwl<.: prot.11ber<.t'"1Ci~l. 



rios c:arebral es, La. mayo1 ia. e<:Itan situadas en 1 a reyidn de los 

miel eoñ grises central e$. 

Loes he111at.omes sr~ lc~ali::an con mayor frecu~nc:ia L:'n el drea 

tal&mic:a y en la zona c:rl'psulo-lentic:ulo-estriüda. 

Al comp.3r.::u- Pl esté\dc.1 do conciencia al ingreso con la 

' 
sever i da.d dol comµromi so •1entri c:ul ar hcmoi-r"1gi co, SQ encontrcf 

que el prondstic~ dup&11did principalmente d~ la sevoridad de la 

hemorragia i ntra1or1tricL1lcw a igudlmente esto cundiciund que la 

que es la que t l cvQ " 1 <l muerte a los pnci antes. 

Le onfermcdr-id hi µ~rtcr1si va provaca frecunntemente mul tipl ei.. 

micr-ohemorrac.:.i a~ per:t v.:isct.tl c.1res o ~ubcortic~,lt.~s. 



CAPITULO 5. 

t1ANIFCSTACIONIOS CLIMICAS. 

Al ocurrir el transt:crnn neurolÓgico, el pac1ento comien;:a 

a mani fe:rntñr signos y sfntomas _di fF~rentes, rlependi en do de cada 

e: aso. Cuar1do comi en: a el dé°f i ci t nE.>urol Óg1 ca, ost~ av-"'n::::a h~st« 

estabilizarse y detenerse o put.o>de llevar a lM muerte ;! nac1n11-

te. En el caso de estdbil i::::ars'=", P.l pac1er•t':i tiende a mcjor"-r 

en -forma pr•.1latina <dep~ntli~ndc de la h:~ión) o puede lls-gat' ~ 

qued•~r ce.in frf!CUE:?l.;..o::. J'h:>r ttldl'.\ 'f>LI vidl'., que le impedirw{,1 llevar 

una vida nrirmal. 

A c"ntinLH1ción s~ mencion ... n ñlguri~s caractcríst1ca~ c:l!nic:~~ 

5. 1 f\TAL7UES ISC!UE!'lICOS Tr".A1·~SJTORIOS (Hl f): 

Son f:pisodiun i~~quri"mtcos Lle una di~fun!:HÓn r:erP.bral ioc.il 4:..Je 

duran por lo mero 24 11s. p~ro por 10 generc.11 solo duran uno~-

minuto~, spyuidO!· µor r~ct1pE!rac1on completa con auaenr:ia de 

evi rJenci i:l d~ d1H i e~ t net•r·cl dg i co. Sr1n 1 o1 '1dverter"c i ~) de L''""" 

déficit neL1rolÓgico p~rm.·nte. 

5. 1~1. '"' IT EtJ TEF:'UTORIO CAí1'.0TIOCIJ. 



una u ambas eatrSmúHtcJf'1.s._dHl m.1.srn.:J lüdo. 

Si ;;1, AI--T ·~t~d~--Rl hemi~ff.!rio dominante del lengu3jo, ~e pro-

duc:w- di$f.!sia (.-.dific:u!tal pari<.1 h-,,.hlar>, También se presenta ama-

urosiS fuqa:: O diverso~> tl po~ dt? cuadrantópsi as. 

5.1.'.Z. AIT EN TERRITORIO VIORTEDROBASILAR. 

El S{ntoMa más común es un compromiso motor con debilidad, 

torpe~a o parálisis ~~ cualquier com~inaciÓn de extremidades has-

ta la cuadriplégin. 

En cuanto Al comp1·omiso Sf~nsit.,vo: er.t.umer.imiento, perdida de 

la nensación o pareslési:3.fi en cL1alquier 'co'rabinación do e>ctr""emi-

dad es. 

Al observar ~l paciente, se le ve con marcha inest~ble, de

SE>qui librio y vértigC" 

Puede referir trant.-tornrJ~ dt:! visión, dt...,sde disminución de 

visic:S'n hast~ l" c:egu~r.::i. C':l'llplr-ta. 

Lar-- C:E'f.=ileas, puec!r-•n .~c:ornpa@r:w n Jos AIT, siendo de forma le-

vo y nn ~'"\CF."'ntuñd~q el rJrd ur- dt:.' cube:::tl C?s pul aiÍti J y localizado. 

:S.2 HEMORRAGIAS. 

L~ m~voria du l~s henorragi-'\S int:.racerebrales evolucionan de 

formc.l rJpida., en unos CL·.,nta~ "'tnutos, paro otras lo hacen en 

pc:.-iodo dn :>O i\ 60 minutos y algLtnae; t;irdnn h•~sta 24 o 40 hs. 

5. 2. ! . HEMORRAGlfl PONTINA. 

