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PREFACIO

Tanto en las clinicas de la Facultad de Odontologfa
como en los consultorios y cli{nicas odontoldgicas cn general
se presentan problemas que pucden rcefertrse como cmergencias
y que constituyen una fuente de confusibén cuando se tiene
una idea vaga, quizd errénea,

de los hechos ocurridos sin
poder precisar el fendmeno.

El fendémeno que aquf

describo lleva el
SINCOPE y suecle

nombre de
ser una de las

emergencias que pasan
tnadvertidas por idear equivocadamente pensando en un cuadro
'severo como podria serlo el de un shock, o el de un para
c¢cardiaco, que pueden presentarse

alguna vez, pero que
plantean duda en

el diagnéstico que haga el estudiante o
el Cirujano Dentista. Una conducta nada extrafia por la cudl
hemos pasado todos,

tratando de encontrar casos muy graves
¢

tncluso dif{ciles de ocurrir en el ejercicio de nuestra
profesiodn.

La finalidad que percibo en este escrito es la de ofre-~

cer un enfoque que sirva como gufa en 1a préctica odontolb~

gica para reconocer, quizd evitar el SINCOPEK.
El desarrollo del tema estd basado en

sintesis, equilibrando
un todo lo mds substancial que pueda lograrsec.

una exposicién

sus partes en

mis acertada que la



Presento el tema en capitulos breves que m'cluyen

aspectos anatémicos y fisiolégicos pretendiendo

1os conocimientos indispensables
mismo,

recordar

para la comprensidon del
con el objeto de mostrar el problema con sus formas
y caracteristicas reconociendo a

través del desarrollo de
la obra

las preguntas que plantean

la hipotesis de este
trabajo.

El motivo que me llevd a4 la eleccidn del

tema fue el
que describi al comenzar el

prefacio. La frecuencia con que

se¢ presentaba el problema me hizo pensar en las causas que
le predisponen haciendo posible su aparicién,

interrumpiendo
la continuidad del

trabajo que realizamos en el paciente
que lo presenta, y ‘quc quizd puede ser un punto en contra
de nuestra reputacién.
nuestra y aunque no la
contribuimos.

El pactente pensard que
ses del todo, puede

fué culpa

ser que sf

Termino mi presentacién con la esperanza de que este
trabajo sea Gtil y cumpla su cometido.




INTRODUCCTION

El cuerpoc humano es una unidad compleja cuyo equilibric

lo mantienen factorcs que dependen en gran parte de la fije-

za del medio interno, que es la condicidén que permite la

vida libre de los organtsmos vivientes.
Esta fijeza asegura las
vida de las células,
estado del
internc.

condiciones constantes de la

pero a su vez la actividad de todo el

organismo mantiene la constancia del medio

Existen mecanismos Jde correlacién que establecen las
vinculaciones entre las partes del organismo y en esa forma
gobiernan los equilibrios de las funciones y mantienen la

coordinacién de todos ellos para asegurar la untdad funcio-
nal del mismo.

Es muy notable la tendencia del organismo a manterer

estable su especificidad y sus equilibrios. La especiflicidad

se revela en su forma, composicidn quif{mica,

igualmente la
un equilibrio se observa cn todas

constitucidn
ff{sica y sus funclones. tendencia a mantener
las funciones, lo mismo
que su rdpida recupermcién, cuando alguna

circunstancia
accidental lo modtfica transitortamente.

A estas circunstancias el
formas muy diversas que
general .

organismo ceacciona en
en ocasiones comprometen el estado




Lo que sucede en ¢l SINCOPE, el estado en el cudl el

organismo sufre un desequilibrio en las funciones, en parti-
cular del Sistema Cardiocirculatorio, y que para volver a
su estado normal es neccesario que actuen mecanismos compen-

sadores que le hacen ser uno de los Sindromes funcionales

mids benignos por las caracteristicas que

se explican
adelante.

Estos mecanismos compensadores son los que hacen que
s{ntomas reveladores de}

son acasc una manifestacton

normales del organismo.

aparezcan signos Yy cuadro y que

exagerada de las funciones

Lo aparatoso de ¢&sta manifestacién, 1la frecuencia con
que suele aparecer bajo ciertas circunstancias,
serie de factores que
estudio.

suman  una

hacen interesante y necesario

su
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CAPITULG I

CONCEPTO Y DEFINICION DE SINCOPE

De las menifestaciones

Circulatoria el SINCOPE

la mayorfa de los casos

tisloldégicas de Insuficliencia

es la manifestacién ecscencial en

siendo el SINCOPE, un trastorno
fugaz del tiegd sanguineo del Sistema Reticular caracteci-

zado por reversién espontdnea, con hipoperfusidn muy

discreta e‘specialmente manifiesta en el cerebro, sin antece~

dentes de alguna patologia cardiaca o de los lechos vascula-
res, existiendo S{ncopes puramente Tfuncionales” sin poder
demostrar alguna enfermedad subyacente.

Su diagnéstico es
escencialmente clfnico.

El1 SINCOPE como manifestacién de una
toria puede ocupar un

pasajero accidental

Insuficiencia Circula-
cuadro transitorio,
o bien, ser
cuadro terminal mortal,

reversible,
la manifestacién

de un
1o cudl no ocurre

con frecuencia
y tiene antecedentes dr una enfermedad grave y por lo tanto

no ocurre en la clinica odontolégica. Puede acompallar al
Shock y terminar en Coma cuando existe también cl anteceden-

te de alguna enfermedad crénica o bien, presentarse en forma
aislada que «s la forma mds

comin dentro de

la prdctica
dental .,

“u pronbéstico puede ser grave como en el caso del “S{indrome

de  Stokes-Adams” por bloqueo auriculoventricular completo

o ser benigno relativamente como en el caso del “Sincope
del Seno Carot{deo o Yaso-Vagal” ' o



Después de que un paciente presenta el cuadro sincopal, debe

precisar si su origen fué funcional lo que refiere benigni-

dad al pronéstico o si fué orgdnico, cuyo pronéstico seria
malo.

El SINCOPE se define clinicamente como un estado pasajerc
de inconciencia de origen isquémico es decir,
fugaz del Sistema Nervioso
Reticular.

de hipbxia
en vparticular del

Sistema







CAPITULO II

BASES FISIOLOGICAS DEL SINCOPE

Para analizar al SINCOPE
claro de Suficiencia e
pues es el SINCOPE,
tipo de Ilnsuficiencia.

se necesita tener un concepto

Insufictencia Cardiocirculatoria,

una manifestacidn particular de este

De esta manera, el corazén en su funcién de bomba contréctil

y los lechos vasculares en su. funcién de distribucién

sanguinea e intercambio metabélico aportan sangre (con

ox{geno, fones, alcaloides, cristaloides, etc.), de acuerdo
con las demandas tisulares. Sf{

estas demandas se cumplen
es decir,

que el corazén y los lechos vasculares tienen la
capacidad de realizar una adecuada perfusiédn de acuerdo con

las demandas de los tejtdos existe la Suficiencia Circulato-
ria.

Cuando por algin motivo falla el corazén o los lechos vascu-

lares y no pueden mantener este equilibrio, es dectir, hay
una inadecuada

perfusién que puede ser “real o relativa™

extste una Innuficiencia Circulatoria.

Cuatro f{ormasn diferentes de Insificiencias Cacdiocirculato-
rias se distinguen: : e

Stncope. Hipoperfusién tolerable por ser fugaz. -
2. Insufictencia Cardfaca. Hipoperfusién generalmente tole-

rable por ser moderada, lenta y sostenida,




3.

Shock., Hipoperfusién tolerable solo cuando es breve.
4y

Paro Cardiocirculatorio. Hipoperfusidn absoluta e into--
lerable.

