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Introduccion
La Enfermedad Vascular Cerebral es considerada una consecuencia de enfermedades

cronicas no controladas, el incremento de ésta representa un problema de salud publica a
nivel mundial, asi mismo tiene implicaciones sociales y econdmicas en adultos y personas

de la tercera edad.

Los factores de riesgo mas comunes asociados a EVC son antecedente de hipertension
arterial, diabetes mellitus, consumo de tabaco, la edad, cardiopatia isquémica, infarto al

miocardio y fibrilacion auricular

A nivel mundial la EVC reporta una prevalencia elevada. La Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) reporta una media de 200 casos nuevos por cada 100,000 habitantes. En

México es la tercera causa de muerte.

Se realiz6 una revision bibliogréfica acerca de la clasificacion de la Enfermedad Vascular
Cerebral, su fisiopatologia, etiologia, manifestaciones clinicas, diagnostico y tratamiento.
La atencion odontolégica debe estar actualizada en el conocimiento de farmacos
antiagregantes plaquetarios ya que son medicamentos que el paciente que ha presentado
un EVC tiene prescritos por un tiempo prolongado.

Una de las urgencias relacionadas al estado de estos pacientes puede ser una hemorragia
ante un procedimiento quirdargico, con el apego correcto a un protocolo de atencién se

disminuye el riesgo a que se presente esta complicacién.

El personal odontolégico tiene que poseer el conocimiento completo acerca del estado
general de salud del paciente, asi como evaluar los posibles riesgos y la capacidad de

enfrentarse a ellos, para asi poder brindar una atencién profesional.
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1. Antecedentes
Enfermedad Vascular Cerebral también denominada ictus fue descrita y

diagnosticada desde la antigiiedad bajo el nombre de apoplejia, del griego
amromrAnéia (paralisis). Hipocrates de Cos la describio como “golpe subito”, la
apoplejia era considerada como consecuencia de un desequilibro de los cuatro
humores corporales: sangre, flema, bilis negra y bilis amarilla, aunque su etiologia
no fuera certera®.

En las obras de Galeno de Pérgamo se describen sus teorias acerca de los espiritus
vitales (pneuma vital). El pneuma esta en el aire y, al respirar, es introducido al
cuerpo a través de los pulmones. Segun la fisiologia humana esta dedicada a
adaptar este pneuma a las tres formas de vida que tenemos. Dando lugar
respectivamente: 1) physykdn o espiritu natural del higado, causa del crecimiento y
nutricion 2) zoo6tikdn o espiritu vital del corazén, encargado del calor corporal y la
locomocion. 3) psykhikén o espiritu animal del cerebro, causa del pensamiento y
vida de relacion?4.

Durante la Edad Media y el Renacimiento las doctrinas de Galeno conformaron la
base de la medicina. Es importante el reconocimiento de la red vascular en la base
del cerebro y el rol que este le asignaba a esta estructura en la fisiologia para
explorar los origenes de la concepcién de la apoplejia como una enfermedad
vascular®,

2. Definicion

La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) es un déficit neurolégico de un grupo
heterogéneo de condiciones patoldgicas cuya caracteristica comun es la disfuncion
focal del tejido cerebral, ocasionado de manera subita. Enfermedad Vascular
Cerebral (EVC) es un término que se usa para describir el proceso de manera
general, sea agudo o cronico, isquémico o hemorragico; se refiera a un individuo o

a muchos?s.
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3. Epidemiologia
A nivel mundial, la EVC es la segunda causa de muerte. De acuerdo al estudio

“Global Burden of Disease 2013” (GBD-2013), la incidencia, prevalencia, mortalidad
y afios de vida saludable (AVISA) perdidos por EVC disminuyeron, entre 1990 y

2013, en el mundol.

3.1 Incidencia
En México incidencia acumulada de EVC de acuerdo al estudio el de vigilancia de

ataque cerebral-Durango (BASID por sus siglas en inglés) fue 232.3 casos por
100,000 personas. Durante el afio 2008 fue la cuarta causa de muerte en personas
mayores de 65 afios y la séptima en sujetos de 15 a 65 afios de edad. La prevalencia

en mayores de 35 afios fue 7.7 por 1000 personas?®.

3.2 Mortalidad
En México, la EVC fue la sexta causa de muerte en 20152, El reporte del Instituto

de Evaluacion en Métrica en Salud reporta que de 1990 a 2010 la EVC estuvo entre
las primeras cinco causas de muerte en el pais®. Aproximadamente 56% de las
personas que sobreviven a la EVC presentan discapacidad grave hasta 30 dias
después del evento agudo?.

Cantu-Brito y colaboradores reportaron que en México 4 de cada 10 pacientes con
EVC mueren durante la hospitalizacion, y que la tasa de mortalidad hospitalaria es
mayor en Hemorragia Subaracnoidea (HSA) (52%), siguiendo la Hemorragia
Intracraneal (HIC) (48%) y finalmente el tipo isquémico (29%). De acuerdo al
estudio RENAMESVAC, la mortalidad a 30 dias post-EVC es del 21.2%, teniendo
la mayor mortalidad los casos con HIC, siguiendo los casos con HSA y la menor

mortalidad los casos con EVC isquémica?.
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4. Clasificacion
La enfermedad vascular cerebral se divide en dos subtipos: isquémica y

hemorragica.

Enfermedad vascular

cerebral
&mi P Trombosis
Isquémica Hemorragica
bral
80% 15-20% Ve"DS%%ere ra
Isguemia . .
cerebral Infarto cerebral Hemorragia Hemorragia
transitoria 80% intracerebral subaracnoidea
20% 10-15% 5-7%

Ateroesclerosis Efeeiniie

de grandes -
vasos pequefio vaso
Cardioembolismo Indeterminado

Otras causas

Figura 1. Clasificacion de enfermedad vascular cerebral. Modificada de referencia 7

5. Isquemia cerebral
La isquemia cerebral es una seria oclusion del flujo de sangre de un vaso sanguineo

intracerebral, la magnitud de dicha oclusion es en funcion del flujo sanguineo
colateral y depende de la anatomia vascular de cada individuo, el sitio de la oclusion

y la tensién arterial.
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Existen valores en cuanto a la perdida de tejido cerebral que nos indican la
severidad del evento <16 — 18ml/100gr de tejido por minuto causa un infarto de éste
en un periodo de tiempo de 1 hora y valores <20ml/100gr de tejido por minuto causa
isquemia sin llegar al infarto del mismo, a menos que esto sea prolongado por varias
horas e incluso dias. Si el flujo de sangre se restaura antes de que una cantidad
significante de tejido cerebral muera, el paciente puede presentar solo sintomas
transitorios y este suele ser llamado ataque isquémico transitorio (TIA) por sus siglas
en inglés®.