Se produo::c un sfnt.lrornP fL1l n11 nante r?n el cu~l el paci en to cae 

en ...:uec;t:i.Ón de ~,;.,gundos d minutr:Js y gcneralmentR viene 

1 n .r·ut'rlu en 48 hs. 



prec;enta. dificultad p~r-ft h~bli>r .. < .. wr·°'Slrt.'111..10 r-alabras), el

brdZO .,. L., p1P.r11i.1 de un mhrn10 lado <;;e debilitan· d0 Formil gra-

dual, los ojos tienden¿ dP.svirrse a~ l~d~ contrario del la

do p¿o.restésic:a. Tcido<S P.stos · feñomonbs ocurren 'gr:~·d1.la.lmente en 

lap~o de 5 a 30 minutos. 

Gri'duc.•lmente 1 a debi 1 id ad d~ los· miembros emperorá, hasta 

qu~ vuelven fláccidos. Se pit .. rde ·tot«lmente. la sens1bidad, 

hAblar r·e~1...1Jtr impo~•iblf~, hay . .,;omnoli.!ncia.que.se convierte en 

estupor. Después ~e pres<..>nla c:Df'lilt con r'espirr.ctón profunda, i-

Pr"?g'.Jl <'Ir o intormi tente. Hay ri gidc•;: y temblor muscul ~r que "'u

mentan l~ prndL•t.:ciÓn cfel calor corporal. 

~.2.=. HEMORRAGIA TALAMrcA. 

Puede h.:1ber lnii.;!almento perdida rle l.:t Cl""nciencia que 'Z'~ de 

corta duración. nominan les tran$t.orr;as !O:unsitivos, c:omo sen hi-

poesl,¿osi ,'.\ o ..:mestcsi a: hay hemi pl ~gi a que pt•ed~ ser r:ontr"'.11 .?le-

si la h<~morr.:igia E>n cualqL~1ora de los r1Úclt~c:is compr-o~iet~ 1;:.te-

en vo:.: C\lta. 

L~ hernorr~gi~ t~l i(1111ca c;au'!::"'a Uf\.:\ ser·ie de dcscrdc11es ocul a

res, ir.cluyP.nrlost-• partlisi~ d¿. l.\ n.irad~ Vflrtic:"'l, d!?sv1t:t~:iÓn 

for:~d~ de los ojos h~cia abajo, dF•s1quald~d de las pupil~s 

<anisocot"ia.) "Sin rc>Mc:c1o'n a la 11...1:, cfr•>:,v1ar:i•Jn obl1l--L1a r:Pn P.l 

ojo upuesto a la h~rnt.1rra•JJ"" des;ilC\-:!ddo h,:i<::i.-'t i'l.Ji1J"" y 111P'11.:d

mento, ni~taqmo por rf:ti-acciÓ;. y r etrdcr:iÓn du lar-, p·.ir¡•ado!.>. 



5, 2. 3. HEMORPAB !A CEREBELOSA. 

El com; en;: o es de forma brusca pero si11 perdi~lÍ de la con

ciencia. En cuPstión de minutar- el paciente no puede pm··manocer 

de pie ni caminar, se ca·racteri:a por vómito repetido. La nuca 

esta contraída y muchas veces inclinada latr:.>ralmente. 

La cefalea r.lccipital y C'~l vértigo son síntomas que hay que 

tomar en cuent~ pard un di~gnóst1co oportuno. 

Ouranto las primeras hor~s, l~ ma.yoria de lo~ pacientes es-

tan alerta, confusoc¡ o htpersomnes. lfay r1E:svii:\ciún ocular al la-

do contrarie d€~ la lesión, las pt•pilas se cncuentrc.m mtóticas. 

Al principio lr)5 resput-~~ta!':i pli'ntares son fle::or"'s, pitro al de-

tarior·arse el estado del pacif":'nte 5e vuelven e;:tensorñs. Se 

pierd~ la capacida<1 de lJiri.air la mirada hacia arriba de forma 

volunti\ria. El p¿iciente entr.:1 en coma. 

5, 2. ;;, HEMORRAGtAS PROTIJ8ERENCIALES. 

El comien:c C$ de forma brusca, perdidi\ do la conciencia y 

frecuentemente se presentan mov1miontos conv11lsivos. En algunos 

casos sr:; Acompñ@M de pará'l i sis f~-,ci al peri f~ri ca del 1 ado de 

la lesión y hemiplttJia co11tralat19ral de las mier.ibros. Avece9 sa 

asocia c:on una p~rá'liui<;, dl:' latpr-alidi'\d de la mirada y una 

d1:1sviación do la Cc"'\bl~<:~. Lcis transtornos vegntativo5 son impor--

La cefc.tlc.•a no es u.1 síntoma que> a.coinpo@o d9 forma invaria-

ble a l ·~ hemorrugi a intrac:erehral hi pertensi va, pero el vÓmi tn 

casi s1emprc 5G encuentr.:i prc .... ente. Las r.:onvulsianes son raras 

Y OCLlrri-~·n en 10% de los Cdsos. el diagn6stico 011 la mw.yoria rlft' 



