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" INTRODHCEION.

-a ﬁ{beéténéigﬁ:a;tefial;25”él‘prﬁblama mas comdn en nuestro
pafs, asi Enmn énrmuchos.otrds..Euxsten pumerosos predispanentes
pa;é-su desarrollo, presantandose como uha enfermedad por si mis-
ﬁa“orgémd manifestacion de otra.

éuma es bien sabido, la nipertensién arterial, produce vari-—
as complicaciones importantes, untre ellas encontramnos los acci-—
dentes cerebro vasculares (ACYs), gue afectan principalmente a
adultos apartir de la 4a. década con deficit neuroldgico raover-
sible o irreversible, dependiendo del tipo de ACY que se pre-—
sentes Isquémi:n =] hemorrdgi:u.

Para el Cirujano Dentista, es convoniente conoser sus ma-—
nifestaciones as{ como su desarrollo, ya que con frecuencia nos
enfrentarames a pacientes hipertensos o que presenten otros

factores de riesgo asociados para el desarrolla de ACY.
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. GENERAL IDADES  DEHIPERTENSIO

. D'eb hechyo'iflra. m;yn;fa' de’la poblacidn padece de hipertensidn,
puro por-gar as‘ﬁn’t{:méﬁ:é ne todas 1o saben y por ello no reci-—
‘ben tratamiento. Al narp-aauntar un cuadro especifico su diag~
ndstico No ks auy comis wntre la poblacidn.

La hipertensidn arterial es una situacidn que puede ser
como una enfermadad en si misma o como enpresidn de vna patala-
gl’d; y puede ser considerada como una causa, de que se pueden
padecer una gran variedad de entermadades, siende las mas comu-
nes: cardiopatia izquidmica;, accidentes corebrovasculares, insu-

ficrencia cardiaca e insuficiencia reral.,

1.2 BEPIDEMTIOLOBTA:

l.a hipurtensi oh ey un problema muy comdn en los paices desa-
relledos, siende un poco wenor en los na tan desarrol lados.

Alqunus pacienies presentan nayor ~icsgo de padecer hiperten—
sidn ¥y sus complicaciones, Auri Na ha guedade aclarado si este
mayor riesgo es gendtico o dubido al medio ambiente; pero al pa-
recearc, lta combinacich de amboe, produce mayor riesgo.

Dentro de Jos factores ambreantaeles que tienen mayor riesgo

51601, se encuentran: consumo do al-

pora la apariciin de o per

cohol, tabagquisne, hdbites alimenticiow, eiercicio y el estrds.



Dohe rerordarse que la pre"'ion arterial, aumenta tambidn

cen l edad. Con*la{eﬁad.aumentp'#undamentalmente la pres}ﬁh

Maérlhﬁnrﬁéhce qua la diasté}iéa, por.-ellao

sxstoll:a de. for

se debe cuns:derar la hlpartnn‘-xan sistdlica. Fero en genm"al,

1a nrsqio ‘sxtal:u:a y )a diaqtnlica aumentan con la c=dad,,pero g

a prﬁsﬁcm dié{:blica = estabxln-an a euades mas'

1 as _crifrv-

tpmpranas~Qué 1a sistdlica.

La evalucion de la presidn arterial cen el sexo, ha dade ci-
fras menares en-las mujores ( sistdlicas y diastdlicas),.hasta
&1 comienzo de la Sa. década, de donde las mujeres comi,er‘\zaﬁ'a
presentar cifras mas celevadas de presién arterial. De esta for-

mx, el seno influye en laszs mujeres, creando una posible resisten-

cia a las complicaciones de la hipertensxéu.

1.3 FISICPATOLDGIA:

Aun‘ no ha quedado bien definida la eticpatogénia de hiperten~
sion arterial esencial. FPero se conocen mejor los mecanismos Que
mantienen el estado hipertensivo.

Existen tres factores hemedindmicos en la hipertensidn arte-—
rial (HA):

* Presidn arterial mendra, siendo directamente propercional al
+ Basto cardiaco (GC) por la * Resistencia vascular periterica
total (RVPT).

En la HA fronteriza, se observa un GC elevado y una RVFT nor-—
mal. Esta forma, tamhién se presenta en la HA de los j1dvenes.

En la HA establocida, =+ oboerva un 8C normal  y un aumonto
de la RVFT. En la cardigpat{a hinerlensiv. avan:ada, sungue el

GC e vnouenives disminaldo, se observa un aomentu en la RUP, .



la hlberﬁenéién arterial, tiene dos fases

Gucesiva

‘Una fronteriza’ ‘donde’ hay .BC aumentado y la otra estableci-

gmpérmél,lperb se halla la RVPT elevada.
Tpar e’ “fdetor “hemodindmico, que es determinante pa—~
ra el éstéau hipertensivo, es la slevacion de la resistencia vas—
cui.;r ﬁérifé’rinéﬂ Pero, aun deben buscarse los factores que la
Vdetrgrmirian coma agente ctiopatuldgico responsable.

Aunque todecs los arganismas tienen mecanismos autorregula-—
dores del flujo tfsulsr, por lo tanto, dentro de cierto ranga de
presidn arterial, el flujo de un drgano permanece al mismo nivel.
Pe esta forma, en €l principio de aumento de la presic‘m arterial,
se debe aumentar la p@r""\.zsiﬁn tisular. Pero esto no ocurre, por—
que el arganismo Lizne un mecanismy gque impide el "flujo de
1ujo”. De ssta forma, al habor wun aunento de la presidn intra-
arterial, se pravaoca una dilatacidn de la arteriola que r'a'pida—
mente se contrarresta con una contraccidn del musculo liso. Lo
cual es una respuesta, tue no es de @La{cta‘raflejg, regulando
as{ e! calibre del veso, evitando ce esta forma: el aumento de
la perfusion en el tejido involucrade, lo cuul explica porque
el flulo no fe modificA.

Seyun Guyton, los cambios de presufn arterial son contrarres-—
tados en su efecto de perfusidn poOr una respuesta vascular:

As{, al aumenln Ao presidn sees—eee vasconstriccidn y al des—
cHOEe e pv‘ee;ig’n s ~=—=-—+ vasgu:ilatanidn. Ocurriendo 1o anteri-—

or, LAjo un rango de presionh.



fero,  los. conponent

sidn arterial son

“tde antrace Yl oy

43 Vel. minuto :ardla:ur==;ec.
'ELa *aiiabéﬁrunﬁ} o Vér}né‘?actores.'pFDQOEarS un aumento de
la presidn arterial.

Debe recordarse que en «~ifon se wncuentrd. la fuente de reni-
na, que promueve formacidn de argiatensina 11, que e=s vasocons-
trictora. Y tambidn puede producir substancias vaspactivas, ac-
tuando de forma local an el flujo renal, manejando las cantidades
de sodio y agua.

La autnrregula::ﬁh circulatnria es un fendmeno protector gue
evita las complicacionns de urn flujn clevado., Y cuando este moca-
nismo falla, se producen daGos tisulares, comn encefalopatfas hi-
pertensivas y en el ri@on.

Los principales efectws cardinvasculares de actividad adre-—
nérgicn producen vasoconstriceidn, venocanstriccidn y un auinento
del GC, aumentande la frecusencia carolica,

£l sistema adrendrgico, tien~ una gran importancia fisioldgi-
cq en la regulacidh dir 12 presicon arteorial y es considerada como
factor campensatorio an sitoacionas de urgencia, conos hemorra-—
gia, choque, insuficiencia <ardieca o crisis hipertensivaes., Fre-
nandose el arto adrendrygico por barorrecepcidn. De esta foraa,
puede &firmarsne gue un w meosto en 'a actividad del sistema adre-

nﬁ?gico Lieae wua papel iaporbtante oo el asateniserte del esta-



do hipertensivo.

Bl sxatkema nervioso simpdtico, influye en el tono vascular y
la resistencia perifdrica por vasoconstriccidn y un aumento en
el Gé, por. aumento en. la frecuencia cardiaca, debida al estrdss.