Para definir el TIA se establece un tiempo no mayor a 60 minutos de los sintomas,
recuperacion espontanea, ad integrum y estudios de imagen (preferentemente
resonancia magnética), sin evidencia de lesién®. Los pacientes que presentaron TIA
muestran en estudios recientes que tienen un mayor riesgo a desarrollar un infarto
cerebral (IC) en las 2 semanas posteriores®.

Existe una escala de estratificacién de riesgo ABCD2, esta basada en 5 parametros
(por sus siglas en inglés), donde se asigna un puntaje entre 0 y 2, de acuerdo si

esta o no presente®.

Tabla 1: Escala de estratificacion de riesgo de TIA (ABCD?).

A. Edad: >60 afios = 1 punto
B. Presion arterial PAS >140 mmHg o PAD >90 mmHg= 1 punto

C. Caracteristicas clinicas: Hemiparesia = 2 puntos, alteracién del habla sin

hemiparesia = 1 punto, otros = 0
D. Duracién del TIA: >60 min = 2 puntos, 10-59 min = 1 punto

D Diabetes = 2 puntos si esta presente

PAS: Presioén arterial sistélica PAD: Presion arterial diastélica mModificada de referencia 6

De acuerdo a sus resultados existen 3 grupos principales
1. Bajo riesgo: 1 a 3 puntos; riesgo de IC a 2 dias de 1.0%, riesgo de IC a 7
dias: 1.2%.
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2. Riesgo moderado: 4 a 5 puntos; riesgo de IC a 2 dias de 4.1%, riesgo de IC
a 7 dias 5.9%.

3. Alto riesgo: 6 a 7 puntos; riesgo de IC a 2 dias de 8.1%, riesgo de IC a 7 dias
de 11.7%.

Aun no existen guias de tratamiento basadas en el resultado de esta escala. Aunque
los pacientes con alto riesgo son los que podrian beneficiarse de la hospitalizacion,

realizacion de estudios y prevencion secundaria temprana®.

5.1 Fisiopatologia
Existen tres mecanismos principales por los que sucede una isquemia cerebral 1)

Oclusién de un vaso intracraneal por un émbolo que se formé en un sitio distante,
2) Trombosis en el sitio de un vaso intracraneal, suelen afectarse mayormente las
arterias pequefas pero el problema sucede en arterias de mayor calibre y 3)
Hipoperfusién causada por estenosis limitante del flujo sanguineo de una arteria

mayor extra craneal o un vaso intracraneal®.

Aterosclerosis Enfermedad arterial
penetrante

\ [

intracraneal

Placa carotidea con
émbolos arteriogénicos

Estenosis carotidea de

/ flujo reducido

Fibrilacién

Embolia &
auricular

cardiogénica

Enfermedad de
las vélvulas

Trombos del ventriculo
izquierdo

Figura 2. Adaptada de referencia 6




itk
",

Mm Mul_;\lmn "‘M
“W UNAM

1904

EVC en consulta dental revision bibliogréfica y manejo del
paciente.

Una vez que existe obstruccion del flujo sanguineo, se da lugar a una serie de
eventos bioquimicos que inicia con la pérdida de energia y termina en muerte
neuronal. Otras formas incluyen el exceso de aminoacidos excitatorios
extracelulares, formacion de radicales libres, inflamacién y entrada de calcio a la
neurona’.

Tabla 2. Causas de isquemia cerebral

Causas comunes
Trombosis

Infarto cerebrovascular lacunar (vasos
pequefios)
Trombosis en vasos sanguineos
grandes
Deshidratacion
Obstruccion embolica
Arteria-arteria
Bifurcacion carotidea
Arco aortico
Diseccion arterial
Cardioembdlica
Fibrilacion atrial
Trombo mural
Infarto del miocardio
Dilatacién cardiopatia
Lesiones vasculares
Estenosis mitral
Vélvula mecénica
Endocarditis bacteriana
Embolo paradéjico
Defecto septo atrial

Permeabilidad del foramen oval

Causas no comunes
Desordenes hipercoagulables

Deficiencia de proteina C
Deficiencia de proteina S
Deficiencia de antitrombina lll
Sindrome de antifosfolipidos
Factor V Leiden
Mutacion de protrombina G20210
Malignidad sistémica
Anemia falciforme
Beta talasemia
Policitemia vera
Lupus eritematoso
Homocisteina elevada
Tombocitopenia purpura trombética
Coagulacién diseminada intravascular
Disproteinemias
Sindrome nefrotico
Enfermedad inflamatoria intestinal
Anticonceptivos orales
Trombosis venosa sinusal
Displasia fibromuscular

Vasculitis
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Aneurisma del septo atrial Vasculitis sistémica (granulotomatosis
Eco contraste espontaneo de Wegener con polianguitis )

Arteritis de Takayasu en vasos
sanguineos grandes
Vasculitis primaria del Sistema
Nervioso Central
Meningitis (Asociada a sifilis,
tuberculosis, micosis, bacteriana o
virus de herpes Zoster)
Cardiogénica
Calcificacion de la valvula mitral
Mixoma atrial
Tumor intracardiaco
Endocarditis marantica
Endocarditis de Libman
Vasoespasmo por hemorragia
subaracnoidea
Drogas
Cocaina, metanfetamina
Enfermedad de Moya Moya
Eclampsia

Adaptada de referencia 6

5.2 Manifestaciones clinicas
Los pacientes que sufren de un evento cerebral vascular en ocasiones no reciben

asistencia médica rapidamente ya que son sucesos que no generan dolor, y no
llegan a percibir que algo esta ocurriendo. Por lo tanto, si el paciente o sus familiares

pueden notar algunos de los siguientes signos y sintomas es imperativo acudan a
una valoracién médica®:
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e Hemiparesia (Pérdida motora o sensorial de un lado del cuerpo
aproximadamente 85% de los pacientes con isquemia cerebral la presenta.).

e Cambios o disminucion de la vista o0 modo de andar.

e Disminucién de la habilidad para hablar o entender.

e Dolor de cabeza intenso y repentino.