Las cuatro tienen en comin el desequilibrio entre el aporte

y las demandas que marca la hipoperfusién, factor bdsico

de hipéxia tisular y con ello de sus consecuencias. Difieren

en cuanto a la magnitud de la hipoperfusidon as{ mismo,

del
lugar donde se originan.

En el Sincope, la hipoperfusién se muestrea

espontdneca, moderada y se revierte rédptdamente,
ser funcional localizado al
vasculares.

tolerable,
Pudi endo

corazén o a los lechos

En la lInsuficiencia Cardiaca, el tiempo de la tolerancia
para que puedan actuar los mecanismos compensadores homeos-
tdticos con o sin medicacién. El
cardiaco por disminucidon de la
¢en el mocardio.

origen es exclusivo
contractilidad o por falta

En el Shock, los mecanismos compensadores actiian con tal
brusquedad, que no son tan eficientes por lo que la

hipoperfusion es cada vez més severa, causando al cabo del
tiempo repercusion metabdlica la que lo hace {rreversible
S origen ~std en los lechos vasculares periféricos o en
ci volumen circulante y pocas veces en

Ia contractilidad
del corvazén.

En el paro Cardiocirculatorio, el caso es mucho mas
acentuado que en el Shock, en minutos se llega a la muerte
sino se - revierte

la hipoperfusién. Por la brusquedad del
proceso fallan

totalmente los mecanismos homeostdticos. El



origen del S{ndrome estd en la

falla completa de la
contractiiidad del

como en la funcidén distri-
buidora de los lechos vasculares periféricos.

corazén, asi

Volviendo al Si{ncope, la telerancia a éste se encuentra en

la sdbita y moderada reversibilidad y a que la hipoperfusién
se manifiesta claramente en el cerebro.

Si no fuese de esta
manera se suclitarfa

un problema

estimabl emente mayor por
las consecuencias que traerfa la

isquemia cerebral.
A. SUFICIENCIA CEREBRAL

Para todos los tejidos del organismo el oxigenc e¢s escencial
y el tejido nervioso es

el que mds lo necesita.
manera que sl

De tal
existe una carencia y esia

e pruiovnga a
cinco minutos puede producirse un dafio
irreversible y trastornos graves en las funciones cerebraies

a mis de tres a

de diversas zonas junto con el paro respiratorio la muerte.

Se ha definido clinicamente al S{ncupe, por un estado de

fugaz del Sistema
Sistema Reticular.
S{ncope de mayor a menor f{recuencia:
procucida por problemas

tnconciencia cuyo ortgen es la hipéxia

Nervioso en particular del Siendo las
causas del la t{squemia

anemia cerebral vy

circulatorios,
por dltimo las formas de daflo celular (tdxicas, carenclales,

irritativas o de transtornos metabdélicos desconocidos), todo
esto con un buen flujo sanguineo encefélico,

l. Circulacidn Cerebral. La irrigacidn sangu{nea cerebral

Carotida Interna 'y el Sistema
con cuya anastomosis entre "sf{, forman un

30 dertva de la arteria
Vertebro-basilar,



circuito enteramente cerrado Poligono de Willts,

un heptd-
gono que se forma con

la arterta cerebral anterior unida
con su homénima del lado opuesto por medio de la comunicante
anterior por una parte, y por la otra, las dos comunicantes
posteriores anastomosadas a cada lade con las dos cerebrales

posteriores, ramas de la bifurcacibdn del tronco basilar.

Distintos troncos

arteriales parten de
subdividiendo 1la

este circuito
rica red de la

plamadre, en donde parten
artericlas que se internan en pleno tejido nervinso.

Las arterias son de origen terminal y ia oclusidn de
cualquiera de ellas provoca necrosis en la porcién de tejido
que irrigaba as{, se constituyen los llamados Yocos de
ocasicnan diversos transtornos depen-
dientes de los centros nervioso aicciados

normalmente se

rebiandecimiente| que

. Binm amb

5 embarao eate

suple mediante la

anastomasis de la
circulaciodon carotidea

con la vertebral.
como posturas

lLos transtornos

o flexiones del cuello que
ocluyan parcialmente alglin tronco artecial,

tensionales tales

La funcién del ~poligono de

Willis” se caracteriza porque
we logra dentro de una masa

incomprensiblie, encerrada en
una caja de paredes inextensibles como es el craneo, lo que

provoca Aue cualquier ingreso de

sangre por
necesita una salida

las arterias
equivalente por

las venas, cualquier
aumento de¢ volumen de

cualquiera de los

tres contenidos
crdneo

tmplica disminucién de
cavidad y aumento de presidn en el
eapinal,

fundamentales del

la sangre
en la

l{quido cerebro-
es decir todo aumento de presidn en el

l{quido es
capas de  colapsar vasos

venosos Yy artertiales

apenas su
presihn sobrepasa ta hidrostdrica vascular.



De esta manera se explica el dafic que puude ocastonar el

intracraneana a los
al lecho vascular cerebral
de

aumento de tensidén tejidos vecinos vy

en igual forma que el
la presién venosa es capaz de aumentar la

liquido cerebro-espinal,

aumento

presidén en el
derivandose que las variaciones
frrigacién, mids que por expansion vascular se cumplan
por modificaciones en la velocidad de la

esta nc implica que los

de la

circulacidn, pero
vasos cerebrales no

tengan una
~u calibre.

inervaci1dén que regule

LLa estimulacidn del Simpiatico Tervical produce todos los
la masa encefdlica del
lado correspondiente. La estimulacién del Vago por lo

contrario produce Vasodilatacién.

s{ntemas de una vasoconstriccidn en

El flujo sangufneo cerebral se conduce como cualquier otro

capacidad de

su calibre provocado

del organt smo, teniendo

autorregulacidn
mediante cambios en

por impulsos
nerviosos, hormonales, farmacoldgicos o bien productos
metabdélicos.

El cerebro consume grandes cantidades de ox{geno pesec a que
su pese corresponde el 2% del

peso corporal tatal,
del 20% del

ox{geno utilizado por
establesiendose un gasto

requiere

el organi smo,

sanguineo cerebral! relativamente

flujo sanguf{neo <cerebral 'y el
consumo de oxfgeno disminuyen, mientras que las resistencias
vasculares cerebrales

elevado. Con la edad el

aumentan por esclevosis vascular,

producinndo un clerto equilibrio que evita caer en la lnsu-

fictencia Circulatoria cerebral. Las necesidades metabdli-

cas varfan en cada una misma regidn cambian con los diversos
estnlos de actividad y reposo.




2. Flujo Sangufneo Cerebral. El buen flujo sanguinec debe

poseer un lecho vascular con cualidades de tener una seuper-

ficie adecuada, de ser permeable en todo trayecto y que esté
bien distribuldo en cada regidn

es decir,
leche vascular

posea un correcto
intracraneano ademis de

una adecuada funcidn
cardtocirculatoria

sistémica, que irrigue y provea normal-

mente de sangre ai tejido nervioso.

La Circulacién Cerebral, al igual que todo circuito vascular
depende de 1a relacidn entre la presion arterial media vy
viasculares cerebrales, o

flujo que 1llega y las

las resistencias sea, entre el
resistencias oponentes. As{, la
presidn dependerd del vasc y del. flujo que.n &1 llegue, del
volumen contenido en

opongan.

el vaso y las res{stencias que se

El aumento del flujo cerebral es causado por

todo aumento
de tensidn artervial

{(sin aumento de las restistencia perifé-
disminucidn de las
en tanto 1a disminucidn del
la disminucién de 1la

ricas), o por resistencias cerebrales
flujo sanguineo estd dada por

tensidén arterial o todo aumento de las

resistencias vasculares cerebrales (sin aumentar la prestdn
arterial),

LLos lapsos de isquemia cerebral dependen de la disminucién
‘real "o “relativa“del flujo o del aumento de las resisten-
cias periféricas para ese flujo en-el cerebro.