'El aumenta de la presish arterial afecta al corazdh, prova-
cando infarto coronario, hipertrofia ventricular izquierda, 1n-
suficiencia cardiace congestiva y arrttmias cardiacas.

Dtro tactor de aumento de presidn arterial, son las anomalfas
estructursles de lous vesos, como es la reduccfon de su luz por

una estrechez producida por aterosclerosis.

1.2 CONSECUENCIAS DE FRESION ARTERTAL ELEV'ADA.
Se dividen en:
A) Las que tiener relacidn directa con la presidn arterial

elevada:

#* Hemnrragia cerobrag. * Retinopatia.

* Hipertrdfia ventricular * Aneurisma
izquierda,

% Incuficiencia carniaca # Ruptura vascular.

congestiva.
B) Los que resultan doe atprosclerosice
* Mayaer resistencia coroniria.

* Mayyor resistenc: o cereer

*

Mayor resisbancis vascular.

) Resultado de eener tluwyo sanguineo e isguénia.

¥

Infartm del mioctardio.

¥ Trembosis e infarvos zerebrales.

¥ Nefroswlercsis reaal.



El uvuso da drogé: antihxpevr“t'unslivag tiene alteracidh en la
hi st;::ri.a ratural de la P.*lip;:rtensxén; P“entr-’.\s‘ que la congestion
cardiaca, hemorragis cerebral y da@o r;enal, sorn las mayores
complicaciones de un tratannienéq de#i;iente Vde la hipertensidn
severa. El infarto al mioceérdio y ataque trombdtiro, son las
mayores emergencias, en los problenas hipertensivos. La hiper-—
tensidn agrava la severidad de las lesiones ateromatdsas.

La reduccidn de la presidn arterial, dismnaye los riesgas
relacionados con hipertensidn, como son accidente cerebrovascular
{ACY), intuficiencia cardiaca y aneurisma disecante.

Low problemas relacicnados con isquemia y aterosclerosis,
son mas diffciles de controlar. ¥ s=n buena razdn para preven-

cidn primaria c tratamiento oportuna.



CCARTTULG = 2.

ON DELOS AV

Transtorne. neuroldois comin: eniadul tos,. - siendo

una de las causas principalesipara-suiaparicidn, la hipertension

arterial.

Se presenta un cuaaré aégd§;~éue éursq con signos focales dé
déficit neuroldgica, que ﬁuedé ser percanehie ) tener cierto gra-
do de recuperacidn.

Los sindromes cerebro vasculares pueden dividirse en dos ca-
tegorias, en relacidn con la hipertenslén:

A) Trastornos en 1os qua la hipertensidn es una, entre vari-
A5 Causas.

R) Transtornes qusz ocurren en el curso de la hipertensién.

Aungque la hipertensich ws el principal factor de riesqo, por
la aterosclerosis, exister otros factores de riesgo, como son:
tabaquismo, diabetes, anticonceptivos orales, la hipercolestero—
Jemia e hipertrigliceridenia.

De esta categorfa, lo- ACY frecuentes son atague isquémico
transitorio (AlT) vy el tctus. Cuando ! accrdente cerebro
vascular, ocurre por hipfrtensidgn, los procesos patolégiccs ae
presentan el las pegucias arterias profundas encefdlicas, ocur
riando as{ dos sindromes exclusivos de la hipurtcnsidn:

- Infarto lacunar.

_ Hemorragia hipertensiva,



De Hsta formai

AIT. - Ataque isquér:ém Yrensitorio. Teew

‘16TUS 2t GVOLUCTON. = s’ un”arcidsnts 'i/s';sr:f.llar terebral’, “en

la. éuél“lns éiqnus y s.inl‘:mma‘ proqrpqan dzsd: el mnmﬂnt:,agudn

y durante el tiempo. de- cysﬂrvc«:lon.

DEFICIT NEUROLAGSICO 1SOLEHICO. FEVERSIBLE La’,‘rgcupe.—,acm‘d’

de las . funcienes pE’deas e \:Dmpleﬁ’:amj\,dur'__ant_e,vlcisﬂss'manar. S~

cuicntes a suw eetableciiciento.l

1 "}I\IT cor peri-

odu de recuperacion mas larao

0

+1.1. CLASIFICASINN DE LAS; ENFEF‘MED.ADES CEREBROVASCULARES .
» Adccidente isquémce ¢ tromddtice o embdlicao ).

* Accidentes hemorrdgicoe

f.a ferma de cenienso, (:én los signos v slntumé‘. neuroldgi ~
cos, pueden indicar la Jozelinacidn cde la lesidm y su causa. Los
gsintomas pucder - nfnimos o adkimes o las deficiencias puesden
mejorar ¢ empecrar en una formas progresiva. De esta torma, incial-
mente s puerde sucerir que tna Jesion oz trombdtica, embHlica o
henorridnica.

En loc ataques hemecrrdgi tcs, i leocilizacidn o intensidad
de la hemorragia v s tipb, ton ¢l ~lencnts clave del sinoec-
me caracterf{stico.

En ol atague isqv.n,fml za, Pl sindrone guada Ceterinats por
sl proceso tatoldgicu. toaadk, locelicasida der ~vase ocloita
y digponikilidar o= cirosleridn roliv b, Eoan fecusnric, ha

suficiente (loio eadatercl pear 1 Dededs et o @ e nfarto o
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por lo—mehns“hédaéir'é1 tam$@pfdé}=in{érto de forma. importan—

Ltely poder‘iﬁb; tri

cerebroivasc

‘Bl f1ujo cqlatar"axndqpivendaf de 1a anatomfa vascw ar, la ra-

1 ﬁi vei 'dré la presidn arterial general.

‘,pi dgz‘ de la: 6@:iu§ kélr\, y
“Perp 1A vxscosidad de 14 sangre; policitemias y/0 anormali—
dades de 1|.:|s. eritrocitos, pueden producir la isquémia en los
vasos gque estan parciaimente ocluidos,

Debe hacerse mencidn de que hay ataque cerebral en evolucidn
y ataque cerebral completo. Siendo el primero una deficiencia
neuroldgica que progreea o fluctua mientras el sujeto se en-~
cuentra en observacidn. Y el ataque completo, se referird a

que ya na ocurrird mas deteriorn del estado del paciente.
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En generasl, los AIT.pueden.tener dos. . causes: fluje.focal.~

lento y embdlia. ; .

Los -AlT, son !la advertencia de que puede Vhébe;— Qn defficit
neuru;églcn permantente, puede sar inminente. 'Y se consideran
como un factor de riesgo ascciade al ictus y al infarto del
miocardig,.

2.1.3. E1 ICTUS EN EVOLUCION, presenta los signos y sfntomas
1squémicos que empecran al observar al paciente, al parecer su
patologfa es la propagacidn e un trdmto en la arteria cardti-—
da a hdsilar.

2.1.4, El I1CTUS ESTAR.ECIDG, preserta un déficit neurolégi:n
estable como resultado de un infarta.

Los infartos en ellos, pueden variar desde dreas pequedac,
bien localirdas, no estrategicas y muy rara ve:r se detectan
lepsiones masivas con edema securdario del hemisferio cerebral,
gue pueden parecer tumnres encefdlices, produciendo un compra-
miso neuworoldgica importante que pucde lluvar al paciente a la
nmuerte.

El término de AIT, corprende un grupd diverso de transtarnos
patoldgicos que producen toterrupciones intormitentes del flujo

sanguiney cerehbral.



2.1.5; LAUSAS. DETALT.

* Anomalias de-los propibs’ivasos: sanguineos.
*. Alteraciones en . la :Qm'pasiqi‘rﬂ'\ de la séngrn,

* Cambios en-el mycdoyde,:'latiyr"cglaci'on sanguinaa.

-EY riesgo de-ACY definitive desplids g6 un ‘AIT, es mas ele—

vado en el primer a®o del AIT despuds del Gltlimo.



FENSTGH.

