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JUSTIFICACION

El sincope es un sintoma frecuente, sequn Moore, el
sincope vasovagal es la emergencia médica mas comun que

ocurre en el consultorio dental, la causa de esta reaccison

comun es el miedo v el estres, muy frecuentemente asociado

con la vista de 1la aguja que va a se@r usada, para
administrar la anestesia local.

‘Considerandose que un ZO-SOZde la poblacién sanaa
sutrido un éincope en el curso de la vida. En toda
cardiopatia la aparicién de un sincope es, mientras no se
demuestre lo contrario, un signo de aqravedad. For el
contrario, el sincope no cardiaco suele ser un fendSmeno de
mucha menor trascendencia clinica, pocas veces amenhazador
para la vida vy, en muchas ocasiones, de significado
prondstico banal. El clinico debe decidir en que punto
sitla a su enfermo entre estos dos extremos: la amenaza de
muerte subita en plazo mds o menos breve y el episodio

aislado e intracendente. (1, 17),
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INTRODUCCION

El sincope es una pérdida transitoria del
conocimiento. La mayor parte de las veces se debe a
hipoxia cerebral secundaria a +lujo sangquineo cerebral
inadecuado. Hablamos aqui de sincope dentro del contexto
de las emerqencias médicas porque puede ser una pista
importante de enfermedad cardi{aca y porque un tratamiento
a tiempo de Jlos pacientes con sincope puede evitar
futuras emergencias cardiacas. Sin embargo, es importante
tener presente que la mayoria de las personas que sufren
de desvanecimiento no tienen problemas cardi{acos
subyacentes. (7).

Ante la sospecha clinica de sincope cardiaco,
aeneralmente serian necesarios estudios complementarios
mis extensos que los empleados habitualmente en lo

sincci.es de otras etiologfas. (9).

no
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1.-CONCEFTO GENERAL

El sincope es: un estado de inconciencia (en
sentido médico) caracteristicamente fugaz, 10 gue implica
caracter reversible. Es generalmente de orfgen isqueémico
cerebral o sea por hipoperfusiédn fugaz. Este cuadro pese
a SU aparente dramatismo Nno necesariamente implica una
patologia organica causal pudiendo ser consecuencia de un
trastorno funcional pasajero, inesperado, no
necesariamente recidivante,

Presupone:;

1.~ Hipoperfusién tisular cerebral tolerable:

a) por s.} POCO Severa. pese a su agudeza,

b) sin repercusion mbtabé}ica,

c) sin tendencia evolutiva, sino por el contrario

rapida y espontineamente reversible.

2.~ Deficit de la Ganién contractil del corazén

(bradicardia, asistole), o bien del volumen

sanquineo del retorno al corazén derecho por

ampliacién de los lechos vasculares periféricos, a

resultas de vasodilatacién. (6, 14, 16, 17).
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2.~ FISIOFPATOLOGIA DEL. SINCOFE

Fuesto que en la mayoriide los casos presupone una
insuficiencia circulatoria fugaz, la gran fuente
responsable de ellos esta en los problemas
"cardiocirculatorios”'en la medida que estos disminuyen
@]l gasto sanguineo cerebral.

En la minoria de los casos., dicha fuente, esta en
problemas de mala calidad de la sangre
(ibxico—mctabélicos), o bien en factores laocales

cerebrales. (9, 14).
2.1.— CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA
La clastficacion del sincope podria simplificarse
en forma didactica de acuerdo con la fisiopatolooia del
proceso en tres grupos. (Fig. 1).
2.1.1.- S{ncopes cardiocirculatoios.

2.1.2.- Sincopes cerebrales.

2.2.3.- Sincopes téxico-metabdlicos. (6, 14),
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Fig. 1.

CLASIFICACION DE TR
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Rivera C I. Cardiologia. México D.F. panamericana. 1993.
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3.= CUADRO CLINICO DEL SINCOFE

Los ataques sincopales se desarrollan con rapidez,
pero es dudoso si la conciencia se pierde también
subitamente, como en la crisis epilética. Al principio
del ataque el paciente esti casi siempre de pie o
sentado.

En general, el aviso de desmayo inmminente es una
"sensacién de malestar", el paciente sufre vétigo, le
parece Que el piso se mueve, v que los objetos qgue le
rodean se desvanecen o dan vueltas., Sus sentidos estan
confusos, percibe manchas frente a los ojos, 0 la visién
se nubla y los ofdos zumban. Las nauseas y algunas veces
el vémito verdadero acompaffian a estos sintomas. Si la
persona se acuesta rapidamente, el ataque suele
disiparse, vy N0 hay pérdida completa de la conciencias de
1o contrario pierde el sentido v cae al suelo. Lo gue es
mis notable, aun al principio qol atague, es la gran
palidez del rostro, vy muy a menudo este v @l cuerpo estan
baffados de sudor frio. Cominmente los sintomas iniciales
hacen al paciente que se acueste o0 por lo menos,que
prevenga la caida. Es excepcional que se lastime al

caer. (6).



ansd

— - - - S W w W = G = g

La profundidad y la duracién de la inconciencia
varian. Algunas veces el paciente no estia completamente
desconectado del medio que 10 rodea, sus sentidos estan
confusos, pPero aun puede oir las voces O ver los
contornos borrosos de las personas a su alrododor, Otras
veces hay pérdida completa de la conciencia yb de 1la
capacidad para responder. El paciente suele permanecer en
este estado algunos seqgundos O minutos.