En un infarto cerebral utiliza la Estrategia Camaledn
para detectar los sintomas.

CARA

Puedes notar debilidad
/_ en la mitad del rostro.

- . LENGUAJE

Pérdida de la capacidad de
pronunciar palabras.

+ B

MANO : '
Pérdida de la capacidad -QB .\\
N para levantar la mano

e TELEFONO
Si notas cualquiera de estos sintomas dale ON
al teléfono y llama al 911 o acude al area de
urgenc:os del hospital mas cercano para que

los servicios médicos procedan de inmediato.

Conoce mas en www.infartocerebral.com.mx [ f] @estrategiacamaleon

Figura 3. Estrategia camaledn

Tabla 3. Factores de riesgo para accidente cerebrovascular
Factor de riesgo Riesgo relativo Reduccidn de riesgo

relativo

con tratamiento

Hipertension 2-5 38%

Fibrilacién atrial 1.8-29 68% Warfarina, 21% aspirina
Diabetes 1.8-6 Sin efecto probado

Fumar 1.8 50% al afio, después de 5

afos de la suspension del

tabaco en riesgo inicial



%

i

W ()D(Jh!l')(:l.t)(ﬂ-\ w
UNAM

1904

EVC en consulta dental revision bibliogréfica y manejo del
paciente.

1.8-26

Estenosis carotidea 2.0

16- 30%
53%

Hiperlipidemia

asintomatica
Estenosis carotidea 65% a los 2 anos
sintomética (70-99%)
Estenosis carotidea 29% a los 5 afos
sintomatica (50-69%)

Adaptada de referencia 6

5.3 Subtipos de isquemia cerebral
Pueden dividirse con base en diferentes parametros: 1) anatomico; circulacion

carotidea o circulacion vertebrobasilar 2) de acuerdo con el mecanismo que lo
produce. La clasificacion de TOAST, es la mas utilizada y define 5 grupos®.

Tabla 4: Subtipos de infarto cerebral

A. Ateroesclerosis de grandes D. Otras causas: Se presentan en
vVasos: Mecanismo mas menores de 45 afios, aunque no
frecuente, afecta principalmente son exclusivas. Las mas

la bifurcacion carotidea, la frecuentes son: vasculopatias no

porcién proximal de la carétida

interna y el origen de las arterias

cerebral: El infarto lacunar, es un
infarto cerebral menor de 15mm

de diametro, localizado en un

ateroesclerosas como; disecciéon

arterial cervico-cerebral (DACC),

vertebrales. fibrodisplasia muscular,
B. Cardioembolismo: Se debe a la enfermedad de  Takayasu,
oclusion de una arteria cerebral vasculitis del sistema nervioso
por un embolo originado a partir central y enfermedad de
del corazdén Moya.Moya.
C. Enfermedad de pequeiio vaso . Etiologia no determinada:

Incluye los infartos cerebrales
con mas de una etiologia posible

o aquellos donde no se puede
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arteriola. una evaluacion completa.

Adaptada de referencia 7

5.4 Diagnostico

Tabla 5. Diagnostico

La escala para cuantificar la gravedad del paciente mas utilizado es la de los
Institutos Nacionales de la Salud (NIHSS). Se basa en 11 pardmetros que reciben
un puntaje de entre 0 a 4. Su resultado oscila de 0 a 39 puntos, dependiendo de

la puntuacién se cataloga la gravedad6.

. Déficit leve: <4 puntos

. Déficit moderado: 6 — 15 puntos

. Déficit importante: 15 — 20 puntos
. Grave: >20 puntos

Adaptada de referencia 7

Paciente con sospecha de IC es indispensable el uso de estudios de imagen; la
tomografia axial computarizada es el estudio de eleccion ya que es rapido y
accesible. La imagen de resonancia magnética (IRM) puede detectar IC en fases
hiperagudas o localizados en circulacion posterior®?.

La valoracion de un paciente en fase aguda son necesarios estudios como: glucosa

sérica, biometria hematica, tiempos de coagulacién y electrocardiograma.
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Figura 4. Imagen de resonancia magnética. Adaptada de referencia 6

5.5Tratamiento
El tratamiento de mayor eficacia durante la fase aguda, es la administracion de

activador tisular del plasminégeo humano (rt-PA) intravenoso en una dosis de
0.9mg/kg denominado como trombolisis. En México menos del 1% de los casos con
IC agudo recibe esta terapia®.

En la siguiente tabla se muestra un resumen para el manejo de un EVC agudo por
recomendaciones de la Asociacion Americana del Corazén (AHA por sus siglas en
inglés)®.

Tabla 6. Medidas generales para el manejo de pacientes con EVC agudo

Recomendado No recomendado

Cuidado de la via aérea Soluciones con dextrosa
Monitoreo cardiaco Hipotension

Soluciones salinas al medio Deshidratacion

Oxigeno (en caso de hipoxemia) Exceso de liquidos intravenosos

Vigilancia neurolégica estrecha
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Posicion semiflowler
Manejo de la presion arterial
Tratar si la PAS >185mmHg o PAD
>110mmHg

a) Labetalol 10 a 20mgIVenla?2

minutos, o

b) Nitropusiato, o

c) Nicardipina en infusion, 5mg/h,
2.5mg/h

intervalos de 5 a 15 minutos, al

incrementar en

maximo de 2 de 15 mg/h
Manejo de antipiréticos en caso de

fiebre

Monitoreo y manejo de hiperglucemia

(<140mg) aun en pacientes no
diabeticos
Profilaxis de trombosis venosa

periférica con:
a) Compresion intermitente
b) Medias de compresion, o
c) Dosis profilactica de

anticoagulantes

Movilizacion temprana

Rehabilitacion temprana

Antiagregantes plaquetarios (iniciar 24

horas después en caso de tromboalisis

Adaptada de referencia 7
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Tratar si la PAS <185 mmHg o PAD
<110 mmHg

