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RESUMEN

La aterosclerosis es una enfermedad inflamatoria crénica que afecta a gran
parte de la poblacién adulta, repercutiendo gravemente en el &mbito econémico del
sector salud por los costos generados al tratar las complicaciones y secuelas de
estos pacientes. Es por eso la importancia de encontrar auxiliares de diagnostico
inocuos y de bajo costo para poder detectar las placas ateromatosas en un estado

inicial.

La ortopantomografia es un auxiliar de diagndstico bidimensional de rutina
en la consulta odontologica que, bien realizada, puede ser utilizada para la
deteccién de imagenes compatibles con nédulos linfaticos, sindrome de Eagle y
ateromas carotideos. Este Ultimo es que nos compete identificar y confirmar
mediante una ecografia tipo Doppler (gold standard), y asi, poder remitir al paciente
a las especialidades médicas convenientes evitando la oclusion arterial y sus

maximas consecuencias como la muerte por un accidente vascular cerebral.

En el presente trabajo se reportara un caso clinico del seguimiento de la
investigacion realizada en la Escuela Nacional de Estudios Superiores Unidad Ledn
de la Universidad Nacional Autbnoma de México (ENES UNAM) durante el periodo
de enero del 2014 a octubre del 2016, utilizando la base de datos de la Clinica de

Admision de las Clinicas Odontolégicas.

PALABRAS CLAVE:

Ateroma carotideo, ortopantomografia, ecografia Doppler, aterosclerosis,

AVC (Accidente vascular cerebral).

INTRODUCCION

De acuerdo con el Perfil Epidemiolégico de las Enfermedades

Cerebrovasculares en México, el accidente vascular cerebral (AVC) se encuentra




en la sexta posicion de causas de muerte en nuestro pais desde el afio 2000 [i0],
siendo durante ese afio un total de 32, 306. Del sexo masculino se registraron 15,
335 pacientes y 16,971 del femenino. El grupo de edad mas afectado fueron las
personas mayores de 75 afios, mostrando una cantidad de defunciones de 18,359.
Este ascenso importante fue comparado en cuanto al peso relativo de las
defunciones al pasar de 1% en 1922 a 5.5% en 2010, la tasa observada en esos
afos fue 25.8 y 28.8 por cada cien mil habitantes respectivamente. Por lo que se
intuir que habrad un aumento en las defunciones a causa de las enfermedades

cerebrovasculares. [g]

A pesar de gue la evolucion de la mortalidad en cuanto a las Enfermedades
Cerebrovasculares ha sido lenta durante el periodo 2000-2010 también ha sido
regular y constante. El volumen de muertes paso de 25, 432 a 32, 306 con tasas de
25.8 y 28.8 respectivamente por cada cien mil habitantes. También se puede
apreciar en este mismo documento que geograficamente estas enfermedades se
distribuyen de forma diferente dependiendo del nivel de industrializacion, asi
podemos ver que la zona norte tienen indices de mortalidad mas altos, 26.6 en 2000
y 29.0 en 2010. Contrario a la zona sur donde las condiciones socioeconémicas son
mMas precarias, presentando las tasas mas bajas al inicio del periodo del 2000 con
24.7 y alfinal en el 2010 con 31.7, a pesar de lo anterior las defunciones aumentaron
un 23% en la zona norte mientras que en la zona sur el incremento fue de un 40%.
En cuanto a la zona centro que es en la que se encuentra nuestro estado de
Guanajuato asi como, Aguascalientes, Colima, CDMX, Hidalgo, Jalisco, México,
Michoacan, Morelos, Puebla, Querétaro, San Luis Potosi y Tlaxcala; la dinamica en
las tasas de mortalidad se muestran una notoria heterogeneidad ya que en algunos
de estos estados se concentraba un gran volumen de informacién, ocurriendo lo
mismo con los pesos relativos de las funciones. En el estado de Guanajuato en 2010
hubo 27, 132 defunciones generales, de las cuales 1497 fueron debido a una

complicacion de la enfermedad cerebrovascular. (g

La mortalidad por causas cerebrovasculares afecta principalmente en la edad




adulta abarcando un 87.7% siendo pacientes mayores de 55 afios. Cabe mencionar
que el 42.6% delas defunciones sucedieron en el hogar mientras que el 51.9% en
alguna unidad médica, es decir que menos de la mitad de los pacientes no
recibieron atencibn médica durante su padecimiento. Las enfermedades
cerebrovasculares han sido consideradas como mayoritariamente urbanas, el
59.95% de los decesos han ocurrido en dichas zonas mientras que el 39.7%

pertenece al ambito rural. (g

Debido a todo lo anteriormente mencionado, existe la necesidad de una
herramienta de diagnéstico mas accesible y econémico dado que el método mas

adecuado y gold standard es el Color Doppler, el cual tiene un costo elevado. g

Ante un problema de tal magnitud, todas las medidas encaminadas a la
prevencion de la aterosclerosis y a la deteccion precoz de todos aquellos pacientes
con riesgo de sufrir un AVC, constituyen las principales armas para disminuir la
prevalencia de esta enfermedad. Con respecto a la prevencion, estudios
epidemiologicos han revelado diversos e importantes factores de riesgo, tanto
medioambientales como genéticos asociados con la aterosclerosis. Tras conocer
los mecanismos moleculares gque relacionan el metabolismo alterado del colesterol
y otros factores de riesgo con el desarrollo de la placa aterosclerética, se sabe que
la aterosclerosis no es simplemente una consecuencia inevitable de los fenomenos
degenerativos que se producen con la edad, sino también una condicién inflamatoria
cronica que puede dar origen a un hecho grave por la ruptura de la placa y la

aparicién de un cuadro de trombosis. [13]

El uso de ortopantomografia (OPG) para la deteccion de ateromas carotideos
es de suma importancia ya que es una radiografia que permite observar
calcificaciones en los espacios intervertebrales de C2-C4. La ortopantomografia es
un auxiliar de diagnostico de rutina, de manera que, sin ser indicada con el fin de
diagnosticar ateromas, es un estudio de rutina, inocuo y econémico en comparacion

de otros métodos auxiliares de diagnostico.




Entre enero del 2014 y octubre del 2016 fueron evaluadas 4513 ortopantomografias
de pacientes adscritos a las Clinicas Odontolégicas de la ENES UNAM Unidad
Ledn, siendo pacientes de entre 18 a 70 afios, de los cuales 39 pacientes
presentaron imagenes radiopacas en la zona de los espacios intervertebrales C2 a
C4 representando el 0.86% del total de las OPGs analizadas. Posteriormente 20 de
los 39 pacientes identificados con imagenes radiopacas accedieron a realizarse la
ecografia tipo Doppler, siendo 4 del sexo masculino (20%) y 16 del sexo femenino
(80%), con una edad promedio de 52.3 afios. Solamente un paciente presento un
hallazgo ecogréfico compatible con calcificaciones en la arteria carétida, en el
mismo estudio se encontraron 3 calcificaciones de I6bulos tiroideos en 2 pacientes,
concluyendo que la sensibilidad de la ortopantomografia para detectar

calcificaciones de la arteria carétida comparada con el Doppler fue de 0.05.

CAPITULO I:

MARCO TEORICO

1 La ortopantomografia en la deteccidon de ateroma carotideos

La ortopantomografia o radiografia panoramica es un examen imagenologico
gue permite observar en forma bilateral todas las estructuras dentarias y
maxilofaciales en una imagen bidimensional, es de rapido procesamiento y de bajo
costo. Es una de las técnicas radiograficas mas utilizadas considerada como una
herramienta fundamental para la evaluacion de rutina, la cual genera una gran
importancia para el diagnoéstico preventivo de alteraciones en la region maxilofacial,
el conocimiento para identificar imagenes compatibles con los ateromas carotideos
es una opcion favorable para la temprana identificacion de la enfermedad
aterosclerotica. ,, Las ortopantomografias la visualizacion de la calcificacién
carotidea, sin embargo, es necesario pruebas mas especificas como la ecografia,

tomografia computarizada, angiografia y Doppler (gold standard).
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La ortopantomografia se ha convertido en una técnica muy popular en

odontologia. Principalmente porque se pueden apreciar todos los dientes y sus

estructuras de soporte, ademas la técnica es comunmente sencilla y la dosis de

radiacion es relativamente baja en particular con los equipos modernos y gracias la

imagen digital.

Las recomendaciones generales para solicitar este auxiliar de diagnostico son:

Cuando una lesién 6sea o un diente no erupcionado es de un tamafio que
impide la visualizacion completa con radiografias intraorales.

Cuando el paciente presenta una periodontitis generalizada, o tiene lesiones
cavatinas no asociadas a caries, o lesiones cariosas avanzadas con pérdida
de estructura dentaria, es decir, cuando se detecten signos de multiples
bacterias patdgenas interactuando entre si.

Como parte de la evaluacion del hueso periodontal, cuando existen bolsas
formadas de més de 6 mm.

Para la valoracion de los terceros molares previo a su extraccion quirdrgica,
ya que suelen erupcionar de manera ectopica y no son visibles clinicamente.
Como parte de la evaluacion ortodoncica cuando existe la necesidad clinica
de conocer el estado de la denticidn y la presencia/ausencia de dientes. Asi
como dientes supernumerarios, apifiamiento dental, simetria/asimétrica

esqueletal, alteraciones 6seas etc.

Ademas, en algunos casos mas especializados, la ortopantomografia también es

requerida para evaluar:

Fracturas en cualquier zona de la mandibula, excepto en la regién anterior.
Patologia sinusal, en particular del piso y de las paredes posterior y medial
de los senos.