En alogunos casos, poco después de la inconciencia

s@ producen movimientos convulsivos que en general se

caracterizan por varias sacudidas cl4dnicas de los brazos

y contorciones de la cara. Réra vez hqy convulsiones
ténicowclsnicas qeneralizadas. For lo Qenoral, la persona
desmayada permanece inmédvil con los misculos esqueléticos
relajados. €1 dominio de 1o0s esfinteres se mantiene en
casi todos los casos. El pulso es poco amplio vy a vaces
no se sientes la presidn arterial es baja Yy la
respiracién casi imperceptible. (6), |

Una vez que @l paciente se encuentra en posicién
horizontal, tal vez desde que cae, la fuerza de gravedad
no interfiere mas el riego sanguineo del cerebro. La
fuerzi del pulso mejora v desaparece la palidez de 1la

cara, la respiracién se hace mas riapida v mas profunda,
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el paciente parpadea y la conciencia se recupera
rapidamente, desde este momento en adelante la percepcién
del medio ambiente es correcta. El1 paciente estid, sin
embarqo, conciente de su debilidad fisica, Y si se
levanta de repente, llega aprecipitarse otro desmayo. EI
dolor de cabeza vy somnolencia, Jjunto con la confusion
mental, son secuelas comunes de un ataque convulsivo y no

suelen presentarse en atague sincopal. (6).

—
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4.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deben distinquirse los s{ncopes, tanto d; aquel las
situaciones en las que puede haber debilidad,
desvanecimiento o mareo, pero que no cursan con pérdida
de la conciencia, como aquellas otras condiciones, como
la epilépsia. en que 105 pacientes pierden en realidad ol
conocimiento. Fueden confundise ficilmente con un sincope

los prdccsos qQque a continuacién se safalans
4.1.- VERTIGO

El vertigo da lugar a que el paciente experimente
sensacién de movimiento. El paciente siente que se esta
moviendo (véftigo subjetivo) o0 que los objetos se mueven
a su alrededor (vértiqgo objetivo). El paciente qud. caer
al suelo, pero no pierde el conocimiento, y tanto el

pulso como la presidén arterial permanecen normales. (2,7)
4.2.- SUENRO

Un paciente de edad avanzada puede experimentar

sopor durante un breve periodo de tiempo estando en una

- o am A e e e
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silla, lo Que simula un sincope, estando ausente, sin
embargo, la palidez v las alteraciones del pulso que
caracterizan al sincope. NO obstante, la apariciédn de
episodios subitos de somnolencia puede ser un signo de
sincope. El término narcolepsia se refiere a ataques
paroxisticos de suefio sin pérdida de 1la conciencia.
Muchos pacientes con narcolepsia también tienen
cataplexia, es decir, ataques subitos durante los cuales
se pierde @l tono muscular y el paciente puede caer al

suelo. (2. 7).

4.3.,~ HISTERIA DE CONVERSION

El paciente muchas veces una mujer, puede tener un
atague de desmayo histérico. Sin embarqgqo, no existe
palidez v tampoco bhay alteracién del pulso o de la
presién arterial. Ademis, la caida al suelo es
caracteristicamente suave, no ocas ionandose ningun

dafio. (7).

4.4.- SINDROME DE HIFERVENTILACION

En raras ocasiones una hiperventilacién puede dar

10
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lugar a un verdadero sincope. La mayor parte de las veces
el paciente =2vperimenta sensacidn de desmayo o de pérdida
de la lucidez mental, FPuede percibir también parestesias
circumorales, entumecimiento y hormigueo en los dedos de
las manos y los pies, sudoracién, palpitaciones, zumbidos
de ofdos y temblor. Ademas, puede tener lugar disnea,
sensacion de miedo y pérdida de la realidad, opresién
alrededor del térax, nauseas, vémito, diarrea, visién

borrosa @ incluso pérdida de la voz. (2, 7).

4.5,- HIFOBLUCEMIA

La hipoglucemia, bien espontianea o0 debida a una
sobredosificacion de insulina, puede desencadenar un
s{ncope 0 incluso un coma. La hipogiucemia postprandial
puede ocasionar debilidad. temblor, diaforesis vy otros
si ntomas qu> deben distinguirse del sincope, Fuede haber

taquicardia, pero la presién sanguinea es'normal. (7).

4.6.- TRASTORNOS CONVULSIVOS

Los trastornos convulsivos pueden simular un

sincope debido a aue las convulsiones pueden tener lugar

11
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durante un sincope si la pérdida de 1la conciencia dura
unos 19 sequndos o mas, En los ataques epileptiformes,
sin embérgo, las convulsiones preceden a la pérdida del
conocimiento. En el sincope, la perdida de la conciencia
precede a la convulsién. También son frecuentes durante
los accesos aepilépticos la mordedura de la lengua vy la
incontinencia urinaria, las cuales son raras en el

s{ ncope. (2, 7).

