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P R E F A C 1 O 

Tanto en las clínicas de la Facultad de Odontología 

como en los consultorios y clínicas odontológicas en general 

se presentan problemAs que pueden rcfcrlrs~ como emergencias 

y que constituyen una fuente de confusión cuando se tiene 

una idea vaga, quizá err6nea, de los hechos ocurridos sin 

poder precisar el fen6mcno. 

El fenómeno que aquí describo lleva el nombre de 

SINCOPE y suele ser una de las emergencias que paa4n 

lnadvertldas por idear equivocadamente pensando en un cuadro 

severo cc..:i pod~ta &er\o el <ie un shock, o el de un para 

cardiaco, que pueden presentarse alguna vei, pero que 

plantean duda en el diagnóstico que haga el estudiante o 

el Cirujano Dent l sta. Una conducta nada ext ralla por la cui1 l 

hemos pasado todos, 1 ratando de encontrar casos na1y graves 

e incluso dirlciles e.le ocurrir en el ejercicio de 11uestra 

profesión. 

La finalidad que percibo en eslr. escrito es la de ofre­

cer 11n enfoque que fil rva como gu(a r.n la ¡1r;\ct 1 Cll odontol 6-

Rl ca para reconocer, quizá evitar el SINCOl'V .. 

~;¡ desarrollo del tema está ba!lado •m una exposlcl6n 

más ncertada que la sin tes\ s, equll ibran1lo su8 partes en 

un t0<!0 lo más substancial que pueda lograrac. 



Presento el tema en capltulo~ breves que incluyen 

aspectos anat6micos y fisiol6gicos pretendiendo recorda.­

los conocimientos indispensables pAra la comprenslÜn del 

mlsmo, con el objeto de mostrar el problema con sus formas 

y caracter{ sticas reconoclC'n•tn a través del de sarro\ lo de 

la obra las preguntas que plantean la hipótesis de este 

trabaJo. 

El motivo que me llev6 11 la elección del tema fue el 

que describí al comenzar el prefacio. la frecuencia con que 

se presentaba el problema m1~ hl zo pensar en las causas 11ue 

le predisponen haciendo posible su apa ri ci ón, ln t errump i endo 

la continuidad del trabajo que real lzamos en el paciente 

que lo pl:'esenta, y que quizá puede ser un punto en contra 

de nuestra reputaci6n. El paciente pensará que rué culp11 

nuestra y aunque no la sea del todo, puede s"r que ~¡ 

contribuimos. 

Termino mi presentación con 111 esperanza de que e5tc 

trabajo sea útil y cumpla su cometido. 



lNTRODUCC roN 

El cuerpo hulllllno es una unidad compleja cuyo equilibrio 

lo mantienen factores que dependen en gran parte de la fije­

za del medio interno, que es 1.a condición que permite la 

vida libre de Los organismos vlvlentes. 

Esta flje:za asegura las condiclones constantes de la 

vida de las células, pero a su vez la actlvldad de todo el 

estado del organismo mantiene la constancia del medlo 

interno. 

Existen mecanismos d.e corre:laci6n que establecen las 

vinculaciones entre las par-tes del organismo y en esa fonna 

gobiernan los equlltbrios de las funcione& y mantienen la 

coordinación de todos ellos para asegurar la unidad runclo­

nal del mismo. 

Es muy notabl" la tendencia del or¡tanlsmo a 1t111nter>er 

estable su especlílcldnd y ous equlllbrlo5. La especlrlcldad 

~" revela en su formm, compo1dcl6n qui !mi ca, constl lución 

f(slca y •us funclon""· lgulllmente In tend.,ncla a rMnlener 

un equilibrto se ob5erv" en toda,; la5 funciones, lo mismo 

que su rAplda recuperncl6n, cuando algunn circunstancia 

accidental lo modifica transllorlamente. 

A esta!!> circunstancias el organli;mo reacciona en 

for-s lllJ)' diver11as que en ocasiones comprometen el eatado 

¡teneral. 



Lo que sucede en el SINCOPE, el estado en el cuál el 

organismo sufre un desequilibrio en las funciones, en parti­

cular :!el Sistema Card\ocirculatorio, y que para volver a 

su estado normal es necesario que actuen me~anlsmos compen­

sadores que le hacen lier uno de los Síndromes funcl onn les 

más benignos por \11s características •¡ue se explican 

adelante. 

Estos mecan 1 smon compensadores son 1 un que hacen que 

,1parezcan signos y •Íntoma,; reveiadores clrl cuadro y que 

son acaso una manl [estación exagerada de las funciones 

normales del organismo. 

Lo aparatoso de ésta manifestación, lll frecuencia con 

que suele aparecer bajo ciertas circunstancia&, $UIMn una 

serie de factores •¡ue hacen Interesante y nece5ario su 

estudio. 



CAPITULO 1·· 
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CAPITULO 

CONCEPTO Y DEFlNICION DE SINCOPE 

De las manifestaciones !isiol6gicas de lnautlclencia 

Circulatoria el SINCOPE es la manlfestacl6n l!Acenclal en 

la mayoría. de los casoo; siendo el SINCOPE, un trastorno 

fugaz: del rteg~ sanguineo del Sistema Reticul1H caracterl­

zado por reverai6n eapontánea, con hipoperfust6n muy 

discreta especial111ente manlftesta en el cerebro, sin antece­

dentes de alguna patolog{a card{aca o de los lecho• va5cula­

res, existiendo Síncopes puramente funciona 1 es .. sin poder 

demostrar alguna enfermedad subyacente. Su dlagn6st lc:o es 

esc:enc:ialmente clínico. 

El S1NCOl'E como manifestacl6n de una lnsuflclencln Circula­

toria puede ocupar un cuadro trans\tor\o, rcver5i.b\c, 

pasajero accídentnl o bien, ser la mnnl festaclón de un 

cuadro termln1l\ mortal t lo cuál no OC\arrr con frt.>:cucncia 

y t \ene antecedcntc!i d1" \Jna enferme:dnt1 ttrnvf!' y por lo tanto 

no ocurre en la el {ni ca odontológlca. p,,,,.¡~ ncompaí\ar al 

<ihock y termlnnr en Coma cuando existe tamblfn el anteceden­

te de alguna r.nfermedad crónica o bien, pr"'••nt.,rse en forma 

nlslada que '" \a forma más común dt:ntru dr. \a práctica 

dental. 

'•" pron6st leo puede ser ¡¡ravc como en el cano de\ '"Síndrome 

<le Stoken-/\<lnm5·· por bloqueo aur\culovcntr\cu\ar completo 

n •er bcnlv,no r<!lntlvamcntc como en el c:aao del •· Slncopc 

1lr\ Seno C:11rot (<leo o Vat10-Va¡¡a \ ·; 
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Después de que un paciente presenta el cuadro sincopal, debe 

precisar si su origen rué funcional lo que refiere benigni­

dad al pron6stico o si fué orgánico, cuyo pron6stico seda 

malo. 

El SINCOPE se define cl{nlcamente como un estado pasajero 

de lnconciencla de origen 1 squémico es decir, de hip6xia 

fugaz del Sistema Nervioso en particular del Sistema 

Reticular. 
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CAPITULO 11 

BASES FISIOLOGICAS DEL SINCOPE 

Para anal izar al SINCOPE se necesl ta tener un concepto 

claro de Suficiencia e lnsuflclencla Cardloclrculntorla, 

pues es el SINCOl'E, una manifestación part lcu\ar de este 

tipo de Insuficiencia. 

De esta manera, el corazón en su función de bomba conlr4ctll 

y los lechos vasculares en su funcl6n de diatrlbuclón 

5anguínea e intercambio metabólico aportan sangre (con 

ox(geno, iones, alcaloides, cristaloides, etc.), de acuerdo 

con las demandas tisulares. 5( estas demandas se cumplen 

es decir, que el corazón y los lechos vascu\aren tienen la 

capacidad de realizar una adecuada perfu~lón de acuerdo con 

la!> demandas de los tejidos existe la Suflclencla Clrculnto-

r i ,, . 

Cuando por algún motivo falla el corazón o loq lechos vascu­

lnrcs y no pueden mantener este equl l lbrlo, f!S decir, hay 

una lnndecullrln P"rfusl6n que puede ser ·· r!!11l o relativa·· 

ex1~t" yna lnnuf lclencln Circulatoria. 

Cuutro ronMr. rllferente11 de lnsificiencias Cardloclrculato­

rtas ".." di 111 ln¡¡ucn: 

l. Síncope. lllpoperfuslón tolerable por aer fugaz. 

2. lnsuflcl.,ncla Cardf1tca. Htpoperfualón generalmente tole­

rable por ~er moderada, lenta y sostenida. 
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J. Shock. Hipoperfusi6n tolerable solo cuan<1o es breve. 

4, Paro Cardiocirculatorio. Hipoperfu,ión absoluta e into-­

lerable. 

Las cuatro tienen en común el desequl\lbr10 entre el aporte 

y \as demandas que marca la hipoperfusl6n, factor básico 

de hlpóxia tisular y con ello de sus consecuencias. Difieren 

en cuanto a la rMRnl tud de la hipoperfuslón as{ mismo, dd 

lugar donde se or1g1nan. 