2.2 L0OS SINDRDIES VA‘:E‘UU’-‘;RE': "“DR HIPE'

= HEMORRAGIAS !NTRACEREBRALE.: H

'DenrgnsrvAs;

* ‘INFARTQ LACUNAR.

Sxendu las zonas mzfs e ulnerablcm 'a 1,

hemorragia“la’cdpsula

i‘nterna, vdtama, prutuberancin y. ce ebelol

La mayor par't:t= de las hemorrignas intracerebrales hipartan-

minutoﬂ, aungue algunos ayo-

sivas evolucionan en unos cuar.tu_;
1g:ionan enire 30 y_ rff.l mgnucos, pera ntr os depsnden del trata—
miento  anticoagulante . taraandn hasta 24 y 43 Hs, en evolu-
ciun‘ar’.

Las tres grandes etiolpgiss de las hemoriragias cerebrales
y meningeas son »

* Hipertﬂnsiu’n arterial.,

# Ruptura de maiformaciones vasculares.

* Discracias Sangufnaa:.

l.a hemorragia intracersebral hipertensiva puede presentarse
en cualgquier persona can hipertensidn, pera es mas couln en la
de tipo wsencial sostenida. La hemorragia no guarda ainguna
ralacidn con el eicrcicia, pero se prasantas miantras el racien-
te se ¢ncuentra despierto. Como ya se mer‘cioné, los atagues ®-
voluzionan en cuestidn ge minutos v ius sionas y sfatoras, guar—

dan relacidn con el sitio y el tamanfo de la hemorr:

Cuando ocurre 11 hemorragie, 21 estado d21 gaciente va om-
pecrando gradualente, bFasta gue se establoce o définit nzurold-
glcno v el pacients moet . Coando se 2stabilizd el daficit,

8l epctade del pocionte ya pY sudre varicciones wpetre un dfa v



oterry la recupecacidn, .- =er! de ‘urmu gradual y ean: lentjtud.

Muzhag veces el deficit puede ser: pc Lun h matoma an eupan—

Sion que comprime’ alguna parte—del encefaln. y la;recuperacx—
Sn de la funcidn naurologica puede ser rdpida cuando el edema
comience a ceder. - - v Lo RS o

La hemorragia hxpertuns:va, fra:ueﬁtemente conduce al pa-=

ciente al coma.

2.2.1. CLASTFICACION DE HEMORRAGIAS.

L.a HEMORRABIA FONTINA, es la mas frecuente. Se presenta
en la protuberanzia, encontrandose lesionada la cdpsula inter—
na adyacente, Prnduée‘un sindrome fulminante en que ocurre co-
ma en el lapso de segundos a minutos v generalmente le sigue
la muerte.

El cuadro gque presenta, se describird mas adelante.

HEMORRAGIAS CEREBRALES PROFUNDAS. — ga mayor-ia de las he-
morragias que surgen por encima del tronco encefdlico, vecurren
en los nddulos profundos del cerebro. Siendoe los sitiogs nas co-
munes el putdmen y el tdlame, que es el principal nucleo senso-
rial.

l.a presidn sobre estas fibras uvcasicnada por hematoma en
expangion 'ataral en el putimen o on medio del tdlamo provoca
un déficit sensoriomotor contralateral. Porc el defecto motor
os mis ertenso tn la hemorragia on el putdmen y el ddficit
sensorial mes notor:io ocurre en la hemnrrégia en el télamn.

Fuede aparecaerr atasiu si la heporragia compromete latoral—

mente las Arsas dal jenguaie,

44



HEMDSRAGTY iCEREFELOSAL S

Svarias Thorasy Al

Shievniugidni g e

JtE'Dfé‘n

prxn:ipiu’gs’far conciencial Bl ipaci

para ponérqé de pie o cami--

élrgiagngééiéd oportuno dé'la'hémﬁrragia ﬁerebélnsa es de-

finitivé.jyé que con la,descnmﬁresiéh Auirdrgica oportuna, puede
sa{yar;é la vids del pa:iwnte‘y frecuentemente hay recuper«acidh
completas. Algunas paciertes que @ mantienen alerta poaden re-

cuperase sin cirugfa.

HEMATOMAS DE LA SURGTANICIA BLANCA. La caracter{stica ge los
homAtomas es su evolucidn on dns tiempos. Siendo su comienzo de
forma brusca con cefalea intensa, acopmadata de dgfizi e motor
transitorio. Despufs de algunos afas sin rolestia, la cefalea a-
parece de nuevn y e agrave. )

Observardose un sindrome de hipertensidn intracransal, evr el
cual se degarrallan: vomito, cefaleas, obnulacidn creciente,
éotasis papitar, hemiparesia con défirit spnsitivo importante. Es
lentamente progresivo. Y la evolucidn espantdnea, acarrea 1la
ameneTa de la muer L.

Los elementos que pueden awnliar pera un diagndstico oportu—
na son: vigilancia o~ la evolucion cifnica, obhservacidn de un do-—
lor provocidc por pre?iﬁh en 1a Yosa temporal, aaf como la arte-—

. . . - .
rioqrafia; determinanm la oronta intervencidn quirdrgilca para

-

evacuar el hematoma, »sungue Ja curacicdn siempre tendrd secuslas.

La= Lematomas puaden Incalilca i en otras regiones de la

FROMTAL, OCCIFL M. o U LA CARGILT TNT I6 .

substarcia blanc
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2.2.2.. INFARTO LACUNAR.
Son las lesiones mas comunes . de ACY. Muchas veces son mul-—

tiples con un promedio de tres'pcrr-re\n;e'falu y.en algunas ocasio-

nes hasta mds. S

Las lagunas representan ir;;‘ar‘i:;s: Virsﬂque‘n;itr:us cicatrizados,
con peque@as cavidades. Aparaeacan con frecuencia en los nucleas
profundos del encéfalo.

En muchas orasiorar hay un buen nidmero de 1agunas, sin que
se manitfiesten clfnicamente. En Stroc casos, Sse présentan una
serie de episndios aparentemente resolutivos, sincopes, hemipa—
resia y disartria transits':a-v

Ciertas #0rmulas semiuldgicas son mas caracter{sticas de la
const! tucion de una lagunas

- déficit hemip!t“qi:: purn, sin trantornos sensitivos ni a-
fagia., ( laguna de li cdpsula intzrna o del pie de la protube-
rancia).

-~ déiicit sencitivo aislado de un hemicuerpo {laguna tald-
mical.

~ disartria y torpeza de vna mano (ciertas lagunas del pie
de 1a protuberancial.

= en otros casos rfe t-ata de un episodio confusional (lagu~
nas a nivel de los cuerpos grises).

Eatus episodios con generalmente regresivos, pero su regre—
sion aparente enmascara uns desxntegracxdﬁ progresiva de las
funciones de}l encéfolo que, en mayor o menor plazo se manifies—

tan por desardenes nermancntes,



EL)

basico, sino. porisus complicnoiones, i@ conducen deforma iday

. ~t=.q|.u=.
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CARITLLD 4

FISIOPATOLOGIA.