12
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S.~ TRATAMIENTO GENERICO DEL SINCOFE

Como se ha visto anteriormente. el cuadro de
s{ ncope presupone en la mayoria de veces una isquemia
Cerebral y en 1la minorfa, un trastorno téxico o
irritativo celular. El cuadro sincopal con inconciencia
puede o no continuarse con paro circulatorio,
respiratorio o de ambos. Su significado vy prondstico
dependeran de la causa, vy puede ser un episodio
transitorio y reversible o bien uno terminal y mortal,

En los sincopes de origen reflejo, @l prondstico es
bueno por ser generalmente un cuadro fugaz, reversible,
no infrecuente en personas sanas. Hay, por lo tanto, un
tratamiento etioldqgico % otro sindromatico (de
emerqencia) de la fase aduda y de la enfermedad aque

los produce. (3, 14).
S.1.~ TRATAMIENTO DE EMERGENCIA
Independientemente del tipo de si ncope, debe

tomarse Jlas siguientes medidas de tratamiento de

emerqencia.

a) Se colocari al paciente inmediatamente estirado

13
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en una cama o en el suelo @en decubito ventral.

b) Se elevaran las extremidades inferiores durant
15 seqgundos para aumentar el retorno sanqﬁlnoo al
corazén,

c) Se aflojara el cuello o prendas que le opriman.

d) Se tomara el pulso y la presiédn arterial.

@) Si no se recupera el estado de conciencia
inmediatamente, debe estirarse el cuello del paciente
Y nlovirlo la mandibula inferior para impedir que la
lengua se desplace hacia atras y bloguee las vias aér:as.

¥) Cuando el paciente recupere la conciencia debe
levantarse con lentitud para que se siente, Yy despueés
colocarlo de pie también lentamente, Si se le
incorpora con demasiada rapidez, puede volver a sufrir

otro desvaneéimi.nto. (6, 7).,
5.2.- TRATAMIENTO ETIOLOGICO
Para fundarlo, seria necesario analizar cada una de
las nuﬁ.rosas cCausas que o producen, lo que sale de los
limites de esta revisién. For otra parte muchas de esas

causas no son suprimibles. Desde un punto de vista

qeneral sera util recordar:

14

T e - - - -~ - - — - - - m wmev EuSa ~ ~



-

1) St{ncopes cardiocirculatorios

a) Suprimir reflejos vagales bradicardizantes,
mediante simpaticoliticos, colinérgicos o analgésicos.

b) Suprimir reflejos vasodepresores periféricos con
adrenergicos.,

c) Suwoprimir arritmias, con el tratamiento
farmacoléqgico i1ndicado.

d) Tratar la insuficiencia cardiaca si la bhay. con
cardioténicos. |

@) Evitar ejercicio inmoderado en cardiacos
valvulares o p;cientes con 1nsuficiencia ventricular.

f) Mejorar el volumen en el hipovolémico. (14).

2) Sincopes téxico-metabdlicos vy 3) - Sincopes

cerebrales

a) Mejorar la oxigenacidsn en el hipdxicos en ciertos
Casos puede pensarse en la conveniencia de usar
analépticos estimulantes del centro respiratorio.

b) Evitar la hiperventilacién del neurético, o0 de
cualquier proceso causante de ella.

c) Evitar la hipoventilacion alveolar efectiva.

d) Administrar qQlucosa intravenosa en el
hipoglicemico.

e) Tratar de contrarrestar las drogas depresoras.

15
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f) Disminuir 1la irritabilidad neuronal en el
epiléptico, mediante barbituricos v anticonvulsivantes.
Q) Controlar las crisis psiconeurédticas o
cataténicas con sedantes.
h) Evitar toda fuente posible de reflejos

vasoespasticos (dolor, +rio excesivo, tos, etc). (14),

16
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6.~ FROFILAXIS

Li mayor parte de pacientes con sincopes pueden
beneficiarse con el uso de medias elasticas o vendajes
compresivos. Estos métodos compresivos pueden aestar
contraindicados en los pacientes que presentan ademis
procesos vasculares qQraves en las extremidades
inferiores,

| Debe advertirse a las mujeres para que no usen

pantis cdn sistemas elasticos de sujecion. Estos

elasticos se extienden de 15 a 25 centimetros por los -

muslos y pueden actuar como torniquetes que dificulten el
retorno venoso de las extremidades inferiores y producir
también edemas.

Los pacientes que sufren cualquier tipo de sincope
deben ser advertidos para que se duchen, pero no tomen
baffos calientes. Cuando se sale de la baffera después de
tomar un baffo caliente, puede tener lugar un acentuado
estancamiento de sanqre en las extremidades inferiores

qQque 66 lugar a un sincope. (7).

17
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SINCOFE DE ORIGEN CARDIACO

7.1.— DEFINICION

Este tipo de sincope Se caracteriza por pérdida
brusca del conocimiento, con pocos O NINGUNn sintoma
premonitorio. Depende de hipoxia cerebral causada por
asistolia ventricular, bradicardia extrema (menos de 20
por minuto) o0 fibrilacién ventricular, Las causas
fundamentales sont a) PBlogueo auriculoventricular con
si ndrome de Stokes-Adams: b) trastornos del latido
cardiaco, como fibrilacién auricular o taquicardia
supraventricular paroxisticat ¢) estenosis adérticay d)
mixoma awricular izquierdo: e) hipertensién pulmonar
primaria y ) cardiopatia cqngénita (por ejemplo.
Tetralogia de Fallot). (5, 15),

El sincope implica un estado reversible, pero en

ausencia de invesién, culmina en "muerte subita". (19).