En el Síncope, la hipoperfusión se mue>•.ra tolerable, 

espontánea, moderada y se 

&er func1onal localizado 

vasculares. 

revierte rápidamente, Pudiendo 

al coraz6n o 11 los lechos 

En la Insuficiencia Cardíaca, el tiempo de la tolerancia 

para que puedan actuar los mecanismos compen~adorc~ homeos­

tátlcos con o sin medicación. El origen es exclusivo 

c~rJíaco por disminución de la contractllld11d o por falta 

~n el miocardio. 

En el Shock, los mecanismos compensaclore' t1Ct•1an con tal 

brusquedad, que no son tan eficl~nt~~ por lo que la 

h 1 pop'' r fu s 1 ón es cada vez má. severn, eaul!llndo al cabo del 

t 1 empo rep<' rcu s Ión metaból lea la que lo h11r,., 1 rreversible 

<;,. orl~<'n ~,tá en los lechos vasculare~ Pllrl ft\rlcos o en 

e, volumen c1 rculante y pocas veces en 111 contract i \\dad 

-t,..l r~9r:•z6n. 

En puro Cardlocirculatorlo, el caso r.s mucho mtls 

,icentuudo que en el Shock, en minutos se 

•lno 1c revierte la hlpopcrfusl_6n. Por 

\l~gu a la muerte 

\11 hrusquedad 

proce!io fu 11 nn totalmente los mecan\,mo• homeostátlcos. 

del 

El 



origen del Síndrome está en la falla completa de la 

contractllidad del corazón, asi como en la función dlntri­

buidora de los lechos vasculares periféricos. 

Volviendo al Síncope, la t"lerancid 11 éste se encuentra en 

la sdbita y moderada reversibllldad y a que la hlpoperfus1ón 

se manifiesta c:\,1ramente en el cerebro. Si no fuese de esta 

manera se sucltnr!a un problema e5t\mablemente mayor por 

las consccuenclas que traerL1 \a isquemia cerebral. 

A. SUFlClF.NClA CEREBRAL 

Para todos los tejidos del organismo el oxigeno e& escencial 

y el tej Ido nervioso es el que más lo nece&ita. Oe tal 

a 

manera que st existe 

más de tres a cinco 

una c.arenci.a y é-,irJ. ' -- -n.;: \.'lVlVll~a. a 

minutos puede producirse un daño 

irreversible y trastornos graves en las funclone• cereb=ales 

de diversas zona$ ¡unto con el paro reoplrator10 la muerte. 

Se ha definido cl!n1..:.1mente al Síncope. por un est:1do de 

tnconci encia cuyo ort1<en es la h1p6<1n fugaz del Sistema 

:<crvloso en particular del Sistema Reticular. Stendo las 

causas del Sincope de -yor ·~ menor frecuencia; la lsquemla 

proC:uc1da por problemas c1rculatorlo•, anemia cttrebral y 

por dlttmo \ns formas de daño celular (tóxicas, carenc:lales, 

irrttattv11s o de trnnstornos m<!tabóllco~ desconoctdos), todo 

esto con un buen flujo sanguíneo enccíá\ico. 

l. Ctrcul11c1ón Cerebral. La irrigación •an~u(nea cce"ebra\ 

·;,, 1lertv11 de la artr.rla Carót lda Interna y el Sistema 

\lr.rtcbro-bnsllar, con cuya annuomosl~ entre sí, forman un 



circuito enteramente cerrado \)o\ !geno de WI l \ l s·; un heptá­

gono que se forma con \n arteria cerebral anterior unida 

con su homónima dd Indo opuesto por medio de la comunicante 

anterior por una p.1rte, y por In otrct, \as dos comunicantes 

posteriores anastomosadas a cnda lado con las dos cerebrales 

posteriores, ramas de \a btiuru1cl6n •!el tron«o basilar. 

Distintos troncos parten de este el rcut to 

subdividiendo la rtcrt red de la pL1madre, en donde parten 

arteriolas que se internan en pleno tejido nervioso. 

Las arterias son de origen terminal y la oclusión de 

cualquiera de ellas provoca necrosis en la porc\6n de tejido 

que l rrigaba as{, se constituyen los llamados focos de 

rebiantli::ctmlento·; que ocasícnan dtversos trnnstornos depen­

dientes de los centros nervioso nic:~\o.d.v;. 5!~ e:::b~rg•:) P'-t~ 

normalmente se suple mediante la anast oir.asi s de la 

circulactón carotidea con la v~rtebral. Lo-; tri1nstornos 

tenstonales ta\ec, como postura' o f\exionc6 de\ cuello que 

ocluyan parctalmcnt~ algón tronco nrterid\. 

l.11 {une\ ón del poi í11,ono de WI 11 l s" se cnrnctert za porque 

.,,. logra dentro tic una masa tnc.omprenslhle, encerrada en 

"º" ca1a de paredes \nextcn5\b\eb .;:orno e~ e\ cráneo, lo que 

p f\JVOC.1 r\ u. f~ C.Ud\qu\er LO& t''!SO "" san~1re por las nrtertas 

nec.<!s t ta una sal l da eq u 1va1 en t •· por la~ venas. cua \quier 

aumento de volumen de cua\qu1ern de lo• tres contenidos 

f1Jnc1.1t~~n tr'l \es del c.ráneo \mpl { Cll d \ smlnuc 16n de \ ll. sangre 

<'n \11 c11vldnd y aumento de presión en e\ 1 (r¡utdo c.erebro­

•!'•\•\rla!, e~ decir todo aumento de pre•l6n •n el liquido es 

'·'~'·l/. rl~ co\11pftilr va~os venoso~ y nrtt'rl.'\\f!s apttnas 5U 

r •·',: ·,r-1 (.0Lr~pi1r,a \,1 htllrost.~1 \Cfl '1•1!\tiil:1r. 
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De esta manera se expl lea el daño que puede ocasionar el 

,1umento de tensión intracraneana a los te¡tdos vecinos y 

111 lecho vascular cerebral en tgu,t\ forma que el aumento 

d" la presión venosa es capaz de aumentar \¡¡ presión en el 

1 {qutdo cerebro-espinal, derivando'.->,_. que J.ls variaciones 

de la irr1gaci6n, más que por expan~ión vaf.cular se cumplan 

por mod1ficaciorH'S en la velocidad de la ctrculación, pero 

estd no implico 'lUC los vasos cerebrales no tengan una 

inervación que f(·~~ule i.,u calibre. 

La estl~:-1ulación dr.:l r~tmp1ítico Ccrv1cal prl'duc.e todos los 

síntomas de una Vii5Cconstr1cc1ón en la masd t".'ncef~i.lica del 

lado correspondiente. La estimulaclón del Vago por lo 

contrario produce Vasodllatación. 

El flujo sanguíneo cerebral 

del o rga n 1 smo, ten í end o 

;e conduce como cualquier otro 

capacidad de autorregulación 

mediante cambios ~n su calibre provocado por lmpul sos 

nervios os, hormonales. farmacológicos o hl<!n productos 

metabólicos. 

El cerdiro consurn" grandes cantidades de ox!)leno pese a que 

"' P""' corresponde el 2% •le\ peso corporal l<>tnl, requiere 

del t.<1% del oxigeno utilizado por rl organismo, 

~st.1hl "' i~ndose un gnsto sanguíneo cerebrl\l relativamente 

l!lev11d•!. Con ln •~d11d d ílu¡o sanguíneo <:crebral y el 

cons111n1> •le oxígeno disminuyen, mientras que lit• resistencias 

vasculnres cerebrale• aumentan por csclcroals vasculnr, 

produ(:i•ndo un clerto "'lulllbrlo que evita caer en ln lnsu­

flCt <'nc1.1 Circulatoria cerebral. Las neccat.lndcs metab6ll­

c,1ó V<lr!nn en cada unn rnt r.nu1 región cambian con los diversos 

,-.;r 11i('!"'i rlr: 11Ct tvidnd y t'C.f>O!;Q. 



to 

2. Flujo Sanguíneo Cerebral. El buen flujo sanguíneo debe 

poseer un lecho vascular con cualidades de tener una seuper­

flcle adecuada, de ser permeable en todo trayecto y que este 

bien distribuido en cada región er, decir, posea un correcto 

t~cho vascular int racraneano además de una adecuada funci6n 

cnrdlocirculatoria sistémica, que irrigue y provea normal­

mente de sangre¡¡\ tejido nervioso. 

La Circulación Cerebral, al igual que todCI ctrcuito vascular 

depende de tn relación entre \a presión .1rteri.1\ media y 

las r~sistenctns v;1-.;culares cerebrale~. os.ea. entre el 

flujo que llega y las resistencias oponentes. As!, la 

prest6n dependerá del vaso y del flujo que a él llegue, del 

volumen contenido en el vaso y las resl Henctas que se 

opongan. 

E\ aumento del flujo cerebral es causado por todo aumento 

de tensión artf'r\cil (sin aumento de \as rc•lstencla pertf''­

ricas), o por di sminuclón de las res\ st cncias cerebral es 

l'1' tanl·J la d1smln•1clón del flujo sani<uíneo estil dada por 

In dism1nuc1ón de la tensión arterial o todo aumento de las 

re~1stenci.:.s vnsculnres cerebrales (•In numentar la presión 

Jrtcnal l. 

Los lapsos de Isquemia. cerebral depcntlen de la d\sm\nuclón 

'real "o ··rd11ti•1a .. del flujo o del aumento de las resisten­

cias periférica& para ese flujo en el cerebro. 