Enfermedades en las que se destruyen las superficies articulares de la ATM.
La altura vertical del hueso alveolar como parte de la planificacion previa a

implantes.
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La arcada dental, aunque curva, no tiene la forma del arco de un circulo. Para
conseguir la forma eliptica en herradura necesaria del plano focal, el equipo de
tomografia panoramica utiliza el principio de tomografia rotacional de haz estrecho,
pero empleando dos o mas centros de rotacion. Esto significa que el haz de rayos
X para sobre la misma estructura en el centro de rotacion para no crear imagenes
sobrepuestas del resto de las estructuras O6seas. Aunque varian en disefio y

aspecto, todos constan de cuatro componentes principales, que son:

e Un tubo de rayos X, que producen un haz de rayos X estrecho en forma de
abanico, angulado en sentido ascendente unos 8° respecto a la horizontal.

e Un panel de control.

e Un sistema para la colocacion del paciente, que incluye apoyos para la
barbilla y el temporal y marcadores de haz luminoso; una linea vertical que
pasa por la linea media del rostro del paciente y una transversal en la linea
bipupilar.

e Un receptor de imagen (placa o digital), con o sin un soporte de ensamblaje

asociado.

Hablando respecto a la anatomia normal que presentan las estructuras varian de

un equipo a otro, pero pueden subdividirse en general en: ,

e Sombras reales de estructuras en el plano focal o cerca de él.

e Sombras fantasma o artefactuales creadas por el movimiento tomografico y
proyectadas por estructuras del lado contrario o muy alejado del plano focal.

e La angulacion ascendente de 8° del haz de rayos X significa que estas
sombras fantasmas aparecen mas elevadas que las estructuras que las han
originado. Esto quiere decir que si no se aplica una angulacién correcta a la
hora de tomar la radiografia, van existir elongaciones del maxilar o de la
mandibular, siendo inservible esta proyeccion para el diagndstico de

multiples patoldgicas bucodentales.
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Sombras reales:

Sombras importantes de tejidos duros
e Dientes
e Mandibula
e Maxilares superiores
e Senos paranasales
e Paladar duro
e Arcos cigométicos

Sombras aéreas

e Nasofaringe

Sombras importantes de tejidos blandos

e Pabellones auriculares
e Cartilagos nasales

e Paladar blando

Ventajas:

e Se puede valorar en imagen una gran area en la que se muestran todos los

tejidos dentro del plano focal, incluidos los dientes anteriores, aunque el

paciente sea incapaz de abrir la boca.

e La imagen es facil de comprender para los pacientes, y, por tanto, supone

una ayuda para la ensefanza.

e La vision global de los maxilares permite una valoracion rapida de cualquier

Apdfisis estiloides

Hueso hioides

Septo y cornetes nasales
Reborde orbitario

Base craneal

Vértebras cervicales

Orofaringe

Dorso lingual
Labios y mejillas

Pliegues nasolabiales

patosis subyacente posiblemente insospechada.

e La visualizacion de ambos lados de la mandibula en la misma placa e util a

la hora de valorar fracturas y también resulta comoda para el paciente

lesionado.
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Se muestra bien el piso y las paredes medial y posterior de los senos
maxilares.

La dosis de radiacion supone aproximadamente una quinta parte de la dosis
de una evaluacion de boca completa con radiografias dentoalveolares. Dosis

generada en rads, gray (Gy), sievert (Sv).

Desventajas:

Las sombras aéreas y de partes blandas pueden superponerse a las
estructuras de tejidos duros en estudio.

Las sombras fantasmas o artefactuales pueden suponerse a las estructuras
del plano focal.

El movimiento tomografico, conjuntamente con la distancia entre el plano
focal y la placa, produce distorsion y magnificacion de la imagen final
(aproximadamente x 1.3)

La técnica no resulta adecuada para nifios de menos de seis afios de edad
0 para algunos pacientes discapacitados por la duracién del ciclo de
exposicion.

El movimiento del paciente durante la exposicion puede producir dificultades
a la hora de interpretar las imagenes.

Errores mas frecuentes:

No retirar pendientes, collares, piercings, prétesis removibles, gafas etc.

No asegurar la rectitud de la columna vertebral del paciente.

No asegurar la oclusion anterior sobre el bloque de mordida.

No asegurar que los haces de luz queden orientados correctamente en
sentido mediosagital y dentro del plano de Camper.

No indicar al paciente que debe permanecer quieto durante la exposicion.
No establecer los parametros correctos en el equipo de rayos X.

14



A continuacion, en las tablas 1 y 2 se resumen las estructuras anatomicas

normales y patolégicas a descartar al momento de revisar una ortopantomografia

en busca de una imagen compatible con un ateroma carotideo.

Hueso hioides

Estructura bilateral que aparece
simétricamente alargada a la altura de C3.

Proceso estiloides

Estructura bilateral que se origina a partir
del hueso temporal. En la radiografia
aparece entre la rama mandibular y la

apofisis mastoides.

Ligamento estilomandibular calcificado

Desde la parte mas inferior de la apofisis
estiloides hasta el angulo mandibular.

Ligamento estilohioideo

Desciende desde la apdfisis estiloides y
conecta con el asta menor del hueso
hioides. Puede aparecer calcificado,

continuo o segmentado (Sx de Eagle).

Cartilago tiroides

Radiopacidad ubicada en la zona de la
laringe.

Cartilago triqgueon

Pequefia radiopacidad debajo del asta
mayor de hioides.

Epiglotis

Poco frecuente radiopacidad por encima del
asta mayor del hioides.

Paladar blando y Lengua

Cuando se observan, su ligera radiopacidad
bilateral se ubica en todo lo largo de la
OPG, desde la zona dentaria hasta la

suponerse con las vértebras cervicales.

L6bulo de la oreja

Ligera radiopacidad por detras de la rama.

15



Radiopacidad en forma de coliflor, casi

Nodulos linfaticos calcificados siempre unilateral solitario o maltiples en
cadena.

Calcificaciones distroficas halladas en la

Flebitis
luz de los vasos.
Imagenes radiopacas, generalmente
Sialolitos de la glandula unilateral ubicadas en el borde inferior
submandibular de la mandibular, a la altura del tercer
molar.
Generalmente fragmentos 6seos de
Cuerpo extrafio fracturas a nivel de las vértebras
cervicales.
- Radiopacidades multiples a modo de
Tonsilolitos

racimos en el espacio de la orofaringe.

; o Puede calcificarse parcialmente en
Glandulatiroides _ ) )
pacientes irradiados en cabeza y cuello.

Imagen radiopaca bilateral que se
observa solo cuando el paciente inclina la
cabeza en direccién anterior en el momento
de tomar la radiografia.

Tubérculo anterior del atlas

Tabla 1. Entidades patoldgicas para el diagndstico diferencial. Whaites E. Radiografia
panoramica (ortopantomografia). Fundamentos de radiologia dental. 4ta edicidn. London, UK:

ELSEVIER MASSON; 2008.

Tabla 2. Estructuras anatémicas a descartar para el diagndstico diferencial. Whaites E.
Radiografia panoramica (ortopantomografia). Fundamentos de radiologia dental. 4ta edicion.

London, UK: ELSEVIER MASSON; 2008.
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2. Ultrasonido Doppler en deteccién de ateroma carotideos

El ultrasonido Doppler carotideo ofrece una evaluacion no invasiva de las
porciones extracraneales de las arterias carétidas para detectar fundamentalmente
enfermedad ateroesclerética de la mismas como causa importante de
tromboembolismo cerebral y definir las caracteristicas de las placas de ateroma que
se forman en ellas asi como el grado de estenosis que producen. .

Cuando se revisa la literatura observamos que existe un abundante numero
de articulos que abordan el tema Doppler carotideo, sin embargo, existe una gran
variabilidad en la realizacion e interpretacion de los resultados obtenidos por lo que
los criterios que se han usado en los distintos laboratorios para la estratificacion del
grado de estenosis varian considerablemente, de tal forma que en octubre de 2002,
se reunid en San Francisco, California, un panel de expertos de varias
especialidades médicas para elaborar un grupo de recomendaciones a fin de
establecer un consenso en cuanto a los criterios y protocolos a seguir con el objetivo
de estandarizarlos ya que en la actualidad es el Unico método utilizado en muchas
instituciones para determinar si un paciente sera sometido a cirugia o no, de ahi la

gran importancia que la informacién que se ofrezca sea reproducible y confiable.

El Doppler es un método de diagnostico que se ha vuelto cada vez mas
popular para la localizacion y diagnéstico de ateromas al tratarse de una prueba
rapida, indolora y exacta. Imagenes radiopacas son diagnosticadas posteriormente
mediante el estudio Doppler tras haber sido ubicadas en ortopantomografias ... El
Color Doppler ayuda a la identificacion del origen y curso del ateroma, asi como el
grado de la estenosis u oclusion arterial, la velocidad del flujo sanguineo, diametro
de la arteria, espesor intima media carotideo y disfuncion endotelial. ;s

Las paredes de todas las arterias constan de tres capas diferenciadas. La
capa mas interna es la intima, o recubrimiento epitelial de la arteria. La capa central
es la media, o capa muscular, que da a la arteria su rigidez, elasticidad y resistencia.
La capa mas externa es la adventicia, que esta formada por tejido conjuntivo laxo.