. . . ·- . ·-

c:í en le esta tot .!'tl mente conci ente, .:·f3:1.' 'di B.gnó~t1 Ce~~ pu~d-e·-~~0~4:-un-

d irse entre tn-f""'rto i-squ~micci o'~~m·~Jrr-ii_~-i~--·i-'~tr.ci_~~"."-~~al:~:--Pa~m 
ayudar ~, lo>stal:il ecL>r un di agnr5sti co co,~~~~:t~ ~~~ :'.~~:¡-~.{~~~- }---~- tO-:_ 

mog,...afic"l cof'lputari:?:adc:."t. ;.\.t'.~ ----· · .-.L~f<·~·:.>;-
- - ~--00~. -- ·--

5.3 INFARTO LACUrlAR. 

Es la lesion mas frec:uente de los accidentes corebroVrlSC:LI-

lares. 

5. 3. 1. ICTUS LACUNAR CON HEMIPARESTA 110TORA PURA. 

Se pre~enta d~bi tiddtl nn nl rostro, bra~o y pierna de un la-

do del cuorpo, sin cJéficit ~ensit1vo ni visual. 

Un tctus m~sivo por la o~lu~ión de arteria media o do la r.a

róttda intern.1 puedr;o provC'lr..o•r déb1 lidad motor.'.:! un1lateral, pero 

~stari;:~n pr~m.?ntes r.Jtro5 dr!-f1c:its. Do nsta forma, en grmeral el 

brfl:o pierde mas fuer~a que la pierna. 

En i'.lgunos Cd!iOS su camic.:n:o se acompd@a parm:3tdbt a &n 

el rostro, bra=o o pierna durdnte unos minutos y no recidiva. 

La recuperac:iÓÍ1 de la hemipí\re:.fsi a comi en::a al r11dedor de do<:> 

semanaH y en form<"l m=;pectncular si S8 ~ncontraba totalmente pa-

ral i::ado el l ,"ldo afectL·do. 

S.3.2.. ICTUS SENSITIVO PURO DE LA CARA, fü~AZO Y PIERNn. 

~s caracatnrística la parestesia y pnrdida ~ensitiva l~ve 

que af'=!cta el he mi cuerpo, sin pr1.?sent._1rs~~ •.:>tro dd'fi ci t neur-r:>l ó--

gico. 

El urea ¿\fr;0l:tad.:\ St;0 dl?'scribr' co•110: enlumer-idtt, con hurmiguc-o 

prurito o r{g. de::. 

3! 



Al comen::.:\r el ic:tus, lc=1'3 parestéaias se diseminan en el lado 

afec:t~do an U{ •!S u hor.:\s. 

MANIFESTACIONES ORALES: 

El car¡cter de lo~ problemas depende do la localización y 

ex ten si Ón del ACV. Pero ~e encuentran problemas sensoria.les que 

pueden ir desde nnestcÍc;ia hasta dolores muy fuertes que nacesita

r-an la administre:ic:ión de un analgésico para aliviarlos o cir-ug!a. 

Este dolor no es fiÍt.i 1 de tratar y no !1e presenta local i::sdo. 

Se pre•aent.;i di:oestéc1a orCJ.l, disfuni:iÓn de los músculos de lil 

masticación, deglución y faciales; as{ como demasi.ada excrosió'n 

salival, dificulatad en lc3 deglución, dific:ultad respiratoria y 

fluidos nasñl'"-'s• Se pierdl: el tono mú~cular, afectando a loe mus-

culos de la mastica~ión raAli::~ndase ~decuada~ente la BpDrtura 

y cierr-e de ln boc~. 

El paciente no tierie la coordinacién adecuada en la mano para 

realizar su higiene dental, trayendo como connecuencia. lau infe

cciones fr~c:uantes por la. acumulación de placa dental. 
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CAPITULO 1;. 
' ".'. ·., 

r-ACTORES DE RIESGO V r>REVENCION. 

Se han identificado varios factores de ri9s9o que_ .iLlmerítáñ· 

de forma importante 1 as pos.lbi 1 idades de desar,..ol lar_/_un-~ACV.-

Entre estos factores se encuentran: 

Hipertensión arterial 

• Hipercolosterolamia 

* Desordenes cardi~cos 

• Diabetes mellitus 

* Migra@a 

* Tabaquismo 

* Co~sumo cotidiano de alcohol. 

6.1 HIPERTENSION ARTERIAL 

El factor de riesgo que se ha considerado como el más impor

tante es la hipertensión arterial 1 que además se encuentra muy 

ascci ado con la edad, alimentando el pel 1 gro en 1 os p~ci entQs ma-

yores. 

La hipertensión arterial puede ser considerada de dos formas: 

1.- Enfermedad en sf mfsma o eMpresid"n de una patología. 