La dl smunlcl ón ftC debe a muchas causas de origen cardíaco 

y circulatorio sistémico, y el aumento de \n& resistencias 

1 nt r11cr11n~11nn• l.vascu\arcs l depende de el estado anatómico 

vascular cerebral, de lns lnsuflclcnclas vnsodeprctoras 
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sobre este lecho, de la vi scosldad de 111 snngre c\ rculante 

y de ta prestón tnlracraneana. 

J. ·:1rculac1ón Cerebral Optima y Deficl~11te. Una adecuada 

clrcuLici6n cerebral depende de factores <tn.1tomofunclol\ales 

tanto int ra~::rant>anos (insuficiencia Circulntorla Cerebral 

loca 1). como eY.t racraneanos ( lnsuficl<'ncla Ci rcu\atoria 

Cerebral consecut1va a causas cardioc\rcnlatorias). s1eod..:­

lofi principales f11ctores intracraneanos tm .1d~cuudo \echo 

vascular cerebra! llrterial y •1enoso, tt1nt\1 l'.'n .s:.i.peritci.·~ 

como (~n pcrmeJ.Lil 1 tdad de los cual ro µ,ruc~;os tronco~ 

arteriales eferentes del cerebro, los 

sistémicos encargados ,de distribuir el 

todo el cueq>o tambien deben ser 

l"~hos pert!~rlcos 

flujo sanguíneo por 
anatomoruncloalmente 

correctos, así. como los que regresan la •ttngre .ll corazón 

derecho y la correcta función del coraz6n. 

Cuando fallan uno o varios de estos factor~•. la clrculdcl6n 

cerebral sufre una insuficiencia que puede tener dos 

0r1-.1.~~n,~s: ilno permeable local cerebral l ~l(~mplo; t ranstorno 

v.\~'l1.·ui11t 1.~n 1.<J i11pot~ns16n intr.H:rdnec1n11J, v otro ctrculatc­

r1(> rn .. '1:;. ¡;,:,t.•ncral\t~'ltln. al que llaman ,-1tr 1llo1.:1rcul11torio en 

d,)1111(~ lit ~n:.u{l(icnc.ia cerebral es ~10\n 1tn.1 pausa. de una 

11"uf l<:i~nci •. 1 c<,rehral más general tza<lrt lpor ejemplo; shock 

0 colap•o vnsculftr, •rrltmtas cardiacas, rtc6tern). 

l\. !NSUF lC lENC !A CEREBllAL 

!.il lnn•Jflcicncill. Ctrculcltorla Cerebral np1trccc cuando hay 

un de~ry1p¡\ \ tbrlo entre d flu¡o sangulneo <'t!rr.brnl y las 

1 l''''~·;tf•11t.:inr, V<t5culltr'~~ Ct!'rt~bralt~s, oponletHlo~c ndeet.utda.men-

1·~ \," r .. ;1~t~nct.1s para lo¡¡r11r un bu1.,n flujo 'lanqú(neo 
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cerebral y el aumento aislado de las "esistencias cerebrales 

tienden a dismlnui r el riego, produclendo una insuficiencia 

local del órgano. Todas aqurd \a5 (,1usas ex.tracraneanas qu~ 

hagan bajar la lmpermeabll1dad de los troncos 3rtcrlales 

que 1 it~qan a1 cerebro (obst 1ui:cicnr•tj art er1..iles), las que 

dtsmtnuycn el iJ.a~\to cardínto por c.irdlopatín y sin el:a 

(shock, arritm\11" o insufic\cncta .2ard.Ía·:::ai, y los qu~ 

tran~t ürnen ,_!l v\·1lumcn ci rc1Jiunte o ri:-ststenclas st st~micas 

(shocki, disminuyen el flujo 1111ng11Írl1•0 ...:ercbr<ll. 

ti vos de la luz de los vasos, fnct or~s del l lp.:i hlpcrvl sco­

sidad de la sangre, factores de parte.tales v11somotores que 

ocluyan químicamente o mediante transtornos nerviosos 

reflejes y rnetab6licos norm,11 es a Jos vasos y, los que 

dtsminuyan la permeabilidad de lo' grue&o~ troncos de 

drenaje alteran con ello grac!iente carat(deo V\1qular. 

De esta rnanera las causas tanto Hit rn. come. ~xt racraneana:. 

.:.on ,,natomofuncionales tales corr.o lo•• transtvrnos t.:ard{¿1ccs 

: ¿,r..:i,i\ntcos o no 1, transtprnos r11~rlf~r1co~ vasomotores, 

! ran•,! t)rnos cnrot!deos o \ntracrnneales '! 
~n·=~·tt11)': tcos, etc1...~tera. 

:,:a h1pod.1 '"' •,>\ transtorno rn<is com1in en la lnsuf\clencia 

.. 1rculn1orla Cerebritl y es ocasionttda por dlsmlnuc\ón del 

flu10 ., por 11urncnto de las res\stencl11& \.oc11lo?s de ese 

i \ll ¡o; 

1,.,,, 'ó•11t\ {~~\i,\Clonc~ d{nicu& pueden ser tle varlos ti.pos: 

•; ',•t tmt.1. f.~;t11do de, obnuvl \11c1ón p11h11J er11 <le l11 concl encia, 

·11~\;~n btirro~tt. paltrll':Zt flaqueo de p\erna!i y aün 
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lnconctencta fugaz por defintctón. 

Vért lgo. Sensación de inestnbi ltdad en el equi ltbrlo. 

Síncope. Existe la lnconciencla 11 veces aolstóllca o paro 

cnrdíaco, si no se revertlcra rdpldamente podría llegar a 

un paro respiratorio. Puede o no haber desde luego síntomas 

neurológicos que lo acompañen. 



CAP.IT.ULO 11.1 



15 

CAP lTULO t 1 l 

CLAS lF lCAC lON I' l S lOPt\TOLOG lCA 

Clasificar cada uno de los Síncopes por la identidad respon­

sable sería tan dlf(cll como enumerar sus causas. He 

elegido la claslficacl6n d~l Síncope de acuerdo con su 

flsiopatolog(a porque stmplifica a éste para su estutllo 

en cuatro grupos que el Dr. Woyne propone: 

Síncope por Isquemia cerebral generalizada. 

Síncope por t5quemia cerebral localizada. 

Sincope por transtorno en la composlci6n sanguínea. 

Sincope por transtorno cerebral refleja lreftex cerebrnl 

disfunt\on). 

Pero la modiflcacl6n que el Dr. \. Chavez hace <l esta 

nomlnacl6n engloba mejor a mi crite1·10, las característica& 

de ésta. 

A. S!ncopes"Cardloclrculatortos': 

B. Síncopes "Cerebra 1 es·: 

e. Síncopes "T6xtco:in~{11\)6Úco1·: 
) 
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D. Síncopes .. Mixtos·: 

A, S !NCOPE S ºCARO lOC lllCULATOR LOS 

De ~rigen ex.tracraneano, sigue el 

~erebra1 generalizada consecu t lva 

nwt:anlsmo de una isquemia 

" una disminución fugaz 

t•mbtcn generalizada del gasto cardiaco. 

i.•t di.srninuci6n del ~~asto ca.rdí11cu puedt~ -.er orgánico o 

funcional refle¡a. Un ejemplo $~ria u11 paciente con 

arritmias coronarias, o con crisis de Stokcs-Adnms, o con 

Insuficiencia ventricular izquierda, e&tenosts, hipertensión 

pulmonar, etcétera, todo esto por ln disminución orgánica 

dd ¡¡,;¡sto cardíaco. La funcional rdleja que rlim!nuye el 

llenado del coraz6n a hace l~nta su frecuencia se e¡cmpliflc 

en el Síncope "Vaso Vaga1··del Seno Ci1rotídeo. 

un t~·.-tadu p.tt~l6~1(;0 Lle corazón. i;; no que pueden !ier 

prch\1•ir.a-.. en los l<~chcs vac:.culart·~ perlfl~rtcos sistém1cos 

~; .. :ir dtsm1nuct0n dt~l n~tornn Vl~ni..":11> del corazón derecho), 

\01.:,1lizado en el ccra1.6n lr~5tr\cc:tone5 <!n su llenado 

.\l\:;.1,·,~i,.-:-:ii, ·' ~:-·".:!•pulmón fd1,.~mlnución \lcl retorno venoso 

•Id ;:.>1«1::ón irr¡uiordoi, pued1• l<'.lc1.1ll1.nr-.~ 1010 en el corat.ón 

17qu¡¡•n\o \disminución del ~asto con defecto de la 

·:0n: r••.n it1d.1d cardíaca o sin él.), o hac~rlo en los troncos 

·1;'t~1c .. 1r, o c.-.\rotideos. 

r«f\e)O" anormriles que h.1c.t•n c11er \a9 r<?sistcnclas 
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periféricas, pueden partir de las carótidas (Síncope del 

Seno Carot\d,,o), del techo esptácnlco (Sincope Vaso-Vagnt), 

de las cav\díltl<'• del corazón, de vasos coro1Hirlos, o bien 

ele los pulmon•-'ll (Síncope Tuss{gen,,), reflejo~ pulmonares 

o de embot ias, 11 de hlpcrtensi ón pu lmonnr, i:.tcét '!ru. 

ll. SINCOPES "CERE!lRi\l.ES 

De vrigen cer·t.•hn1l local (lntracraneano), Sl••ndo productc 

de una isqu~m1.·1 cerebral puramente loc;il con~~1~cutlva a un 

11umentc úc las reGistencias va~culares lnt racrdneanas. con 

disminución del flujo sanguíneo o sin él y slt1 <i1 sminuc1ón 

del gasto cardiaco izquierdo. 