4.1 FISIOLAOGIA CERCRRAL.

Antes de comnenzar a hablar de la patologx’a, ‘®s necesario te-
ner algunos conocimientos de la rogulacidn normal del flujo san-—
guineo cerebral (FSL). De esta forma, aungue el encéfalo com-
pi'ende soleo el 2% de peso corporal total, utiliza aproximadamen—
te el 20% del consumo total del oxigeno del organismo, de forma
Gue necesita aprounimademeste 150 gramos de glurosa y 72 litros
de mrigeno diario: el cerebtro no almacena austratos gque puedan
s metabdlicamente erorgeticns, acumul ando solo peque@as can-—
tidades de fosfato de creatina en los astrocitos protoplasmati-—
[={=1-1

El cerebro, pera mantener su integridad funcional y estruc-—
tural depende totalmente del constante apor te de flujo sangui-~
neo rcerebral que llene loc sustratos nececarios para mante—
ner su elevado {ndice metubdlica. De esta forma, puerde darse
12 formacidn Je piruvat s a partir de la glucosa, formandose
CO, e , unicndose cste al 0y moldcular paraformar agua vy
liberar enerafa.

giende vital mantencs el flujo sanguineo cerebral, el en-
cdfala ticne sretemas de campencacidn o de autorregulacidn de
fluin, aue le perate moontener niveles conutantes de sangre en
11s lechoy vasculare: cecsbrales aunque halla variaciones en la

g N - N
presion arterial si1wiemcn, siempre nue se mantenga dentro de
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cigrtns hmxte.,. La ath:rEegulac! an puede ser’ aangiadad- normal-

mpnte -enire 1u0 y rSO mmHg ‘de p- aiun arterial media-’ L’ualqﬁier

anluenc'a que mndifzque pl r‘EC mmu fica'la prnsian de perfusi-

.
on,; .t las resx

Len:ias vas:ulares c»ra—‘w‘ales,,esta pm‘ Vagstoons-

tric"lcn o vasndilata\ Vqlendu la presicn de perFu idn Ia rag-

ta de la r,reslon arterinl y la prenr.’m intracramaal.

Bésicau‘zenate la au!:nrrer_;ul-:\cicm del FSC es llevada a cabo por
vasodilatgu:i:?n ¥ vaso:ontr cicn de ‘los esfinteres prccapilares-
como respunsta a las in-Flny.nencias enddgenas, como al- £0s, H., pH,
lacatato, entre otros, as{ como 1a respuesta vascular intrinseca
de los esfinteres precapilares a la presidn tntrelumingl por la
presio'l"\ arterial.

Al parecer wl €Oy &8s muy 1mportante pare la regulacidn, de
farma ta' su acumulacidn preveozara vasodilatacidn. Por otra parte
hay influencias naurales en la :regulacidn d2l FSC, por la inerva—
cion stmpdtica y la parasimpftica «sobra las grandes arteries y
los peque@os vasos. Parecor ser, que la influencia sinpdtica es
de gran umnpartancia por el mecanismn acoplader entre actividad
metabdlica cerebral y el fiujo sanguineo.

El S50% del consumo cercbhral de 0, @sta relacionado con el
mantenimiento ce la funecidn sifctrica nearanal, por la activacisn
de la bomba de NA" y KT 3 el otro SO% del crneums cerebril de Ow
es necesaria para la generacidn de vnergla util pera la sintewas
de ac. nuclefcos y de pi okefnas entiructuriles as{ como para la
produccidn de newrotrencmi sores, entre otras oauchiz frnciones;
por 1o anterioe, oo loporante @' corstante maokenimiento del

flujo cerchral. Al halar una dizecnueidn on el fluao

it e
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critico de 15 22 .se-da un umbral para la falla

nrtrw:a de'las: neuran s

Estn es ln que hu de"a ralladg el término de“penumbira’, en una

_zona dentro-de un terr1turia isquemxcn en donde se mantiene por
un txempa entre 1a v:ab-)xdad y ‘la muarte, de forma gue si ocurre
un fendmeno de renerfusicn uobre csta drea, gstas células wean
capaces de rehabilitarse totalaente y sobre esta zona debe en-
caminarse todos los esfuerzos terapeftices. For otro lada, tam-
bign esplica la reversibilidad cuando la disminpucidn del atague
1squémico cerebral transitorio de flujo se nace mas severa y se
establecen constantes de fluio de menos de 100 ml. por minuto se
aestablece un umbral para falla icnica, es decir, 18 cantidad de
flujo necesario para paralizar las bombas energdticas de membrana
y llevar a la neurond a 1o nuerte.

Todos estos eventns, debon o2 tomoarse en cueantes corn rela-
cidgn al tiempo, de tal manera gque a los 30 seq. de aue se ha in-
terrumpido el flule cersbrsl, =21 metabolismo neuronal es alte-
radga. A las #0 seg. la funcidn célular cesa, y si esta interrump-
cion continua mas «lla do S minutas la muerte neuronal ocurre.

En los pacientes hipe~tensos el l{mite inferior de autorregu-—
larion aesta aurentado, en comnaracidn con las normotensos, €sto
puade ser por 0l da@o de 1as pequefas arterias. For 1a tanto, en
o hipertensos, el desc:nsd de la presidp arterial debe ser de
forma ¢radual e inclusoe debe impadirse hipetension relativa, para

evitar olgln comproais=c i la perfusidn cerebral.,

£1 m~ anisma mas coatin que produace aglte-acinones en el F&C,
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pér:nclﬁsi6h de rqhas“arteri?les. debido esto posiblenente a' la
atencﬁﬁlerosis; En‘gen;Fai‘al preéen:ia da hipertensich arterial
Esg:a as"cclgda,;&qﬁ le :néerqscLErnsis comg una causa de isquemia
‘cerebrn!,éﬁ;fa génte_jd&enﬁ‘La‘isqgémia cerebral, puede llevar a

infarte lacunar;

'Qn e{’cmal;e;,prnceso patnldbicu afecta a las

: i'a CEontlin didmetre de S0 a ‘200 4 m y consiste en depdsito de
‘flbﬁlnéidé,‘deétéqééidn‘mufal y oclusidn trombdtica, 1o cual es
U§Mad$‘lipqhi511ﬁdéié} Esté,procn#a al parecazr es resul tado de la

'hfﬁerﬁehsinh':ﬁdniéé.yf mm>_‘ 7

Al dismiﬁﬁi; eliFB&. s; chryaz hipoxia, mareos, confusidn y
transtornos de.la visiah{ éegﬁidns por somnolencia y pérdida de

la conciencia.

4.3. HEMORRAGIAS,

Las hemorragias cersbrales de la hipertensicdn arterial, son
por la ruptura de peque@as arterias intiratercbrales, que en su
pared hap cxperimentado modificaciones por la elevacidn de 1la
presidn sangufnea, nue per la dictencidn mecdnica, proveca la
formacidn de microsneuriswas, en los cualcs los elementos endo-
teliales, muscularcs y eldsticos de la parcd arteriolar, estan
remplatados por una fFina capa de tejido conjuntivo. Asf, la
desorganizacidn de la arqguitectura normal de la pared desden-—
cadera su infiltracidn por el plasma sangu{nvo con depdsito de
Fibrina y da productos lipidicos, lo que se conose como
lTipohial nosis artorial. Lo eusl crea faragilidad de los vasos
P uvocando la ruptuce ! vaso vy por 1o tanta la hemorragta.

Las hewrragiac, como ra se menciono, sobrevienen principal-
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por oclusidn de vr:;-.;mas, _ar't.}er‘i-:!e:?. debido esto posiblesente a la
alernseldrost s+ En g’enaréyl al"presencia de hipertensich arterial
esta as‘ociy:adﬁy‘”c‘ur,ik 1& ;:;ter;:qt:lernsis como una causa de isquémia
'cerebrn:llvo;'n ls—éente javen. La isquédmia cerebral, puede llevar a
'Virniféi-rﬁbri.‘ai:‘ul;;:a‘}f, on ‘el cual. el procesao patoldgico afecta a las
arterias con un didmetro de 50 a 200 pm vy consiste en depdsito de
fibrinoide, destruccidn mural y oclusidn trombdtica, lo cual es
llamads lipohialinosis. Este proceso al parecsr es resultado de la
hipertension crdnica.
Al dizminuir el FSC, ce oberva: hipoxia, marecs, confusicn y

transtornos de la visidn, sequidos por somnolencia y pédrdida de

la conciencia.

4,3. HEMORRAGIAS.