18
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7.2.,~ ETIOLUGIA

El sincope swuele ser el resultado age una
combinacién de vractores, La arritmia o la obstruccion al
flujro sanguineo pueden inducir sincope, oOependiendo de

l0s factores contribuventes, (7, 9),

Cuadro. |

Deplecidn Ade volumen
+
Descsnso de las resistencias periféricas
+
Oobstruceidn al flujo <cerebral

+

Qaste cardiace baje, ete

Arritma & Dobstruczeidn

i ncepe

Hurts W J. ' El Corazdn Arterias y venas. 1986,

19
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7.2.1.~ SINCOFE CARDIACO ARRITMICO

Cualquier trastorno del latido ~7cardiaco que
produzca alteracion del ritmo sinusal normalmente
eficiente puede producir un descenso del volumen-minuto
ye. por lo tanto, del gqasto cardiaco v la perfusién
cerebral. En individuos jévenes y sanos, el flujo
sangui neo se mantiene en posicidn supina entre un amplio
margen de ¥Frecuencias cardiacas que van desde los 35
hasta los 190 latidos por minuto aproximadamente. Las
frecuencias que se encuentran fuera de estos limites
podriqn reducir la circulacién v la +uncién cerebral.,

(4. 9’ 12. 19).
7.2.1.1.~ TAQUICARDIA SUFRAVENTRICULAR FAROXISTICA.

En esta situacidn, el paciente menciona que durante
los ataques tiene liatidos rapidos y requlares, los cuales
pueden ocurrir a cualquier edad y ciertamente no son
raros en el jéven con corazén normal. Con frecuencia
puede ser desencadenado por fatiga, excitacién, ejercicio
excesivo, abuso en el consumo de tabaco. alcohol, estados

de tensién psicdgena. (7, 9, 15, 19),
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FIBRILACION AURICULAR

Esta disrritmia que es causa mas frecuente de
accién cardiaca irregular rapida suele ser debida a
cardiopatia organica. La frecuencia del pulso en la
fibrilacion auricular no tratada es casi siempre rapida y
totalmente 1irregular observandose ademas deficit del
pulso. La fibrilacién auricular es rara en niffios vy

lactantes a menos qQque coexista con cardiopatia

conaénita. (4, 15, 19),

7:241,3.~ BRADICARDIA SINUSAL

Se refiere este ritmo a una frecuencia sinusal de
menos de &0 latidos por minuto, habiéndose observado
frecuencias tan bajas como 35, si bien, la encontrada mas
a menudo es.superior a 45. Es rara esta arritmia en
lactantes y ninos sanos., pero frecuente en atletas ¢
individuos entrenados fisicamentes a menudo se halla

asociada con arritmia sinusal. (7, 9. 1S, 19).

21
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7.2.1.4.— TAGUICARDIA SINUSAL

Sé refiere este tipo de taquicardia a frecuencias
sinusales superiores a 100 latidos por minutot en adultos
la frecuencia rara vez excede de 180. (9, 15, 19).

Ocurre taquicardia sinusal persistente en muchos
individuos sanos, alqunos de los cuales muestran esta
arritmia como un cariacter o rasgo hereditario. (7,‘17).

.La taguicardia suele acompafiar a la hibotonsién
grave, chﬁquo de cualquier etiologia, hemorragia copiosa
aguda, anemia crénica. embolia  puimonar y enfermedades

febriles. (5, 15).

7.2.1,5.~ BLOGUEOD AUR ICULOVENTRICULAR COMPLETO Y

SINDROME DE STOKES—-ADAMS

Se utiliza el término s{ndrome de Stokes—Adams para
describir el] sincope relacionado con un bloqueo
auriculoventricular completo. (7. 9. 11. 15, 19),

| El bloogueo auriculoventricular completo es con
frecuencia debido a esclerosis deqgenerativa del esqueleto
fibroso del corazén, a cardiopatia isquémica aquda o

créonica. (b6, 9. 19).,

22
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La pérdida del conocimiento tiene lugar después de
S a 10 segundos del comienzo del bloqueo
auriculoventricular Si el corazén no late después 15 a 20
sequndos tiene lugar la aparicidn de Cianosis, distension
venosa v temblor de cara y extremidades superiores. Las
pupilas pueden quedar fijas, asi como aparecer reflejos
de Babinskil positivos.Los atagues miltiples del sindrome
de Stokcs—ﬂdam; pueden daffar el sistema nervioso central,
con la consiguiente confusion mental vy demas signos' de

sindrome cerebral orqhnico. (7)., (Cuadro 1. pag 19)..
7.2.2.— SINCOFE CARDIACD OBSTRUCTIVO

La obstruccion del tracto de salida cardiaco puede
reflejar lesiones o anormalidades estructurales tanto de

la circulacion derecha como de la izguierda. .
7.2.2.1.— ESTENOSIS RORTICA
Al sincope de la estenosis adrtica se le ha
denominado sincope de esfuerzo,. Sin embarqo, los

pacientes con estenosis asrtica pueden tamobién

desvanecerse en reposo. El1 promedio de vida después de la

23
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aparicioéon del sincope de estos pacientes es de tres affos.
El sincope puede aparecer con angina o sin o{la. ﬁuod-
haber palidez inicial., debilidad, aturdimiento o bien
aparecer signos de aviso.