Reduccioén brusca de la presion arterial
Uso de antihipertensivos de efecto
inmediato

Uso de nifedipina sublingual

Uso de antipiréticos prrofilacticos
El uso de hipotermia se considera

experimental

Anticoagulacién a dosis completa

Uso de anticonvulsivos profilacticos
Uso de esteroides

Uso profilactico de antibidticos.
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Oxigenoterapia
Es comun que se presente hipoxia en los dias posteriores a un EVC, realizar una

suplementacién de oxigeno se considera una medida preventiva para ésta y un
posible deterioro neurolégico secundario?®.
Roffe C, y colaboradores realizaron un ensayo clinico donde a los pacientes se les
administro:

¢ Oxigeno continuo durante 72 horas

e Oxigeno solo nocturno de 21:00 a 07:00 horas durante 3 noches

e Oxigeno clinicamente indicado

Se administro por via nasal a 3 I/min con una saturacion inicial de oxigeno del 93%
0 menor, si la saturacién era mayor a 93% 2 I/min*®,

Se concluyo en los pacientes sin hipoxia ante un EVC agudo, que el uso profilactico
de oxigeno en dosis bajas no redujo la muerte o alguna discapacidad a los tres
meses?.

Tratamiento con oxigeno hiperbéarico
Es un tratamiento disefiado para aumentar el suministro de oxigeno por

consecuencia de un EVC isquémico y reducir la extension del dafio. El tratamiento
con oxigeno hiperbarico (TOHB) consiste en la respiracién de oxigeno puro a una
presion atmosférica mayor a la normal (760 mmHg a nivel del mar), en un ambiente
presurizado (camara hiperbarica), a presiones entre 1.5—3.0 ATA (Atmodsferas
Absolutas de Presion)*®.

Se realiza durante un periodo aproximado de 90 minutos al dia por 10 a 20 dias.
Bennet MH y colaboradores realizaron una revisién de 11 ensayos clinicos con 705
participantes donde se incluyé el TOHB en pacientes que presentaron un EVC. Sus
resultados clave refieren que el numero de pacientes es bajo para hacer una
afirmacion que el TOHB reduce las probabilidades de muerte, solo un ensayo
menciona mejoras en la capacidad para realizar tareas cotidianas?®.

Como conclusiones los autores indican que la evidencia encontrada no fue de buena

calidad para demostrar que el TOHB mejora los resultados clinicos ante la



ﬁm Pj\ﬂU_II TAD M
“W W EVC en consulta dental revision bibliogréfica y manejo del

UNAM -
1904 paciente.

presentacion de un EVC isquémico. Se necesitan estudios de investigacion
adicionales para definir la funcién del TOHB en este trastorno®.

5.6 Prevencion secundaria
Requiere de modificacion y tratamiento de factores de incrementan la recurrencia,

especialmente manejo de la hipertension arterial, diabetes y dislipidemia. Uso de
antiagregantes plaquetarios como aspirina de 75 a 325 mg, clopidrogrel 75 mg vy la
combinacién de aspirina mas dipiridamol de liberacién prolongada®.

El efecto de las estatinas en la prevencion secundaria, presenta una reduccion el
riesgo de recurriencia de EVC en un 18%, la principal evidencia es el uso de
atorvastatina 80mg/dia®.

6. Hemorragia intracraneal
Se da cuando ocurre una rotura del vaso sanguineo que da lugar a coleccion de

sangre en el parénquima cerebral o en el espacio subaracnoideo. Representa 10-
15% de toda la EVC. Segun su localizacion puede ser intraparenquimatosa o
intraventricular®’,

La hemorragia intraparenquimatosa se define como una extravasacion de sangre
dentro del parénquima’.

Su incidencia es de 10 a 20 casos/100,000 habitantes/afio, y se duplica cada 10
aflos después de los 35. En México en el Registro Nacional Mexicano de
Enfermedad Vascular Cerebral (RENAMEVASC) su prevalencia fue del 29% de un
total de 2,000 pacientes con EVC aguda®*2.

La hipertension arterial (HAS) es el factor de riesgo mas asociado y su localizacion
mas frecuente es en los ganglios basales. La hipertension arterial incrementa hasta
4 veces el riesgo de hemorragia intracraneal (HIC), se han encontrado casos en que
el 91% de los pacientes estan hipertensos en el momento de la HIC y el 72% son

hipertensos mal controlados’.

6.1 Fisiopatologia
La HIC hipertensiva se refiere a la ruptura de la pared de pequefas arterias, que

sufren una degeneracion de sus capas, asi como; formacion de microhemorragias
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y trombos intramurales. La ruptura del vaso ocurre con mayor frecuencia en la
bifurcacién, donde la degeneracién de las capas es mas prominente’.

Tabla 7. Principales causas de hemorragia intracraneal

Hemorragia primaria Hemorragia secundaria
Hipertensiva Traumatica
Angiopatia amieloide Aneurismatica

Malformacion arteriovenosa
Angioma cavernoso
Neoplasias primarias 0 metastasicas
Coagulopatias
Trombosis de los senos venosos
Fistula dural arteriovenosa
Vasculitis
Vasculopatias

e Diseccibn arterial

e Enfermedad de Moya — Moya
Medicamentos

e Simpaticomiméticos

¢ Anticoagulantes

e Tromboliticos
Uso de drogas

e Cocaina

¢ Anfetaminas

Adaptada de referencia 7

6.2 Manifestaciones clinicas
Se presenta de forma subita o con sintomas rapidamente progresivos al igual que

otros tipos de EVC. EL déficit neuroldégico maximo al inicio es frecuente, aumento
de la presion intracraneal (PIC) y sintomas relacionados a ésta como cefalea,

nauseas y vomito’.
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Uno de cada 4 pacientes presenta deterioro neuroldgico en las primeras 24 horas,
secundario a extensiéon del hematoma, aumento de sangre ventricular o edema,

también pueden presentarse entre la segunda y tercera semana’.