La dismunicién se debe a muchas causas de origen cardfaco

y circulatorio sistémico, y el aumento dé las Tresistencias
tnteacraneanns (vasculares) depende de el

estado anatdmico
vascular cerebral, de ‘las

insufictencias vasodepresoras
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sobre este lecho, de la viscosidad de la

sangre circulante
y de la presion intracraneana.

3. <irculacidn Cerebral Optima y Deficiente,

Una adecuada
circulacidédn cerebral depende de

factores anatomofuncicnales
tanto intracraneanos (lnsuficiencia

Circulatocria Cerebral
lecall. como

extracraneanos (Insuficienctia

Circulatoria
Cerebral consecutiva a

causas cardiocirculatorias). siende
los principales factores adecuade lecho

tanta  on

intracraneanos un
vascular cerebral arterial y wvencso, superf{icie
como  en  permedbillidad  de los cuatro yruesgs troncos
arteriales eferentes del cerebro, los lechos periféricos
sistémicos encargados:de distribuir el flujo sanguineo por
todo el cuerpo tambien deben ser anatomofuncionlmente
correctos, asi, como los que regresan la sangre al corazédn
dereche y la correcta funcidn del corazén.

Cuando fallan uno o varios de estos

factores,
cerebral  sufre

la circulacidn
una insuficiencia que puede tenecv dos
origenes: uno permeabie local cerebral {ejemplo; transtorne
vascuiar en (g hipotensidn intracraneansl, v otro circulato-
rio mis generalizade., al

donde  ia

que 1laman
insu{tciencia cerebral es
tnsuficiencia

cnrdioctrculatorio en

sole wna pausa de una

cerehral mds generalizada {por ejemplo; shock
o colapso vascular, arritmias card{acas, rctcéterald.

B. INSUFICLENCIA CEREBRAL

La insuftctencia Circulatoria Cerebral

apavece cuando hay
un desequilibelo entre el

flujo sangufneo cerebral y las

vewistencias vasculares Cerebrales,

opontendose adecuadamen-
te las reststencilas para legrar un buen flajo sanguineo
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cerebral y el aumento aislado de las resistencias cerebrales

tienden a disminuir el riego, preduciendo una

local del drgano. Todas aquellas causas extracraneanas que
hagan bhajar la impermeabilidad de
que 1legan al cevebro

insuficiencla

tos tronces arteriales
{obstruccicenes

disminuyen el gasto cardiaco
(shock, arritmias o

arteriales), las que

por cardiopatia v sin ella
insuficiencia cardfacal, y los qua
transtornen el volumen circulante o resistencias sistémicas
{shockj, disminuyen el flujo wangufneo cerebral.

Las resistencias vasculares

cerabrales por
tivos de

la luz de los vasos,
sidad de la sangre,

factores obstruc-
factores del tipo hipervisco-
factores de parictales vasomotores que
ocluyan quimicamente o mediante
reflejes y metabdlicos normales a

disminuyan la permeabilidad de

transtornos nerviosos

Ins vasaes vy, los que

los gruesos troncos de

drenaje alteran con ello gradiente carotfdeo yugular,

De c¢sta manera las causas tanto intra comoe

axtracraneanas
son anatomofuncionales tales como

les transtornes cardfacos

fdrgantcos 0 no), transtoernos periféricos  vasomotores,
transtornos carotideos o vasculares intracraneales v

metaboliicos, etcdtera.

La hipox{a es el transtorno mis comin en la

Insuficiencia
Lirculiatoria Cerebral y es

ocasionada
flujo o por aumento de las
flujo.

por disminucion del

resistencias locales de . ese

fni manifestaciones cli{nicas pueden ser de wvarios tipos:

sipotimia, Estade deobnuvilacidn pasajera de la conclencia,
' “intan - barvosa,

patidez,  flaqueo de  pilernas

vy o awin
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{nconciencia fugaz por definicidn.
Vértigo. Sensacidén de inestabilidad en el equilibrio.

Sfncope. Existe la inconciencia a veces asistédlica o paro

cardfaco, si no se revertiera rdpidamente podrfa llegar a
un paro respiratorio. Puede o no haber desde luego sintomas
neurolégicos que lo acompafien.




.caplTULO 111 -
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CAPITULO 111

CLASIFICACION FISIOPATOLOGLCA

Clasificar cada uno de los Sincopes por la identidad respon-

sable serfa tan diff{cil como enumerar sus

causas. He
clegido la clasificacién del

S{ncope de acuerdo
simplifica a éste
en cuatro grupos que el Dr. Wayne propone:

con su
fisicpatologfa porque

para su estudio

S{ncope por isquemia cerebral generalizada.

S{ncope por isquemia cerebral localizada.

Sincope por transtorno en la composicidn sanguinea.

Sincope por transtorno cercbral refleja

(reflex cerebral
disfuntion).

Pero la modificacién gque el Dr. 1. Chavez hace

nominacién engloba mejor a mi criterio,
de ésta.

a esta
las caracter{sticas

A. Stncopes'Cardiocirculatoriost

B. Sincopes “Cerebrales®

C. Sfncopes fﬁﬁ%ié metabdlicos
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D. Si{ncopes "Mixtos?

A. SINCOPES "CARDIQCIRCULATORIOS

De origen extracraneanoc, sigue el mecanismo de una isquemia
cerebral generalizada consecutiva a una disminucidn fugaz
tambien generalizada del gasto cardiaco.

La disminucidén del gasto

cardfacoe puede
funcional refleja. Un

ver orgdnico o
ejemplo serfa un pactente con
o con crisis de Stokes-Adams, o con
insaficiencia . ventricular izquierda. estenosis, hipertensidn
pulmonar, etcétera, todo

del gasto cardfaco. La

arritmias coronarias,

esto por la disminucidn orgdnica

funcional refleja «ue diminuye el

llenado del corazén o hace lanta su frecuencta se ejemplific
cn el Sincope "Vaso Vagal~del Seno Carotideo.

La disminucién del gasto cardiaco no

imptica necesariamente
un estado  patcoldgico de corazdén, sino que pueden ser

preblemas en los leches vascularces

periféricos sistémicos

Ipor disminucidén del retorno venoso del

carazdon derechol,
o legalizado en el corazdn (restricciones en su llenado

Grasepiioar, o

daet

er 2u puimdn {disminucidn del retorno venoso

corazdn rrquierdoi, puede lacalizarse solo en el corazén

tmquiterde  {disminucidén del gasto con defecto de la

contractilidad cardfaca o sin él), o hacerlo en los tronces
idriacus o carotideos.

vrefiejos anormales que "hacen caer -las ‘resistenctas




17

periféricas, pueden partir de las

carotidas (Sincope del
Seno Carotideo),

del lecho espldcnico (Sincope Vaso-Vagal),
del corazén, de vasos coronarios, o bien
(S{ncope Tuss{geno), reflejos
o de embolias, o de hipertensidn pulmonar,

de las cavidades
de los pulmones pulmonares
etceétera.

B. SINCOPES "CEREBRALES

De origen cerchral local (intracraneanocl),

de una isquemia cerebral
aumentoc de las

stendo producto

puramente local consecutiva a un

resistencias vasculares

intracraneanas, con
disminucidén del f{lujo

sanguineo o sin ¢l

vy sin disminucion
del gasto cardfaco izquierdo.

Esta isquemia ser{a fugaz como la ocasionada por el sibito
aumento de la presién intracraneana debido a un acceso de

tos ¢ a sollozos prolongados o a una maniobra del “valsalva.
El factor vaso-espdstico cerebral como causa de Sincope aun
se discute, pero quizd se presenta on la

hipocApnia por
que vasoconstrife

hipoventitacidn {alcaldsis respiratocial,

encefalopatias hipertensivas como conaecuencia de oclusionces
valvulares locales, y segin el Dr. Wefas es una variedad
especial del S{ndrome del Seno Carotfdeo (Sf{ndrome cerebral

por dicho autorj.