La&s hemnorragias ce-ebrales de la I1ipert&n~.=icfn arterial, son
por la ruptura de peque@as arteriasn intracecrebrales, gque en su
pared han experimentade modificaciones por la elevacidn de la
presh;n sangufnea. fque poer la dictencioh mecdnica, provoca la
formacidn de microanewrsismac, en Jos cuales los elementos endo—
telialwes, muscularcs y eldsticos de la parad arteriolar, estan
remplarados por una fina capa de tejido conjuntiva, As{, la
dasorganizacidn de la arguitectura normal de la pared desden—
cadrra tu infiltracidn por el plasma sanguineo con depdeito de
Flbrina y d2 producteos lipidicos, lo gue se conose coma
lipohial . neals wrturial. Lo cual crea feragilidad de los vasos
powvocanda 1a ryptuce del vase y par le tanto la hemorragla,

Lus hearrragiac, womd (4 S8 menciono, sobrevimnen principal -
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'Las,hgmcfragfés btnfUnJa

griseg, ﬁealizéﬁ.ﬁeﬁbrwaﬁias'.aﬁsuiuléhticularsé.'Las.ﬁémprragiés
nacen: en la'reéidn lent{cular, A:pa;iirfde laé’gftérlas ﬁéé(ﬁran—'
toua, gue,se rqmi{ican én;ﬁ! br{gen de 1aréil§xéﬁh y.dpéréstgn
sometidas « una presidn artorial elevadé. La hemorragia bzjo . ten-—
sidn infiltra y destruye ol teiido cerebral vecino. Laos 1{fmites

de las hemorragias estan 1fmitados por peouelas petequias peri-—

vascularocs. En &l hemisforic aefectsdo se forma un impartante e-
dema, que se une con la rdpides de expansich de la hemorragia y
desarrclla Jde henorragias en el tronco cerebral,

Con fricuencia ta hesorragia cerebral se presenta de forma
localizada evitandose asi la evolucidn mortal de las formas ex—
tensas.

Despues de los fencmenos remorrdgiccs y ederatosos, sobre-—
vienen procesos fagacitarios. Ep les cusles, Jos porlilmorfonu—
clearcs uangu(neos y los mdcrﬁfsgos derivados de les nonocitos
aseguran la detensidn del foco hemorrdgica, construyenuave asi

una cavidad quistica cicatrizal. Estas henorragias son encontra—

das frezucnismeniy en 1ot snrebros de los hipertensos.

En true casos, 1a herorragia race a nivel de la suslancio
blanca subcortical. Lo hemorragia mas limdtada, rechaza el te-
Jids cerabral  mas gue destrufrlo.

Las hemorragi~s pricaitives del tronco cerebral som -aras, Lés
mas frecuentes so locslizan a nivel de la caluts protuberancial.

n cvanto a 1a localizcicn e Yac Seeorraglas, alradedar Jde

un B de eilsz, en lo. biperboensos, se lecalic iy en 1Qr ivemis. -



rios cerebrales. La mayoria satan situadas en'la regidn de los
nl.{v_'leos grises centrales.

Loe henatomas e lecalizan con mayor frecuencia on el drea
7taldmx§a y en la zona cdpsule—-lenticulo-estriada.

Al comparas- el.estado de conciencia al ingreso con la
severidad del compromiso ventricular );cmu:-r-»:(gicu. se encontrd
que el prondstice dependid principalmente de la severidad de la
hemorragia intraventricular @ igualmente esta condiciond que la
complicacidn mds 1mportante para ello fue la falla hemodinamica
que s la que lleva & la muerte a los pacientes.

e enfermedad hipertensiva provoca frecuentemente mul tiples

microhemorraciaa pert vasculares o suhcorticales,
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CARITULD 5.

MANTFESTAGIONES CLINICAS;

Al ﬁcurrir el é?anstcrnﬁ ﬁéurnldbiéo. el paciente comienza
a.manifestar signos y,s{ntnmasrdi$erentes, dependiendo de cada
caso. Cuando comienza.el déficit neuroldnice, estz avanza hasta
estabilizarse y detenerse o puede llevar a la auerte xl pacien-
te. En el caso de estabilizarse, el paciente tiende a meiorar
en‘+orma peulatina (dependiende de la lesidn) q puede llsgar a
quedar coun gecuelsas por toda eu vida, que le tmpedirdy llevar
una vida naormal.

A continuacion s@ mencion-n algunas caracteristicas clfinicas

de laoz diferentes accoidentes corebrovasculares:

S.1 ATACUES ISCUEMICOS TRANSTITORIOS (AIT):

San episodios isgudmicos de una disfunsidn cerebral focal que
.duran ror 1o mero 24 hs. pere por 1o general solo duran unos
minutos, seguidos por recuperacion completa con ausencia de
evidencia de dficit meuvrcldgico. Son la advertencis de un
deficit neuroldgico parmcite.

Los AIT cesan con frecurncaa, en pacientes cpon tratamiento
anticoagulante.

S.1.1. AIT €N TERKRITORID CARDTIDLL,

’ . R
El uslotoma Mmes Comin o exparinentls ©l paciente,es una apa-—

cleidn repentina de debilidad, pardlicie o pdrdivda de doztress o



una o alnbaé're;léFémi'&édhs"dtal mismo lada.
Si el :@)I»'i‘ éi:‘aca (51 .Femié#eria dominante del lenguaje, e pro—

ificuttal para hsblar), Tambieh se presenta ama-

duce diksféﬁsé K

urosis 'fuqa:: b diversos tipos de cuadrantdpsias.

5. 1‘.7 . QIT”EN ‘T!V::RRVI';'DRIU VERTEBRDBRS[LAR.

él éfntoma mds comin &5 un compraomiso motor con debilidad,
'fr.grpre:a‘rp pardlisis de ;:ualquier camhinacidn de extremidades has-
ta la .cuadriplédgia,

En cuanto al compromiso sensitivo: entumerimiento, perdida de
la sensacidn o parestdsias en cualquier ' cOmbinacidh de extremi-
dades,

Al observar al paciente, se le ve con marcha inestable, de—
sequilibrio y vértige

Puede referir tranctornos de visidn, desde disminucidn de
visidn hasta la ceguera completa.

Las cefaleas, puedsen acompa@ar a los AIT, siende de forma ]:e-—

ve y no acentuada; el deolor de cabeza es pulsdti) y localizado.

5.2 HEMORRAGIAE.

La mavoria de las henorragias intracerebrales evolucionan de
farma répida. en unos cuvantos minutos, pero otras lo hacen en un
periodo de 30 a 60 minutes y algunas tardan hasta 24 o 40 hs,.

5.2.1. HEMORRALIA PONTINA.

Se produze un sfndrome fulminante pn el cual el paciente cae
en cont  @n cuest idn de se-gundos o minutns y generalmente viene
Ta wuprte en 48 hs.

Fl pociente =2 guiej2 de qu2 algo le nolesta dentro de la
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cabera. En cusetidn’ de miiutos se abomba sy cara de un lado,

) pre%enta-dikicuitad pe%a héhlﬁru(grraetrando>pélabras),xela

brazo y‘.a plPFha de un misme 13do’ qe debxlxtan da furma gra- =

dual; los DJDS *1cnoen a dﬁsvxarsp a’ ladﬂ cantrar:a del la-f

do barestesicn- Todos Pstns fsnamunos acurren gradualmente en

lapse de S . a 30 mlnutos.

Graduwlmente la debxltaad dn los- miembros Emperara, hasta
gque so vuelven fldccidos: Se piurda;tntalmentella sensibidad,
hablar resulta imponible, hay’snﬁn&lénﬁinuqﬁe.se convierte en
estupar. Despuds se presenta coma, con respiracidn profunda, i-

vregular o intermitente. Hay rigidez y temblor muscular que au-

meatan la produeeion del calor corporal.

$.2.2. HEMDRRAGIA TALAMICA.

FPuede haber inicralmente perdida de la conciencia que 28 de
corta duracidn, Dominan les transtorngs sensttivos, como son hi-
poestecia 0 anestesia: hay hemiplegia que preds ser contralate-
ral @ la lesidn, generslmente es moderada. Se manifiesta afasia
si la hemorragia en cualguiera de los ndclecs compromete late-
rolwente las dreas del lenguaje. Fay Jisfasia, con repa",icicfn
en vor alta.