6.3 Etiologia
Tabla 8. Etiologia probable de la HIC segun edad, localizacién y otras

caracteristicas.

Edad Sitio Etiologia probable
Joven Lobar Malformacion vascular
>75 afos, no hipertenso  Lobar Amiloidea

Adulto Ganglios basales Hipertensiva (78-88%)

Joven

Adulto hipertenso
Joven

Adulto hipertenso
Joven/toxemia

Joven/puerperio

Ganglios basales
Lobar

Cerebelo
Cerebelo
Ganglios basalea

Lobar

Hipertensiva (11%)
Hipertensiva (20-30%)
Malformacion vascular
Hipertensiva
Hipertensiva

Trombosis venosa

Sujeto afioso Lobar/ganglios/edema Tumor

Adaptada de referencia 7

6.4 Diagnostico
La TCy la IRM para confirmar su diagnéstico, determinar su tamafio y localizacion.

La angiotomografia (ATC) puede identificar malformacion intravenosa (MAV) o
aneurismas; la IRM identifica cavernomas y delimitar el edema perihematoma. La

angiografia esta indicada para localizar HIC no habitual o etiologia no identificable’.
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Figura 5. Angiografia. Adaptada de referencia 6

6.5 Tratamiento
Idealmente debe ser en unidades de terapia intensiva, puede ser médico o

quirargico. Debe considerarse la edad, escala de Glasgow, tamafio y localizacién
del hematoma, desplazamiento de la linea media, apertura ventricular, hidrocefalia
y etiologia. El objetivo principal es reducir la presion intracraneal (PIC), se sugiere
el esquema de la tabla 5.

Otra recomendacién incluye: Manitol para el manejo de la PIC manteniendo
osmolaridad sérica 300-320 mOsm/kg y evitar hipovolemia.

Los pacientes que se benefician del tratamiento quirdrgico son en el caso de
hemorragia cerebelosa y deterioro neuroldgico, asi como HIC secundaria a ruptura
de aneurisma, MAV 0 angioma cavernoso en pacientes con expectativas de vida
favorable y lesiones accesibles’.

/. Hemorragia subaracnoidea
Es la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo. El 80% de los casos son

secundarios a una ruptura de aneurisma secular, representa entre el 4 y 7% de toda
la EVC, presenta alta morbimortalidad: el 45% de los pacientes fallece en los
primeros 3 dias y el 50% de los supervivientes evolucionan con secuelas
irreversibles. En México en el RENAMEVASC representd el 15% del total de
EVC’2,

La hipertension arterial, es su principal factor de riesgo; asi como el tabaquismo,

alcoholismo y enfermedades hereditarias del tejido conjuntivo. Otras causas
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incluyen la ruptura de malformaciones arterio-venosas, aneurismas micoticos,
diseccion de arterias intracraneales, coagulopatias y vasculitis del SNC”.

Los aneurismas se localizan en la circulacion anterior en 89 a 90% de los casos en
las bifurcaciones arteriales, el riego de ruptura de un aneurisma depende de su

tamafio y localizacion’.

7.1 Manifestaciones clinicas
La cefalea severa de inicio subito es el sintoma mas importante, acompafada de

nausea, vomito, fotofobia y alteracibn de la conciencia. Pueden encontrarse
hemorragias subhialoideas en el fondo del ojo, signos meningeos como paralisis del
Il o VI par craneal, paraparesia, pérdida del control de esfinteres o abulia o la

combinacion de hemiparesia, afasia o negligencia visuoespacial®’.

7.2. Diagnostico
La tomografia computarizada puede confirmar el diagnostico de HSA desde las

primeras 12 horas en todos los casos; 93% entre las 12 a 24 horas y 50% en los 7
dias siguientes’.

La angiotomografia (ATC) se utiliza por su alta sensibilidad y especificidad para
detectar aneurismas cerebrales’.

La puncién lumbar esta indicada en casos con sospecha de HSA y ATC normar
normal. El liquido cerebroespinal hemorragico, la presencia de eritrocitos y la
xantocromia confirman el diagnéstico de HSA. Una TC normal y liquido

cerebroespinal normal descartan HSA’.

Anterior cerebral a.

Basilar a.
Vertebral a.

Internal .
carotida. o

e

Middle cerebral a.

Figura 6. Angiotomografia. Adaptada de referencia 6
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7.3 Tratamiento
Los pacientes deben ser atendidos preferentemente en centros especializados con

equipos de neurocirugia, terapia endovascular y unidad de cuidados intensivos.

Se sugiere un aporte hidrico y de sodio adecuados, no realizar esfuerzos, manejo
de analgesia de ser necesario y de hipertension arterial, tratando de mantener TA
menor a 125 mmHg’.

Existen 2 opciones para el tratamiento de un aneurisma roto: 1) clipaje quirdrgico y
2) terapia endovascular (TEV).

En la opcién quirdrgica debe tomarse en cuenta la edad del paciente, condicion
médica, localizacion, morfologia y relaciéon con vasos adyacentes del aneurisma.
Los aneurismas con cuello ancho asociados a hematomas intraparenquimatosos o
con efecto en masa son la mejor opcién para este abordaje’.

La TEV se realiza con coils que se depositan por catéteres en el aneurisma para
excluirlo de la circulacion. La TEV tiene un prondstico favorable con menor
discapacidad a un afio, menor riesgo de epilepsia, en los pacientes ancianos o en

aneurismas de la circulacion vertebrobasilar o localizacién profunda’.

Figura 7. Terapia endovascular.

Las complicaciones mas importantes son el resangrado, el vasoespasmo e
hidrocefalia. El resangrado puede presentarse desde los primeros dias y eleva la
mortalidad, el vasoespasmo puede llevar a la isquemia y es frecuente también. Las

complicaciones sistémicas pueden ser edema pulmonar cardiogénico o
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neurogeénico, arritmias cardiacas, desequilibrio hidroelectrolitico, hiponatremia y

disminucién del gasto cardiaco’.