~

. C. SINCOPES "TOX1CO-METABQL ICOS

Tlensn su-origen . extracraneano - cuyo -mecanismo es un

franstorno en lo calidad de la sangre (en 02, pHZ, g\dcbé&.
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PCO2 alteraciones metabdlicas

mal conocidas,
stendo el

dafio producido isquémico o no,
de la actividad celular

flujo serfia normal.

etcéteral,
siempre depresor

reticular en todo caso fugaz. El

D. SINCOPES "MIXTOS

De crigen tanto intra como extracraneanas,

mezcla de los
fisiopatogenia orgdnica
con  un

sigue un
anteriores, con
funcional, o ambgs,
transterna cerebral

mecanismo que ¢ factores

lo que ocluye

reflejo cuyo ejomplo mis comin
es el dafio celular de varios origenes.

La mayor parte de los Sincopes son de caracter cardfoclrcu-

latorio. Los cerebrales y los téxico-metabélicos son incluse
dificiles de encontrar.

Existe duda hasta dernde hav participacidn cardioctirculatoria
ststémica. Esta se explica al recordar que

1a disminucién
del gasto cardfaco es un

factor que bien puede ser sibito
v pasajero. La probabilidad es que

exista un fondo mixto
en tode Sincope.




ceablTULO IV
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CAPITULO. 1V

EVOLUCION DEL SINCOPE

Es tan stbita la aparicién

del Si{ncope,
es diffcil distinguir del

que wuchas veces

tudo las estapas por las que cursa
Sin embargo se suponen

ttes perfodos cuyas caracteristicas
varfan de acuerdo al origen y mecanismo por el cudl =l
S{ncope se ha efectuado. Perfodos que le distinguen clintca-

mente de otras insuficiencias circulatorias.
Clinicamente en todo S{ncope existe:

Un perfodo p:;odrén;lco. 7

Un periodo de estado.

perfodo postsincopal.

A. PERIODO PRODROMICO,

En

este perfodo se estd instalando el cuadro, que puede ser
de minutos, aunque puede aparecer bruscamente.

polimorfos que se
del

Los sfntomas
realidad dependientes
su cadena de sucesos,
mecanismos
vasoconstricciédn,

presentan son en
vcflejo vaso-depresor y de
cuales son una
(taquicardia,

Nervioso tales

los
compensadores -~
reflejos del
transtornos visuales, escotomas,
marecos, sudoracién, nauseas ctcélera), de manifestaciones
intctales ('le mal riego cerebral y

mezcla de

Sistema
como los

sintémico, Es decir, la




21

suma de factores desencadenantes y compensadores, y de la
insuficiencia circulatoria.

B. PERIODO DE ESTADO

Periodo de estado o proplamente

sincopal . Aquf
signos neurolégicos, donde

se destacan la

aparecen
pérdida de 1la

lipotimia muscular con arreflexia
y en ocasiones cuadro convulsivo.

conctencia con cafda, la

En algunos casos el enfermo parece estar muy grave y simular
o despertar idea de un shock. con pulso inperceptible, frios
~ palidez, sudoracién, hipotensién con dilatacién puptlar

{anhidrosis), y variados signos neurolégicos (convulsiones,
defecacién  involuntaria, etcétera)., Esto suele

problemas innecesartos
inexperto que pasa un mal
presentarse en

ocurrir y
por lo tanto causar

al Cirujano
Dentista rato, cuando llega a

su paciente un Si{ncope con

estas
caracter{sticas.

C. PERIODO POSTSINCOPAL.

En este perfodo el cuadro’ afortunadamente pasa ecn segundos

o minutos, siendo muy: raro. que dute ‘un tiempo mayor. El
sugeto queda bién, aunque lige

méﬁte';s;éhlco:y‘temcroso.
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CAPITULO V

ENFOQUE F1SIOPATOLOGICO DEL SINCOPE

Existen diferencias entre los lugares donde se origina el
error o falla que sigutendo un mecanismo distinto segin el
lugar, desencadenan un cuadro y que por supuesto

para poder hacer

sincopal
requieren de cierta atencién

un estudio
y relacionarle un tratamiento.

A. SINCOPES CARDIOCIRCULATORIOS

Infinidad de padecimientos cardiocirculatorios son capaces

deproducir cuadros sincopales

por cualquiera de

los
mecanismos siguientes:

. Transtornos Funcicnales Reflejos. El mecanismo productor
serfa reflejo. Su origen puede nstar situado en diversas

porciones y sus consccuenctas hemodindmicas pueden ser:

a- Cafda de las resistencias vasculares periféricas que

retorne venoso y ocastonalmente con ello,
ol gasto cardfaco. 3{ndrome

disminuyven el
‘wpso-viagal

b Disminuctiédn del gasto ventricular
excesiva o por breve
a cafda de 1las

tzquterdo por bradi-

asf{stole, no consecutiva
resistencias periféricas,
reflejo cardioinhibidor.

cardia

5i1n0 a4 un
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Hay reflejos que hacen caer
y que parten de la aorta, de
hipertensidén pulmonar).

las resistencias periféricas

los vasos pulmonares {tos,

Sindrome del Seno Carotideo.

Sincope “Vaso~Vagal” o Cardioinhibidor.

La causa desencade-
nante serfa la accidn del

reflejo sinoadrtico actuando

con bradicardia exagu-zde de
producird una war

unicamente sobre el corazén,

tipo sinsual. Se hipotensién arterisl
asistole o por arritmias. Deben usarse colinergicos

Sfncope “Vasodepresor? El reflejo actuarfa solamente sobre

el lecho vascular periférico produciendc vasocdilatacién
y disminucién del retorno venoso, con cafda de la tensién
arterial, pero sin ritmo

lento  del corazén. Dar
adrene€rgicos.

Sincope "Cerebral? Donde 1a disminucién del gasto al cerebro
seria directa mediante vasoconstriccidén rvefleja de las

arterias cerebrales, sin factores intermediarios. Un espasmo

Vascular Cerebral.

No hay ni caida de 1a

presién artertal,
cardiaco o periférico y por ello ni adrenérgicos, ni
colinérgicos son de utilidad. Algunos autores dudan de este

Sincope.

ni transtorno

S{ndrome "Vaso-Vagal'
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(Desmayo emocional, “emotional faint™)

Se acepta que es debido a un reflejo vasodepresor que actia
sobre el lecho Vascular Sistémico. Las vias aferente-eferen-
te depresoras son vagales (o sea vasodepresoras).

Es el cuadro sincopal mds frecuente,

padecimiento demostrable
personalidad “nerviosa?l

propio sistema

comin en personas
jovenes sin

o en sujetos con
Este esti{mulc parece estar
vascular espldcnico, el
sible en estos casos.

en el
cual serfa hipersen-

Con. la vasodilatacién

del lecho esplécnico habrfa

un
éstancamiento periférico del wvolumen sanguineo, lo que
disminuiria el retorno venoso al corazén derecho.
Con la vasodilatacién del lecho espldcnico habria un
estancamiento periférico del volumen sanguineo, lo que
disminuirfa en el

gasto cardfaco y

consiguientemente en
el flujo sanguineo cerebral.