En su vista ecografica, la intima y la adventicia producen lineas ecogénicas

17



paralelas con un vacio intermedio que representa la media, recordando que el reflejo
de la intima es sélo un reflejo. Este reflejo debe ser recto, fino y paralelo a la capa
de la adventicia. La ondulacion y el engrosamiento significativos de la intima indican
deposito de placa. El bulbo carotideo es la porcion mas ancha de la parte distal de
la arteria carétida comun y proximal de la carétida interna, presenta mucha

capacidad de albergar placa sin una estenosis carotidea significativa. .,

El flujo sanguineo es laminar para las arterias normales, se mueven en lineas
paralelas, la velocidad sistélica maxima en la arteria carétida comun (ACC) no esta
bien estudiada, pero la experiencia clinica indica que son infrecuentes velocidades
gue superen los 100 cm/s. En promedio de pacientes adultos sanos, la velocidad
sistdlica maxima en la arteria carétida interna (ACI) se sitla entre los 54 y 88 cm/s.
Se ha publicado por su parte que ésta misma velocidad en la arteria carétida externa
(ACE) es de 77 cm/s. Bien se sabe que la ACI tiene un patrén de flujo de baja

resistencia, mientras que la ACE tiene un patrén de resistencia alto. .,

En el curso de las exploraciones sistematicas de las carotida, la ecografia
diagnéstica permite evaluar adecuadamente la composicion de la placa
aterosclerodtica en un contexto clinico, ésta se manifiesta ecograficamente, en un
inicio, por un aumento del grosor combinado de las capas intima y media, y después
por el material ecogénico que invade la luz de la arteria. Homa y cols. encontraron
qgue el grosor normal de la intima-media en la ACC, medida en areas sin placa,
aumenta de forma lineal con la edad desde una media de 0.48 a la edad de 40 afios
hasta 1.02 a los 100 afios. Ademas de los cambios relacionados con la edad, el
grosor intima-media se incrementa también en respuesta a la formacion precoz de
la placa, y esta medicion puede utilizarse, por tanto, como un marcador de riesgo

cardiovascular en diferentes contextos clinicos. .y

Al detectar una placa carotidea, nos enfrentamos a la necesidad de
describirla de modo que represente con precision su extension y gravedad. La
gravedad de la placa puede sobrevalorarse o infravalorarse debido a su proyeccion
longitudinal en la ecografia. Se suelen usar términos genéricos como gravedad

minimiza, moderada o grave. Se describe el grosor de la placa en milimetros, y si
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es excéntrica o circunferencial (es decir, se extiende alrededor de la circunferencia

de la luz del vaso). .

En términos generales, las placas se pueden caracterizar como de
ecogenicidad baja, media o alta y con textura homogénea o heterogénea. La placa
fibrograsa, que contiene una gran cantidad de material lipidico, es de ecogenicidad
baja, a medida que aumenta el contenido celular y de coldgeno en la placa en
relacion con el contenido de grasa, incrementa también la ecogenicidad ecografica
relativa a moderada. En la placa se produce calcificacion distréfica, y esta
calcificacion genera fuerte reflejos, que se acompafian de sombras acusticas

distales y es cuando se denomina con ecogenicidad alta. .

Desde el punto de punta ecografico, algunas placas son homogéneas y otras
heterogéneas. Debido a que la calcificacion es una causa de heterogeneidad, el
interés clinico sea dirigido a los articulos que comunican que los sintomas
neurolégicos son mas frecuentes en pacientes con placas heterogéneas que en

aguellos con placas homogéneas, de ecogenicidad media (fibrosa).

3 Anatomia Vascular

El encéfalo recibe el 15% del gasto cardiaco y consume el 20% del aporte de
oxigeno del organismo a nivel basal. La angioplastia y la colateralizacion de
endoprotesis se usan ahora con frecuencia para tratar la enfermedad aterosclerotica
intracraneal, los aneurismas y el accidente cerebrovascular. El encéfalo no tiene
depdsitos importantes de oxigeno ni de glucosa, lo que le hace completamente
dependiente del sistema vascular para su mantenimiento, si ocurre un fracaso

vascular, la muerte celular puede producirse de los 3-8 minutos del mismo. [26]

El encéfalo es irrigado directamente por cuatro vasos: las dos arterias carotidas
internas y las arterias vertebrales. El aporte sanguineo del sistema nervioso central
deriva de tres grandes vasos gque proceden de cayado adrtico y a su vez del corazén

en la parte superior del mediastino; las arterias braquiocefélicas, carétida comun
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izquierda y subclavia izquierda. La arteria braquiocefélica viaja hacia arriba,
ligeramente por detras del cayado a la derecha del cuello de 4-5 cm de longitud y
se divide en la arteria cardtida comun derecha y la arteria subclavia derecha en el
borde superior de la unién esternoclavicular derecha. La arteria car6tida comun
izquierda asciende desde el cayado y pasa por debajo de la articulacion

esternoclavicular izquierda.

Ninguna de las arterias carétidas comunes tiene ramas colaterales, pero cada una
de ellas se divide en las arterias carotidas interna y externa a nivel del borde superior
del cartilago tiroides. Las caroétidas internas irrigan la mayor parte de la circulacion
colateral al cerebro. Las carétidas externas normalmente no aportan sangre al
encéfalo, pero varias de sus ramas pueden convertirse en vias colaterales

importantes si aparece una oclusion en las arterias carétidas interna o vertebral.

Las ramas de la arteria carétida externa son la faringea ascendente, la tiroidea
superior, la lingual, la maxilar interna, la occipital, la facial, la auricular posterior, la
maxilar externa, la facial transversa y la temporal superficial. Las ramas carotidas
internas mas vitales para la circulacion lateral son la que estan en comunicacion con
la arteria oftdlmica y las que se conectan entre las ramas musculares de las arterias
occipital y vertebral. Las ramas cerebrales anterior, media y posterior se unen a las
arterias vertebrales para formar el poligono de Willis, esta anastomosis es el
elemento mas importante en la circulacion colateral intracraneal ademas se ser una

zona comun de formacién de aneurismas.

4 Accidente Vascular Cerebral

La enfermedad vascular cerebral (EVC) o accidente vascular cerebral (AVC),
es un sindrome clinico caracterizado por el rapido desarrollo de signos neurologicos
focales, que persisten por mas de 24 horas, sin otra causa aparente que el origen

vascular.
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La disminucion del flujo sanguineo al cerebro por la obstruccién brusca de
una arteria provoca la aparicion de sintomas neurologicos asociados a la falta de
oxigeno. Si la circulacion se restablece rapidamente, las funciones cerebrales se
recuperan y los sintomas tendran una caracter transitorio, habitualmente minutos;
si por el contrario la obstruccién se prolonga, se desencadenan los procesos

irreversibles del infarto cerebral.

Cuando se interrumpe el flujo de sangre al cerebro, algunas células
cerebrales mueren inmediatamente, mientras que otras permanecen en riesgo de
morir. Estas células dafiadas pero aun recuperables, constituyen la penumbra
isquémica y pueden permanecer en este estado por varias horas. Con tratamiento

oportuno, estas células pueden salvarse. .,

Cuando una arteria que suministra sangre al cerebro se obstruye y se reduce
o interrumpe repentinamente el flujo de sangre a una region del sistema nervioso,
se producen sintomas de déficit neurolégico conocidos como ataque
cerebrovascular isquémico. Si la obstruccion es transitoria y los sintomas
desaparecen antes de una hora, se denomina ataque isquémico transitorio (AIT); si
se genera un infarto cerebral los sintomas persisten y se denomina accidente
cerebrovascular isquémico. En caso que la arteria se rompa, la sangre invade el
tejido cerebral y genera una hemorragia cerebral, cuadro conocido como accidente
cerebrovascular hemorragico. En este caso el cerebro también sufre la falta de

oxigeno ya que la arteria dafiada no lo aportard. .,

Se clasifica en 2 subtipos: isquemia y hemorragia. La isquemia cerebral es
la consecuencia de la oclusion de un vaso y puede tener manifestaciones
transitorias (ataque isquémico transitorio) o permanentes, lo que implica un dafio
neuronal irreversible. En la hemorragia intracerebral (HIC) la rotura de un vaso da
lugar a una coleccion hematica en el parénquima cerebral o en el espacio
subaracnoideo. ,; Se muestra en la fig. 1 la frecuencia de los subtipos de

enfermedad vascular cerebral.

21



=
=

Fig.1 Frecuencia de los subtipos de enfermedad vascular cerebral.

4.1 Isquemia cerebral

En el ataque isquémico transitorio (AIT) no existe dafio neuronal permanente.
La propuesta actual para definir al AIT establece un tiempo de duracion de los
sintomas no mayor a 60 min, recuperacion espontanea, y estudios de imagen (de

preferencia resonancia magnética), sin evidencia de lesion.
4.2 Fisiopatologia del infarto cerebral

Una vez que existe oclusion de un vaso cerebral con la consecuente
obstruccion del flujo sanguineo cerebral (FSC), se desencadena una cascada de
eventos bioquimicos que inicia con la pérdida de energia y que termina en muerte
neuronal. Otros eventos incluyen el exceso de aminoacidos excitatorios
extracelulares, formacion de radicales libres, inflamacién y entrada de calcio a la
neurona. Después de la oclusion, el nucleo central se rodea por un area de
disfuncién causada por alteraciones metabdlicas e ionicas, con integridad

estructural conservada, a lo que se denomina “penumbra isquémica”.
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Farmacologicamente esta cascada isquémica puede ser modificada y disminuir sus
efectos deletéreos, lo que representa en la actualidad una de las areas de

investigacion mas activa. .y

Manifestaciones clinicas. La principal caracteristica clinica de un IC es la
aparicion subita del déficit neuroldgico focal, aunque ocasionalmente puede
presentarse con progresion escalonada o gradual. Las manifestaciones dependen
del sitio de afeccidn cerebral, frecuentemente son unilaterales e incluyen
alteraciones del lenguaje, del campo visual, debilidad hemicorporal y pérdida de la
sensibilidad. .

4.3 Hemorragia subaracnoidea (HSA)

Se define como la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo. El 80%
de los casos son secundarios a ruptura de un aneurisma vascular, representa entre
el 4y 7% de toda la EVC y tiene una alta morbimortalidad: el 45% de los pacientes
fallece en los primeros 30 dias y el 50% de los supervivientes evolucionan con
secuelas irreversibles . Su incidencia es de 10.5 casos por 100,000 personas/ afio
y afecta principalmente a la poblacion menor de 65 afios. En México, en el
RENAMEVASC represento el 15% del total de EVC. La mayoria de las veces se
presenta como un dolor de cabeza repentino y muy intenso, rigidez del cuello,

nauseas, vomitos y somnolencia. .