'E.sta isquemia s~r (a fugaz como la ocasionada por el súbito 

:rnmento de la pr~Hlón intracraneana debido ¡; un acce110 de 

tos o a sollozo:; prolongados o a una maniobro. ~~f!\ "va\ftalva. 

El factor vus,)-1.:St>ci.stico cerebr.11 como causa df~ Sincope ll.Ún 

se discute, p('ro qui z.i se presenta ·~n la hipociqnlit'l por 

h1povcnt t l..lc\ón que vn ~oconst rtñc {u \l..'t1l6s.t s re:.pi ratort.:1), 

cnc~f~\opat{¡1~ t1lpertc11GlVA~ como cot1s~cucncta de oclus1oncs 

Vi\lvu\llrcs l<..1c:,.\cs, y scg\.i.n el Dr. Wr!liH• es 1Jna var\ctlnd 

~5\h•.::111\ del ~dn11romt• Lle\ Seno Carot (<leC> (51ndromr. cerebral 

par J\cho autor¡. 

C. SlNCOP'E.S "TOXlCO-M'E.TA!lOl,ICOS 

Ti •"'ti.l"'n su or í~.~n ci<t racrancano cuyo mcc4nl smo es un 

r11n~torno r.n \u calldad de ta sarigre (en 02, pH2, glucosa, 
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s\,~ndo 

de la 

alteraciones metabólicas mal 

el tlaño producido isquémico 

actividad celular reticular 

flujo sería normal. 
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conocidas, etcétera), 

o no, siempre depresor 

en todo caso fugaz. El 

D. SINCOPES .. MIXTOS 

De cr ig en tanto in t ra como ext racrancanas, sigue un 

mccani. smo que es mezcla de los factores llnteriores, con 

[1siopatogenia orgánica funcional, o amb\"· lo que ocluye 

con un tr;instcrn•) cerebral reflejo cuyo ejemplo más común 

es el daño celular de varios origenes. 

La mayor parte de los Síncopes son de caracter cardioclrcu­

latorio. Los cerebrales y los t6xtco-metabólicos son incluso 

difíciles de encontrar. 

Existe duda hastn dc~dp h4V participación card\oclrculator\a 

'I st émica. Est.1 se explica al recordar que la di •rninución 

<1él ;:asto card(nco es un factor que bien puede ser súbito 

v p,is;l)ero. L11 probabtl!dad es que ~xlst11 un fondo mixto 

en l<"><lo Síncope. 



C A P 
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CAPITULO lV 

EVOLUC ION DEL SINCOPE 

Es tan súbita la aparlcltin del Sincope, que muchas veces 

es difícil distinguir del !todo las estapas por las que cursa 

Sin embargo se suponen '""' per!odos cuyas características 

varían de acuerdo al ortgon y mecanl smo por el cuál el 

Síncope se ha efectuado. Prr(odo• que le distinguen cllnlca­

mente de otras insuficienc1n; circulatorias. 

Clínicamente en todo Síncope existe: 

Un periodo prodr6mico. 

Un periodo de estado. 

Un período postslncopal. 

A. PERIODO PRODROMICO. 

En este periodo se c•tá lnat11lando el cuadro, que puede ser 

de minutos, .~unque puede np11recer bruscamente. Los s!ntomas 

polimorfos que se presenLnn son er1 realidad dependientes 

del •cflejo vaso-depresor y de au caden11 de sucesos, los 

cuales son una mezcla de mecanlamo& compensadores 

(tnquicnrdia, vnsoconstrlccl6n, reflejo& del Sistema 

Nervioso tales como los transtorno• vtauall's, escotomas, 

m<\r<'o•;, sudoración, nauaeao etcétcr.i), d~ <Mnlfestnclone• 

1ntcinles de nvll riego ccr.,brnl y •latémtco. Es decir, l·n 
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suma de factores desencadenantes y compensadores, y de la 

insuficiencia clrculatorla. 

B. 

Período de estado o 

signos neurológicos, 

conclencl11 con calda, 

PERIODO DE ESTADO 

prop!nment1' sincopal. 

dond" se destacan la 

Aquí aparecen 

pérdida de la 

la lipotimia muscular con arrertexia 

y en ocasiones cuadro convulsivo. 

En algunos casos el enfermo parece estar muy grave y simular 

o despertar idea de un shock, con pulso lnp~rceptible, fr!os 

palidez, sudoración, hipotensión con dilatación pupilar 

lanhtdroa1s), y variados 1ignos neurológico• (convulsiones, 

defecac\6n involuntaria, etcétera). Esto auele ocurrir y 

por lo tanto causar problemas innecesarios al Cirujano 

Dentista inexperto que pasa un mal rato, cuando l \ega a 

presentarse en su paciente un Sincope con estas 

característica~. 

C. PERIODO POSTSlNCOPAL. 

En este período el cuadro afortunadamente pasa en segundos 

o minutos, siendo muy raro que .dure un tiempo mayor. El 

sugeto queda blén, aunque Hgeramente as.t~nico y temeroso. 
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CAPITULO V 

ENFOQUE FlSlOPATOLOGICO DEL SINCOPE 

Existen diferencias entre loCJ lugar~n donde se origina el 

error o falla que si¡¡utendo un mecanismo distinto según el 

lugar, dest!ncadenan un cuadro 1;tncopal y que por supuesto 

requieren de cierta atención p•>ra poder hacer un estudio 

y relacionarle un tratamiento. 

A. SINCOPES CARDIOCIRCULATORlOS 

infinidad de padecimientos cardlocirculatorlos •on cap-1ces 

deproduci r cuadros sincopales por cualquiera de los 

mecanismos siguientes: 

1. Transtornos Funcionales Ref ¡,.}os. El me~11nlsmo productor 

seda ref!e¡o. Su origen pu~dr e•tar llituaclo en diversas 

porciones y sus consccur.nctn!) hrmodlntírnica.s pueden ser: 

11. Calda de la" res1,t•.•nctas vn•cularos pertféricas qu~ 

disminuyen el retorno venoso y ocastonnlme.ntc con ello, 

,,\ gasto cardiaco. Síndrome ·,,llso-vat-t•d. 

h, IHsminuctón del gasto ventricular lf•¡•Jterdo por bradl­

.:11rdia excesiva o por brevt- n&Ctit<>I .. , no consecutiva 

n caída de las re~t~tendn• perltcrlcils, stno " •rn 

reflejo cardtotnhtbldor. 



Hay reflejos que hacen c11er 

y que parten de la aorta, de 

hipertensl6n pulmonar). 

Síndrome del Seno Carot{deo. 
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las resistencias periféricas 

los vasos pulmonares (tos. 

Síncope .. Vaso-Vag111·· o Cardloinhlbldor. La causa desencade­

nante sería la accl6n del reflejo slnoa6rtlco actuando 

unicamente sobre el corazón, con bradicardia exag·,:~c.e. ·'le 

tipo sinsual. Se produclril una hipotensión art.en.,'. ;,:n 
a~ístole o por arrLtmias. Drt>~n usar~e col~nergicos. 

Sincope "Vasodepresor·; El reflejo actuarla solamente sobre 

el lecho vascular periférico produciendo vasod\lataci6n 

y disminución del retorno venoso, con ca{d11 de la tensl6n 

arterial, pero sin ritmo 1 en to del corazón. Dar 

adrcnerglcos. 

Síncope "Ccrebra1·; Donde ¡,, <l1sminuc1ón del gasto a\ cerebro 

sería directa mediante vn•oconstrlcción refl~¡a de \as 

arterias cerebrales, sin fnctorcs intermediarios. Un e&pasmo 

Vascular Cerebral. 

No hay ni caída de In pres\ 6n arterln\, ·n\ transtorno 

cardíaco o periférico y por el lo ni adrenérglcos, ni 

co\lnérgicos son de utilidad. Algunos autores dudan de este 

S{ncop'!. 

Slndrome ··vaso-Vaga\'; 
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(Desmayo emocional, .. emotlon11l falnt··) 

Se acepta que es debido a un rerlejo vasodepresor que .1ct1H 

sobre el lecho Vascular Sistémico. Las vlas afercnte-e[eren­

te depresoras son vagale• (o sea vasodepresoras). 

Es el cuadro sincopa\ más [recuente, común en per•onas 

jovenes sin padecimiento demostrable o en sujetos con 

personalidad nerviosa·; Este e;tímulc. parece estar en e\ 

propio sistema vascular esplácnlco, el cual seda hipersen­

sible en estos ca~o~. 

Con la vasodilataci6n del , lecho eaplácnlco habría un 

estancamiento periférico de\ volumen sanguíneo, lo que 

disminuida el retorno venoso al cora:r.ón derecho. 

Con la vasodilatac\ón del lecho ewp\ácnlco habría un 

estancamiento periférico del volumen sanguíneo, lo que 

disminuiría en el gasto Cl\rdlaco y consiguientemente r.n 

el flujo sanguíneo cerebral. 