2.- Como Tactor de ricwgo, idenpendient~mente de su causil. 

La. prevaleconci" cJe la hipertensi.Ón Sí~vera baja 1 poro la 

prevalecencia de hipertonsiÓn en gener~l , es alt~ en los p~{ses 

L ... 1 hipertensión ha sido considerada con.o caLt'<ia intcrmed1 L1 de 

un número eleva.do ífl? muertes por 1::a.rdiopdtia. is41.u:5'mio:::a o a:c:cidE"n-

te cerebrovasculur. 



La hipertensió'n art~r-ial es el proceso mas importante que !ie 

relaciona con la aterosclero~is y sue complicaciones CACV is

quémico, E'ntre otros>. En estudios realizc:i.dos a nivel hospitala

rio de casos nuevos de ACV, se observó que un 76.3X d~ lDD ca

sos presentaban hipertenslÓn arterial. Por lo tanto 7 ~e obs•r

vo qu~ la hipert~nsiÓn arteri~l aparece como la posible condi

cion cuusal mas frecuente, tñnto sola como apocmo@ada de otra 

patol~g{a. 

Debe recordarse ~ue la presión arterial, tiende• elev•r

se a medida que au~onta la edad. Pero lñ evoluci~n de l• 

presi&n arterial en relacicfn al sexo, da cifras menores en 

mujeres, tanto siGtÓllcas como di"atÓlicas 7 hastü el comien

zo de la Sa. de'cada, en que se observa que las cifras aumen

tan de forma importantt-t en muj~r"os. Tambien se entendió en 

i nvestigaci onos rt>Al i ;!il.di.s 1:>r1 nuestro pa{s, que el factor 

sr~.<o influye en las mujot·ec, cr"e.:\ndo unJ postble 're~istencia 

a la complicaciones derivrtdas de la tupertension. 

6.2 ASOCIACION DE HIPERTENSIDN/ HIPERCOLESTEROLEMIA. 

La presi~~ ñrterinl y el colesterol son dos variables con-

tinuas, lo que nos ll~va i.I r:o11~1derarlas en conjunto. 

La. hipercolestet·olc>mi.:\ ~s, de la misma forma que la hiper

tension arterial, un factor de riosgo de elevada prevalecancia 

en nuestro pa( s. La preval ¡,]i:enci a de la hi percal etoterol emi a 

c'ependo de su f1-ecut~nc.ia y otras c;arc.\cterf!::tticas que tiene en 

común con 1.-1 hi pF.1-tensi1...:'n ar- 1..eri .. ,! : los dos ~on reconoc1 dos como 

fa•:l.or·eo:¡ cte rif:;>~go dP enfennt-:dad~!:i c:~rdiovasculareu y sus; com-



pljcaciones y los das son modificé::lbles, lo c.:L1al inU{-::a qLie 

podemos disminuir las comp1 icaci one~ que pudi erán p;-esnntarse. 

Los estltdios epidemiológicos han demoscl""ado que generalmi:=nte e~

tos dos factores se encuentran en un mísmo individuo. En otros 

estudí os se ha observado que cuando h<)y incremento en el coleo

terol sJ.r1co, también lo huy en la pre~iÓn -lrtf::'rla.l·, aumenta11do 

as! el riesgo de desarrollor enfermed~d coron~ria. 

To1nandu en cuenta· lo anterior, r..1ra le:; modificacion de f;;>S-

tos factores, al indivir.!~10 se le purdH V.:\lorei.r de una forma 

multifactori.'=11 y el trat.'1.mlento preventivo debe se igual. Son 

dem.asi ~dos 1 os médi c:os qLtt:> con si darei.il que el tl""c~tami en to dr.

ld hipertensión consista simplemente en el control do la pre

sion s~ngufne3, o que el tr~t~miento d~ las hiperlipien1ias 

solo consiste cm norm.o:lizar los pc)r<fmetros b1oquí'mic:os; lo cLtal 

debe ser modi.ficado, porque se ha ob~erv,,...do, que lil m<!\yoria de 

los pacientes que ~ufrr?n Lln ataque del coraz.:ín, tcn(a.;1 una com

binación de varios .fnctoreG, en forma ~van=~da o ligera- Por 

lo ta.ntu, para prO"vonir los problemt.1s cardiovasr::ul.:\re~ a.sí como 

sus cc,mplicac1ones, Ql tr¿:iU1mit!'nto preventivo debe enfocarse a 

todos los posibles f~c:tores de riesgo y no ~ole a uno que se 

crc·a importante. 

El riesgc:1 de doisMrrol lar una c~nfermAdad cardi o-,1asrular os 

m.:Jyor en el hombre que Rn la muJer, aunquQ h~'lya una c:ifr.:i igua.l 

de col usterol total en !3angrP.. 