La hemorragia taldmica causa upa serie de descroenes ocula-
res, ircluyendose pardlisis da 1. nirada vartical, desviatidn
{orzade de los ojos hacia abajo, desiqualdxd de las pupilas
(anisocoria) sin reaccidn a la luz, desviacidn oblicua con el
ojo vpuesto a la hemurragia deeplazado hacia abain y wedial—
manta, nistagmo por retraceidn v retraccidn fdo los parpadou.

Puede presentarse ratraccion del cuello.



5.2.3. HEMORPABIA CEREBELOSA.

El comienzo es.de .furma brusca peroc sia peraidi de la con-—
ciencia. En cuestidn de minutos el paciente no puade permanecer
de pie ni caminar, se caracteriza por vdmito repetido. La nuca
esta contrafda y muchas veces inclinada lateralmente.

La cefalea nccipital y el vértigo son sfntomas que hay que
tamar en cuenta para un diAagndstico oportunao.

Durante las primeras horas, la mayoria de los pacientes es—
tan alerta, confusos o hipersomnes. Hay desviacidn ocular al la-
do contraric de la lesidn, las pupilas se encuentran midticas.
Al pr;nclpio las respuestas plantares son fle:oras, pero al de-
teriorarse el estado del paciente se vuelven entensoras. Se
pierde la capacidad de dirigir la mirada hacta arriba de forma
voluntaria. El peciente entra en coma.

5.2.3. HEMDRRAG1AS PROTUBREREMCIALES.

El «omienxe e3 de forma brusca, perdida de la conciencia y
frecuentemente se presentan movimientos convilsivos., En algunos
casos se acompa@a de pardlisis facial perifdrica del lado de
la lesidn y hemiplejia contralateral de los mienbros. Aveces se
asocia con una p:ré}igis de lateralidad de la mirada y una
desviacidn de la cabeta. ILos transtornos vegetatives son impor-

tantes y frecuentomante evoluciona a la muerte.

La cefalea no es un sintoma que acompe@e de forana invaria-
ble a la hemorragia intracerebral hipertensiva, pero el vomito
casi siempre se encuentra presente. Las convulsianes son raras

y ocurren en 30% de los casos, el diagndstico en la mayoria de
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mografla computarizada.

5.3 INFARTO LACUMAR.

Es la lesion mas frecuente de- los accidentesfterébrnQascu—
lares. BN : :

S.3.1. ICTUS LACUNAR [ON HEMIPARESTA MOTORA PURA.

Se presenta debilidad en el rostro, brazo y plerna de un la-
&o del cuerpo, sin déficit sensitivo ni visual.

Un ictus masive por la oclusidn do arteria medta © de la ca-—
rdtida interna puede provecar débilidad motoras unilateral, pero
estaridn wresentes otros ddficits. De esta forma, en general el
brazo pierde mas fuerza que la pierna.

En algunos casos su comienzo se acompa®a con parestdsta en
el rostroy, brato o pierna durente unos minutos y no recidiva,

La recuperaﬁxdh de la hemipardsia comienza alrededor de dos
senanas y en forma espectacular si se encontraba totalmente pa-

ralizado el lado afect:do.

S.3.2. ICTUS SENSITIVO PURD DE LA CARA, ERAZO Y PIERNA,

s caracateristica la parestesia y pardida sensitiva leve
que afecta el hemicuerpo; sin presentarse otro déficit neur ol d-
gicuo. '

El drea afectada se describe como: EnLL!mELid:l; con hur‘migueu

pruritoc o rig.dex,

31
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Al comenzar el ictus, las parestdsias se diseminan en el lado
afectado en dfus u horas.

MANIFESTACIDNES ORALES:

El cardcter de los problemas depende de la localizacidn y
extensidn del ACV. Pero se encuentran problemas sensoriales que
pueden ir desde anestdsia hasta dolores muy fuertes que necesita-
ran la administracidn de un analgé€sico para aliviarlos o cirugfa.
Este dolor no es f4uil de tratar y no se presenta localizado.

Se presenta disestécia oral, disfuncidn de los mdsculos de la
masticacion, deglucidn y faciales; as{ como demasiada excresidn
salival, dificulatad en la deglucién, dificultad respiratoria y
fluidos nasales. Se pierde &1 tono miscular, afectando a los mus—
culos de la masticasidn no raealizandmse adecuadamente la apertura
y cierre de la baca.

El pacienie no tiene la coordinacidn adecuada en la mano para
realizar su higiene dental, travendo como consecuencia las infe-

ccinnes frecuentes por la acumulacidn de placa dental.
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o FACTORES | DE'RIESGQ"Y’ PREVENCIO!I\I

Entre estos factores se encuentran:

# Hipertensidn arterial
% Hipercolesterolemia
# Desordenes cardiscos
# Diabetes mellitus

# Migra@a

# Tabaquismo

# Consumo cotidiano de alcoehol.

b.1 HIPERTENSION ARTERIAL

El factor de riesgo que se ha consideradeo como el mas impor—
tante os la hipertensidn arterial, que ademdis se encuentra muy
aspciado con la edad, aumentando el peligro en los pactientes ma-—
yores.

La hipertensidn arterial puede ser considerada de dos formass:

1.- Enfermedad en si m{sma o expresidn de una patolaogfa.

2.—- Como factor de riesgo, idenpendientemente de su causa.

La prevalecancia de la hipertensidn severa es baja, pera.la
provalecencia de hipertensidn en general , es alta en los pafses
occidentales.

l.a hipertensidn ha sido considerada comn causa intermedia de
un nimero elevado re muertes por cardiopatia isqudmica o scciden—

te cerebrovascular.



La'hipertensidn arterial es el proceso mas importante que se

. relaciona con la aternsclera;is y sus complicaciones (ACV is-

34 .

quemico, entre otros). En estudios realizados a nivel hospitala-:

rio de casos nuavos de ACY, se aobservd que un 746.3% de los ca—
s08 presentaban hipertenslén arterial. Por lo tanto, se obhser—
vo que la hipertensidn arterial aparece como la posible condi-
cion causal mas frecuente, tanto sola como apocmo@ada de otra
patolagfa.

Debe recordarse que la prasiﬁn arterial, tiende a elevar-
se a medida que aumenta la edad. Pero la evolucidn de la
presidn arterial en relacidn al sexo, da cifras menores en
mujeres, tanto sistdlicas como diastdlicas, hasta el comien-—
20 de la Sa. ddcada, en que sc observa que las cifras aumen—
tan de forma importante en mujeres. Tambien se entendid en
investigaciones realizadas on nuestro pafs, que el factor
sax<o influye en lIas muieres, creando und pnsxble‘ra&isten:ia

a la complicaciones derivadas de la nxpertensién.

&.2 ASOCIACION DE HIPERTENSION/ HIPERCOLESTEROLEMIA.
La presién arterial y el colesterol son dos variables con—
tinuas, lo que nos lleva a considerarlas en caonjunto.

La hipercolesterolemnia vs, de la misma forma que la hiper—
tension arterial, un factor de riesgo de elevada prevalecencia
en nuestro pafs. La prevalecencia de la hipercolesterolemia
depende de su frecuencia y otras carapterfsticas que tiene en
comdn can la hipertensidn arcerial:s las os son reconocidos como

factores de riwcgo de enfermedades cardiovasculares y sus com—
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plicaciones y los dos son modificables, lo cual ind{za que
.pndemas disminuir las ca&p}l:acianes quelpudieréh ﬁreéentarse.
Los estldios epidemioldgicos han demostrado que genaralmente es-
tos dos factoras se encuentran en un mismo individual En,aﬁros
estudios s& ha observado que cuando hay incremento en el coles—
terol 5érxcn, tambidn 1o hay en la presi5h arterial, aumentando
as{ el riesgo de desarrollar enfermedad coronaria.