Todo esto eitp\ica la hipotensión 11rterlal y el colapso 

vascular por caída hrusc;1 de 11\~ res\ntcnclilS periférica>, 

f11ctorcs de acción MHJ\111 y reversible. Hay evidencia de 

q\1e cxlsle un podcro~o ~islcna d~! fibriis collnérp,tcas Vt1so­

dl lntadorns distribuldns en los nervios <lmp,\tlcos en lo~ 

va~os del músculo csqucl él leo. En el cst rcss emocional 

muchns observaciones muestran como num~ntn el f\u¡o de \as 

tll<IM& musculares perlfér\cas, y como l•U f\bra.fl collnérglcl\s 

son las responsables al mismo tiempo que h•'Y un mecanismo 

humo ra 1 • 

Su" factores d~scncad<:'nantes son 11qucl loa que producen un 
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impacto psíqulco: vi si 6n de episodios desagradable1, 

emociones, angustia, etcétera. En otras ocasiones I" 'º" 
ciertos estímulos rltilcos tal ca como el cal lor o ·el frío 

excesivos, la posición de pie prolongada, la aglomeración 

de sitios públicos, el pedod•> de ayuno prolongado o bien 

de insomnio, dolor agudo, lo lnstrumentaclón orgánica de 

cualquier tipo etcétera. Hay casos al parecer •In causa 

desencadenante •• 

Este tipo de Síncope puede slnrular un schok por sus signos 

neurológlcos y !us síntomas. 

2. S(ncopes de esfuerzo en cardlopataJ. 

Este tipo de Sincopes ee presentan en pacientes que tienen 

afecciones cardíacas, ya sea por patolog!a coronaria u otros 

padecimientos. 

Desde luego el orlgen está en lil fa! la del ¡¡asto cardíaco 

y suele ocurrir el Sincope cuando el padecimiento se agudiza 

por el esfuerzo que hayn ejecutado el paciente que present,1 

esta pal o l og (a . El p roh 1 ema e~ basta rll e c omp le j o y es p r efe -

rlble consultar al médico <lr cnbecrrn del paciente sobre 

ciertos aopc~tos de rlcago. 

B. SINCOPES CEREUkALES 
Aqu! In disminución del [lujo aangu!nr0 cerebral se localiza 

en un nrca pequei'la o grande pero ooln lntrncranenna. Puede 

aparecer en presencia de caur..1s qu~ dr.vcn fugazmente la 

prcal6n lntracranenna y con ello In• rr.,lstenc:tas vasculares 

cerebrnlcs. (tos, pu¡o, sollozo, c•luet'7.o, vals11lvnl o q11<• 

pucdnn produc:lr un vnsocspas1no lntrntraneano fugaz, lo cuál 

110 si,•mprc hn quedado rlcmostrndo. 
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C. SINCOPES TOXICO-METABOLICOS 

Por transtornos en la calidad de la sangre vero no 

necesariamente de t t po i squéml co (h i póx 1 co) en donde ese 

factor produclr!a depresión celular del tehido nervioso. 

Cambios en la composlcl ón <le la s¡ingre que traerían ·o.imc 

consecuencia transtornos celulares responsables del Síncope, 

con transtornos asoci11dos del flujo cerebral. 

Tal seria el C.ilSO de ln hipóxia, la hipoc:ipnia. la 

hipercapnla, la hipa~lic6mia, los transtornos nutrlclonales, 

etcétera. 
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CAPITULO Vl 

TRAMlENTO 

A. TRATAMIENTO SINDROMATlCO 

En el Síncope por su aparecimiento repentino no hay tiempo 

para aclarar, nt precisar en <letal le. cual <le las muchas 

posibilidades causnles fué responsable, por lo que de 

inmediato el médico o el 0Pntista deberd: 

1. Intentar mejornr el flujo sanguíneo cerebr11l. Esto se 

consigue mediante la posición horizontal del paciente o la 

posici6n trendelel!lburg. Aflojar la ropa que compnma el 

cuello, abdomen y lns piernas para mejorar el retorno venoso 

y el gasto cardiaco. Muy pocas veces será obl iqndo el masaJ e 

cardíaco pues es raro en ta mayoría de los Sincopes que 

ocurra un paro cardiaco. 

Ccwndo el Sfncop,. no obedezca " 

dlrigtr•~ 

pérdldn de fluidos 

la t~rap~ut1ca 

fuera 

a la 

r<''itiluractón riel tuno Va!3cular. con lo que ~·! me3ora el 

!\•lJO a io5 te}\floew se aument:1 t•i rc_•tornc vencc;,v. Huy 

il t ' t t n tas pos 1 b t l t d .vt t! ~ s oh re el poder v •"' rt omo to r . 

\1t•pt!nd1 endo de la caur,a 'i~r.á el uGo ílt~ •i'"'..:~.1r1 t t rati\ml ent o 

<'tiológico). El uso de vasomotores 1 ~ves ( lnhalac16n de 

'111 \ r.:c; l pue<ie :;cr lo más Inocuo •ndepGndlentemente de la 

..::111 ~H\. Sí r.\ S 1 ncope es moderado el ox l¡:¡eno por lnha tac\ 6n 

'. .unh1 én act.~ia 5obre los c:t1nt ros \ntsomot ores. 



2. Tratar de mantenvr una adecuada ventl lacl6n. Antes que 

nada se debe evltar la obstrucción <le la tráquea por 111 

lengua y debe prevenirse o suprimirse cualquier otro 

mecanismo que dificulte la respiración. 

Las comprealonea d •• dcaa del tórax, respl raci•~n boca a 

boca, admlnlstracl6n ue oidgeno (maniobra valsalva} y aún 

el masaje cardíaco eon caaos infrecuentes pero pueden ser 

necesarlos. 

B. TRATAMlENTO ETIOLOG1CO 

l. En caao de un Slncope ··cardloclrculatorlo .. 

a. Suprimir los reflejos vagales bradlcardlzantes mediante 

SlMPATlCOLlTlCOS, COLlNERGICOS. o ANALGESlCOS. 

b. Supriml r reflej oa vasodeprHores o bradi cardi:r..antes con 

ADRENERGICOS. 

c. Suprlmlr nrrt \mias con 

adecuado. 

tratamiento farmacológico 

d. Tratar la ln•uf\cicnclft cardíaca (sl la· hay; c.:ir\ 

CARD!OTONtCOS. 

(!, Evitar ejercicio Inmoderado en cardíacos valvulares o 

en paciente con tnauflcl~ncta ventrlcular con padecl­

mten lOI rett ríe ti Vos del c.oriuon O e con __ caról op.a. t Í a S 

con~6nttaa clano~cnas. 

r. Mejorar el volumen hlpovollmlco. 
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La ADRENALINA tan necesaria en la mayoría de los Sincope& 

tlene en el cardíopata Inconveniente& que deben valorarse 

siempre; aumento del sonsumo de oxigeno miocárdlco, disminu­

ción de la exitabilidad con aumento del automatismo de la 

fibra. Su uso deberá pensarse. 

2. En caso de un Síncope ··cercbrat··o ""tóxico-metabólico·~ 

a. Mejorar h oxigenación en el hlp6xlco (analizar el tipo 

de hip6xia). Puede pensiirse en el uso de ANALEPTICOS 

estimulantes del centro respiratorio en ciertos casos 

y con reservas. 

b. Evitar la hiperventilación del neurótico o de cualquier 

otro proceso c.au&ante de ella. 

c. Evitar la hipovcntilaci6n alveolar efectiva. 

d. Tratar de contrarrestar las drog11.; depresoras. 

e. Disminuir In irritabilidad ncuronnl o epiléptica 

mediant" BARll\TURICOS y ANT\CONVULSIOANTES. 

f. Control de lan crisis ¡nlconeurótlcas o catatónicas con 

SEDA!lTES. 

g. Evitar toda fuente de posible,; rcílejos vaso-espástlcos 

(dolor, fr{o excesivo, tos, etcé\~ra i. 



AP·ITULO V 1 1 
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CAPITULO Vil 

EVENTOS DESENCADENANTES DEL SINCOPE 

Son lnnumerables los eventos que desencadenan al Síncope 

y se dlstrlbuyen en todaa las rar.ias de la medlclna. 

Dado que el Sincope en la rMyor parte de los casos presupone 

una lnsuficlencla circulatoria fugaz en la que la gran 

responsable de ellos e&tá en los problemas cardloclrculil­

torios (en la medida en que estos disminuyan et gasto 

sanguíneo cerebral). En la mlnorla de \os casos se deben 

a factores cerebrales locales y al problema de la calidad 

de la sangre. 

Un enfoque general de 

situaciones clínicas 

continuación. 

estos eventos que se rclaci onen con 

en la Odontolo¡¡{a se expondr,i a 

1\. EMQC ION Y F l 5 totOG lA Ci\Rll 10-VASCULAR 

Cuando se habla del contenido ps\c.ol6ft\co y soci,11 de toda 

cnfermed11d no Sé! puede pasar por al to la relación entre el 

cbtado emocional de la persona y 'u repercusión en la 

f l slologla consecuente a una impr.,~16n psicológica o si 

~1 sentir es una consecuencia de un11 perturbaclón somát len. 

Cllmo s{nt e sis se cl'.t rae el concepto de que la emoción O'S 

un~ forC11J1 de conducta consl stente en una respuesto. de todo 
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el organismo a una situación cargada de signtricado. Es 

decir, existe una sttuac\6n que es percibida gracias a los 

6rganos de los sentidos y que es relacionada con la vida 

del individuo de un modo slgnlíicati.vo. 