La severidad de la hemorragia inicial puede determinarse por el uso de escalas de

valoracion clinica como Escala de Coma de Glasgow, escala de Hunt y Hess o

escala tomogréfica de Fisher (tabla 9)".

Tabla 9. Escalas de valoracién de la hemorragia subaracnoidea.

Escala de Hunt y Hess

Escala de Fisher
I

Asintomatico, leve

cefalea, discreta rigidez

nucal.
Cefalea moderada a
severa, rigidez nucal,

paralisis del nervio
craneal.
Déficit focal discreto,
letargia o confusion
Estupor, déficit motor
moderado a  severo,
rigidez de descerebracion
inicial.

Coma profundo, rigidez
de descerebracion,

apariencia moribunda.

Sin  sangre en las

cisternas.

5—15% mal prondstico

5—15% mal prondstico

15—30% mal pronéstico

35—45% mal prondstico

75—90% mal prondstico
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Sangre difusa fina, <1
mm e cisternas verticales.
1] Coagulo grueso cisternal,
>1 mm en cisternas
verticales. Predice vaso
espasmo clinico en el

95% de los casos.

Hematoma
\Y intraparenquimatoso,
hemorragia
intraventicular, HSA
difuso.
Escala de Glasgow Déficit neurologico
I 15 No
I 13-14 No
11 13-14 Si
v 7-12 +/-
\Y 3-6 +/-

Adaptada de referencia 7

8. Trombosis venosa cerebral
La trombosis venosa un término médico utilizado para describir un coagulo que se

forma en la red venosa vascular. La trombosis venosa cerebral (TVC) es una forma
poco frecuente de EVC que afecta el drenaje venoso el cerebro, su origen puede

ser multifactorial y un proceso dinamico®%4.

La manifestacion clinica mas comuin es edema cerebral focal, infartos venosos,

crisis convulsivas sintomaticas y datos de sindrome de hipertension intracraneal'!.
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En México, el RENAMEVASC evidencié que el 3% de EVC corresponde a la
trombosis venosa cerebral, 37% ocurre en el puerperio, 12.5% la administracion de

anticonceptivos orales y 10% el embarazo*.

8.1 Fisiopatologia
La trombosis de una vena cerebral provoca la formacion de un area de edema focal

cerebral y una zona de infarto venoso. Se caracteriza por vasodilatacion de las

venas, edema, hemorragias petequiales y dafio neuronal isquémico4.

La trombosis de senos venosos genera aumento de la presidn sanguinea por
retardo del vaciamiento venoso y disminucion del liquido cerebroespinal en las
vellosidades aracnoideas; la obstruccion de un seno venoso ocasiona primero
incremento en la presion venosa retrégrada, congestion venosa y drenaje

sanguineo por colaterales!*.

Anatémicamente, el seno sagital superior y los senos transversos (62 y 41—45%
respectivamente) son los sitios donde la trombosis cerebral se localiza con mayor
frecuencia; con menor frecuencia se ve afectado el seno recto y la vena cerebral
magna de Galeno (18 y 11% respectivamente) estas zonas son mayormente
relacionadas con un incremento en la mortalidad, por lo que genera una relevancia
clinica. Aproximadamente dos terceras partes de las TVC estas implicado mas de

un seno cerebral*.
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Seno sagital superior 62%

Vena anastomética
superior (de Trolard) 17%

Vena oftalmica

Seno transcavernoso
Seno sagital inferior anterior
Seno sigmoideo

Seno transverso 41 55%

Seno esfenoparietal

Seno cavernoso
Confluencia de los senos Vena basal de Rosenthal

Seno petroso superior

Seno recto 18% Vena anastomética inferior (de Labbé)

Vena cerebral interna 11%
Vena yugular interna 12%

Vena de Galeno
Vena occipital

Figura 8. Anatomia del sistema venoso cerebral. Adaptada de referencia 11

Tabla 10. Causas y factores asociados con trombosis venosa cerebral y su

prevalencia.

Condicion Prevalencia (%)
Embarazo y puerperio 21

Estados protromboticos 34.1

e Deficiencia de antitrombina IlI

e Mutacion del factor V de Leyden

e Mutacion del gen 20210 de la
protrombina

e Anticuerpos antifosfolipido

e Anticoagulante lpico

e Coagulacién intravascular
diseminada

e Deficiencia de plasminégeno

e Criofibrinogenemia
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e Hiperhomocisteinemia

e Mutacion de la
metiltetrahidrofolato reductasa

e Exceso de factor VIII

e Mutacion del factor Il

e Deficiencia de acido folico,
vitamina Bi2 y Bs

Farmacos 7.1

e Anticonceptivos orales
e Esteroides

e L asparaginasa

Terapia de reemplazo hormonal 54.3

Neoplasias malignas 7.4
e Carcinomas viscerales Mecanismo propuesto: compresion
e Leucemias local, hipercoagulabilidad, farmacos
e Linfomas antineoplasicos.

e Sindromes  mieloproliferativos
(policitemia vera)

e Tumores primarios del sistema
nervioso central (meningioma)

e Metéstasis

Enfermedades sistémicas inflamatorias 7.2
Lupus eritematoso sistémico 1

Enfermedad de Behcet 1
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Enfermedad intestinal inflamatoria 1.6 (CUCI, enfermedad de Crohn)

Enfermedades tiroideas 1.7

Sarcoidosis 0.1

Arteritis de la temporal N/D

Infecciones 12.3

e Parameningeas (oido, senos
paranasales, oral, cara y cuello)

e Bacterianas: Sepsis sistémica,
endocarditis, tuberculosis, fiebre
tifoidea

e Virales: Parotiditis, hepatits,
encefalitis, herpes, VIH,
citomegalovirus

e Parasitarias: malaria, triquinosis

e Funficas: Aspergilosis,
criptococosis

Deshidratacion No se conoce la prevalencia, pero es un

desencadenante conocido

Otros trastornos sistémicos 12%
e Hemoglobinuria paroxistica
nocturna

e Anemia por deficiencia de hierro
e Anemia post-hemorragica
e Trombocitopenia

e Sindrome nefrético
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¢ Insuficiencia cardiaca
e Cardiopatias congénitas

Modificada de referencia 11

8.2 Manifestaciones clinicas
Elinicio del cuadro es variable, ya que depende del seno venoso o venas afectadas.

Es un proceso dinamico, caracterizado por estenosis venosa progresiva, desarrollo
de colaterales y recanalizacién subsecuente, ante esto el diagndstico se dificulta por
la variedad de manifestaciones. La tabla X resume las caracteristicas clinicas mas

comunes reportadas en series internacionales! 13,

Los pacientes en los que la TVC se desarrolla de forma aguda suelen presentar
datos de focalizacién neuroldgica, cuando el proceso se desarrolla de forma cronica,

el aumento de la presién intracraneal (PIC) es el signo mas frecuente?l?.