Su principal factor de riesgo es la HAS, asi como el tabaquismo, etilismo
intenso, historia de HSA en familiares en primer grado y enfermedades hereditarias
del tejido conjuntivo. Ademas de la ruptura aneurismatica, otras causas incluyen los
aneurismas micéticos, diseccion de arterias intracraneales, coagulopatias y

vasculitis del sistema nervioso central (SNC). .,

Los sintomas de un accidente cerebrovascular se pueden describir como: .,

1) Dificultades para mover una mitad del cuerpo (brazo y pierna del mismo lado).
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2)

3)

4)

5)

6)

7

8)

Disminucion de la sensibilidad en una mitad del cuerpo (brazo y pierna del
mismo lado). Se puede presentar como disminucion del tacto o de la sensacion
al dolor, o como sensaciones anormales (parestesias) como hormigueo o
adormecimiento, similar a cuando uno le colocan anestesia para extraer un
molar.

Problemas para hablar, ya sea dificultades para emitir la palabra (dislalia), que
no se entienda lo que dice o que hable normalmente pero su pronunciacién no
sea adecuada. En otros casos el paciente no comprende cuando se le habla o
se le pide que cumpla 6rdenes simples (cerrar los ojos, apretar la mano, etc.),
esto puede causar excitacion o confusion dada la ansiedad que puede sentir la
persona al percibir sus dificultades para comunicarse.

Trastornos visuales, que pueden manifestarse como disminucién de la vision
en un solo ojo, generalmente como un telén que baja e impide la vision. Otras
veces el problema puede estar en ambos 0jos y el paciente no ver hacia un
lado u otro del campo visual, o ver doble (diplopia). Pocas veces la pérdida de
la visién es total y el enfermo estar ciego.

Inestabilidad o falta de equilibrio al caminar o moverse sin que haya pérdida de
fuerza de las piernas.

Mareos, que es sensacion de que las cosas oscilan, o vértigos, cuando la
sensacién es que las cosas o el paciente giran, lo que puede ocasionar caidas.
Dolor de cabeza, que puede ser de intensidad leve a moderada. Esto puede
verse en pacientes con infarto cerebral extenso o sangrado cerebral
(hematoma). Otras veces el dolor es muy intenso (el peor de su vida o como
que “se rompe algo en la cabeza”), puede aparecer luego de un esfuerzo fisico
y ser secundario a la ruptura de una arteria con volcado de sangre en el
espacio meningeo (hemorragia subaracnoidea).

Mala coordinacion para realizar algunas tareas, como por ejemplo tomar un

objeto; este sintoma se denomina técnicamente ataxia.

Los sintomas que normalmente suelen pasarse por alto son: ,

1) Entumecimiento repentino o debilidad en la cara, en un brazo o en una pierna,

especialmente si se presentan todos del mismo lado del cuerpo.
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2) Dificultad para hablar o para comprender.

3) Problemas repentinos para ver con uno o con ambos ojos. Vision doble.

4) Mareo repentino, pérdida del equilibrio o de la coordinacion o dificultad para
caminar.

5) Dolor de cabeza muy intenso y repentino sin causa conocida.

Inicialmente el médico realiza un examen clinico, se profundiza sobre los
factores de riesgo, la medicacion y los antecedentes familiares de enfermedad
vascular (cardiaca o cerebral). Los primeros estudios son un hemograma, quimica
sanguinea, un electrocardiograma y un estudio por imagenes del cerebro,
generalmente una tomografia y en algunos casos una resonancia magnética. Esto
permite diagnosticar si se trata de un ACV hemorrégico o isquémico. La primera
tomografia puede ser normal cuando se trata de un infarto isquémico; la resonancia
puede mostrar la lesién antes, pero es un estudio que requiere que el paciente se
quede muy quieto, demora mas que la tomografia y no se encuentra disponible en
muchos hospitales, por lo cual se usa con menor frecuencia como estudio inicial.
Posteriormente, un ecocardiograma y mediante una ecografia tipo Doppler, para
visualizar las arterias que llevan sangre al cerebro o angiografias por tomografia o
resonancia. Con menor frecuencia se necesitan técnicas invasivas como el

cateterismo.

5 Fisiopatologia de la placa ateromatosa

La patologia vascular es responsable de mas morbilidad y mortalidad que ningun
otro tipo de patologia humana. Aunque las lesiones clinicamente mas significativas
afectan a las arterias, la patologia venosa puede producir también trastornos
clinicos. La patologia vascular produce enfermedad mediante dos mecanismos

principales.
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- [Estenosis u obstruccion completa de la luz de los vasos, bien
progresivamente (p. ej., aterosclerosis) o de forma brusca (p. €j., trombosis
o0 embolismo).

- Debilitamiento de las paredes vasculares, dando lugar a dilatacién y/o

ruptura.

La arquitectura general y la composicién celular de los vasos sanguineos es la
misma a lo largo de todo el sistema vascular. Las paredes arteriales son mas
gruesas que las de sus venas correspondientes en el mismo nivel de ramificacion
para adaptarse al flujo pulsatil y a las altas presiones sanguineas. Asi es como la
aterosclerosis afecta principalmente a las arterias elasticas y musculares. Las
células endoteliales (CE) y las células musculares lisas (CML) constituyen el grueso
de la celularidad de los vasos; el resto de la pared del vaso esta formada por matriz

extracelular (MEC) que incluye elastina, coladgeno y glucosaminoglucanos.

Las paredes de los vasos se organizan en tres capas concéntricas: intima, media y
adventicia. En arterias normales, la intima consiste en una Unica capa de CE que
recubre una fina sdbana de MEC; la intima se separa de la media por una membrana
elastica densa denominada lamina elastica interna. La media estd compuesta,
predominantemente, por CML y MEC, rodeada de un tejido conectivo relativamente
laxo, fibras nerviosas y vasos mas pequefios que la adventicia; la lamina elastica
externa esta presente en algunas arterias y define la transicion entre la media y la

adventicia.

Segun el tamafo y las caracteristicas estructurales, las arterias se dividen en tres

tipos basicos:

- Arterias grandes o elasticas, en estas arterias, las fibras elasticas alternan
con capas con la CML. Debido al alto contenido de fibras elasticas, la media
se expande durante la sistole propulsando sangre desde los vasos mas

distales.
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- Arterias de mediano tamafio o musculares, incluyendo las ramas mas
pequefias que derivan de la aorta. Compuesta principalmente de CML, con
elastina limitada a la lamina elastica interna y externa.

- Arterias pequefias (menor o igual a 2 mm de diametro) y arteriolas (20-100
um de diametro), que estan en el tejido intersticial de los érganos.

Los capilares representan el siguiente nivel de ramificacion tras las arteriolas.
Son aproximadamente, del didmetro de un hematie (7-8 um). En conjunto, los
capilares tienen un area transversal total muy grande, y con sus paredes finas y su
lento flujo son ideales para el intercambio rapido de sustancias difusibles entre la
sangre y el tejido. Como los principales componentes celulares de las paredes de
los vasos sanguineos, las CE y las CML desempefian funciones esenciales en la
biologia y la patologia vascular. La funcion integrada de estas células es critica para

gue la vasculatura se adapte a los estimulos hemodinamicos y bioquimicos.

5.1 Células endoteliales

La lesién endotelial contribuye a mdultiples patologias, incluyendo trombosis,
aterosclerosis y lesiones vasculares hipertensivas. Las CE forman una sabana
continua de una Unica célula de grosor (el endotelio) que recubre todo el sistema
vascular y que es critico para mantener la homeostasia de la pared de los vasos y
la funcion circulatoria. El endotelio vascular es un tejido multifuncional con una gran
variedad de propiedades sintéticas y metabdlicas; al inicio, tiene varias actividades
constitutivas criticas para la homeostasia normal de los vasos, ademas de modular
la resistencia vascular, metaboliza las hormonas, regulan la inflamacién y afectan al

crecimiento de otros tipos celulares, especialmente las CML.

5.2 Celulares musculares lisas vasculares

Las CML participan tanto en la reparacién vascular normal como en procesos
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patolégicas como en la aterosclerosis. Como células estables, tienen la capacidad
de proliferar cuando se estimulan de forma apropiada; también pueden sintetizar
colageno de la MEC, elastina y proteoglucanos y elaborar factores de crecimiento y
citosinas. Como elemento celular predominante de la media vascular, las CML son
también responsables de la vasoconstriccion o de la vasodilatacién que se produce

en respuesta a estimulos fisiolégicos o farmacologicos. .

5.3 Engrosamiento de la intima:

La lesiéon vascular con pérdida de CE o incluso simplemente con disfuncion estimula
el crecimiento de la CML y se asocia a la sintesis de matriz. La curacion de los vasos
alterados es muy parecida a la curacion fisioldgica que se produce en cualquier
tejido dafiado compuesto de elementos celulares estables. Tras la lesion endotelial,
la CML o las precursoras de las CML migran a la intima, proliferan, y sintetizan MEC
de una forma similar a como los fibroblastos rellenan una herida formando una
neointima. Esta respuesta neointima se produce con cualquier forma de dafio
vascular o de difusion vascular, incluyendo infeccién, inflamacion, respuesta
inmunitaria, traumatismo fisico, o exposicion a toxicos. Por lo tanto, el
engrosamiento de la intima es esencial en la respuesta estereotipada de la pared

del vaso ante cualquiera noxa.

6 Aterosclerosis

La arteriosclerosis, que significa literalmente <endurecimiento de las arterias>, es
un término genérico que refleja el engrosamiento de la pared arterial y la pérdida de
la elasticidad. Se han reconocido tres patrones, con diferentes consecuencias

clinicas o patoldgicas:

- Laarteriosclerosis, que afecta a las arterias pequefias y arteriolas. Se asocia

mayoritariamente con hipertension y/o diabetes mellitus.
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- La esclerosis calcificante de la media de Mdnckeberg se caracteriza por
depdsitos calcificados en las arterias musculares, tipicamente en personas
de mas de 50 afios. Radiolégicamente visible, no invade la luz del vaso y en
general no suele ser clinicamente significativa.

- Aterosclerosis, de las palabras de raiz griega <pasta> y <endurecimiento>,

es el patron mas frecuente y clinicamente mas importante. .