El sincope en estos pacientes probablemente se debe
a flujo sanguineo i1nadecuado a travées de la valvula
adrtica estenosada, 10 que da lugar a una reduccion de la
perfusién coronaria y cerebral. En las fases precoces del
slncop; estos pacientes pueden tener un ritmo sinusal.
Sin embargo, en las fases tardias pueden apar cer
arritmias supraventriculares vy ventriculares o de

asistolia, (5, 18).
7e2.2.2.—- MIXOMA AURICULAR 1ZGUIERDO
Fuede provocar una obstrucciédn del 1llenado del

ventriculo izquierdo que 10 conduzca al descenso del

Qasto cardiaco v al sincope. La bbstruccién del flujo de

entrada ventricular izquierdo en e]l mixoma auricular

puede ser inducida por los cambios de posicisn, (5., 18).
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7:2.2.3.~- TETRALOGIA DE FALLOT

Los pacientes con tetralogia de Fallot pueden
presentar sincope al esfuerzo, junto con aumento de la

cianosis. El sincope se debe al aumento de la cantidad de

sangre que se deriva en sentido derecho izquierda como

resultado de un aumento en la obstruccién al flujo
sanqui neo pulmonar o a una reduccién de la resistencia

peritérica. (18).

7.2.2.4.~ HIFERTENSION FULMONAR PRIMARIA

Los pacientes con hipertension pulmonar primaria
pueden presentar sincope debido. oprobablemente, a la
imposibilidad de un aumento de volumen-minuto cardiaco &n

forma proporcional al ejercicio. (18).
7.2:.2.9.- EMBOLISMO FULMONAR AGUDO
El aumento de la presidn en el circuito pulmonar
puede originar bradicardia e hipotensién a traves de un

mecanismo vagal. El embolismo masivo puede ir acompafado

tambien de un descenso sUbito del volumen-minuto cardiaco

25
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8.~ SUFICIENCIA CIRCULATORIA CEREBRAL

Uno de lostejidos del organismo mas Avidos de
ox{genc es el nervioso. Su carencia, cuando se prolonga
por 3 a 5 minutos, puede producir dafNo irreversible de la
neurona, trastornos graves en las funciones cerebrales de
diversas zonas vy Jjunto con el paro respiratorio, la
muerte. Una de las manifestaciones clinicas de esa
hipoxia., es el cuadro de sincope.

Fuesto que el sincope es en la mayoria de las
ocasiones, .xbrosién habitual de insuficiencia
circulatoria cerebral (drginica o funcional), parece

adecuado recordar  primero .conceptos basicos sobre la

suficiencia circulatoria cerebral, (10,14), (Fiq. 2).

SUFICIENCIA CImCULA 14/
— e oo
(a} red vascder corebeal “mrmol

A

{mmﬁmmmmsPmmwummhuwmwm"mmmm

‘ ) fumcidn cordecneuiatona namal
FACTORES fmcmwbmm o ° vk

Fig. 2

RESISTENCIAS [

)
TVenoso / TArtengt v 120/ 70 mm 1g
Smm Hg - 0mm 13
\ _-2valmen
Fiie Resiniencion

RIVERA C I. Cardiologia. Panamericana. México

1993.
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8.1.— ANATOMIA DE LA CIRCULACION CEREEBRAL
8.2.- CIRCULACION ARTERIAL

La sangre arterial llega al cerebro por cuatro
qrandes troncos: dos anteriores Yy dos posteriores, a
saber: Las dos arterias cardtidas internas que son
anteriores, en el cuello, una de lado derecho y otra del
izquierdo, y las dos arterias vertebrales, que son
posteriores, una de cada lado de la columna vertebral.
Estos dos sistemas arteriales estin comunicados entre si
muy ampliamente en la base de 1la cavidad del craneo,
mediante el si1stema anastomstico conocido como poliqQono
de Willis, que se forma del siguiente modos

Las cardtidas intefnas. una vez que llegan al
craﬁno atravesando el hueso temporal, dan tres ramas
terminales., que son la cetebral anterior, que corre hacia
adentro v arriba:t la cerebral media que se dirige bhacia
afuera sin intervenir en el poligono v se introduce en la
cisura de Silvio, v la comunicante posterior aque va hacia
atras. La cerebral anterior se une en la 1fnea media con
la hombloga del lado opuesto por un corto vaso de Smm. de

longitud. que es la comunicante anterior. €n la nuca las

28
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arterias vertebrales se introducen al craneo por el
agujero occipital y se unen, la derecha con la }zquiérda,
en la parte alta del bulbo, formando el tronco basilar,
que después de recorrer en la linea media la parte alta
de la protuberancia, se bifurca en dos arterias que
divergen arriba, afuera y atras v que son las cerebrales
posteriores, Estas reciben, a uno o dos centimetros de su
nacimiento, a la cominicante posterior. Este poligono de
Willis tiene, siete lados, a saber: atras, las do;
cerebrales Désterioress 4 ambos lados las arte-lias
comunicantes posteriores., adelante y a los lados, las dos
cerebrales vy adelante vy en medio a 1la comunicante
anterior. (14).

lLas cardtidas irrigan las porciones anterior vy
media de ambés hemisferios, mientras que las vertebrales
v la basilar irrigan los lobulos occipitales, parietales

y @]l contenido de la fosa posterior. (14). (Fig. 3J).

"POLIGONO DE WILLIS"

Fig. 3 (7 lodos)
(@ A. cordridas  intemes
Rivera C I.cCardiologia @ A. vertetrales

® A. Corebral Anterior

@ 4. Corevral Medio

® a. comuniconte Posterior
© A. Comuniconte Anterior
@ Tronco Basilor
A.Corabroles Posteriorss

Panamericana. México

1993.