La hip~rcolé'sterolnlmi" dr"'°=:ir:--nlla .:1terosclerosit:., que pue

dP. permanect:?r itsintom~ltica dur,:mtú un lartJo porioda de vída, 

pasando as{ tlesaµer-~ib1da .. pPro cor.tim•.:inclo 'Et.t evc-:lució'n hasta 



manifestar90 da diversas manP.ras en forma grave: enfermedad co

ronaria, ACV o enfer-mednd oclusiva artgrial perif\Írica. 

~n general el tr0tclmiento pora la hipercolesterolemia, con

sista en una dieta baj~ en colesterol y grasas saturada y dismi

nucion dul peso, as{ eomo tratar de modificar la vida sedentaria. 

6.3 DESORDENES CARDIACOS. 

Dentro de eE-tt? g-upo, ~e cnc:ontn5 .• que el probluma cardiár:.o 

-q1.1e con mayor frecuencia predispone a un ACV de tipo hemorrá"gico 

es c:alc:ificaciÓn do la. v.:\Jvula mitral, hipertr6fia idiopática con 

estenÓsis sub-"Órtica e insufic:icmcia c:ardiac:;:i. 

6.4 DIABETES ~ELLITUS. 

En CUc"'\nto a éste factor de riesgo, lo qve s~cede es que en 

ella existen diversa~ altnraciones que predisponen el desarrollo 

de aterosclerosis, con las t.:omµlicaciones ,Í,1tes mencionadas. A-

demJs se incluyo unM b1ndenc1a a l..\ hipercoa.gulalnlidad. 

Es un -factor de ric:>sgu importante par" i\i..;.cidente i squémico 

cerebral, en gente JÓven. 

h. S MtGRA<.<=!A. 

En 1~1 !n•c;t·; tllto N.:i.1. Ct-' Nm•rolo9Ía, o'lro fQctor potencial de 

.-ie!:>i;oo p~r.:.t i"!l .:.u:cident.o io:;quérnico cei-ebri:tl, Fué la migra@u que 

~·.;tuvó ~r""-'~l..·ntl) ·~n v..=i.r1 .. ,e:. caso-:..¡. Le, n•igra@d es el transtorno neu-

1-olÚgi1. 0 m~c; cr.:1mfr1, si1 ntlo ~"-' .frc--.L•enr:ia mayor· en mujeres q•Je en 

hnn1lw•_.-:,. Se .~nc:nnlrÓ. q11,~ 1uv1 hi:.'ltlr'""ii.\ de in1gra@a era muy fre-

cu1 ... mlw .<:.•n lr:is pcAl:iF.?nte~ cun 1nft'rta c...ercbrul. 



eo h.:t. ~;ugf::'ri dc1 que ~( _J ~e 1,sql.iémi. ii, ·cerebral: es SPCt.mdari a a 
' . '·:· ~' . · .. :., - . ~· . '. . , 

un 1.atuq_ue .~1.1. 'Jr~'fiº-~~' '?-~. ·poSi b~·R .qije ur:i· _evento· vascular. í sq11emí ce 

pued~ desf;'.'nc"ldena.f".'·-u~ ~t:r\':l'ue migr:a~os¿. 

Se h.:\ demostrado que lots factores más responsables pera el 

dAGarrol 1 o d~ alg~n transtorno i squémi co, snn pri m:ipalmentsi hi

pertensi Ón;, hiper col es-terol emi a y tab.:lqui smc. Todoc el los aumen-

tan el riesgo cuando aon asociados con la ob~s1dad. 

En cuanto al tabaquf~ino 1 se ha observado mayor riesgo cuando 

al individuo fuma 10 o mas cigarrillos di.r'rios. 

6. 7 ALCOHOLISMO. 

En la actualidad al abuso d~ la ingeeta de .::i.lcohol es uno de 

los mayores problem.::i.s do s.-.lutJ n1jb1 lc;3. El .:i.lc:ohol ismo cr-Ónico 

produce cardiopati~"' QL.'E' ::;~ man1fiest~"l. como arr{tmias, en e~pQC:ii""tl 

'fibrilación auriculit.'lr. Tambtf!n produce un aumenta de la prr,-s.tón 

arterial as.Í como i.'lumanto en el gasto ct1rdiaco y frc.-cuenci;1 car-

diac.a. Y Eie produc.e una di~ininuciÓn del flw.jo sangu{nco c:c::rebr,_;l, 

El cur.!=iumo e:~cesi va de alcohol , Pl1C!de i nfl ui r en e""! dt'.·Sarro-

11 o dG un accidente ce,....ebral i squémi c:o as{ c0mo L.!no hf·~rr.orr.Ígi co. 

De hecho, es considernd•.:i como un f ü.ct.:i:- importante en la forma-

cion do h~ruatomas en JÓ•..-'C?nüQ y r ... orson.:,•.;; de er!r1d medi13na. 