Ante esta sltuaci6n se produce una modlílcación en todo el 

organismo que Incluye aspectos posturales (modificaciones 

en tono muscular), no expresivos (sent lmlentos, recuerdos, 

afectos), expresivos (risa, llanto, gl'5tlculacl6n, lenguaje) 

y vi.cera les (modl ficnclones de las funciones ele la vida 

vegetativa: circulatoria, respiratoria, <ligest\Va, etc.) 

sin que cadtt uno de estos aspectos sea la causa tlel otro, 

sino que todos ellos den una aobreactivacl6n de la formacL6n 

reticular subcortical, la que a su vez depende del ·s 

signlflcado, de la calidad y de la Intensidad de los 

est !mulos con los que el individuo ha torMdo contacto. 

La activación de la fonnación Ret1c.ular Subcortical del 

Ct't f"bro dct1'ia como mccanl srno inte~radnr c-n la conducta como 

un todo or!Jianlzado. Pttt•t\t~ dccir~e f\lil' los- e.radas menare~ 

dt• l1cti.Ví\rlón ret1cu\ar ;.r mantf\Ch\.n ,~n la conducta como 

medida qur ta act ivactón se 

incrcment.1 se pa5a •l lor-. cst11dos de VtP,\11.a (grado máximo 

de íntcp,rncl ón adapt lv11 <le la conducta), más allá <le las 

C\.ll\\es Comtcnza e\ tt~rrcno de fas r\.~UCCiOnes emocionales, 

para culminar en el er.tado de p..\nlco, ""donde la activación 

reticular es a tal punto que Impide asumir toda conducta. 

En las emoi::lones existe un l\Umcnlo rnar<:•1<1<" de In secreción 

,(,, los mrdlndores qu(mlcos d"I SI ~lcm.1 Neurovege\nt\vu y 

,, partir <le ello 11n. p<!rturbnclón !l,lobnl del funclonami1~nl·1 

vtceral. 
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Es clásico 

depresión 

Síncope 

que 

aguda 

propios 

las 

(una 

de 

sl tuaciones que provocan 

mala noticia) ocasionen 

una estlmulación vegetal 

estados 

estados 

general 

de 

de 

y 

repentina. Por su parte los estados emocionales de ansiedad 

o cólera provoquen respuestas de tlpo símpátlcomimético con 

liberación de catecolAmlnas y las consiguientes reacciones 

a nivel cardio vascular, de taquicardia y elevación de las 

resistencias pertfértcas. 

La emoción es siempre una reacci6n del Individuo TODO y 

afecta por lo tanto el Aparato Cardlovascular. Es un 

fenómeno que se produce diariamente y su aparición es hasta 

cierto punto inevitable. una ve~ que el individuo entra e:n 

contacto con determinadas situaciones habituales de vida. 

Sus f"fectos eo;tñn recayendo constantemente sobre los 

corazones y arteria de todos los seres humanos enfermos como 

sanos. 

Comunmente las <'mociones más !recuentes, la :inslcdad y la 

cólera provocan un aumento de trahn)il cardiaco tanto por 

el aumento de In frecunncla como de la re&istenc\a 

periférica. i\s( ~e expltCd la c.~pacldnd que t lene un ~Strldo 

emor. I ona 1 precipitar en lnrllviduos con afección 

card1ovascu\ar previa. una cr1s\~ .1ng\nostS ·.:> un<.1 cr1!:t\S 

hipertcnslv1t. 

AdemAs quedó demostrado que 111 llbernct6n d,, ·1<!r'.'nalina se 

.1compl'li\n de un aumento de ácidos ¡\rasos libres de la 

,.,,¡~ste>itcrnlem\11, . .,de lo& fosfollpldo& y de lo& •rtglicérl­

.:.J:; ,,1 su11ro de aumento de la vl•<:•i&{dad snngu[nea y de 

c\1 sm1nuc16n del tiempo de coaqulncl6n, f<1ctore• todos que 

:.·~mo ~il b1• ~ atentan con t r.1 



Ca rdi ovascular. 

Preparar. al paciente quizá nos lleve unos minutos, pero 

ahorra lll.lchas diflcultadcs. 1 .. 1 confianza que el paciente 

muestra a su Dentista es la responsable de un tratamiento 

con mejores resultados. Es decir, que el paciente es una 

unidad Bio-psico-social y c¡u" es Importante plantear ésta 

cuestión si realmente ~e desea llegar con la verdadera 

proyección humana y social c¡ue repercute en la producción 

de este Síndrome. 

El paciente que es sometido 11 un eltamen <.l inico en el 

consultorio dental, es una per11ona que vive, que trabaja, 

que sufre constantemente v.1riaclones emocionales y no puede 

deducirse simplemente en un examen circunstancial, cuál es 

Sí el dentista se detiene n pensar qu~ cl11r.1nte \ns ocho, 

diez. o más horas en que el paciente trabaja está sometido 

a 11na sobrecarga psíquica y f[slca que para el paciente e~ 

habl tua\ pero no norfllll\, puede obt cncr importantes 

e on el u s \ on es c 1 rn i c:a 5 y ternpéuticns. y de ésto se trata. 

De que el dentl~ta Vf'i1 .1\ pac: 1 ,-.nt I! como una verdadera 

· idcnt ldad"' lo que tmpl i<:n pcn nn r en su aparato cardi ovns-

.:u lar funcionando en concllclonl's reales de su vida diaria. 

l'uc,; el paciente vn a 'enl l r unn di umlnución en sus capacl­

d<1d"s v poslbl U dad es, c¡u<' lo vn11 n afectar tanto o más que 

'"" ~intomas que l<! llcvnn a visitar el consultorio dent11\, 

\(1 tensión y la anguat\11 por r~tn nur.va situacl6n puedt•n 

\ :,~vnrnos n ctrcunstanclaa parllculllrmente urgentes. 

l. importante que nosol roa tr.n¡¡11rno1 presentes las rnt lmns 

"rrclacionc;i que son en 1llll1T111 1n~lancla la prestó~ d<! ¡,, 
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··unidad del ser humano entre la activldad de los distintob 

sistema&, en especial entre h. actividad neurops!quica y 

la cardiovascular. Es la primera la que se vincula al indi­

viduo con el medio ambiente y de ahí su trascendencia. 

La correlación neuro-pslco-cardiovnscular en el plano de 

la normalidad se traduce en la regulación del ritmo cardiaco 

la fuerza contractll del miocardio y del tono vascular, etc. 

En el terreno de la patología, la .ict lvidad nerviosa 

autónoma o v\ceral se expresa en múltiples situaciones: 

accidentes cerebro-vasculares, cambios de ritmo, fenómenos 

eléctricos, mlocard(acos, etcétera. OtraJ veces actúa por 

medio de Sistemas humorales o como reflejo• vic:ero-vtce-­

ral es. 

Las causas nerviosas centrales son transtornos emocionales 

intensos en los que la Iniciación se encuentra en la corteza 

y en el hipotálamo (causa refleja funcional). 

f:o; frecuente que el miedo seal ,.¡ deo;enc;iden<111te del 

Sincope. Con el miedo exlnte llberac1ón de adrenalina, 

produ~I cndo hlperviscosidnrl •nngu(11e11 que es a causn 

lumlnnl del aumento de \as reolst.,ncl.1> tntracraneanas y 

por lo tnnto de lnsufic\enc\11 Clrc11\.1loria Cerebral. Este 

cuadro Sincopal pertenecería a e\ tlpci de los card\ocircu­

\ntorlos, en los funcionales rcflejOti u Vaso-Vagalcs. 

F.n el cstress emocional aumenta el flujo en las maaos 

111\Hl~lllnrcs pcrlfl?r\c:as y las fibras collnérglcas vasodlln-

111dornn ~on las responsable&. Eidstc también un mecont<1mo 

li11mor.i\. Estas fibras formnn un ~rnn SlsterM y· eQt.~n 

<l\rit.rlbuldas con los nervio& simpáticos en los vaso~ riel 
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músculo esquelético". 

B. DOLOR 

Las reacciones al dolor se acompañan con frecuencia, pero 

no siempre, de reacciones f{s\cas, somáticas y vicerales. 

Las reacciones somáticas al dolor son de do& ti.pos que se 

mani. fi es tan: 

por un aumento de 111 act \vi.dad muscular en forma de 

reflejos defensivos y del cuadro de reacciones que acompañan 

a la lucha o al~ fuga junto con la protesta vocal. 

por una depresl.6n de la actividad 11a1scular (quietud) 

acompaftada de contracciones localizadas que inmovilizan 

regione& dolorosas. 

E\ primer tipo de respuesta va asociada con reacciones 

vi cera les producidas por el aumento de actividad del SI 5tema 

Simpático Suprarrenal como: taquicardia, vasoconstricción 

cutánea abdominal, hipertensión, hlperglucemla, m\driasl•. 

etcétera. 

Las reacclotH!~ vlcerale& riel segúndo tipo y las que !ll<Í5 nos 

int~rcsan son ln taquicardia e hipotensión que pueden llegar 

a ser problema nl acentuarse la hipotensión. También puede 

haber naúseas y vóm\ to&. E•tas reacciones se desencadenan 

por el <\olor somAtlco profundo. 

l.as nttnsac\onc1 

ex1tnr16n pslqulca 

dolorosas 

(temor, 

tnnto como los 

nngust\n, cólera) 

n tllHl resplr11tor10 y la vent.1\111:t6n pulmonar que llev11n a 



.:l'J 

la \nsuficiencia Clrculatorla y la gran predlSposlci6n al 

Síncope. 