Todo esto explica la. hipotensiébn

vascular por cafda brusca de

factores de accidn

artertal y el colapso

resistencias periféricas,
subita y reversible. Hay
que existe un poderoso sistena de
dilatadoras distribuidas
vanos del

las

evidencia de
[ibras colinédrgicas vaso-
en los nervios

simpdticos en los
misculo esquelético. En el

cstress emocional -
muchas observaciones muestran como aumenta el f{lujo de las

masas musculares periféricas, y como las fibras colinérgicas

son- las rcsponsables al mismo. tiempo que hay un mecanismo
humoral. - )

Sus factores ‘dasencadenantes son nquellos que producen un
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impacto psiquico: wvisién de

episodios desagradables,
emociones, angustia,

En otras ocasiones 1o
tales como el callor o el

la posicién de piec prolongada, la aglomeracién
de sitios piblicos, el perfodo de ayuno prolongado o bien
de insomnio, dolor agudo, la
cualquier

etcétera.

san
fisicos

ciertos estimulos

frio
excesivos,

Instrumentacidn orgdnica de
tipo etcétera., Hay casos al

parecer sin causa
desencadenante..

Este tipo de Sf{ncope puede simular un schok por sus signos

neurolégicos y sus sintomas.
2. Sincopes de esfuerzo en cardfopatas.

Este tipo de Sincopes se presentan en pacientes que tienen

afecciones cardfacas, ya sea por patologla coronaria u otros
padecimientos.

Desde luego el origen estd en la falla del gasto cardiaco

y suele ocurrir el Sincope cuando el padecimicento se agudiza
por el esfuerzo que haya ejecutado ¢} paciente que presenta

esta patologfa. El problema es bastante complejo y es prefe-
rible consultar al médico de cabecern del paciente

sobre
ciertos aspectos de tiesgo.

B. SINCOPES CEREBKALES
Aquf la disminuctén del flujo sanguineo cercbral se localiza

en un arca pequecfla o grande pero solo intracraneana. Puede
aparecer en presencia de causas que eleven fugazmente la
presidén intracrancana y con cllo las resistencias vasculares
cercbrales (tos, pujo, sollozo, e¢sfuerzo, valsalva) o que

puedan producir un vasocespasimo intracraneano fugaz, lo cudl
no siempre ha quedado demostrado. '
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C. SINCOPES TOXICO-METABOL1COS

Por transtornos en la calidad de la sangre pero ho

necesariamente de tipo isquémico (hipdxico)

en donde esc
depresion celular .del tehido

composicién de la

factor produciria

nervioso.
Cambios en la

sangre que traerfan comc
consecuencia transtornos celulares responsables del S{ncope,

con transtornos asociados del flujo cerebral.

Tal serfa el <caso de 1la Thipdxia, 1la hipocapnia. la
hipercapnia, la hipoglicémia, los transtornos nutricionales,
etcétera.







CAPITULO V1
TRAMIENTO

A. TRATAMIENTO SINDROMATICO

En el Sincope por su aparecimiento repentino no hay tiempo

para aclarar, ni prectsar en detalle,

cual de las muchas
posibilidades causales

fué responsable,

por lo que de
inmediato el médico o el Dentista

deberd:
1. Intentar mejorar el

flujo sanguineo cerebral.
consigue mediante

Esto se
la posicién horizontal del paciente o la
posicién trendelemburg. Aflojar !a’ropa que comprima el

cuello, abdomen y las piernas para mejorar el retorno venoso

y el gasto cardiaco, Muy pocas veces serd obligado el masaije
cardfaco pues es raro en

la mayoria de los
ocurra un paro cardfaco.

5{ncopes que

Cuando el Sfncope no obedezca a

del organismo, debe
redtauracidn del

pérdida de fluidos

fuera
dirigirse la

terapéutica a la
tuno vascular., con lo que 4o mejora el
fitje a tos te}idos

s¢ aumenta ¢! retorne vencso. Hay
drstintas peosibilidades sobre el poder vasomotor.

Lependiendo de la causa serd el uso de fregas iftratamiento
etiologicol. El - uso de vasomotores

saies) puede ser lo mis
causa, ST el

leves (inhalacién de

independientemente de la
S{ncope es moderado el ‘oxigeno por inhalacién
dmbién- actia sobre los centros vascmototes.

inocuo
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2. Tratar de mantener una adecuada ventilacién. Antes que

nada se debe evitar la obstruccién de la

trdquea por la
lengua y debe prevenirse

o suprimirse cualquier

otro
mecanismo que dificulte la respiracidn.

Las compresiones ri{.uicas del

toérax, Ttespiracidn boca a
boca,

(maniobra valsalva) y adn
cardfaco son casos infrecuentes pero pueden ser

administracién ue ox{geno
el masaje

necesarios.

B. TRATAMIENTO ETIOLOGICO

‘En_ caso de un Sincope “cardiocirculatorio”

a. Suprimir los reflejos vagales bradicardizantes mediante
SIMPATICOLITICOS, COLINERGICOS, o ANALGESICOS.

b. Suprimir reflejos vasodepresores o bradicardizantes con
ADRENERGI1COS.

c. Suprimir arritmias con tratamiento farmacolégico
adecuado.

d. Tratar la {insuftciencia cardfaca (si

ia® hayi «con
CARD IOTON1COS. . )

Evitar ejercicio -tnmoderado en card{acos valvulares o
en  pactente con insufictencia ventricular con padeci-

mtentblﬁrrcstrict‘vos, del cornzéh»_c ;Cohf;cgréibp§tins
- congénitas clanégenas, '

_Mejorar el volumen hipovolémico.
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La ADRENALINA tan necesaria en la mayorfa de los Sincopes

tiene en el cardfopata inconvenientes que deben valorarse

siempre; aumento del sonsumo de oxf{geno miocdrdico, disminu-

cién de la exitabilidad con aumento del automatismo de la
fibra. Su uso deberi pensarse.

2.

a,

Q-

En caso de un Sincope “cerebral”o “téxico-metabdlicor
Mejorar la oxigenacién en el hipédxico (analizar el tipo

de hipéxia). Puede pensarse

en el uso de ANALEPTICOS
estimulantes del

centre respiratorio

en ciertos casos
Yy con rescrvas.

Evitar la hiperventilacién del neurdtico o de cualquier
otro proceso causante de ella.

Evitar la hipoventilacién alveolar efectiva

Tratar de contrarrestar las drogas depresoras

Disminutr 1la irritabtlidad ncuronal

mediante BARBITURICOS y ANTICONVULSIOANTES.
Control de las

SEDANTES.

o cpiléptica
crisis pmiconeurfticas o catatdnicas con

Evitar toda fuente de posibles reflejos vaso-espdsticos

{dolor, frfo excesivo, tos, etcétieral,



PITULQ V‘,I.,
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CAPITULO VII

EVENTOS DESENCADENANTES DEL SINCOPE

Son innumerables los eventos que desencadenan al

Sincope
y se distribuyen en todas las ramas de la medicina

Dado que el Sincope en la mayor parte de los casos presupone
una insufictencia circulatoria fugaz en la que la gran
_respo'xsab\e de ellos estd en los problemas cnrdiourcula-
“‘torios (en 1la medida en que
sangufneo cerebral). En la minoria de l10s casos se deben
a factores cerebrales locales y al problema de la calidad
de la sangre.

Un enfoque general de estos

eventos que se
situaciones c¢lintcas

relacionen con

en la Odontologfa se expondrd a
continuacién.

A. EMOCION Y FISIOLOGIA CARDIO-VASCULAR

Cuando se¢ habla del contenido psicolégico y social de toda

se puede pasar por alte la relacidn entre el
estado emocional de la persona y su

fisiologfa consecuente
el

enfermedad no

repercusién en la
a una impresidn psicoléogica o si
sentir es una consecuencia de una perturbaciédn somitica

Como sintesis se

evtrae cl concepto de que la emoclédn »rs
una forma de. conducta consistente

en una respuesta de todo

"estos disminuyan el gasto



34

el organismo a una

situacién cargada de
decir,

significado. Es
exlste una situacién que es percibida gracias a los

6rganos de los sentidos y que es rvelaclonada con la vida
del individuo de un modo significativo.