La F'REVCNCION p-o\ra un HC:V, c.cint.J~tt ;:n !;:\ n,t.;cfific.,"'t:tcií' J1~ 



de la hipertensión, hiper~o:esterolamia, desordeneG cardiacos, 

diabetes melliltuta; asi como el control on cuanto a los ataqu~ 

migra@osos y disminuir el consumo de cigarrillo por dfa, así' co

mo la ditaminuciÓn de la ingesta de alcohol. 
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CAPITULO 7. 

MANE.:O EN CONSULTORIO DENTAL. 

Es import.=lnt.o Ltn manejo L\rt~cuado del paciente que ha pade-

cido un ACV, para prevenir que en el consL1ltorio dental se desen-

cadane otro. Esto es porque la mayoría de los procedimientos que 

reali:::amos provocan mucho e.,;trrfs o miedo t:n e>l paciente, aumcn-

tanda su 4=rac:uencia cardiaca y por lo tanto su pre-sión arteriül, 

lo que puede llevar a un ACV agudo. 

Lo primero que debemt>~ hilcer cuando llPga un paciente ns rea-

11::.ar una adecu.'.lda htstori.:i clfn1c:a, a~onrl,1ndo en relar.iÓn .:\ 

presión arterial, pard sai::.ew s1 es hipertenso el paciente y si 

esta controlado. DPbem'.:ls prei;:gmtarle .,.:{ ha tenido -"lgt.in trantorno 

corabrovasc:ul C)I"" 1 c:uo:\ndo ocurrió y en que candi cines fue <reposo 

o actividad .física> 't que clase de modicamentos esta tomando. 

Tambien dabemos ubsürv01r .-:1 p.1c1ente cu.:i.ndo nste l!E~ga a.l ~:onsu!-

torio, ya que en su fcrn1a de caminar, hublcv· o PHpres1ón fctcial 

nos puoden indit:il.r si ht..tbo algún problema. 

Si hemos obt;,:oni do r~sttl t¿idns positivos E>n cuanto a pre!:": ene.~· 

de hiperh=>nsiÓn o diabetes en lü hl 5b.Jrj ,_,_ clfnica, será conve-

niente que al inicio de c~da cit~~ s~ registran lus signo~ vitu-

los, esto tümbi~n ~s útil p~ra vigilar a los paciúntes con sio-

médico. 

Lo oi._~n conveniente el'"I lo:;; pac: E.>nlP<:- po!':t-11cv4 es re..<l i ;:i\r un..;i. 



Hay vari º'=' factores .post ()CV que indican un riesgo durante 

el t:-;\tamiPnto df.'.!nte:tl. E!;, µor el lo que es necesario seguir al

gunas r~glas para prevenir un ataque agudo· en el consultorio!: 

1.- Cuando ha ocurr-iclo un ACV no debe llevarse a cabo un 

trutamiento dental, h.'\-sta que hallan trnnscurrido cuando menos 

9eies me~es. Sl dolor y las in~~cciones, deben de controlarse 

con mec.Jic:.:tn,entos y s~ ú .. .!b<-i esperar el tiempo que sea más posi-

ble. 
LAS i nfec:ci enes pUQden prevenir~.e con una hi gi ane adecuüda, 

para ~lla oxisten algunos tmplemantos que ol pacionte con pro

blemas de coordfinacion puP.de utili:ar, c:omo es e! uso del 

cepillo dental al~ctrico y la irrig.:iciÓn con aQl'd. a prosión, que 

facilitarán st.1 higiene. 

2.·- Debe h.Jber disminución del estrés cm l:'l momento del tra-

té."\miento dnntf.'l y l1dcerlA lo m.fs pl~ci=ntera la est.:mcia el 

consLtltorio al p.;.ciantr~. Lo mejor es rE>alizar citQS cortas y 

cont-.rol¿w ol dolor, ya qLtP- P-ste puedo activar un eumento de l~ 

pre6iÓn arteridl. 

3. - Ot.:'bf.' prevenirse 1 et J nyecci o'n i ntr-av<!\scul <'\r da ancstd'si -

co~ con vasoconstr1ctor. 

4. - Durar.le ~l proc~dl mi en to dental es i mporta11tc el revi

!lCff r;onstantc!mOntc la prfH.;iÓn c:\l""ter-ié\l, sobre tudo si al tra

tamiento es eatt·-nso l.., ec; c.:1.·1s-"' de un ostré's mayor. 

S. - ~li hay un ¿~umento i/;.o t.~ prosl Ón arterial deba hacerse 

unM i ntt::'rcc.m -Ld ta mld, cu, fl.M·a tenror menor ri e~go. 



CAPITULO S 

TRATAMIENTO. 

TRATAMIENTO MEDICO Y SU CONTROL. 