29

=1

- alls - o o S0 adEE..




g

g

8.3.- CIRCULACION VENOSA

En cuanto a la circulaciédn venosa, cabe decir que
@l retorno venoso se hace pors

a) Venas cerebrales superficiales, correspondientes

‘& la superficie conve:a del cerebro, gque son en mayor

numero que las arteriales y tienen distribucién variable,
pero en general, siguen un travecto i1ndependiente de
ellas. FRecoqen la sangre de la corteza cerebral v van a
vaciarse &n los senos longitudinales, en los laterales vy
otros de la base.

b) Venas cerebrales profundas, de distribucién
cdnstante v aue drenan los qganglios basales del cerebro,
la parte baja de la corteza cerebral v rematan en la qran
vena de Galeno, la cual a su vez 1o hace en el seno recto
y este en la presa de Herdéfilo.

c) Senos venosos craneanos, que son lagunas
incrustadas en la duramadre vy que van a desembocar. sobre

todo, en la yuqular interna. (14). (Fiq. 4).
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Fig. 4

Seno Sagitad infenor Gran Vene de Gelome

Gran Vana Andstomaitica de Trollard

Vena Cercbral Interna

Vena hanl
(Ltosenthal)

Sonp

[ntercavernose

Seno Cavernoso

Plexo Prerigoides

Vena Yugular Faterna

Seno Meirosd Supenicr Vena Yugular intesnp

vena Facial Comin

Rivera C I. cardiologia. Panamericana. México. 1993.
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8.4.- FACTORES DE LOS5 QUE DEFENDE LA CORRECTA.OQ

INCORRECTA CIRCULACION CEREBRAL
Estos factores son seis. a sabers

B8.4.1.- ORADIENTE DE FRESION ARTERIO-VENOSA

CEREBRAL

'El ingreso y salida de sangre del cerebro, dependen ‘ ]

de este gfadionto. Normalmente, la presién venosa de

salida en las vuqulares es de § ad mm. de Hg., en el
dectibito (la sangre va en direccion de la auricula
derecha, donde su presién promedio es de O mm. de Hg.),
mientras que la presién media arterial de entrada es de
90 a 95 mm. de Hg. (presién adrtica de 120/80), Gracias a
este gradiente, la sangre entra por las carédtidas vy sale

por las vugulares. (14).

8.4.2.— ESTADD ANATOMICO DEL LECHO VASCULAK

CEREBRAL

! Los procesos vasculares patolédgicos intracraneanos

cuando son oclusivos, ya sean intraluminares
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(arterioesclerosis) o extraluminares (obstruccidén de
vecindad por tumores, quistes cerebrales o hipertension
1ntracrannana),'a1 disminuir el calibre del vaso y su
Area de superficie, ademas de irrigar mal, aumentan las
resistencias vasculares y cooperan con ello a disminuir

el flujo sanquineo cerebral. (14).
8.4.3.~ TONO DE LOS VASOS CEREBRALES

El lecho vascular cerebral, posee una capacidad de
"autorregulacién’, que le permite variar localmente sus
flujos mediante vasodilatacién Yy en menor grado
mediante vasoconstriccién, independientemente de como se
encuentre la presién arterial sistémica., 0 sea que su
tonp vasomotor es cambiaﬁte segun las circunstancias.

(14),
_ 8.4.4.- VISCOSIDAD SANGUINEA

Este cuarto factor es de qgran importancia para
determinar el flujo sanguineo cerebral. El1 policitéemico,
cuya sangre es Viscosa y su circulacién lenta, muestra

disminuciédn del flujo sanguineo cerebral, hasta de 20
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CeCe /7100 gr/min., debido a aumento de las resistencias, lo
cual constituye un evidente trastorno. Estos pacientes
tienden asi a la isqguemia encefalica por' factores
cuantitativos (flujo cerebral disminuido) vy cualitativos
(sanqre hipéxica), pese a la bhiperglobulia (la sangre
ademas circula con lentitud v puede as! trombosar los
vasos). E1 otro extremo., el anémico muestra circulacién
rapida v aumento del +lu)o sanguineo por disminucién de

las roiistoncias. (14),
8.4.3.~ FRESION INTRACRANEANA

La presidn intracraneana en condiciones normales es
aproximadamente la misma que la presidn venosa. Cualquier
proceso que' aumente la presidén de la cavidad
intracraneana que es inextensible (Munro—-kellie). tiende
a colapsar los vasos venosos v aumentar la resistencia
con disminucién concomitante del flujo sanquineo al

cerebro. (14).
8.4,.6.~- FACTORES VARIOS

Hay procesos en donde las alteraciones del flujo
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. sangui neo cerebral no estan bien precisadas por lo que

toca a su mecanismo {ntimo., Asi, las substancias que
disminuyen las demandas metabdlicas celulares (ejemplo:
narcéticos), producen disminucién del flujo, v las causas

que elevan las demandas (convulsiones) 1o aumentan. (14).
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9.~ INSUFICIENCIA CIRCULATORIA CEREBRAL -

81 se analizan, va no so0lo las causas de la

insuficiencia circulatoria cerebral, sino los maecanismos

qgue la producen, veremos que funcionalmente aparece 1la

insuficiencia circulatoria cerebral cuando hay un

desequilibrio entre el flujo sanguineo cerebral vy las

resistencias vasculares cerebrales. Normalmente, para un

buen flujo, deben oponerse resistencias adecuadas. Todat

a) disminuciéon aislada del fluio cerebral v todo b)

aumento aislado de las resistencias cerebrales., tienden a

disminuir el riego y por lo

tanto, a producir

insuficiencia circulatoria local del orqano. (14, 17),

(Fig. 9.