La aterosclerosis se caracteriza por lesiones de la intima denominadas ateromas
(también, placas ateromatosas o ateroscleroéticas), que protruyen en la luz vascular.
Una placa ateromatosa consiste en una lesion sobreelevada con un nucleo lipidico
blando, amarillo y pastoso (fundamentalmente de colesterol y ésteres de colesterol),
cubierta de una capa fibrosa, firme y blanquecina. Ademas de obstruir el flujo
sanguineo, las placas ateroscleréticas debilitan la capa media subyacente y pueden
romperse, produciendo la trombosis catastrofica de un vaso. La aterosclerosis es la

causa mas frecuente de morbilidad y mortalidad en el mundo occidental.
6.1 Epidemiologia

Practicamente ubica en la mayor parte de los paises desarrollados, la aterosclerosis

es mucho menos prevalente en América Central y Sudamérica, Africa y Asia.

La prevalencia y gravedad de la aterosclerosis y la cardiopatia isquémica (CI) entre
los distintos individuos y grupos se relaciona con varios factores de riesgo, algunos
constitucionales (y, por lo tanto, menos controlables) pero otros adquiridos o
relacionados con los comportamientos y potencialmente modificables (Tabla 3). Los
factores de riesgo se han modificado mediante diversos estudios prospectivos en
poblaciones bien definidas, fundamentalmente en poblacion estadounidense.
Multiples factores de riesgo tienen un efecto multiplicador; dos factores de riesgo
aumentan el riesgo alrededor de cuatro veces. Cuando existen tres factores de
riesgo (p. €j., hiperlipemia, hipertension y consumo de tabaco, la tasa de infartos de

miocardio aumenta siete veces). yq
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6.2 Factores de riesgo constitucionales para la CI.

6.2.1 Edad: La edad tiene una influencia dominante. Aunque la acumulacion de la
placa aterosclerotica es un proceso progresivo, no suele ser clinicamente evidente
hasta que las lesiones alcanzan un umbral critico y comienzan a precipitar lesiones

organicas a partir de edades medianas de la vida.

6.2.2 Sexo: A igualdad de otros factores, las mujeres premenopausicas estan
relativamente protegidas contra la aterosclerosis y sus consecuencias en
comparacién con los hombres de la misma edad. Aunque durante mucho tiempo se
ha propuesto que los estrogenos podrian explicar este efecto favorable, varios
ensayo clinicos no han demostrado la utilidad del tratamiento hormonal en la
prevencion de la enfermedad vascular en ninguno de los dos sexos; de hecho, el
tratamiento sustitutivo de estrogenos en la posmenopausia probablemente se
asocia con un mayor riesgo cardiovascular y, por lo tanto, ya no se recomienda para

prevenir la cardiopatia isquémica en mujeres.

6.2.3 Genética: La bien establecida predisposicion familiar a padecer aterosclerosis
y Cl es multifactorial. En algunos casos, se relaciona con agrupaciones familiares
de otros factores de riesgo, como hipertension o diabetes, mientras que en otros
implica trastornos genéticos bien definidos en el metabolismo de las lipoproteinas,
como la hipercolesterolemia familiar que da lugar a un exceso de niveles de lipidos

en sangre. .
6.3 Factores de riesgo modificables para la ClI 25

6.3.1 Hiperlipemia: La hiperlipemia, mas especificamente, la hipercolesterolemia,
es un factor de riesgo principalmente para la aterosclerosis; incluso en ausencia de
otros factores de riesgo, la hipercolesterolemia es suficiente para estimular el
desarrollo de una lesién. El principal componente del colesterol sérico asociado con
un aumento del riesgo es el colesterol de las lipoproteinas de baja densidad (LDL),
el cual tiene una funcion fisiolégica esencial para entregar colesterol a los tejidos

periféricos. Por el contrario, la lipoproteina alta densidad (HDL) moviliza el colesterol
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desde los ateromas en desarrollo y ya existentes y lo transporta al higado para
excretarlo en la bilis. En consecuencia, niveles mas elevados de colesterol se

correlacionan con una reduccioén del riesgo.

_ Riesgos menores, inciertos o no
Riesgos Mayores L
cuantificables

No modificables Obesidad
Aumento de la edad Inactividad fisica
Varon Estrés (personalidad tipo A)

- Deficiencia posmenopausica de
Antecedentes familiares

estrogenos

5 - Ingesta elevada de hidratos de
Anomalias genéticas
carbono

Potencialmente controlables

Hiperlipemia Lipoproteina (a)

_ » Ingesta de abundantes grasas (trans)
Hipertension ;
insaturadas

Tabaquismo Infeccion por Chlamydia pneumoniae

Diabetes

Proteina C reactiva

Tabla 3. Factores de riesgo de la aterosclerosis. (Robbins. Vasos Sanguineos. En: Kumar, Abbas,
Fausto, Mitchel. Patologia Humana. 8va edicidn. Barcelona, Espafia: ELSEVIER MASSON; 2008. p.
351-364).

Es evidente que los abordajes dietéticos y farmacolbdgicos para disminuir el
colesterol LDL o el colesterol total, y/o aumentar el colesterol sérico HDL son de
gran interés. La ingesta elevada de colesterol y grasas saturadas (presente en

huevos, grasas animales, y mantequilla, por ejemplo) eleva los niveles de colesterol
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y/o tasas elevadas de grasas polinsaturadas bajan los niveles de colesterol.

6.3.2 Hipertension: La hipertension es otro factor de riesgo mayor de la
aterosclerosis; es importante tanto el nivel sistolico como el diastdlico. Por si
misma, puede elevar el riesgo de Cl alrededor de un 60% en comparacion con

la poblacion normotensa.

6.3.3 Tabaquismo: El consumo de tabaco es un factor de riesgo bien
establecido en varones, y un aumento en el nimero de mujeres que fuman
probablemente sea el responsable del incremento de la incidencia y gravedad
de la aterosclerosis en las mujeres. El consumo prolongado (medido en afios)
de un paguete de cigarrillos o de mas aumenta el riesgo de muerte por
cardiopatia isquémica e un 200%. El dejar de fumar reduce sustancialmente el

riesgo.

6.3.4 Diabetes mellitus: La diabetes mellitus induce hipercolesterolemia, asi
como una marcada predisposicion a la aterosclerosis. Al igual que otros factores,
la incidencia de infarto agudo al miocardio es el doble es en pacientes diabéticos
gue en no diabetes. Existe también un riesgo aumentado de ictus y un riesgo
aumentado en un 100% de gangrena inducida por aterosclerosis de las

extremidades inferiores.

6.3.5 Otros factores de riesgo para la Cl: A pesar de la identificacion de la
hipertension, la diabetes, el consumo de tabaco, hasta el 20% de los accidentes

cardiovasculares se producen en ausencia de todos ellos.

La inflamacion esta presente durante todos los estadios de la aterogénesis, e
intimamente relacionada con la formacion de la placa de aterosclerosis y su
rotura. Mientras varios marcadores sistémicos de inflamacion se correlacionan
con riesgo de Cl, molécula soluble de adhesion intercelular -1, ligando CD40, la
proteina C reactiva (PCR) ha aparecido como uno de los mas baratos y
sensibles, esta inflamacion se ve reflejada en el aumento de la PCR. Estudios

epidemiologicos y clinicos han demostrado una relacion significativa entre los
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niveles totales séricos de homocisteina y la cardiopatia isquémica, la
enfermedad vascular periférica, el ictus y la trombosis venosa. Los niveles
elevados de homocisteina pueden deberse a una pobre ingesta de folato y
vitamina B. La lipoproteina a, o Lp (a), es una forma alterada de LDL que
contiene la porcién apolipoproteina B-100 de LDL unida a la apolipoproteina A;
los niveles aumentados de Lp (a) se asocian con un mayor riesgo de cardiopatia

isquémica y cerebral.

6.4 Patogenia:

La vision contemporanea de la aterogénesis se resume en la hipotesis de la
respuesta de la lesion. EI modelo explica la aterosclerosis como una respuesta
inflamatoria cronica de la pared arterial a la lesion endotelial. La progresion de la
lesion se produce mediante las interacciones de las lipoproteinas modificadas, los
macrofagos derivados de los monocitos, los linfocitos T y los constituyentes

celulares normales de la pared arterial. .
Existen algunos dogmas fundamentales en la hipétesis:

- La lesién endotelial cronica, con la disfuncién endotelial resultante, que
produce un aumento en la permeabilidad, adhesién de los leucocitos y
trombosis.

- Elacumulo de lipoproteinas (fundamentalmente LDL y sus formas oxidadas)
en la pared del vaso.

- La adhesion de los monocitos al endotelio, seguida de la migracion de la
intima y de la transformacién en macrofagos y células espumosas.

- La adhesién plaquetaria.

- La liberacién de factor de las plaquetas, macrofagos y células activadas de
la pared vascular, induciendo un reclutamiento de CML, bien de la media o
bien de los precursores circulantes.

- La proliferacion de la CML y la produccion de MEC.
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- La acumulacién lipidica, tanto extracelularmente como dentro de las células
(macréfagos y CML).

La acumulacion de macrofago llenos de lipidos en la intima de lugar a estrias

grasas. Con una mayor evoluciéon, se forma un ateroma fibrograso. Con una

mayor evolucion, un ateroma fibrograso consistente en CML proliferadas, células

espumosas, lipidos extracelulares y MEC.

6.4.1 Lesiéon endotelial: La lesion endotelial crénica o repetitiva es la piedra angular
de la hipotesis de la respuesta a la lesion. La pérdida endotelial debida a cualquier
lesion, inducida experimentalmente por denudacion mecanica, fuerza
hemodindmicas, deposicion de complejos inmunitarios, irradiacion o productos
quimicos, da lugar al engrosamiento de la intima; en presencia de dietas ricas en

lipidos, se producen los ateromas.