Temandu en cuenta 1o anterior, rara la modificacion de es—
tos factores, al individuo se le puede valorar de una forma
multifactorial y el tratamienta preventivo debe se igual. San
demasiados los médicos gue consideran que el tratamiento de
la hipertensicn consiste simplemente en el control de la pre-—
sion sangufnea, o que el tratamiento de las hiperlipiemias
solo consiste an normalizar los pardmetros bioguimicos; la cual
debe ser modificado, porque se ha ohservado, que la mayoria de
las pacientes gque sufren un atague del :DrazSn, tonfan una com—
binacidn de varios factores, en forma avanzada o ligera, Por
la tanto, para prevenir las problemas cardiovasculares asi camo
sus complicacianes, ©l tratamiento preventivo debe enfocarse a
todos los posibles factores de riesgo y no £alo a uno que se
crea importante.

El riesge de desarrollar una enfermedad cardiovascular es
mayor en el hombre que en la mujer, aunque hava una cifra igual
de colesternl total en sangrae.

La hipercolesterolelmin drearrnlla aterosclerosic, que pus—
de permanecer asintomftica durante un largo periodo de vida,

pasando asl desapersibida, pera continvando sy evelucidh hasta



manifestarse de diversas maneras én forma grave: enfermedad co-
ronaria, ACV. o enfermedad oclusiva arterial perifdrica. .

En- general el tratamiento para la hipercolesterclemia, con-—
siste en una dieta baja en colesterol y grasas satur?ﬁa y dismi-—

nucinh dwl peso, asi como tratar de modificar la vida sedentaria.

&.3 DESORDENES CARDIACDS.

Dentro de este g-upo, s encuntré» que el problema cardiaco
que con mayor frecuencia predispone a un ACY de tipo hemarrdgico
es calcificacidn de la vdlvula mitral, hipertrdfia idiopdtica con

estendsis subadrtica & insuficiencia cardiaca.

6.4 DIARETES MELL ITUS.

En ctuanto a éste factar de riesgo, lo que sucede @5 que en
ella cristen diversas alteraciones que pradisponen el desarrollo
de aterosclerosis, con las ctomplicaciones Sntes mencionadas. A—
demfs se incluye una tendencia a la hipercoagulabilidad.

Es un factor de ricsgo importante para accidente i squémico

cerabral , en gente jdven.

6.5 HIGRARA,

En 1 Inwtituto Mal. c¢e Neurologfa, otro tactor potencial de
riesco para =1 accidente isquémico cerebral, fus la migra@a que
@stuvd presente en varios casos, Lo migra@ es el transtorng neu—
rnléginn n s ccmﬁn, sitndo wa fre-uencia mayor en mujeres que en
hombrues. Se sncontrd, goo ana historia de migra@a era muy fre-

cuwnte 2n lns pacientes con inforto cerebral.
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o hajsugeridoigue s squémxa;cerébra)ies secundaria-a

o5 posible gue unteven q’VaéEUlar,!sduéhicn

" 6.6 TABADUISHO. o 7 :
‘éergi a;mﬁétfédo qﬁé 16; ;a:tnreé mds responsables pera el
deeékrnllurde‘aigdn tranétorno isqudmico, .snn principalmente hi=
pEFtensién; hipercoles*terolemia y tabaguisme, Todos ellos aumen—

taﬁ ] riesqgo cuando son asociados con la ebesidad. : :
En cuanto al tabaqufsmo, £ ha observado mayor riesgo cuando

el individuo fuma 10 o mas cigarrillos diArios.

6.7 ALCOHDOLISMO.

En la actualidad al abuso de la ingesta de alcohol es uno de
ios mayores prablemas de sslud piblica. El alcoholismo crdnico
produce cardiopatia que Se manifiesta como arrftmias, en especial
fibrilacidrn auricular. Tambidn produte un auments de la presidn
arterial asi como aumento en el gasto cardiaco y frecuencia car—
diaca. Y s& produce una disminucidn del flujo sangufneo cerebral,

El cunsumo excesiva de alcohol, puede influir en &! desarrg-—
1lo de un accidente ce-ebral isgudmico asf como wne henorrdgica.
De hetho, es considerads como vn factor importante en 1a forma-

cion de hematomas en idvenes Yy personas de edad mediana.

La FREVENCION para un ACV, conciste 2n 'a nodificacidn Jde

los fautorss de rioecqgs, <on ufe terapra adestada como: og 2l
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de la hiperténsio‘n. hipercolesterolemia, desordenes cardiacos,
diabetes melliltus; asi como el control en cuanto & los ataque
migra®osos y disminuir el consumd de cigarrille por dfa, asi co-

mo la disminucidn deo la ingesta de alcohol.



ESTA TESIS M4 DESE
SAUR DE LA BLIJTECA

CAPLITULD 7.

MANECSTO EN .CONSULTORIO DENTAL.

Es {mportante un manejo adecuado del paciente que ha pade-
cido un ACV, para prevenir gue en el.consultorio dental se desen—
cadene otro. E£sto es porgue la mayorfa de los procedimientos que
realizamos provocan mucho estrds o miedo en el paciente, aumen—
tando su frecuencia cordiaca y bcr lo tanto su presidn arterial,
1o que puede llovar a un ACYV agudo.

Lo primero gQue debemos hacer cuandao llega un paciente es rea-
lizar una adecuada historia clfnica, abondando en relacion a su
presldn arterial, para saizer si1 es hipertenso el paciente y si
esta controlado. Dehemss preguntarje =i ha tenido algdn trantorno
corebrovascular, cuandao ocurrid y en que condicines fue (reposo
o actividad fisica) v que clase de medicamentos esta tomando.
Tambien dabemas chservar 21 paclente cuando este llega al zonsul-
torio, ya que en su forma de caminar, hablar o expresidn facial
nos pueden Indicar si huho algdn prohlema.

Si hemos obtenido resultsdos positives en cuanto a presenc. o
de hipertensidn o diabetes en la histuria clfnica, serd canve-
niente que al inicio de cada ecita, se registren lus signos vita—
les, esto tambidn es dtil pera vigilar a los pacientes con sig-
nos y sintomas dudoses y que no estan sometidns a tratamento
médico.

Lo mds conveniente em los pacienties post-nACV. es realizar una

tnterconsulta medica, pare poder tomer mds medi e provenl §vas.
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Hay varios factores post NCV que indican un riesgo durante
el tratamiento dental. Es por ello que es necesaria seguir al-
gunas reqlas para preveﬁir un ataque agudn' en el consultoriol:

1.~ Cuando ha ocurrido un ACVY no debe llevarse a cabo un
Vtratamiento dental, hasta que hallan transcurrido cuando menos
séles meses, El dolor y las infegsciones, deben de controlarse
con medicanentos y se debe esperar ol tiempo que sea mds posi-

ble.
Las infecciones pueden prevenircee con una higiene adecuada,

para ello erxisten algunaos implementos que el paciente con pro-
blemas de coardﬁ.nacinn puede utilizar, como es e! uso del
cepillo dental eldctrico y la irrigaci&n con agua a presidn, que
facilitardn su higiena.

2.+ Debe haber disminucidn del estrds on el momento del tra-
tamiento dental y hacerle lo mds placentera la estancia en el
cansultorio al paciente. Lo mejor es realizar citas cortas y
controlar el dolor, ya que este puede activar un aumento de la
presidn arterial.

3.~ Debe prevenirse la inyeccidn intravascular de ancst&si-
cos con vasoconstrictor.

4. Duranle el procadimiento dental es importante el revi-
sar constantemente la presidn arterial, sobre todo si el tra-
Lamiento es extenso o es catsa we un estrds Mayor.

S.- Si hay un aumento de 1o pras“ﬂn arterial debe hacerse

una intercon-uita médica, para tener menar rieugo.



CAPITULO > B85

TRATAMIENTO.

TRATAMIENTO MEDICO ¥ SU CONTROL: .. o .

El diagnd%ticn y el tratamientnrﬂéﬁia'ﬁipéfféﬁéida arterial
son capaces de reducir enormemente la inctdencia de las complica-
ciones cerebrovasculares. Por ello, el diagndstico debe ser opor-
tung y el tratamiento endrgiun y censtante, porque los problemas
arteriolarees (aterpsclerocsis y ruptura de aneurismas), se desa-
rrollan de forma progresiva y silenciosa comanzando en un estado
en que la hipertensidn es relativamente tolerada. Pero ol fraca-
g0 de la terapeutica antihlipertensiva fracasa por mala informa-
cidn y la indisciplina de los pacientes para seguir el re'gimen.