1) DISMINUCION DEL FLWJO S. CEREBRAL

CAUSA OF: 2)- AUMENTO DE LAS RESISTENGIAS INTRACRAMEANAS
Fig. 5
FLUJO ANTEMAL
L L ]
Rivera C 1. Catdiologi
@ AUMENTO OF
Panamericana. México. m&. ‘
1993, hewrelubagany
trerovdpeestrossefBUOO f i OISMNUCION OEL FLINO 8.C.
1-Luminsios Diparvinsssite) o Diem. pormeshiliged cor
1-Extuhoningien, pshaondarss © vertebrel
(Npartonsidn tvaerensane) Diem. (sl gaste cardioce
Puwsshiigad vensee (yupdmes {0~mnnuu
verielvel, omiseris) o corenén
A/ a &l
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10.—- DIAGNOSTICO DEL SINCOFE DE ORIGEN CARDIACO

Reviste gran i1mportancia la historia clinica del
paciente para diagnosticar la causa de un sincope. EI
sfincope que se presenta el paciente estando en
decubito supino sugiere una causa cardiaca.

Avuda mucho el examen del paciente durante un
ataque. Un color de piel y una presion sanguinea 'normal
s0n sugestivos de que no se trata de un verdadero
sincope. El examen del pulso indicara si hay
bradiarritmia o tagquiarritmia., Un electrocardiograma
puede documentar el tipo exacto de arritmias. (7, 8).

Después de proceder a una exploracién fisica
cbmpleta. a un electrocardiograma v uUna radilografia de
torax, se realizara una evaluacién incruenta (mediante
ecocardiografia, intervalos de tiempo sistédlicos o
estudios isotdpicos). A menudo sera posible llegar al
diagnostico después de los mismos. En aguellos casos en
los que la enfermedad coronaria sea una consideracisn
importante podra indicarse 1la prueba de esfuerzd con
perfusion miocardica isotdépica o la determinacion de 1la
fraccion de eveccién (o de erpulsidn) antes y después del

esfuerzo. 5Sin embargo. en estos casos suele estar
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indicada la coronarioqrafia. (9, 13).

10.1.- DIAGNOSTICO DE SINCOPE CARDIACO

ARRITMICO

Las exploraciones complementarias empleadas para la
valoracién de las arritmias incluyen las pruebas de
esfuerzo, la ﬁonitori:acién ambulatoria v 1los estudios
electrofisiolégicos. (7, 9).

Debido a la naturaleza transitoria de la mayor
parte de las arritmias, el electrocardiograma de rutina
suele tenar un valor limitado. Siﬁ embargo, es de
utilidad para la identificacién de pacientes que
presenten anomalias e}ectrofisiolégicas que les
predispone a episodios sinconales.

La prueba de esfuerzo es un método de provocacién
directa de arritmias en el paciente que presenta
trastornos episéddicos del ritmo. Es también de utilidad
para poner de manifiesto arritmias ventriculares, pero
tiene un valor limitado en el caso de bradiarritmias.
(9.

Los estudios electrofisioldgicos pueden identificar

anomalias vy localizar los distintos niveles de 1las
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mismas, va sea en el nodo sinoauricular, auricula, nodo
auriculoventricular, haz de His o sistema de Furkinje.

8, 9, 13).

10.2.~ DIAGNOSTICO DE SINCOPE CARDIACO

OBSTRUCTIVO

Mientras que el diagndstico de sincope obstructivo

puede sospecharse tras anamnesis v la exploracion fisica,

la determinacisn de la severidad del trastorno precisara
de exploraciones complementarias. La radiografia de térax

puede revelar la presencia de calcificaciones densas en

las areas valvulares asdrtica o mitral. La radiografia

toracica suele aportar una informacién adicional

significativé sobre el estado de la circulacidn pulmonar

periférica vy central, proporcionando las claves para el

diagndstico de enfermedad obstructiva.

La ecocardiograftia se ha convertido en una
exploraciéon de importancia fundamental en el diagnéstico
de enfermedad cardiaca obstructiva. (9).

- En los trastornos cardiacos obstructivos, las
ﬁruebas incruentas no son siempre concluventes, siendo a

menudo necesario llegar al cateterismo cardiaco. (9, 13).
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11.—~ TRATAMIENTO DE SINCOPE CARDIACO ARRITMICO

El tratamiento debe ir diriqido en primer lugar a
la enfermedad cardiovacular de base y a 1los factores
precipitantes. (9),

A veces una taquicardia sinusal s510 desaparece al
suprimir el uso de tabaco, alcohol. café en cantidades
excesivas o farmacos simpatomiméticos como efedrina,
anfetaminas v similares. 0Otro tratamiento depende de
suprimir la causa. Reserpina, OGuanetedina (Ismelin) en
dosis de 10 a 20 mg. al dia.

Si se trata de una fibrilacidn auricular hay que
desfibrilar el corazén con choque eleéctrico externo.
(5.

En la bradicardia sinusal, aqgeneralmente no se
requiere tratamiento. Si se producen s{ ncopes el
tratamiento es el descrito apropdsito del sindrome de
Stokes-Adams.

Si el paciente se observa durante una crisis de
Stokes-Rdams v no tiene pulso., presi1dn arterial, ni
ruidos cardiacos., hay que iniciar la reanimacién mediante
compresidn cardiaca externa vy repiracién de boca a boca.