Los factores etiologicos incluyen toxinas del humo de tabaco, homocisteina e
incluso agentes infecciosos. Las dos causas mas importantes de disfuncion
endotelial son las alteraciones hemodinamicas y la hipercolesterolemia; la
inflamacion es también un contribuyente importante. La importancia de la
turbulencia hemodinamica en la aterogénesis se ilustra por la observacion de que

las placas tienden a producirse en los orificios de los vasos existentes.

La evidencia que implica a la hipercolesterolemia en la aterogénesis incluye las

siguientes observaciones:

- Los lipidos dominantes en las placas ateromatosas son el colesterol y los
ésteres de colesterol.

- Lareduccion de los niveles de colesterol con dieta o con farmacos disminuye
la tasa de progresion de algunas placas, y reduce el riesgo de
acontecimientos cardiovasculares.

Los mecanismos por los que la hiperlipemia contribuye a la aterogénesis incluyen

los siguientes:

- Con la hiperlipemia crénica, las lipoproteinas se acumulan en la intima. Estos

lipidos se oxidan mediante la accion de los radicales libres de oxigeno
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generados localmente por los macrofagos o las CE. La LDL oxidada es
ingerida por los macréfagos mediante un receptor basurero, distinto del
receptor de las LDL. Ademas, las LDL oxidadas estimulan la liberacion de
factores de crecimiento, citocinas y quimiocinas por parte de las CE y de los
macréfagos que aumentan el reclutamiento de los monocitos en las lesiones.
Por altimo, la LDL oxidada es citotoxica para las CE y las CML y puede inducir

una disfuncion de la CE.

6.4.2 Inflamacién: Las células inflamatorias y los mediadores inflamatorios estan

implicados en el inicio, la progresiéon y las complicaciones de las lesiones

ateroscleroticas. Aungue los vasos normales no ligan células inflamatorias, al inicio

de las aterogénesis las CE arteriales disfuncionales expresan moléculas de

adhesion de la célula vascular (VCAM-1) en particular se une a los monocitos y a

las células T. Una vez que estas células se adhieren al endotelio, migran en la intima

bajo la influencia de quimiocinas producidas localmente. .

Los monocitos se transforman en macrofagos y engullen con avidez
lipoproteinas, incluyendo LDL oxidada. El reclutamiento de monocitos y la
diferenciacion en macréfagos (y, finalmente en células espumosas) son
tedricamente protectores, dado que estas células eliminan las particulas
lipidicas potencialmente peligrosas. Con el tiempo, no obstante, el acimulo
progresivo de LDL oxidada da lugar a la progresion de la lesién.

Los linfocitos T reclutados en la intima interaccionan con los macrofago y
pueden generar una situacion inflamatoria crénica. No esta claro si los
linfocitos T estan respondiendo a antigenos especificos o constituyentes
modificados de la pared arterial o son activados de forma inespecifica por un
medio local inflamatorio. No obstante, las células T activadas en las lesiones
de la intima en crecimiento elaboran citocinas inflamatorias que a su vez
puede estimular los macréfagos asi como a las CE y las CML.

Como consecuencia de un estado de inflamacion cronica, los leucocitos
activados y las células de la pared vascular liberan factores de crecimiento

gue favorecen la proliferacion de las CML y la sintesis de MEC.
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6.4.3 Infeccion: Aunque existen evidencia atractivas de que las infecciones pueden
desempefiar una funcion en el proceso inflamatorio local que da lugar a la placa

aterosclerotica, ésta hipotesis no se ha probado aun de forma definitiva.

6.4.4 Proliferacién del musculo liso: ., La proliferacion intima de las CML y el
depdsito de MEC convierten una estria grasa en un ateroma maduro y contribuyen
al crecimiento progresivo de la lesiones ateroscleroticas. Recuerde que las CML de
la intima tienen un perfil de proliferacion y sintesis distinto del de las CML de la
media que esta debajo y, de hecho, pueden derivar en gran medida del
reclutamiento de los precursores de circulantes. Varios factores de crecimiento
estan implicados en la proliferacion de las CML y en la sintesis de la MEC,
incluyendo el factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), liberado por
plaguetas localmente adherentes asi como por macréfagos, CE y CML), factor de

crecimiento fibroblastico, y factor de crecimiento transformador a.

La CML reclutadas sintetizan MEC (fundamentalmente colageno), lo que estabiliza
las placas ateroscleroticas. Sin embargo, las células inflamatorias activadas en los
ateromas pueden producir una apoptosis de las CML de la intima, y pueden

aumentar el catabolismo de la MEC, dando lugar a unas placas inestables. (25)

6.4.5 Estrias grasas: Las estrias grasas estan compuestas de células espumosas
llenas de lipidos pero no estan significativamente sobreelevadas y, por lo tanto, no
producen alteracion del flujo sanguineo. Comienzan como multiples puntos
diminutos, planos y amarillentos que coalescen en estrias alargadas de 1 cm o0 mas
de largo. Las estrias grasas pueden aparecer en las aortas de los lactantes de
menos de 1 afio y estan presentes en casi todos los nifios mayores de 10 afios,
independientemente de su localizacion geografica, raza, sexo o ambiente. La
relacion entre las estrias grasas y las placas ateroscleréticas es incierta; aunque
pueden evolucionar en precursores de las placas, no todas las estrias grasas estan

destinadas a convertirse en lesiones ateroscleréticas avanzadas.

6.4.6 Placa aterosclerdtica: Los vasos con afectacion mas extensa son la aorta
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abdominal inferior, las arterias coronarias, las arterias popliteas, las arterias

carotidas internas y los vasos del poligono de Willis.
Las placas ateroscleroticas tienen tres componentes principales:

1) Células, incluyendo CML, macrofagos y células T.
2) MEC, incluyendo coldgeno, fibras elasticas y proteoglucanos
3) Lipidos intracelulares y extracelulares

Estos componentes estan en diferentes porciones y configuraciones en las distintas
lesiones. Tipicamente, la capa fibrosa superficial esta compuesta de CML y
colageno relativamente denso. Debajo y a los lados de la capa (el hombro) esta una
zona mas celular que contiene macréfagos, linfocitos T y CML. En la parte profunda
de la capa fibrosa esté el centro necrético, que contiene lipidos (fundamentalmente
colesterol y ésteres de colesterol), detritus celulares de células muerta, célula
espumosas (macroéfagos cargados de lipidos y CML) fibrina, trombos variablemente
organizados, y otras proteinas plasmaticas. Las placas generalmente siguen
cambiado y aumentan progresivamente de tamafio mediante la muerte y
degeneracion celular, sintesis y degradacién (remodelacién) de la MEC, y

organizacién de los trombos. .

Las placas ateroscleréticas son susceptibles de sufrir los siguientes cambios

patoldgicos con significacién clinica:

- Rotura, ulceracion y erosion de la superficie laminar de las placas
ateromatosas, lo que expone el torrente circulatorio a sustancias muy
trombogénicas e induce la formacién de trombos. Dichos trombos pueden
ocluir total o parcialmente la luz y dar lugar a isquemia a partir de este punto,
si el paciente sobrevive a la oclusiéon arterial, los trombos se pueden
organizar e incorporar en la placa de crecimiento.

- Hemorragia en la placa. La rotura de la capa fibrosa que la recubre o de los

vasos de pared fina en las zonas de neovascularizacién puede producir una
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hemorragia dentro de la placa; un hematoma contenido puede expandir la
placa o inducir a su rotura.

- Ateroembolismo. La rotura de la placa puede dar lugar a que pasen detritus
al torrente circulatorio, produciendo microémbolos compuestos por
contenidos de la placa.

- Formacion de aneurisma. La presion inducida por la aterosclerosis o por la
atrofia isquémica de la media subyacente, o la pérdida de tejido elastico,
produce una debilidad de la pared del vaso y el desarrollo de aneurisma que

se pueden romper.

6.5 Evolucién natural de la aterosclerosis

La aterosclerosis afecta fundamentalmente a las arterias elasticas (p. ej., aorta,
carétida y arterias iliacas) y a las arterias musculares de tamafio mediano y grande
(p. €j., coronarias y popliteas). En las arterias pequefias, los ateromas pueden ocluir
gradualmente la luz, comprometiendo el flujo sanguineo a los 6rganos distales y
produciendo una lesion isquémica. Ademas, las placas ateroscleroticas pueden
sufrir una rotura aguda y precipitar trombos que a su vez obstruyen mas el flujo
sanguineo. En las arterias grandes, las placas son destructivas, invadiendo la media
subyacente y debilitando las paredes de los vasos afectados, produciendo
aneurismas que se pueden romper. Ademas, los ateromas son friables,
fragmentandose en ateroémbolos en la circulacion que existe a partir de este punto.
La enfermedad aterosclerdtica sintomética afecta con mas frecuencia a las arterias
que irrigan el corazoén, el cerebro, los rifiones y las extremidades inferiores. Los
efectos de la oclusion vascular dependen finalmente del riego arterial y de las
demandas metabodlicas de los tejidos; se describen con mas detalle en los capitulos

correspondientes a cada 6rgano. .

ANTECEDENTES

Los sintomas y sustratos patologicos de la enfermedad aterosclerética

oclusiva de la carétida interna fueron descritos por C. Miller Fischer en 1951.
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Autores como Almong ..,, han investigado la posibilidad de identificar calcificaciones
de la arteria caroétida en la radiografia panoramica, basandose en que 20 a 30% de
los AVC son causados por enfermedad de la arteria carotida. Friendlander en 1981
publico por primera vez la posibilidad de identificar a través de la ortopantomografia
las placas de ateroma calcificadas a nivel de esta bifurcacion y que estas podrian
dar imagenes como masas nodulares radiopacas o como dos lineas verticales

radiopacas adyacentes o justo debajo del espacio intervertebral de C3y C4.

En 1994, Friedlander en una poblacion de 295 personas de 55 afios o
mayores, asintomaticos y sin historia de ataque isquémico transitorio o ACV, estudia
la presencia de placas de ateroma mediante el uso de la ortopantomografia.
Aproximadamente el 3% de esta poblacion mostré calcificaciones de la arteria
carétida. Este mismo autor, publicé otro trabajo en el cual estudia 19 varones entre
57 y 76 afios con historia de ACV originadas en la arteria carétida interna,
observando que un 37% de la poblacion estudiada mostraba placas calcificadas de

la arteria carotida en la radiografia panoramica. .