Tabla 11. Porcentaje de caracteristicas clinicas como inicio de la trombosis

venosa cerebral.

Manifestacion clinica Frecuencia (%)
Cefalea 90

Crisis convulsivas 40

Déficit focal (hemiparesia, afasia) 20

Disminucion del estado de alerta 14

Cefalea aislada 15

Pérdida de la visiébn aguda 13

Papiledema 30—60

Movimientos anormales Raro
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Coma 5—15
Trastornos del estado mental 15—25

Adaptada de referencia 11

8.3 Diagnastico
El primer estudio que se realiza es una tomografia computarizada (TC) del encéfalo

cony sin medio de contraste, esto permite excluir condiciones que simulan una TVC;
asi como para la deteccion de lesiones parenquimatosass consecuencia de la

misma trombosis o por la ruptura de venas dilatadas?®.

Existen signos neurorradiologicos director e indirectos para el diagndstico de una
TVC. Los signos directos son la visualizacion del trombo en el vaso afectado; los
signos indirectos son la consecuencia del dafio en el parénquima cerebral debido a

la isquemia producto de la oclusion del flujo venoso?2.

Signos directos de TVC

e Signo de la cuerda: se identifica en la TC sin contraste cuando existe
trombosis de una vena cortical que se visualiza como una imagen hiperdensa
alargada con relacion al parénquima cerebral®3.

e Signo del triAngulo denso: corresponde a un trombo fresco en la parte
posterior del seno sagital superior (SSS); no es especifico pueden
presentarse falsos positivos en pacientes con hematocrito elevado o

deshidratacion?®s.
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Figura 9. Signo del triangulo denso. Plano axial de IRM en secuencia T1 que muestra hiperintensidad en la
parte posterior del SSS que corresponde a un trombo fresco (flecha). Adaptada de referencia 13

e Signo del tridngulo vacio: Después de la administracion de un medio de
contraste se puede observar. Se forma por un defecto de llenado intraluminal

rodeado por contraste en la porcién posterior del SSS?*3.

Figura 10. Signo delta o del triangulo vacio. TC con contraste donde se observa el defecto de llenado
intraluminal rodeado por contraste en la porcion posterior del SSS (flecha). Adaptada de referencia 13

Signos indirectos de TVC

e Erosion en estructuras del oido medio y cambios en la region mastoidea,
frecuente en trombosis séptica del seno lateral.
e Hidrocefalia y compresion del cuarto ventriculo, frecuente en trombosis del

seno transverso.
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¢ Infartos secundarios a TVC (pueden ser hemorragicos o no hemorragicos),
edema focal o difuso, borramiento de los surcos cerebrales y reforzamiento
de la hoz del cerebro o del tentorio
e Disminucion del tamafio de los ventriculos secundario a edema cerebral.
En la imagen por resonancia magnética (IRM) se puede hallar la visualizacién del
trombo y la pérdida de la sefial del sistema venoso, si existe un cambio agudo en
los productos sanguineos utilizando la IRM podria ser una limitacion en la fase
aguda de la TVC!.
8.4 Tratamiento
El tratamiento debe incluir las medidas generales del paciente de la unidad de
cuidados intensivos (UCI), cuidados de rutina de un paciente neurocritico: cabecera
30°, soluciones salinas, analgesia, vigilancia de la escala de Glasgow, adecuada
oxigenacion (Oz >90%) y manejo de las comorbilidades presentes en estos

pacientes?’,
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Manifestacion clinica sospechosa o consistente en
TVC

V TC en caso de no haber
IRM

1 !

I Diagnéstico confirnado de TVC l

4

‘ Inicie anticoagulacion si no hay contraindicacion l

! !

Coma o deterioro neuroldgico a
pesar de tratamiento médico

IRM fase T2y V IRM

Mejoria o estabilidad
neurologica

l 1 1

Continué con anti-coagulacion Efecto de masa S e
Sl 0 aumento de en el control de
3 a 12 meses o definitivo acorde la PIC en el imagen
con la causa de fondo: control de
* Factor transitorio imagen
reversible
* Bajo riesgo de trombofilia l
* Alto riesgo/ inherente de l
trombofilia
Craniectomia Considere
descomprensiva referencia a
de urgencia tercer nivel

Figura 11. Adaptada de referencia 11

9. Manejo odontolégico
La intervencion odontolégica de un paciente que ha presentado un EVC, debe estar

basada en el conocimiento de que el paciente esta bajo una terapia antiagregante
plaquetaria (TAP) y se debe considerar que el riesgo de hemorragia es probable.
Los farmacos mas utilizados son: acido acetilsalicilico, clopidrogel y ticlopidina®®.

Ante una intervencion quirargica se plantea la necesidad de suspender la TAP y se
sugiere el riesgo de que presenten una complicacion trombo-embdlica o en caso de
mantener la terapia, podria aumentar el riesgo de un episodio hemorragico durante

y/o después de la intervencion®?,
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Un protocolo odontolégico convencional para extracciones simples en pacientes
que se encuentran sometidos a TAP®.
Tabla 12. Protocolo para extracciones simples

1. Consultar con el médico tratante para determinar la seguridad de
suspender la TAP por varios dias.

2. Suspender la administracion de los farmacos durante 3 o 4 dias antes del
procedimiento, para que exista un niumero adecuado de plaquetas; para
gue realicen una adecuada hemostasia.