El dtagn•Ístic:o y el tratamiento de la- hiper"tenSiÓn arterial 

son capdces d~ reducir enormem~nte la incidencia de la5 complica

ciones cerebrovasculgre~. Por ello, el diagnóstico debe ser opor

tuno y el tratamiento enérg1t:o y constante, porque los problemas 

ñrteriolares <aterosclerosis y rup+:urél de aneiur1!;;mas>, se desa-

rrollan do forma progresiva y silenciosa c:om~n::ando en un estado 

en que la hipertensión es relativamente tolerada. Pero ol fri.tca-

so de 1 d. te1~apeuti ca anti hlpertensi va frac:a~a por mul c."\ informü

ciÓn y la indisciplina de los paciontp~ p~rñ Eeguir el rég1mwn. 

Es obligado llP-\'ur una tar-=inc·utica antih.ipertensiv2 cuando 

ya se han µreser1t¡i.da lE·-:iioncr.:. ce?rebro•,,..'\sl.':t..11.:.wcs. Es importante el 

da~cen5n de la presi&n drt0rial en ~l p~riodo agudo de accidente 

hemor rági co. Pr-ro debe l:'Vi tarse 1..-. rt:c>ducc1 oh de la T /A si stÓl i ·-

c:a por deLajo d& 160mmHg. Y 1-:l acc.idt.."nte •1squémica 1 debe evi-

tarse un descenso rd'pido de la T/A dur."'\ntn lo~ primeron 10 dÍa~ 

Ca no ser que se mant~ng"1n c1fras ton!:i1cmalt::oos críticas, de pre

•siÓn diaslÓl ica p1~·rsi!.;t.)nt .. ~ é.! r1.".ís t..h~ 12.:• mmHg>. 

El descen!io de la presi6r, de':Je hac:orsi: con mL1c~H:1 cuidado, 

tes a11ti h.i pertenst vos y pr i. 'ht-::ro dr--ben provt:1rsc dosis pequeG!-3.~• 

de agentes menos pole:.-ntt--!,. 
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;..ccidant"', ~e han realizado estudios para la administración de 

111eUicamentot> .=i.ntiplt.tquet~riws como la i\spirina y se ha logrado 

•.lM buen resultado. Que ayuda la prevencion de AIT. 

De hE!c:ho el tra.tami en to de la onfermedad cerebrova9cul ar i •

quémica es principalmente preventivo. Y se realiza con aaentes 

antiplaq1.1etarios, antic.-oagulante.;; o en algunos casos con cirug{a. 

V la terapia anticoagulante <heparina> os necesaria solamente por 

cuatro me~es después del accidente. 

Rara vez se ind!c:a la extirpación quirúrgica del coágulo en 

la etapa aguda. Pero en la hemorragia cerebelosa, puede ser el 

tr~~amiento ldoneo para salvar la vida del pacienta y le permite 

un buen pronóstico par·a tl•.I recuperación .funcional. 

El proposito del tra.tarniento médico en los accidentar.: he1no

rrJgicos es la supervivencia del p.:\ciente, por medio de hidrata

ción parenteral y mantener un equilibrio electrolítico. 

7. 1 TRATAMIENTO E11rnGENTE EN CDNSUL TORIO DENTAL. 

El tratamiento .1decuadc.• v~ en relar:iÓn con la rápidez con la 

que aparecen los signos y c!ntomas" que nos indicará la prouen

ci~ de AIT o un accidente hemorrágico. Recordando que·en AIT, los 

signos y s{ntomas desapar~cen alrededor de unce 10 minutos y en 

el hemorrtgico continua11, recordando que el paciente puede per-dor 

la co>1cienci.;. y dL•sou~s pu1:~c.i.:- entr.:\r en coma. 

S1 creemos que se est.:\ presentando un ACV y el paciente aún 

se J?ncuentra consc.i.entc y nos refiere que se si~nte mal, debemos 

sEguir los siguientes pasos: 

1.- Ant~s que nada, debe musp~nd~rse el tratamiento dental, 



para poder observar y atendRr al p.J.clente de forma adecu.:ida. 

2.- Regi~trar su~ signos vitales. (La presión aumentará un 

poco, el pulso se nota saltón y l~ frecuencia cardiaca osta 

at.-1montada .. 

3.- La colocaci&n del paciente varia un poco: Si es un paci

ente consciente del.Je estar ~n po~ición vertical y cd'modo, para 

que disminuya la prusi~n en la cabe;:a CSemifouler>. 

4.- Si se trató de un AIT y los síntomas cesan no será ne

casario el pedir ayuda mé'dic.? .. F'C!ro si evolt.-1cionan, os necesario 

~edirla 1 para trasladar al µ~ciente al lugar adecuado donde re

cibirá una atención rompleta. \' no ei:s necesario la administración 

de oxigeno, a menos que se produ::.c.1. insuficiencia respiratoria, 

ya que el on1geno os vasocon=tri cor en 1 as arterias cel"'ebral es. 

P/\CIENTE INCONSCIENTE. 

La po,-dida repentina de J."l conc;c:iencia yci. nos esta indican

do un pronóstico walo. Recordemos que muchas vecen ántes de 

ACV hemorrágico se presenta dolor Ce Cübe:a, v¿mito, mareos y 

nauseas. 