En 1997 LC. Carter 4, en un estudio retrospectivo de 1175 pacientes de una
Clinica Odontolégica Universitaria Norteamericana, con una edad media de los
pacientes de 40,1 afios y en la que los hombres representaban el 45,7% vy las
mujeres el 54,3%, encuentra que el 3,6% (42 pacientes) de las ortopantomografias
mostraban calcificaciones en el area de los vasos carotideos. En este estudio, el
autor evita sesgos por razones de edad, u otros factores de riesgo como la condicién
de ser vardn, hipertension, obesidad, hipercolesterolemia, nivel de triglicéridos
sanguineos elevados, condicion de fumador o diabetes mellitus
insulinodependiente. Simplemente, se determina la presencia de calcificaciones de
las carétidas en las ortopantomografias sin haber seleccionado previamente a los

pacientes. g

Chicano reporta que en 1997, LC Carter realizo un estudio donde, de los 1175

pacientes el 3.6% de las ortopantomografias mostraban calcificaciones en el area
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de los vasos carotideos. Asi mismo en 1999 JS Hubar en un estudio de 700
radiografias encontré el 0.43% con calcificaciones carotideas en el area C3 y C4

de una poblacion afroamericana.

En el afio 2002, SH. Cohen ., estudié 1879 ortopantomografias de varones
mayores de 55 afios y en un 3,8% de los mismos mostraban calcificaciones
carotideas. Un afio después T. Ohba ., estudio las radiografias panoramicas de 659
personas mayores de 80 afos (262 varones y 397 mujeres). Un 5% de esta
poblacion mostré ateromas calcificados de la arteria carotida en sus radiografias
panoramicas. La prevalencia que estos autores encontraron resulta ligeramente
mas alta que las encontradas anteriormente. Este hecho debe explicarse debido al

aumento de la edad de los pacientes de este estudio. 4

En 2004 Almong DM revisé los articulos publicados entre 1981 y 2003 en los
gue se informaba de la presencia de calcificaciones carotideas detectables en las
ortopantomografias. Estos estudios documentaron una prevalencia del 3% al 5%
para la poblacion general, siendo mayor para la poblacion de riesgo y los mayores

de 55 afos.

Los resultados obtenidos en este estudio muestran que de los 92 pacientes
que presentaron la radiopacidad compatible con ateroma carotideo, 20 fueron
hombres (21,73%) y 72 mujeres (78,26%), segun un estudio de Helfgen y cols.
evaluaron 2.557 radiografias panoramicas de pacientes mayores de 30 afios de
edad, la proporcion de mujeres con zona radiopaca compatible con ateroma
carotideo alcanzé el 64,8% y la de los hombres un 35,2%. 31 En los dos estudios la
mayoria de las panoramicas evaluadas fueron de mujeres, razon por la cual se
puede dar el aumento de la presencia de ateromas en la radiografia panoramica en
las mujeres. En una cohorte espafiola que evaluaron con ecografia carotidea la
presencia de aterosclerosis preclinica, la proporcion de placas vario por grupo de
edad segun el sexo. Los varones presentaban placas en edades mas jovenes que

las mujeres, con una progresion gradual y afectacion en mas de la mitad de los
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grupos a partir de los 55 afios. Contrario a esto, en las mujeres la progresion de la
frecuencia de placas fue mas brusca, y se igual6 a la de los varones a partir de los

65 afnos. [3]

Joshipura en el 2002 encontré que varios estudios sugieren que las
condiciones bucales estan asociadas con el incremento en el riesgo de accidente
cerebrovascular, siendo necesario realizar estudios que evallen pérdida dental,
enfermedad periodontal y ACV simultdneamente [16]. Segun Schillinger et al en el
2006 el numero de dientes perdidos tiene una asociacion significativa con la
estenosis carotidea, reportando que los pacientes edéntulos tienen mayor grado de
estenosis [17]. En el momento de hablar de asociacion entre las pérdidas dentales y
la presencia de placas de ateroma en este estudio, hay que considerar que en
Colombia segun el estudio nacional de salud en 1998, en la edad adulta la pérdida
dentaria se aumenta a un promedio de 8 dientes por persona [ig], razén por la cual

puede ser un hallazgo comun en los pacientes evaluados.

En la Universidad de Oviedo durante el 2016 se realiz6 un estudio donde se
encontraron a 13 individuos (2,83% de la poblacién de estudio), (53,84% hombres
y 46,15% mujeres), los cuales presentaron radiopacidades en las
ortopantomografias y telerradiografias que fueron clasificadas como placas de
ateroma. Dichas lesiones, medidas en una escala de grises, registraron unos
valores muy similares al obtenido a nivel del hueso alveolar retromolar. De los 13
casos positivos, 30,76% presentaron las lesiones bilateralmente, y 69,23%
unilateralmente. Ninguno de los pacientes referian haber sufrido un accidente
cerebrovascular. El 30,76% de los casos positivos, refirieron estar en tratamiento de
hipertension arterial, el 15,38% recibian antidiabéticos orales, y el 7,69% manifesto
padecer alteraciones de la coagulacion tras haber recibido radioterapia. Un hecho
importante fue que, el 38,46% de los 13 pacientes, reconocian ser fumadores de, al
menos, diez cigarrillos al dia. .

En el 2015 Vilar reportd los hallazgos radiograficos encontrados en 316

ortopantomografias de pacientes entre 18 y 50 afios. La prevalencia fue de un 2.2%,
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es decir, 7 pacientes siendo en todos los casos del género femenino presentaron
una forma de ateroma carotideo calcificado, 57.1% ,, de ellas fueron bilaterales y

42.9 ; unilaterales.

CAPITULO II:

OBJETIVO GENERAL

Presentar un caso clinico del hallazgo radiografico encontrado a partir de la
ortopantomografia respecto a la sospecha de un ateroma carotideo comprobado

posteriormente con la ecografia Doppler.

CAPITULO llI;

REPORTE DE CASO

Resumen:

Paciente masculino de 70 afios se presenta a la clinica de admisién de la
ENES UNAM, Unidad Leon durante el mes de febrero del 2016 con motivo de
consulta de prétesis dental. Como parte del protocolo de admisién se realiz6 el
expediente clinico Unico ESC- 14639 refiriendo DM-II e Hipertension Arterial de
trece afios de evolucién, ambas controladas sistémicamente y un antecedente de
infarto durante el afio 2014.

Se realiza la toma de la ortopantomografia (fig. 1) donde se presenta
oligodoncia en maxilar y mandibula, pérdida vertical y horizontal del hueso alveolar
en ambos maxilares e imagenes compatibles con calcificaciones en los espacios

intervertebrales C3-CA4.

Palabras Clave:

aterosclerosis, ortopantomografia, doppler, accidente vascular cerebral
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Fig. 1 Ortopantomografia

Se tomaron fotografias extraorales (fig. 2) donde se observa un biotipo
dolicofacial (leptoprosopico); frente y nariz prominente, orejas grandes y frente
amplia, un rostro alargado y estrecho. El tercio superior es mas grande
proporcionalmente con respecto al medio e inferior, se aprecia una simetria vertical
armoniosa. Presenta un fototipo 1, competencia labial, abundante bello facial,

cabello corto y canicio.

P\ P onafilad , ~
a) Lateral Izq. b) Frontal c) Lateral Der.

Fig.2 Fotografias Extraorales
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Evaluacion Diagnéstica:

El protocolo de deteccion de ateromas carotideos de la ENES UNAM consta

de una revision minuciosa de las estructuras observables en las ortopantomografias
de los pacientes registrados a las Clinicas Odontolégicas. Con mayor detenimiento
en el espacio intervertebral de C3 y C4, distal al angulo mandibular.
La ortopantomografia del paciente presentado en el caso clinico arrojo el hallazgo
radiografico de nddulos y laminas radiopacas en el espacio intervertebral de C3 y
C4 de manera bilateral. Se cita al paciente para realizar una ecografia tipo Doppler
confirmando la presencia de una placa de ateroma heterogénea en la capa intima
de la arteria carotida comun izquierda, muy cerca de su bifurcacion, cuyo tamafio
es de 0.0317 mm de longitud (fig. 3).

PHILIPS FEDERICO VILLANUEVA VELA, 70 A MI 0.7 10/10/2016
16-10-10-112707 CENTRO DE RADIODIAGNOS TIS 0.3 11:29:25 a.n
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Fig. 3 Ecografia Doppler

44



Se explica al paciente la situacion, se entrega de manera digital la ecografia
tipo Doppler y se recomienda realizar un estudio completo de diagndstico para que
pueda trazar su correcta ruta clinica, el paciente refiere a las 4 semanas que esta
llevando tratamiento médico. La gravedad reportada por el radidlogo es moderada
ya que presenta un flap que indica que podria haber un desprendimiento de la placa,
tiene fuertes reflejos y sombras acusticas distales que nos indican una alta

ecogenicidad.

Implicaciones éticas

Se realizaron recopilaciones de datos siguiendo las consideraciones éticas
de la ENES UNAM bajo las normas de bioética. Se presenta en el apartado de

anexos el consentimiento informado utilizado en la institucion.

Seguimiento y Resultados

El ultrasonido se realiz6 en el area de radiologia del Hospital Raul Hernandez
en Leon, Guanajuato. Alli mismo fue remitido para consulta con el departamento de
angiologia, quien menciond al paciente la necesidad de realizar un nuevo estudio
para determinar la complejidad y comportamiento de la placa ateromatosa ya que
el ultrasonido Doppler solamente se encargaba de la deteccion y ubicacion de la
misma. Se entregaron los auxiliares de diagnostico al paciente de manera digital.
Posterior a esto, el paciente decidi6 que seguiria su tratamiento en su clinica
correspondiente del seguro social, externando su agradecimiento por el hallazgo y

la informacién brindada.
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CAPITULO IV:

DISCUSION

Al revisar la bibliografia que hay sobre estas dificultades encontramos que,
aunque no cabe duda de que la calcificacion puede ser identificada en las arterias
carotidas extracraneales a través de este tipo de radiografia dental, la presencia de
calcificaciones no implica estenosis significativa y por otra parte, no todas las
lesiones ateroscleréticas estan calcificadas.