Tan pronto como sea posible debe quiarse el ritmo

40

]



cardiaco con un marcapaso externo. Si no se dispone
répidamente de este, hay que iniciar una inyeccion
intravenosa de i mg. de isoproterenol (isuprel) en 200
ml.de glucosa en agua, con ritmo inicial de 15 a 30
gotas (5 a 10 microgramos) por minuto. 0 pueden
inyectarse 0.3 a 0.5 ml. de adrenalina por via
intramuscular, intravenosa o incluso intracardiaca, si
persiste el paro cardiaco. (5, 9, 10, 11, 13).

(Cuadro Z. pag 42).

11.1.- TRATAMIENTO DE SINCOPE CARDIACO

OBSTRUCTIVO

En el paciente afecto de sincope secundario a
enfermedad cardiaca obstructiva, la cirugia a corazén
abierto suele ser el tratamiento de eleccidn, los
pacientes con miocardiopatia hipertréfica vy s ncope
pueden responder correctamente al tratamiento médico, sin
embargo, cuando la obstruccidn es severa y el paciente
esta sintomitico suele estar indicado el tratamiento

qQuirdrgico. (9). (Cuadro 2, pag 42).
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Cuagro. 2.

TRATAMIENTO DE SINCOPE CARDIACO

OBSTRU ARRITMICO
QUIRURGICOG==IMEDICO Tx. DE LA ENFERMEDAD
SUBYACENTE
™. LA ARRITMIA
BRADIARRITMIA | TAGQUIARRITMIA
MARCAPASO &= =) MEDICO

Hurts W J. El Corazon Arterias y Venas. Interamericana.

10088,
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12.- MUERTE SUBITA.

Tanto el'sincope obstructivo comn el secundario a
arritmia se asocian a muerte subita., La mayoria de las
causas de sincope obstructivo pueden conducir a muerte
subita. (9, 11).

Las arritmias ventriculares en la emtermedad
coronaria son indicadores prondsticos de rieqo, de forma
independiente al estado de la funcion ventricular
izquierda v de la severidad de la enfermedad coronaria
subyacente. En tales casos., @l sincope representa la
manifestacién de una arritmia severa en un paciente
portador de cardiopatia grave y, por tanto, es signo de
mal pronédstico. (1, 9. 17).

El sincope secundario @ blogqueo auricular completo
también puede conducir a huerte subita. (9, 11).

En 1962 Molthan y Miller informarén de tres crisis
de Stokes-Adams fatales. otros autores hacen mencién de
este problema. En nuestro medio. de la casuistica de
lamora tres presentardn lipotimia v cuatro sincope, de

estos, dos fallecierdn siendo su primera v unica crisis.

1.
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CONCLUSIONES

Uno de los estados de emergencia que se. presentan
en un alto porcentaje de los pacientes es el s{ncope, que
2s causado en la mayoria de las ocasiones por hipoxia
cerebral, 1o gue desencadena un cuadro de: visiéon
borrosa, zumbido de oidos, palidez de tono gris cenizo
del rostro, éste y el cuerpo estan baffiados de sudor frio
v por ﬁltimo inconciencia.

Es importante saper distinauir de. situaciones aque
cursan con debilidad, desvanecimiento o mareb. pero que
no presentan en su cuadro clinico inconciencia. Esto con
la finalidad de instalar el tratamiento de emergencia. vy
evitar la evoluciéon del sincopes vé que: de no proceder
de éste modo el si ncone que pudo tener un sianificado
banal puede desembocar en muerte subita,

El tratamiento de emeracencia va encaminado a 1la
sustentaci®n biasica de la vida del paciente, una vez que
éste se ha recuperado debera ser sometido a una
exolofacion fisica completa, un electrocardiograma v una
radiografia de todrax para poder diagnosticar que
desencadenn el sincope vy establecer el tratamiento

etiol®qico correspondiente.
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Los factores que pueden precipitar un sincope se
dividen en dos grupos. El primero consiste en factores de
naturaleza psicogéna (estrés, miedo, ansiedad) as{ como
el dolor, sobre todo cuando es espontaneo. El1 segundo

grupo lo constituyen factores no psicogénos. Entre éstos

"incluimos estar sentados en posicién vertical o de pie

(estas posiciones permiten el estancamiento de la sangre
en las @xtremidades inferiores, disminuyendo asi el flujo
sanqui neo cerebral), el hambre, el cansancio. Dentro del
marco del consultorio dental, el factor predisponente mis
comun es de naturaleza psicogéna.

Una de las situaciones mas frecuentes que se
présentan en la practica dental, causa de sincope, es la
administraci4n de anestésicos locales a un paciente de
S@X0 masculino, ansioso, menor de 35 affos., Que esteé
sentado en el sillén dental en posicion vertical.

Las diversas formas de sincope cardiaco son a
consecuencia de una disminucién del flujo sanquineo al
cerebro. acompaffiada de una disrritmia que potencialmente
pone en peligro la vida, como la bradicardia sinusal, ia
fibrilacién auricular v el bloaueo auriculoventricular
completo.

For ejemplo, la aparicion de sincope en una persona

45



]

»

-

de edad avanzada estando en posicién acostada,
proporciona los indicios de un probable sincope cardiaco.
Los pacientes de edad avanzada v agquellos que se piense
que sufren algun trastorno cardiaco ameritan su

hospitalizacién, valoracidn cardiolégica v vigilancia.
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