1 .. - Cuando el paciente pierde lci. c:onsciencia, lo primEro es 

susp1:mder el tratamiento dent"-'l .,. coloc,3rlo de po-::;icion sLtpinCJ. 

c:on la cabe;.es i:n una incl tnacicn supr"'rior a 2c1-40 gr~dos r!?!:;pecto 

al sillón, como uno. mnd1da par,, disminuir L"l presion intracrant:-~-

al. 

2.- Registrar los signQ~ vitale.•c. l.a f1·ecu21u:~.:l. c.<1rdiac.:>. se 

obs('rva nor111al o un Pl'C:w 1 e:rita. t".:'l pul.::o s,.. P.nr::w:~trct Sl'll tdn. 

Pero si cJH5•'p .. --1ri:>c:F11 Ultlo;;n y pr~·.1Ón .-.~rtP.1"i,Jl, dl'2'ben re·ü.i ::.:u··-



se los pd~os de la resuci tació'n c:ardio pulmonar, en este memento 

s! deba colocarse al paciente en posición supina y en el piso. 

3 .. - Debe pedirse ,;is1stencia módica de inmediato y continuar

se con el soporte b~~ico de la vida. 

No deben dársela al paciente nunca sedantes ni narcJticos, ya 

que frecuetemante se encLc"=!tra en e~tos pacientes la respiraci&'n 

disminufda y éstos deprimen el sistema respiratorio. 



Es frecuente 

CAPITULO 9. 

PRONOSTICO. 

vol VP.r a d~!:;~rrol l i'.r atrlque de tipo 

isquémlco o hnmorrágico de los l~ meses en adelant~, después de 

haber ocurrido el primero. La l:ic:.::-.li::ación de las lesiones siempre 

as d!Ter~nte y no se pre~entan en un mismo sitio. 

f_os poci~nten hipertensos., pueden desarrollar un ACV, si so 

da un estfmulo que aumente;: de forma importante lil presió'n arteri

al. 

La mayoría de lo::; f'.~CV, pueden no doJ.:1r seC'Ui!las si son trata

dos de forma adecuada.. Aunque hay otros que puaden dP.Jar secue

las muy limitantes e icluso algunos pueden provocar l~ muerte. 
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CONCLUSIONF.S. 

* El factor de riesoo mas importante parü el desarrollo de:? 

ACV, es la hipertensión arterial, pero no el Único. Existen o

tro5 factores importüntes ~omo sont h1percolasteralemia, pro

blemas cardiacos, di '°'"etl!c mel 1 i t1-1s, tabaquismo y alcoholismo, 

que se presentan a~oc:1ados. Uno de lo~ factores importantes pa

ra el Cirujano Dentista, es el u~trés que presenta el paciente 

ainte la inminencia do un trutamiont.o dontal. 

* Es importante reali="r un3 ader.udda historia cllnica a 

Jti•pección, para podm· pr~venir este tipo de accidentes.. En la. 

historia cl!nica debpmos interrog~r acerca de la hi~loria de 

hipertensión, sus nivelos, Jus medicamontos y dieta que sigue 

el pac.:i'ente; as{ como alguna otra enfermadat.J asoc1 ada <Di •be

tas>. También es impor'tanteo intRrroqar acerca de un ACV previ-

o y la forma en que s~ desarrollo. 

Dentro de la ir.specc1&n se observar.fn: mürcha, fac:i es, co

ordinaciÓri y 1~ form.a de 1-.abla.-. 

* Los ACVg se dividen en dos catogori~s: Isqu~micos o he

morrágic:os, que nos detiJrr11in.an el déficit que presenta el pa

i:1~nte así c:omo el peligro de m1_1erte. 

Dependiendo del tipo rJe ACV el déficit neurol ogi e~ sera 

trar15itorio, irrevcr~iblo o ~u comprometa la vid~ da! paciente. 

• Fxisten medid.:.~s prPvuntiva..s en el consultorio dental pül""ol 

l,"l ;:ttención de lus püc:iente~ cu11 rJ.~sgo, como son: 

"' RcvisEtr- constar1tr-inentn la prF"..:1!1on arterial del paciente. 

A ~o~l1~ar cit~s cortas. 



A No r~~li:a~ procedimientos odontol6g~cos.i~portantes des-
. . . . 

pu6s de un ACV por ser probnhl~ el ctsisarr~llq .~ª otrO •.. 

" Tener cuidado al anastisiar y "·º· "i.ny~~ctar_ un anestl.-rsic:o con 

vaso constrictor dentro d~ algun vasito. 

" Real i::ar interconsulta con el médico dP cabecera. 

* No es fr-ecuete que Dentro del consultorio dental se desa-

lle un ACV, pero ésto no indica que debemos olvidarnos de que 

exista el problema y deb~mos estar preparados para afrontarlo en 

r:aso de que al gi.m df a so nos presente. 
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