Otro problema es la dificultad en la identificacion de las lesiones, pues
aunqgue la OPG es una radiografia de uso comun en el ambito estomatoldgico, los
profesionales de este campo estan habituados a utilizarla como examen
complementario a la hora de emitir el diagnéstico de muchas patologias
bucodentales, pero no para detectar calcificaciones en las carétidas como
coadyuvante en el diagnostico precoz de aquellos pacientes con riesgo de sufrir un
ACV. Esto podria ser una tarea algo mas compleja de lo que en un principio pudiera
parecer, pues si bien el facultativo esté instruido en sus estudios en la identificacion
y descripcion de todas las estructuras visibles en esta placa (region dentoalveolar,
region maxilar, regidbn mandibular 'y regiébn de las articulaciones
temporomandibulares, incluyendo las regiones retromaxilar y cervical), sin embargo
hay admitir que, a nivel practico, no se realiza una interpretacion total de todas la

estructuras que se incluyen en una ortopantomografia.

Las situaciones que se desenvuelven alrededor de un padecimiento crénico
degenerativo suelen ser complejas, un aspecto que el profesional de la salud no
pude controlar es el desinterés del paciente o su rehlso a recibir atencion médica.
Se entiende que la atencion privada en el sector salud en México representa un alto
costo para la poblacion promedio, por lo que el paciente presentado en este caso
clinico decidié continuar ateniendo su problema en una institucion de tercer nivel
publica.

Por la complejidad de la placa ateromatosa, lo ideal hubiese sido que se
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atendiera de inmediato completando los auxiliares de diagnostico para iniciar un
tratamiento adecuado. En la interconsulta con el angiologo, se hablo6 con el paciente
de toda esta situacion y se le plante6 continuar con el equipo médico que ya conocia
su caso, facilitando la ruta clinica. Evidentemente el paciente expreso su interés por
querer realizarlo de esa manera, sin embargo, regresamos al problema de no poder

solventar los gastos minimos de los auxiliares de diagndstico y tratamiento a futuro.

Si se realizara la deteccién a tiempo de la placa ateromatosa, aterosclerosis
y de las enfermedades en general fuese efectiva, el impacto a nivel econémico seria
menor al atacar de manera de preventiva. La prevencion secundaria o terciaria, Si
bien sigue estando en pro de la salud del paciente, contindia afectando ya sea fisica

y emocionalmente al enfermo.

Ademas, cabria afiadir que, con respecto a la deteccion de las calcificaciones
carotideas, estamos ante una entidad de poca incidencia, lo que implica que en la
actualidad los odontélogos en ejercicio no hayan sido instruidos en esta deteccion.
Por otra parte, aquellos en periodo de formacién probablemente no sean tampoco

instruidos debido a que competen temas mas avanzados para un nivel de pregrado.

CONCLUSION

La identificacion de la placa ateromatosa durante nuestra investigacion nos
ayudo a entender que su diagndstico no es tan sencillo de conseguir tanto para
nosotros como para el paciente. Sin embargo, podemos anticiparnos a los eventos
peligrosos resultantes de la enfermedad remitiendo al paciente a los especialistas
meédicos correspondientes, tales como, radiologia y angiologia para su correcto

diagnéstico y tratamiento.

Algunas de las patosis asociadas con el caso presentado son la diabetes
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mellitus tipo Il, la hipertension arterial sostenida y un antecedente de infarto. Todo
esto es recuperado durante la historia clinica elaborada por los miembros de la
investigacion, que con la mayor informacién posible se guiaron los protocolos y asi
llegar a un correcto diagndéstico. Lo anterior, evidentemente apoyado de evidencia

imagenoldgica (radiogréfica y ecogréfica).

Otro problema es la dificultad en la identificacion de las lesiones a nivel
odontoldgico, pues, aunque la OPG es una radiografia de uso comun en el ambito
odontoestomatoldgico, los profesionales de este campo estan habituados a utilizarla
como examen complementario a la hora de emitir el diagnostico de muchas
patologias bucodentales, pero no para detectar calcificaciones en las carotidas
como coadyuvante en el diagnéstico precoz de aquellos pacientes con riesgo de
sufrir un ACV.

Al igual que la mayoria de las enfermedades, la ausencia de métodos de
prevencion primaria de las mismas provoca que los padecimientos avancen
mermando la salud de la poblacién. El paciente decide continuar su plan de
tratamiento de manera independiente a la investigacién en una unidad de tercer

nivel por lo que se escapa de nuestras manos el continuar con su caso.

Haciendo llamadas periodicas se pudo saber que fueron tomados los
estudios complementarios para determinar el tamafio real de la placa ateromatosa,
sin embargo, un tratamiento aun no estaba iniciado. La prontitud en la atencion
medica de tercer nivel suele ser muy lenta por lo que, si el paciente presenta una
emergencia con la evolucion natural de la enfermedad, podria tener eventos

desfavorables para su salud durante la espera de su diagndstico y/o tratamiento.
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Conforme a la NOM-168-SSA1-1998
y ala NOM-013-SSA2-2006

CONSENTIMIENTO INFORMADO

De acuerdo a la Norma Oficial Mexicana 168-SSA1-1998. Del expediente clinico médico, publicado el lunes 14 de diciembre de 1998, en su
capitulo 10.1.1 es presentado este documento escrito y firmado por el paciente, persona responsable o tutor. A través de este documento
acepta, bajo la debida informacién de los riesgos y los beneficios esperados del tratamiento dental a realizar. Por consiguiente y en calidad de
paciente o responsable del paciente:
DECLARO
1. Estoy enterado y acepto que para iniciar el plan de tratamiento, debera integrarse previamente un EXPEDIENTE CLINICO UNICO,
radiografia, plan de tratamiento y los estudios que se consideren necesarios para complementar dicho expediente. Estoy consciente
y enterado de que la informacién que se aporta en el interrogatorio del EXPEDIENTE CLINICO UNICO es completa y veraz y que
cualquier dato que no fuera aportado a esta, no involucra ninguna responsabilidad para la Escuela Nacional de Estudios
Superiores, Unidad Ledn, UNAM.
2. Que he sido claramente informado sobre mi diagnéstico, el cual es:

3. Que se me ha explicado detalladamente el plan de tratamiento para atender mi padecimiento, el cual consiste en:

4. Entiendo del procedimiento a realizar, los riesgos que implica y la posibilidad de las complicaciones me han sido explicadas por el
alumno y el facultativo a cargo y comprendo perfectamente la naturaleza y consecuencias del procedimiento, se me ha explicado
que las posibles complicaciones pueden ser: Hemorragia, infeccidn, alergias, mala cicatrizacién, resultados estéticos no
deseados, fracturas, pérdida de 6rganos dentarios, paro cardiorrespiratorio reversible o no, desplazamiento de érganos.

5. Que cuento con la informacién suficiente sobre los riesgos y beneficios durante mi tratamiento, y sé que puede cambiar de acuerdo
a las circunstancias clinicas que surjan durante el mismo.

6. Que no se me ha garantizado ni dado seguridad alguna acerca de los resultados que se podran obtener.

7. Que puedo requerir de tratamientos complementarios a los que previamente me han mencionado, con el objeto de mejorar el curso
de mi padecimiento.

8. Que se me ha informado, que el personal médico que me atiende, cuenta con experiencia y con el equipo necesario para mi
tratamiento y aun asi, no me exime de presentar complicaciones.

9. Consiento para que se me administre anestesia local, si asi lo requiere el tratamiento.

10. Autorizo a mi médico tratante a que conserve con fines cientificos o didacticos aquellos tejidos, partes u 6érganos dentales como
resultado del tratamiento, Ademas permito la toma de radiografias y fotografias asi como la toma de muestras de sangre y tejidos,
para los propositos de diagnoéstico, plan de tratamiento, por razones de educacion cientifica, asi como la demostracién o publicacion
de las mismas de ser necesario.

11. Acepto que la atencion esté sujeta a las disposiciones de la Escuela Nacional de Estudios Superiores, Unidad Leén, UNAM y me
comprometo a respetar a estas disposiciones asi como al personal académico, administrativo y estudiantil que aqui laboran y cuidar
las instalaciones y equipos.

12. Estoy de acuerdo que cualquier pago que se realice por concepto de la atencién en clinicas debera realizarse al inicio de cada
actividad, con el recibo correspondiente, quedando por aclararse con el docente a cargo en el caso de las repeticiones de algin
procedimiento.

13. Acepto que la atencién esté sujeta a los tiempos y horarios en que las Clinicas Odontoldgicas laboren y que las citas pueden ser
modificadas por situaciones imprevistas durante el servicio, comprometiéndome independientemente de esto a asistir puntualmente
a ellas, en caso de que no asista a tres consultas sin previo aviso se me dara de baja de las Clinicas Odontolégicas.

14. Estoy consciente que dentro de mi tratamiento puedan ser prescritos algunos medicamentos en beneficio del mismo y que seran
anotados en el formato oficial que para este efecto existe, que debera ser firmado Gnicamente por el personal docente asignado a
la clinica, tomando como propia dicha responsabilidad, por ser personal titulado y con registro ante la SSA.

15. Escuela Nacional de Estudios Superiores, Unidad Leén, UNAM, no se hace responsable de ningdn
tratamiento efectuado fuera de las instalaciones de nuestras clinicas.

16. Acepto que soy responsable de comunicar mi decisién y lo antes informado a mi familia.

ACEPTO

NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE O TUTOR NOMBRE Y FIRMA DEL FACULTATIVO A CARGO NOMBRE Y FIRMA DEL ALUMNO
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