Es ohligads llevar una torapcutica antihipertensive cuando
va se han presentado lesiones cerebrovasculares. Es importante el
descenso de la presidn artrrial en =1 pericdo agudo de accidente
hemor r£gi co. Fero debe cvitarse la reduccioh de la T/6 sistdli--
ca por delajo de 160mmHg. Y @n &l accidente »isquefmico, debe evi-
tarse un descensc rdpido de la T/A durante los primeros 10 dias
(a no ser que se maintengan cifras tensionales :r{ti:as, de pre-—
*5ion diasldlica persistonte & mds de 120 mmbg).

El descenso de la presidn debe hacerse con mucho cuidada,
pargue la vosculatura cerebral puede ser muy sensible a lgot agen-
tes antihipertensivos y primero deben provarse dosis pequelas
de agentes menos polentet.

Cuando ©1 paciente ya s oncuentra en la terapeutics post—

Al



accidente, se han realizado estudios.para la administracicn de
mwedicamentos Antiplaquetarivus como la aspirina y se ha laogrado
un buen resultado. Rue ayuda en la prevencioen de AlT.

.De hecho el tratamiento de la enfermedad cerebrovascular is-
quémica es principalmente preventivo. Y se realiza con agentes
ahtiplaquétarins, anticoagulantes o en algunos casos con cirugfa.
¥ la terapia anticoagulante (heparina) es necesaria solamente por
.cuatro meses despuds del accidente.

Rara vez se ind{ca la extirpacidn quirdrgica del codgulo en
la etapa aguda. Pero en la hemorragia cerebelosa, puede ser el
tratamiento idoneo para salvar la vida del paciente y le permite
un buen prondstico para su recuperacidn funcional,

El proposito del tratamiento médico en los accidentes heno-
rrégi:os es la suparvivencia del paciente, por medic de hidrata-

cidn parenteral y mantener un eguilibrio electroiftico.

7.1 TRATAMIENTO EMERGENTE EN CONSULTORIOD DENTAL.

El tratamtentc adecuade va en relarcidn con la rdpidez con la
que aparecen los signos y cintomas, que nos indicard la presen—
cia de AIT o un accidente hemorrdgico. Recardando que en AIT, los
signas y s{ntomas desaparccen alrededor de unos 10 minutos y en
al hemnrr.{gico continuan, recordando que el paciente puede perdar
la conciencia y duspuds puede entrar en coma.

Si creemos que se esta presentando un ACY y el paciente adn
se encuentra consciente y nos refiere que se sioente mal, debemos
seguir los siguientes pasos:

1.~ Antes que nada, debe suspenderse el tratamiento dental,

42
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para poder‘ abservar. v at.:end’e.r al pa:iehte de forma adecuada.

: 2.~ Registrm;' sus signos vit#les. ’V(LVE‘presi_cfn :aumentara’ un
pccd, &l Vpulso s& nota saltdn v ‘la frecuencia cardiaca esta
aumentada.

‘%.— La colocacidn del parcier\te varia un poco: 5i es un paci-
ente consciente debe estar en posicidh vertical y cdmoda, para
que disminuya la presién en la cabera (Semifouler).

4.~ S1 se tratd de un AIT y los sfntomas cesan no serd ne-—
cesario el pedir ayuda médics. Pero si evolucionan, ©s8 necesario
padirla, para trasladar al paciente al lugar adecuado donde re-
cibird una atencidn completa. ¥ no es necesario la administracidn
de oxigeno, & menos que se produxca insuficiencia respiratoria,

ya que el axigeno es vasoconstricor en las arterias cerebrales.

PACIEMTE INCONGCIENTE.

fLa poirdida repentina de la consciencia ya nos esta indican-
do un prondstico malg. Recordemos que muchas veces antes de wn
ACY hemorrdgico se presenta dolor de cabera, vdmitu, marens vy
nauseas.

1.- Cuando el paciente plerde la consciencia, lo primero es
suspender ©1 tratamiento dental y colocario de pesicion supina
can la cabeza =n wpa inclinacicon superior a 20-40 gradous roespecto
al silldn, como una mndida para disminuir la presion intracrane-
al.

Y realizar las medidas para =] soporte bavice dr la vida,

2.~ Registrar los signos vitales La ftrecuancia cardiaca se
observa normal o un pocu Jenta. ©1 pulen se encuetra saltdn.

. 7 . s
Pero si desoparecen nulso y prosoon artorial, deben realisar-



se los pasos dé la resucitacidn cardio pulmonar, en este momento
sf deba colocarse al paciente en posicidn supina y en al piso.
3.~ Debe pedirse asistencia mddica de inmediato y continuar—
se con el soporte bdsico de la vida.
No deben ddrsele al paciente nunca sedantes ni narcﬁti:us. yé
que frecuetemente se encu=tra en estos pacientes la respirac(ih

disminufda y gstos deprimen el sistema respiratorio.
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CAPITULD 9.

FRONOSTICO.

Es frecuente volver a dasarrollar wun ataque de tipo
isquémico o hemorrdgico de las 12 meses en adelante, despuds de
haber ocurrido el primero. La lacalizacidn de las lesiones siempre

s diferente y np se presentan en un mismo sitio.
l.as pacientes hipertensos, pueden desarrollar un ACV, si se
da un estimulo que aumente de forma impartante la presidn arteri-—
al.
- L.a mayoria de los ACV, pueden no dejar secumlas si son trata—
dos de forma adecuada. Aunque hay otros que puaden dejar secue-

las muy limitantes e icluso algunos pueden provocar 1a muerto.



CONCLUSIONES.

‘% El factor de riesgo mids importante para el desarrollo de
AEQ, as }a hihertensidh arterial, pero no el tnico. Existen o-
-tros factores importantes gomp sont hipercolesteraolemia, pro-
blema; EérBiE:ns, disbetes mellitus, tabaquismo y alcoholismo,
QQE se prasentan asociados. Uno de los factores importantes pa-
ra el Cirujano Dentista, &s el oetrés gue presenta el paciente
énée la tnminencie de un tratamiento dental.

* Es importante realizar una aderuada historia clfnica e
speccidn, para poder prevenir este tips de accidentes. En la
historia clinica debemos interrogar acerca de 1a bhistoria de
hipertensidh, sus nivelos, los medicamentos y dieta que sigue
el paciente; asi como alguna otra enfermedad asociada (Diabe—
tes). Tambi€n es importante iétnrroqar acerca de un AGV pravi-
0oy la forma en que se& desarrollo.

bentro de la inspeccidn se observarin: marcha, facies, co-
ordinacidn y la forma de habla-.

* Los ACVs se dividen en dos categorias: lsquémicos o he—
morrdgicos, que nos detorainan el déficit que presenta el pa-—
ciente asi como el peligro de muerte.

Dependiendo del tipo de ACY eg] déficit neurnlogico sera
transitorio, irreversible o su compromete la vida del paciante.

* Fxisten medidos preventivas en el consultorio dental para
la atencidn de lus pacientes coun rizssga, como son:

~ Revisar constantemente la precion arterial del paciente.

~

Realizar cltas cartas.



a1

~ No realizar procedimientos odontnléﬁ;:ns-imqutéhté;ides—

pufs de un ACY par ser probable. el deﬁérrblln)de otral

~ Tener cuidado al anestisiar y no’inyectar’ un anestedsico.con

vaso constrictor dentro de algun vasito, |

~ Realizar interconsulta con el médico-de cabecera.

* No es frecuete que dentro del EuhsulﬁnEin dental se desa?r
lle un ACV, pero €sto no indica que debemos olvidarnos de que
existe el problema y debrmos estar preparados para afrantarlo en

¢aso de que algun dfa se nos presente.
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