De origen nervioso periférico, el reflejo del dolor primero 

provoca una constricci6n y luego agotamiento de la media 

arterl.olar. El fr{o además de esto puede tener otro factor 

que es la liberaci6n de hístamina. 

Dolor 

(fr[o, an-

Disminuci6n del 

flujo sanguíneo 

si edad, asf lx 1a) 

Estancamiento 

sanguíneo 

Asfixia 

ti su lar 

(anóxia l 

Este. tipo de Sincope queda dentro de loa cardiocirculatorios 

de origen ext racraneano por isquemia cerebral general izada, 

consecutiva a una disminuci6n también generalizada aunque 

fugaz del gasto cardíaco, esta disminuc\6n a causa del mal 

llenado o mal vaciado cardíaco. Es decir, de causa Refleja 

Funcional (Sincope Vaso-Vagal). 

C. /\LTERAClONES PE LA RESP!RAC!ON 

Reftc¡o tusígeno. La tos e• consecutiva de un reflejo 

\ rrl t11t ivo lnlc\ndo en 111& terminaciones sensitivas de la 

farinRc, linervftda por el g\oao{ad¡¡co), o de la laringe, 

tráquea y bronquios {inervadoe por e\ ·10¡¡0). 

1.n zona más &cnsible es \11 mucou In dngP.a por enci!M (\1! 

In• cuerda& voc;ales y é&ta queda dentro de los límite& de 

In zona de· t.rab11jo en el p11c::lcnte_ dental_. 

ii••"·ra~c.dcnado el reflejo tusigeno _(por tatrogenia ú otra• 

(1•~1 !llÍ!ifnl) rp.H! !!\ etttOt"OUdo), por 
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inspiración profunda seguida de un movimiento espiratorio 

brusco con glotl~ cerrada, que se descubre al ser venci.dn 

por la prestón de aire intrapulmonar, dando origen a una 

fuerte corriente de aire que elimlnú (cuando no es lesión) 

al agente 1 rrl tan te !mucosa, cuerpos ei<trai'los, pero no 

lesiones que al trabajar el Dentista, en la boca del 

paciente, puedn ocasionar). 

Una de las manP.rns de mantener libres las v(as re~ptratorias 

es ei<pu\sar el .1ire muy rápidamente, es decir tostendo. 

El reflejo 

superficie 

se 

de 

Inicia por un agente 

la glotis, tráquea 

Irritante que toca 

o un brónquio. 

la 

Se 

transmiten impulsos sensitivos al bulbo y a su vét el bulbo 

produce impulsos 

laringe y causan 

que 

la 

llegan 

tos. 

al sistema re&ptratorlo y a ln 

Los músculos respl ratorlos se 

contraen creando presión alta 

y las cuerdas vocales se 

lh\pertcnslón) en los pulmones 

abren y permiten que salga 

ei<p\oslvamente el aire de los pulmones. 

A veces olre fluye a una velocidad de l12 Km. por hora. De 

é"tn mcnern lle e1<pulsan de las vlas respiratorias las 

substancias ei<trni'111s. Cunndo la tos es provocada por un 

estlmulo con 111 ~uflcientc \ntensldan en una zona sensible, 

una vez lnlcl11do el reflejo con un<1 1nspirac\6n profund11 

es dU(cll inhibirlo o controlnr\o vo\11ntnrlnmente, entonces 

interviene el reflejo de Herlng-Brcwcr. 

Si \n \o& ho hn cesa.do aún cuando hn nctuado C!>te mecanismo 

de <ll'!lcnsa nn\ural, ocurre \11 tct'CtHíl rase, en la cu!\\ In 
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tos altera el ritmo respiratorio y la ventilación pulmonar. 

El rltmo, la frecuencia y la profundidad de la respiración 

son consecuencia de la Integración funcional de todos los 

factores que Intervienen para adecuar la ventl lacl6n 

pulmonar a las necesidades del organl smo. La respl racl6n 

es controlada por la lnteracc.16n de la esllmulacl6n del 

bulbo y los reflejos. 

Ningún reflejo por Intenso 'l''" sea puede estimular- la 

respiración si el co 2 arterial ha sido llevado a límites 

anormalmente bajos. Ningún ·e&l!mulo químico por intenso que 

sea puede provocar la resplracl6n dtmica si los centros 

bulbares han sido separados de las Influencias nerviosas. 

La exttacl6n psíquica aumenta el rl tmo respl ratorio y la 

ventilación pulmonar. La resplraci6n entrecortada del 

sollozo y la risa, as( como la Inspiración profunda del 

suspiro permiten apreciar-, aunque se desconoce el mecanismo, 

que la func16n respiratoria también esta bnjo la dependencia 

de la esfera psíquica. 

La cau•a del aumento de ventllacl6n se debe a un reflejo 

de la exltabilldod del centro respl ratorlo por medio de las 

l•.,rmlnaclones senslblr.s a 111 ANOXl,MIA, localtzadas en el 

cayado aórtico o en el Seno Carotldco. 

E•te numento de \a ventilación provoca una ellminncl6n mayor 

<i<' co 2 de los alveolos y en con\\ccuencla de \n san¡¡r., 

lncnpn\n) por \o que se produce la lsquemln cerebral 

l<.1•~11111.nda, consecutiva ni 01)b\to aumento d<' 1.1• 
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r esistencias vasculares intracraneanas (sin disminución 

del gasto cardiaco izquierdo) (hipoc11pnia por hiperventl­

l•ciónl. y se produce el Síncope. 

Se considera en la clnsl flcacl 6n de los Síncopes cardiocl r­

culatorlos del tipo reflejo funcionnl. Reflejos anormales 

que hacen caer 1 as 

de los pulmones. 

que disminuye el 

resistenci~a ¡wrlférlcas y que p~rten 

Este es un reflejo Cardioinh:rildo!' 

retorno vrnooi;o al corn7.6n 1.zqut·!rdo 

y por tanto dlr>minuye e\ gno;to cordíaco t.rayenth1 como 

cvn <:1ccuencia una insuflcit~nclu rlrculatori;1 que se 

manifestaría como un Síncope. 

También qu~qa rlaslficado en los Síncopes Cerebrales, 

siguiendo la teor\a de que se produce por lfiquem\a cerebral 

localizada, isquemia fugaz provocada por {;ubl to aumento 

de la presión intracraneana producido por el acceso 

de tos. Es decir, se produce un ~&animo cerebral 

n 1 snca del Neur6t leo. Ln s l gn i I" í ca d 1 i ¡cu l t ad 

1 c~pi ratoria (hambre de aire} 

necesita mayor vcnt l \.~clón d~ 

o la ~<msac\6n de que 

l.i que ~e logra. C,lsi 

todos los ca•os de dlsn•t1 d•!p~nden d1! alguna anomalía 

respiratoria que orl¡;¡ina <lllÓJ'.la y acumulación exce~iva 

de anhldrldo carbónico en ln •angrc. 

El c1•ntro respiratorio se cxll11 mucho y se tr.insmilen 

1111pul0<H 11 11111 porciones conclcnte~ de\ cerebro Informando 

:1 \.1 r»1l1p1• 111 necesidad de mayor """! l 1~d ón. De aqu[ 

1,;1<1' l.1 ~1~1\'iolc\6!"1 de hambrt'! de nlrt.! o d\t\t\Cli. Sin embargo 

"11 :•1 .t ~..i nrH··· h;1y rl1 nnea p ~qu l<:tl por ncur6td s. 

conc~nl rnc\,\11 tH)r1nn\ de anhídrido 
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carbónlco y está bien oxlgenada, pero por la neurósis 

el indivicuo está demasiado conclente de su respiración 

y &lente que no recibe aire en cantidad suf iclente. 

Una de las neurósls que más a menudo causa éste tipo 

de disnea es la curd!aca, pues quienes temen a é•tas 

<rnfcrmedades han conocido cardlop.,t.~s que tenian disneas 

cent ínuas dependientes de nnóxl 11 por estancami t.~nto .. 

En consecuencia el neurótico 

que supone estar enfemo del corazón prescntn con fre.cu,~ncia 

d1snc<l psíquica que en muchas ocasione~ causa hi p•'.ix.1a 

y C:·\l irremisible tentlencla al Síncope. 

C. ASPECTOS POSTURALES 

Los aspectos postura les que se consideran factores 

desencadenantes del cuadro Sincopal son la 8 man 1 obras 

que actúan sobre el cuello como la extensión de la cabeza, 

cuellos apretados, manipulación local, maniobra de rasurarse 

golpes del cuello, el agachar la cabeZd, etcétera. 