Ante esta situacién se produce una modificacidén en todo el
organismo que incluye

aspectos posturales
en tono wmscular),

(modt ficaciones
no expresivos

(sentimientos, recuerdos,

expresivos (risa, llanto, gesticulaciédn, lenguaje)
y vicerales (modificaciones de

afectos),

las funciones de
respiratoria,
sin que cada uno de estos aspectos

ta vida
digestiva, etc.)

vegetativa: circulatoria,

sea la causa del otro,
sino que todos ellos den una sobreactivacién de la formacién

reticular subcortical, .la que a su vez depende del s°
significado, de 1la «calidad y de 1la i{ntensidad de los

est{mulos con los que ¢l individuo ha tomado contacto.

La activacidén de 1la

formacidn Reticular
cetebro

Subcortical del
actia como mecanismo integrador cn la conducta como
un  todo organizado. Puede decirse que los grados menores
de activacion reticular se manifiesta en la conducta como

a medida que la

estndos de suefio y  que

activacidén se
incrementa se

de

pasa a lon

estados de vigilia
integracién adaptiva

{grado miximo
de la conductal, mds

allda de las
terreno de las

cuales comienza el reacciones emocionales,
para culminar en el estado de pdnico, ¢n donde la activacién

reticular es a tal punto que impide asumir toda conducta.

En las emoctiones existe un aumento maccado de la secrecién
de los mediadores quimicos del

a partir de ello un:
viceral.

Ststema Neurovegelativo y
perturbacién global del functionamients
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Es cldsico que las sttuaciones que provocan estados de
(una mala noticial
Sincope propios de wuna

depresidén aguda ocasionen estados de
estimulacidén vegetal general vy
repentina. Por su parte los estados emocionales de ansiedad

o cblera provoquen respuestas de tipo simpdaticomimético con

liberacién de catecolaminas y las consiguientes reacciones
a nivel cardio vascular, de taquicardia y elevacidén de las

resistencias pertféricas.

La emocidn es siempre una reaccidn del

individuo TODO vy
tanto el

Aparato Cardiovascular. Es un
fendémeno que se produce diariamente y su aparicidn e¢s hasta

afecta por lo

cierto punto inevitable, una vez que el individuo entra en
contacto con determinadas situaciones habituales de vida.

Sus efectos estdn recavendo constantemente sobre los

corazones y arteria de todos los seres humanos enfermos como
sanos.

Comunmente las cmociones mds frecuentes, la

ansiedad y 1la
un aumento de trahbaja

cardiaco tanto por
ia frecuancia como de

explica

célera provocan
el aumento  de la resistencia
la capacidad que tiene un cstado
precipitar en individuos

periférica. As{ se
emocional  de con afeccidn
anginoss D una

cardiovascular previa, una crisis

crisis
hipertenstva,

Ademids quedd demostrado que la ‘liberacién de adrenalina se

scompafin  de - un -aumento de dcidos grasos libres de la

«o}»mestcrnlemtn;,_dc los. fosfolipidos y de los triglicéri-
40os al suero de ~aumento de la viscosidad
ti.empo_ de. coagulacién,

atentan _ contra Ta

sanguinea y de
disminuectdn del factores todos que

salud del  Sistema

Lomo se aahe,



Cardiovascular.

Preparar al paciente quizd nos

lleve unos minutos,
ahorra muchas diftcultades.

LLa confianza que el

la responsable de un
con mejores resultados. Es decir,

unidad Bio-psico-social
cuestidén st

pero

paciente
muestra a su Dentista es tratamiento
que el paciente es una
¥y que es
realmente se
proyeccidén humana vy

de este Sindrome.

importante plantear ésta

desea llegar con la verdadera

soctal que repercute en

la produccion

El paciente que ¢s sometido a un examen clinico en el

consultorio dental, es una persona que vive, que trabaja,
que sufre constantemente variaciones emocionales y no puede

deducirse simplemente en un examen circunstancial, cudl es

..... e o eode 1o i
i€ toda a3

S{ el dentista se detiene

a pensar que
diez o mds horas en que el

durante las ocho,

paciente trabaja estd sometido
sobrecarga psiquica y ff{sica que para
habitual pero

a una el paciente co
pucde obtener
terapéuticas.
vea  al

no normal, importantes

Y de ésto se trata.

conclusiones clfnicas vy

De que el dentista pacirnte como una verdadera
“identidad™, lo que implica pensar en su aparato cardiovas-
cular funcionando en condiciones

reales de su vida diaria.
Pues

el paciente va a sentir una disminucidn en sus capact-
dades vy posibilidades, que lo van a afectar tanto o mds que

{us sintomas que le llevan a visitar el consultorio dental,
v 1a tensién y la angustia por rata nueva situacién pueden

lievarnos a circunstancias partticularmente urgentes.

ks importante’ que “nosotros- tengamos -presentes -las fntimns
currelaciones aue

son-en ltima ~instancia la presion de ia



37

“unidad del ser humano entre la actividad de los distintos

sistemas, en especial entre 1a actividad neuropsfiquica y

la cardiovascular. Es la primera la que se vincula al indi-
viduo con el medic ambiente y de ah{ su trascendencia.

La
la
la

correlacidén neuro-psico-cardiovascular en el planoc de
normalidad se traduce en la regulacién del ritmo cardiaco

fuerza contractil del miocardio y del tono vascular, etc.

En el terreno de 1la

patologfa, la
auténoma o viceral

tctividad nerviosa
se expresa en miltiples

situaciones:
accidentes cerebro-vasculares,

cambios de ritmo, f{endmenos
eléctricos, miocardfacos, etcétera. Otras veces actia por

medio de Sistemas humorales o como reflejos vicero-vice--
rales.

Las causas nerviosas centrales son transtornos emocionales
intensos en los que la iniciacidédn se encuentra en la corteza

y en el hipotdlamo (causa refleja funcionall.

Es frecuente que el
Sincope. Con el miedo
product endo

luminal del

miedo seal ¢l desencadenante del

existe liberacidn de
hiperviscosidad
aumento de las
por lo tanto de

adrenalina,

ﬁnngu(ncn que es a causa

rcesigtenclas intracraneanas y
Insuficiencia Circulataria

Cerebral. Este
cuadro Sincopal pertenecerfa a el

tipo de los cardiocircu~
latorios, en los funcionales reflcjos o Vaso-Vagales,

tn el  estress emocional aumenta ¢l flujo en las masas

mudctilares periféricas y las fibras colinérgicas vasodila-
tadorns son las responsables.

Existe también un mecanismo
humoral, Estas fibras

forman un gran  Ststema  y- estdn

distribuldas con los nervios é\mb&llcog en los vasos del
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misculo esquelético”.

B. DOLOR

Las reacciones al dolor se acompaflan con frecuencia, pero
no siempre, de reacciones f{sicas, somdticas y vicerales,

Las reacciones somdticas al dolor son de dos tipos que se
manifiestan:

- por un aumento de 1a actividad muscular en forma de

reflejos defensivos y del cuadro de reacciones que acompafian
a la lucha o a la fuga junto con la protesta vocal.

- por una depresién de la actividad muscular (quietud)
acompafiada de contracciones

localizadas que
regiones dolorvrosas.

inmovilizan

El primer tipo de respuesta va asociada con reacciones

vicerales producidas por el aumento de actividad del Sistema
Simpdtico Suprarrenal como: taquicardia,
cutdnea abdominal, hipertensiédn, hiperglucemia, midriasts,
etcétera,

vasoconstriccidn

Las reacciones vicerales del segundo tipo y las que mis nos

intercesan son la taquicardia e hipotensidn que pueden llegar
a ser problema al acentuarse la hipotensién. También puede
haber nadseas y vémitos. Entas reacciones se desencadenan
por el dolor somdtico profundo.

Las nensaciones dolorosas tanto como los estados de
(temor, angustia, cblera) aumenta el

vrtmo respiratorio y la ventilacién=pulmonar..que-llevan. a

exitacidn psiquica



la Insuficiencia Circulatoria y la gran predisposicién al
Sincope.