3. Durante el procedimeinto contar con medidad que promuevan la formacion
de un coagulo estable.

4. Restaurar la TAP, al dia siguiente de la intervenciéon en caso de no
presentar sangrado.

Adaptada de referencia 9.

Brennan y colaboradores proponen para el manejo de pacientes con TAP, el no
suspender la terapia antes de los procedimientos quirdrgicos, ya que puede ser
controlable con medidas hemostaticas como la sutura, compresion con gasas,
esponja de gelatina, celulosa oxidada. Existen evidencias publicadas en el area de
cirugia maxilofacial sobre este manejo donde hay un bajo numero de
complicaciones asociadas con estos procedimientos® 0,

Los pacientes en terapia dual con aspirina y clopidogrel, que de igual manera van
ser sometidos a procedimientos quirdrgicos, no hay evidencias de complicaciones
hemorragicas postoperatorias; pero es posible que se pierda la funcién
antitrombotica si es suspendida la TAP y consecuencias cardiovasculares®?®,

El no suspender la TAP tiene como ventaja evitar complicaciones cardiacas
mayores. Se produce una disminucion de riesgo de eventos adversos 10 dias

después de la suspension de los farmacos®®.

Comportamiento ante un procedimiento quirdrgico
Cedefio M, José A y colaboradores realizaron un protocolo ante procedimientos

quirdrgicos que se muestra a continuacion®.
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Preoperatorio
1. Completa y exhaustiva anamnesis en donde se determine

e Patologia de base para determinar el uso de la anestesia sin
vasoconstrictor.

e Problemas hemorragicos en procedimientos quirdrgicos dentales
anteriores.

e Hemorragia espontanea.

e Hemorragia por periodos prolongados, hematomas o equimosis ante
cortes menores o0 traumatismos.

e Otras condiciones sistémicas que puedan aumentar el tiempo de
sangrado como: enfermedades hepaticas, alcoholismo, coagulopatias
congénitas, trombocitopenia, entre otros.

e Otros farmacos administrados.

2. Interconsulta con el médico tratante en caso de terapia dual, para determinar
la suspension o no de los medicamentos; y cirugia cardiovascular en un
tiempo menor a 6 meses.

3. Indicar exdmenes serolégicos como: biometria hematica, tiempos de
trombina (TP), tiempos de protrombina (TPT), tiempo de coagulacion y de
sangrado.

4. Planificar el procedimiento en las primera horas de la mafiana, si es posible
en los primeros dias de la semana, para poder resolver eventos
hemorragicos post-operatorios.

Toma de la tension arterial.

6. Considerar la salud de los tejidos periodontales, debido a que la presencia
de inflamacion aumentaria el riesgo de sangrado.

7. Informar al paciente de la posibilidad de riesgo de sangrado durante y
después del acto quirdrgico.

8. En pacientes con protesis valvulares y stents coronarios, considerar terapia

profilactica antibiotica con 2gr de amoxicilina o en caso de alergia 600mg de
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clindamicina 1 hora antes de la intervencion, para evitar riesgos de

endocarditis infecciosa.

Perioperatorio
1. Realizar los procedimeintos en un éarea limitada de la cavidad bucal (por

cuadrantes). En caso de que estén indicadas extracciones aisladas, se
deben realizar en varias citas.

2. Las punciones anestésicas se deben realizar de manera cuidadosa, evitando
técnica regional mandibular de ser posible.
Realizar procedimientos lo mas atraumatico posible.

4. Utilizar sutura 3-0 reabsorbible.
Tapones hemostaticos: celulosa oxidada regenerada, esponjas de gelatina
reabsorbible, coldgeno o fibrina y cera de hueso, seguido de sutura sin
tensién y presion digital con gasas.

6. Recurrir a la electrocauterizacion cunado las medidas de hemostasia no son

suficientes.

Postoperatorio
1. Toma de la tension arterial

2. Evaluar al paciente al menos en una hora en el consultorio antes de ser dado
de alta.

3. Entregar por escrito las indicaciones post-operatorias habituales de cirugia
bucal.

4. El unico “analgésico” que se debe indicar es el acetaminofén o paracetamol,
debido a que los AINE’s aumentan los riesgos de episodios hemorragicos.

5. En caso de que se presente sangrado por mas de 1 hora no controlable,
hematomas de gran tamafio o equimosis, advertir al paciente de que debe

acudir a la consulta odontoldgica.
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Conclusiones
Uno de los principales problemas a los que se enfrenta la atencion hospitalaria en México

se debe a que no existen guias estandarizadas para el diagnéstico, prevencion, atencion y
tratamiento de la Enfermedad Vascular Cerebral, existe una proposicién del Senado de la
Republica para que se generen guias para la préactica clinica con la finalidad de que se

homologuen estos criterios.

Existe probabilidad de recurrencia de un EVC, que puede reducirse considerablemente si
se reducen y modifican los factores de riesgo, de igual manera si no existen medidas de

prevencién su incidencia aumentara considerablemente.

Hay que considerar a la enfermedad vascular cerebral como una emergencia médica, cada
minuto es vital; ya que mientras mas dure la interrupcion del flujo sanguineo hacia el
cerebro, mayor es el dafio. Si las secuelas post EVC aumentan también los dias de
hospitalizacién para el tratamiento requerido, en consecuencia, se eleva el costo de las
terapias y la hospitalizacion. En pacientes de 65 afios 0 menores pueden presentarse

déficits cognitivos y ser dependientes de actividades cotidianas,

Dentro del manejo odontoldgico se debe tener un conocimiento farmacolégico amplio y
actualizado para poder realizar un buen tratamiento antes, durante y después de consulta
al brindar prescripcién correcta de medicamentos, los riesgos de complicaciones llegan a

ser minimos.

Una atencion adecuada y segura brindard al paciente confianza y seguridad al asistir a
consulta y apegarse a un plan de tratamiento propuesto por el profesional y de este modo
se lograran los objetivos para una rehabilitacion integral de ser el caso, sin descuidar el

estado general de salud del paciente.
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