Por lo general el ll••nllsla acomoda " "' paciente con 

cuello ligeram~nte flexionado hacia atrás , cuando 

"" ex.1P,era !,,;ta po,tura por un 1 lempo prolongado puede 

c1c~~tonar diversos lrnnstornos. tnduycnd<> la aparición 

d•· 1111 Síncope. 

ie»lor. casos determtnnn aumc111" oc 1.1 pr~~¡/,n sinoaórtlca 
¡,, -:ud l el orgnnlsmo respondr. con brantltcartlia y 

v.1·><><lllnlnctón de Ion lechos pcrlféric,,., lo cuál r.s 

l'.dp1t"/ dr rlt!ncncadenar el cuuJro.. Se C-t?fnftll cnda at entler 

1 ,., ·, p11 t l rn t (' r, en n ~ s l on es e o r t 1l ~ y ev i t n r l as po 5 i c. l on ~ r, 

,,r;.idn•. por tt~mpos prolongados.. 
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El ponerse de ple rápidamente tiene mucho mayor riesgo 

de Síncope cuando se ha permanecido 

o acostado. También ésto depende 

largo 

del 

tiempo sentado 

. tono muscular • 

Al Dentista que pemanr.ce de pie o sentado por varias 

horas se le recomienda ligeros descansos y cambios de 

posición, mejorar su clrculnci6n con el movimiento de 

piernas. 

El ponerse súbl lamente de ple hace que la sangre se 

de&place rápidamente \ns extremidades i n r e r i ..._>re s • 

E'ta es la l lamad11 hipotensión ortostátlcn que se 

c.:art1cteriza c:l !nicamenl e por 

11\ cambio de posición súbito 

a la posición de pie. Formas 

que sin llegar al Síncope se 

un Síncope con~ccutivo 

del decúbito horizontal 

frustradas sedan aquellas 

detuvieran en lipotimia. 

Son muy raros. Se le c\<1siflca dentro de los cardiocircu-

la torios por t ranstornos funcionales reflejos (Vaso-

Vaga 1). 

E. INCEST\ON DE ALIMENTOS 

l\1poglucemln en ayun11~. Ocurre en la mnñnna, antes del 

dc&ayuno o cuando el paciente no tomo ningún alimento 

en hora&, es <lccic, 1~u(lndo el p~1ct('nte omttc una comida 

Este trr111Jtorno-·puede poner cm peligro 111 vida del paciente 

·.d no lnJ!lerc alimento~ (lll<'!i rmpeoran \os •{nh,mas. 

•dnt omns ll menudo son ce rr.brn I e,; ( obnubi 1aci6n 

dr· 1., 1'.onclencta, con vlsl6n borr1rn11, ¡Hllldez_, _flaqu_eo 

,; .. PI•'""'' y \legar " la lnconc1,;11c111 y por lo tnnto 
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La hi pog 1 i cemia es un cu ad ro severo que procede sobre 

el Sistema Nervioso, puede llegar al Síncope. al Coma. 

al Shock y a la muerte. Su diagnóstico precoz y \a 

aplicación inmediata de glucosa puede salvar una vida. 

Un 70% de las crl sis hlpogl 1 céml cas son de \lis \\amadas 

funcionales, en este caso e\ nivel de \a ;:¡\u~cnna depende 

de\ aporte de la g\ucu~a qu~ previene de \a .~ltmcntación. 

En la hipcgllcemla se deprim,• el met abo\ 1,:no c~n·hc 1:. 

Las c.onsccucncia.5 daf\inas d" la hipoglucemia ~:;on resultado 

de una dlsm\nuclón del metabolismo cerebral (üisminuclón 

de las combustiones orgánicas cerebrales), ya que la 

fuente fundamental de energ{a del cerebro es la glucosa 

(junto con el oxígeno). y el tejido nervioso no puede 

almacenarla como lo h1i<:~ r.l hígado. Esto explica la 

gran similitud de s{ntomn.~ entre el cuadro de hlpóxia 

aguda y el cuadro de hlpog\lc~mia aguda. 

El daño cerebral ante \n hlpog\lcemia no es igual en 

todas L1s partes del te) Ido nervioso hay una secuencia 

cronológica. Se plen•a que e&to se debe a que las áreas 

ftlogenétlcas más jovenCA de\ centro reciben \as más 

grandes cant ldades de 01<lgr.no y de glucosa, o lo <jue 

es igual, que hay dif<?rentc& requeri'mienlos nutrici<Jn<1l;,,; 

se&6n cada segmento. 

Ln crono\ogla del dafto celular es ast: 

1.- ~;ufr<! la corteza. 

2.- Le ~lgue ei dienc~falo. 

J.- C<l11tlnú11 al mescncHnto. 

1 .. - Y fltrnlmcnte se dnl\a -e\.metcncéfalo ___ y __ en gcn~rl\'\ 

la ml·d•1\n espinal. El e&t11do dr, 1nconcl ~nda «~ '""""\.1 
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tan rápidamente como el Síncope. 

Queda clasl ficado en los T6xi co-metab6li cos de tipo 

funcional. 

CONCLUSIONES 

Dando fin a los capitulos que abarcan el tema recordaré los 

hechos que distinguen al Síncope como una de l<t• tMni '••tA­

cioncs más benignas de la lnsuflcicncia Cnrdioclrculator\n. 

E.l Síncope, un transtorno fugaz 

Sistema ·Reticular presenta las 

absoluto, fugaz, por lo general 

ligado a alguna enfermedad. 

del rl ego sangu (neo del 

caracterlsttcas de ser 

reversible y que no va 

De diagn6stlco fundamentalmente clínico que se rMniflesta 

por la inconclencla con las cuatro características 

anteriores y todo esto deriva a rn{z de que el corazón y 

los lechos vasculares no tienen ¡,. capacidad de m.1ntencr 

un adecuado aporte de acuerdo " las demandas metab61 leas 

qu<' cxljen loo tej ldon, especialmente e\ cerebral. 

Cuatro pueden ser las formas del Sincope según su 

f i s \ op .1t o 1 og 1 Ll que puede estar locn\tznd" ~n fallas en el 

cora1ó11 (por diminución del gasto cnrdiaco) y ~n los \1~d1•)S 

vasculnres, o locall zado en el cerebro, '' pót' problemas en 

la .:n\ldad de la s11ngre, o por do~ o mii1 d .. los anteriores, 

Los ~ilncopes ·: card\oc\ rculator\os" 50n \o~ nld• frccuent -.a 

<lcb1en•ln~., a transtornos funclonale11 t'cr\e)•)~ 1¡uc traen C<llno 

con•••''""nc111 la ca{dn de ln11 r<•olntenc111,. perlférlc<lft' y 

l • '·" del retorno veno:;o (Sin!\rome Vr1~0-Vn¡¡a\), o ¡wr 



un reflejo cardioinhlbidor (Síndrome del Seno Carot{deo). 

Los ··cerebrales .. cuya falla local! zada produce una i squemla 

cerebral consecutiva a unn aumento de las resistencias 

intracraneanas por un reflejo local que provoca este 

aumento. 

Los ·· tóJ<l «o-metaból leos .. producen un dal'lo si empre depresor 

de la acti•ldad celular reticular. 

To~tc los ·· cer<~brales" como los ·· t6~ico-·m~tnbó\icos" no 

o~ijrren con frecuencia. 

Clínicamente todos distinguen (casi siempre) trc11 períodos 

uno prodr6mico, el sincopal propiamente dicho y el de 

recuperación o postslncopal. Que se desarrolln cuando existe 

un evento que los desencadene y que de pauta a los reflejo~ 

funcionales y cardiolnhibidores, reflejo• locale• y de 

calidad sanguínea. 

Estos ev•,ntos ~" suscitan a través de la~ reacciones con 

las qc1t! el Individuo responde ti las agr<,cl<Jnes físicas o 

p~iqu1c1t5 por ciertas clrcunstnnclns. 

El Sinropn refiere benignidad por su·s c1Jriicterístlc:as sin 

de¡ar ll~ ~er una emer¡:cnc:\a que requi•,rc ¡1nr lo menos de 

un tr,'1nfillr.nto s\ndromático. 

Lo'i 1: .. ·ca111 ~roo~ de acción hacen que el S(ncopr. se;;i más o 

menr~" fr~tuentes, pues \os evPntos que lo dt:;il-r.'.r~c~1<l~~n_l.\f1: e_s_t_án 

rt'l.ir:'.'11ri•\os con las labor~s <l\art.-u• (l~l Denll~tn. lofi 

.. 1t•ili: .. ~, "! ,~¡ cstrr,:ss ~~n 1n v\d<t t,...,..,t .,_!;i\l\l\ y lü _corrt'\lnc.lbn 
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La posibilidad de que se presente cuando realizamos nuestras 

funciones en el consultorio o en la clínica existe y aumenta 

con el número de factores que se aunen. Sumando varios 

factores se suman las posibilidades. 

No sale sobrando la recomendncl6n de rpoe "Val e más preven\ r 

que lamentar··, aunque estos lamentos no pasen de un 1Ml rato 

y un buen susto. 

En las recomcn<laciones cave sef\alar que debe exl,;t1r un 

tr:itami.,n\o intc.;ral. Una huenn historia c\{nl.:a puede 

revelarno5 da.~s importantes sobre lil prcdlsposir.lón del 

paciente ya sea por padecimiento& cardlocirculatorlos, 

aunque no sean severos, problemas ps{qulcos o en la 

conducta del paciente, ocupación y localldad de ella y de 

i;u vivienda. Datos que nos ayudan a localizar un paciente 

que requiere de cierta atención pot• parte de el ll••ntista, 

y de esta manera prevenir este tipo de Incidente;. Nuestrn 

conducta puede ser un factor asresivo cuando proptcin 

nccidcntcs por falta t\e exper\encin o 11or ne~ligenc,~. Qutzó 

slgntf\tp1e un punto en contr.1 de ru.H·~tr¡1 rcputnclón. 
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