De origen nervioso periférico, el reflejo del dolor primero

provoca una constriccién y luego agotamiento de la media
arteriolar. El frfo ademds de esto puede tener otro factor

que es la liberacién de histamina.

Dolor Disminucién del Estancamiento

J— . Asfixia
(frio, an- flujo sangui{neo sanguineo tisular
siedad, asfixia) (andxial

Este 'tipo de Sincope queda dentro de los cardiocirculatorios

de origen extracraneano por isquemia cerebral generalizada,
consecutiva a una disminucién también generalizada aunque
fugaz del gasto cardiaco, esta disminuciédn a causa del mal
llenado o mal vaciado cardiaco.

Es decir,
Funcional (Sf{ncope Vaso-Vagal)

de causa Refleja

C. ALTERACIONES DE LA RESPIRACION

Reflejo tusfgeno.  La

tos et consecutiva de
irritativo

un reflejo
intciado en las

terminaciones sensitivas de la
(inervada por el glosofarigeo),

trdquea’y bronqu\os (inervados por el vago)

faringe, o de ‘la laringe,

f,a zona més

sengible es la mucosa \nr(ng«a por enclm«n de
las

cuerdns vocales y ésta qucdu dentro dc los,‘Hmnea de
11 zona “de- ‘trabajo.en el puciente dental s

firsenesdenado el reflelo tusigens (por Mttogcnia U otras
SuinaH s inicia {Ya o mismo 'qul: 'r:'l

eq\ornudo Y. per
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inspiracién profunda seguida de un movimiento espiratorio
brusco con glotis cerrada,

que se descubre al
por la presién de aire

intrapulmonar,
fuerte corriente de aire que elimina

al agente f{rritante
lesiones que al

ser vencidn
dando origen a una
(cuando no es lesidn)
(mucosa, cuerpos extrafios,
trabajar el
paciente, pueda ocasionar).

pero no

Dentista, en la boca del

Una de las maneras de mantener libres las vias respiratorias

es expulsar el aire muy rdpidamente, es decir tosiendo.

El reflejo se inicia por un agente

trritante que toca la
“superficie de  1la glotis, trdquea o un broénquio. Se
transmiten impulsos sensitivos al bulbo y a su véz el bulbo

produce impulsos que llegan al sistema respiratorio y a la
laringe y causan la

tos. Los misculos respiratorios se

contraen creando presién alta (hipertensidn) en los pulmones
Yy las cuerdas vocales se abren y permiten que

salga
explosivamente el aire de los pulmones.

A veces sire fluye a una velocidad de 112 Km.
ésta menera de expulsan de las
substancias exirafias.

por hora. De

vias respiratorias las

Cuando la tos e¢s provocada por un

estimulo con la suficiente intensidad en una zona sensible,
una vez iniciado el reflejo con una inspiracién profunda

es diff{cil inhibirlo o controlarlo voltuntariamente, entonces
interviene el reflejo de Herlng-Brewer,

Si 1a tos ho ha cesado adn cuando ha nctuado:este mecanismo
de dufensa natural, ocurre ls tercers -fase,-en-.la cudl la
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tos altera el ritmo respiratorio y la ventilaciédn pulmonar.

El ritmo, la frecuencia y la profundidad de la respiracién
son consecuencia de la {ntegracién funcional de todos

intervienen para
necesidades del
es controlada por la

los

factores que adecuar la ventilacidn

pulmonar a 1las organismo. La respiracién

interaccién de la estimulacidn del
bulbo y los reflejos.

Ningin reflejo por intenso que sea

puede estimular la
respiracidén si el CO2 arterial ha

sido llevado a limites
anormalmente bajos. Ningin est{mulo quimico por intenso que
sea’ puede provocar ‘la respiraciébn ritmica si 1los centros
bulbares han sido separados de las influencias nerviosas.

La exitacién psiquica aumenta

el ritmo
ventilacién

respiratorio y la

respiracién entrecortada del
as{ como la

pulmonar. La
sollozo y la risa, inspiracién profunda del
suspiro permiten apreciar, aunque se desconoce el mecanismo.

que la funcidén respiratoria también esta bajo la dependencia
de la esfera psiquica.

lLa causa del aumento de ventilacibén se debe a un reflejo

de la exitabilidad del centro respicatorio por medio de las

terminaciones sensibles a la ANOXEMIA, localizadas

en ¢l
cayado abrtico o en el Seno Carotfdeo.

Fste numento de la ventilacién provoca una eliminacién mayor
de CO,  de los alveolos y

en conmnecuencia ‘de la
tacapnia) . por lo  que

sangre
se produce la

{squemia “‘cerchral

tocallvada, consecutiva al sdbito  aumento = de

bae
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r esistencias vasculares 1intracraneanas (sin

disminucidn
del gasto cardfaco {izquierdo)

(hipocapnia por hiperventi-
lacidén). y se produce el Sincope.

Se considera en la clasificacibdn de

culatorios del tipo reflejo
que hacen caer las

los Si{ncopes cardiocir~
funcional. Reflejos
resistencias
de los pulmones. Este

anormalcs
periféricas y que parten
es un reflejo
retorno venoso  al
y por tanto disminuye el

Cardioinhibidor
que disminuye el

corazdédn izqu:i=ardo
gnsto cordiaco
insuficiencia
manifestarfa como un Sincope.

trayendo como
cictculatoria

consecuencia una que se

También queda clasificado en los Sincopes Cerebrnfés.

siguiendo la teoria de que se produce por lsquemia cerebral
localizada, isquemia

de 1la presién
de tos. Es decir,

fugaz provocada por Subito

aumento
intracraneana producido

por el acceso
se produce un esoasmo cerebral,

Disnea del Neurédtico. La

disnea  significa
respiratoria  (hambre de

atre) o la
necesita mayor ventilaciédn

dificultad
sensacté$n  de
de  la que se
disnea dependen de
origina anbdzta vy
de anhidrido carbdénico en la sangre.

que
logra. Casi
alguna anomalia
acumulacidn  excesiva

todos 1los casos de

respiratoria que

£l centro respiratorio se exita mucho y  se transmiten

del cerebro informando
mayor. ventilacién, De aquf
nace i sensacién de hambre de alre o disnea. Sin ‘émbargo

impulsos a4 las porciones conclentes

A ta puique la necesidad de

en aciniones hay disnea p.iquica por neurdsts,

wormal’ de  anhfdrido

T anigdve tiene  unag concentracldn
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carbénico y estd bien oxigenada, pero por 1la
el indivicuo estd demastado
y siecnte que no  recibe

Una de las neurdsis

neurdsts

concliente de su respiracién

aire en cantidad suficlente.

que mis a menudo

causa éste tipo
card{aca, pues

quienes temen a
conocido cardliopatas
cont{nuas dependientes de

En consecuencia

. de disnea es la

éstas
enf ¢rmedades han

que tenian disnecas
anéxta por  estancamicnto.
el neurdtico

que supone estar enfemo del corazdn presenta con frecuencia

disnca psiquica que en muchas ocasiones

causa hipdxia
v su 1rremisible tendencia al Sincope.
C. ASPECTOS POSTURALES
Los aspectos posturales que se consideran factores
desencadenantes del

cuadro Sincopal son las maniobras
que actian sobre el cuello como la extensién de la cabeza,

cuellos apretados, manipulacidn local, maniobra de rasurarse
golpes del cuello, ¢l agachar la cabeza, etcétera.

Por lo general el Dentista acomoda a su

paciente con
=1 cuello ligeramente

flexionadoe hacia atrds, cuando
e exagera @sta postura por un tiempo prolongado puede
ocasionar diversos transtornos, incluyendo la

aparicidn
dee un Sfncope.

Eaton casos determinan aumento de la presidn sinocadriica
4 la  cudl el organismo responde con
vasodtlatactén de los lechos periféricas, 1o cudl -es
capaz de desencadenar el  cuadro. Se - .recofiienda atender
4 1os pactentern en sestones cortas

brandicardia vy

y evitar las posiciones
forzadat por tiempos prolongados.
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El ponerse de pie rdpidamente tiene mucho mayor
se ha permanecido largo
o acostado. También ésto

Al Dentista que

riesgo
de Sincope cuando tiempo sentado
depende del  tono
pemanaece de
recomiendn
posticidédn, mejorar su

piernas.

muscular.
pie o sentado por
ligeros descansos
circulactidn  con el

varias
horas se le y cambios de

movimiento de

El ponerse subitamente de
desplace ripidamente
Esta cs la

pie hace que la sangre se

a las extremidades
hipotensidn
cl{nicamente
al cambio de

inferiores.
ortostdtica que
por un Sincope
posicién sibito del
a la posicién de pie.
que sin llegar al

Son muy raros.

llamada se
caracteriza consecutivo
decibito horizontal
frustradas serfan aquellas

detuvieran en 1lipoti{mia.
Se le clasifica dentro de los cardiocircu-
transtornos

Formas
Sincope se

latorios por funcionales reflejos (Vaso-

Yagal).

E. INGESTION DE ALIMENTOS

Hipoglucemia en ayunas. Ocurre en

desayuno o cuando el

en horas, es decir,

la mafiana, antes del

paciente no tomo ningin alimento

pactente omite una comida
Este transtorno~puede poner en peligro la vida del paciente

i1 no tngiere alimentos puos empeoran 1os sintcemas.

citando el

istos  sf{ntomas a menudo son cerebrales  (obnubilacién
de la  conciencia, ‘con visidn borrosa, pdlidez, flaqueo

de prernas  y llegar a la  inconctencia vy -por ‘lo tanto
i Sincopel, :



La hipoglicemia es un cuadro severo que

puede 1llegar al
mierte. Su

procede sobre

el Sistema Nervioso, Sincope., al Coma,

al Shock y a 1la diagnédstico precoz
aplicaciédn inmediata de glucosa puede salvar una vida

y la
Un 70% de las crisis

hipoglicémicas son de las llamadas
funcionales,

en este caso el nivel de la glucemia depende

del aporte de la glucusa que proviene de la alimentacién.
En la hipoglicemia se deprime el metabolizmo corebral

f.as consecuencias dailinas de la hipoglucemia son

metabolismo cerebral (disminucion
orgdnicas cerebrales), ya que la
fuente fundamental de ener'gia del cerebro es la glucosa
{junto con el oxigeno), y el tejido nervioso no puede
almacenarla como lo hace el higado. Esto explica la
gran similitud de sintomas enire el cuadro de
aguda y el cuadro de hipoglicemia aguda.

resultado
de una disminucién del

de las combustiones

hipéxia

El dafio cerebral ante la hipoglicemia no es

tejtdo nervioso hay
Se piensa que esto
filogenéticas mds

igual en
todas las partes del una secuencia
cronolégica.

se debe a que las dreas

centro rteciben las
ox{geno y de
es igual, que hay diferentes
segin cada segmento.

jovenes del md s
grandes cantidades de glucosa, o lo que
requerimientos nutricicnajes

La cronologfa del dafio ce\u\var es a_skl.:'_k i

1.- Sufre la corteza. Sl
2.- Le sigue el diencéfalo. s ln .
3.- Continda al mesencéfalo.

Ao ¥ -finalmente =se dafia. el mctcnééf@,\,o;',:ylt,?en,'_; general
la- médula  espinal...El. estado _de. inconciencia. ze

tnntata
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tan rdpidamente como el Sincope.

Queda clastificado en
funcional.

los Téxico-metabdlicos de tipo

CONCLUSIONES

Dando fin a los capitulos que abarcan el tema recordaré los
hechos que distinguen al Sf{ncope como una de 1as manifaata-

ciones mis benignas de la Insufictiencia Cardiocirculatoria.

El Sincope, un transtorno fugaz del riego sangui{neo del
Sistema “Reticular presenta "vlas . :

absoluto, fugaz, por lo general
ligado a alguna enfermedad.

caracterfsticas ‘de ‘ser
reversible y que no va

De diagnéstico fundamentalmente cli{nico que
por la inconciencia
anteriores y

se manifiesta
con las cuatro caracteristicas

todo esto deriva a

raf{z de que el
lechos vasculares no

tienen la
acuerdo a

corazén y
los

capactdad de mantener

las demandas metabdlicas
que cxijen los tejidos, especialmente ¢l cerebral.

un adecuado aporte de

Cuatro pueden ser las formas del Sfncope segin . su
fistopatologfa que puede estar localfzada

en fallas en el
corazhn

(por diminucidn del gasto cardiaco) y en los lechos
vasculares, o localtzado en el cercbro, o por problemas en
la calidad de la sangre, o por dos o mids de los anteriores,

Los 4incopes . cardlocirculatorios” son los mds frecuentes

debiendose a transtornos funcionales reflejos que traen como

consedvangia la_' ca{da de las veslstencine periféricas  y

¢+ del retorno venoso {Sindrome Vaso-Vagal), o por



un reflejo cardioinhibidor (Sindrome del Seno Carotideo).

Los “cerebrales” cuya falla locallzada produce una isquemia

cerebral consecutiva a una aumento de las

intracrancanas por un reflejo 1local que provoca este
aumento.

resistencias

Los = tdxico-metabédlicos” producen un dafio

siempre depresor
de la actirsidad celular reticular.

ante los cerebrales” como los téxice-motabdlicos” no
ocurren con frecuencia.

Ct{nicamente todos distinguen (casi siempre) tres perfodos
uno prodrémico, el sincopal propiamente dicho ¥y el de

recuperacidn o postsincopal. Que se desarrolla cuando existe
un evento que los desencadene y que de pauta a los reflejos
funcionales y cardioinhibidores,

reflejos locales y de
calidad sanguinea.

Estos rventos se suscitan a través de las reacciones con

las agreclones
psiquicas por ciertas clrcunstancias.,

tas que el individuo responde a

f{sicas o

El Sincope refiere benignidad por sus caracterfsticas: sin
dejar de ser. una emergencia que vequiere

por lo menos de
un tratamtento sindromidtico. : '

Los mecantsmos de accidn hacen que <l S{ncope sea mds o
menos frecuentes, pues los eventos quue lo desvncudenan estén
relacisnados con las  labores diarias del

estress en la vida oo

Dentista, los
capliraa yooed tedrana vy la correlaeidn

con. o satlud flsica v mental del individuo que

e cvadro.

7
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La posibilidad de que se presente cuando realizamos nuestras

funciones en el consultorio o en la clinica existe y aumenta

con el nimero de factores que sec aunen.

Sumando varios
factores se suman las posibilidades.

No sale sobrando la recomendacidén de que “Vale mds prevenir

que lamentar”, aunque estos lamentos no pasen de un mal rato
y un buen susto.

En las recomendaciones cave seflalar que debe

existir un
Una buena

tratamiento integral. historia <linica

puede

trevelarnos daics la predisposicion del

paciente

itmpoctantes sobre

ya sea por padecimientos
aunque no sean severos,

conducta del paciente,

su vivienda. Datos que

cardiocirculatortios,
problemas psfquicos o en la
ocupacién y localidad de ella y de

nos ayudan a localizar un

paciente
que requiere de clierta atenciédn por parte de

el Dentista,

incidentes. Nuestra
un factor agresivo

y de esta manera prevenircr ¢este tipo de

conducta puede ser cuando propicia
accidentcs por falta de experiencia o por negligencia. Quizad

signifique un punto en contra de nuestra reputactién.
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