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INTRODUCCION

El propdsite en la elaboracién de esta exposicidn es, que conoscamos de
una manera breve las caracteristicas y puntos mds importantes a cerca del —--
Sincope, ya que es la emergencia mis frecuente en el consultorio dental y —-
por lo tanto debemos tener los conocimientos necesarios para poder diagnostdi

car y tratar al paciente para una rdpida y satisfactoria recuperacidén.

Un dato curioso es el hecho de que a mayor edad hay menor tendencia al
Sincope; éste es mids frecuente en jovenes alrededor de los 20 afios como si -
el aparato cardiovascular se hiciera con la edad menog hidbil a reflejos y -

por ello, mis resistente al Sincope.

A continuacldn describiremos de una forma sencilla el concepto, causas

y signos caracteristicos del Sincope.

E1 Sincope es consecuencia de una circulacién disminuida v acumulacidn
de sangre periférica. Las causas mids frecuentes son: el miedo, dolor y pér-
dida de sangre. Los signos caracteristicos son: sudoracifn, palidez y pérdi

da del conocimiento.



CAPITULO PRIMERO
CONCEPTO DE SINCOPE Y MECANISMO FISIOLOGICO

El caracter fundamental del sincope es la pérdida brusca y transitoria

del conocimiento o de la consciencia.

Esta pérdida de conocimiento es debida a un deterioro en el metabolis~
mo cerebral, cual es la consecuencia de una deprivacidén breve de los sustra
tos energéticos, especificamente oxigeno y glucosa. Esta deprivacién de —-

sustratos energé€ticos pueden originarse de uno de solamente 4 niveles:
1.~ De disminucién o pérdida de circulacidn cerebral intrinseca.

2.~ Desde el corazén, como resultade de una disminucidn transitoria en

el gasto cardiaco.

3.- Desde una disminucidn en la presidn arterial sistemdtica hacia va-

lores inadecuados para perfundir el cerebro.

4.- Desde sustratos energéticos insuficientes contenidos en el aporte
sanguineo hacia el cerebro.
Estos son los mecanismos fisioldgicos por los cuales se pueden desenca

denar el sincope.
MECANISMO FISIOLOGICO
Obstruccidn del flujo sanguineo cerebral.

En este nivel, el mecanismo de reduccidén en el flujo sanguinec cere—--—
bral generalmente es anatdmico, una placa o un codgulo, y el sindrome clini
co resultante es un ataque isquémice transitorio. El sincope es raro, a me
nos que el proceso anatdémico sea particularmente extenso, como en enferme-—
dad con pulso menor. Mis comunmente, el desfallecimiento asociado con en-—
fermedad oclusiva cerebrovascular es el resultado de una combinacidn de al-
gunos mecanismos de perfusidn disminuida, tal como un grado moderado de hi-

potensidn postural superpuesta en enfermedad oclusa pre—existente.

Con el sincope tusigeno, se considera que la muy elevada presidn intra
toracica generada por la tos, es transferida hacia una elevacién en la pre-
sifn del fluido cerebroespinal, que transitoriamente exede la presidn de --—

perfusifén arterial,



La hiperventilacifn es una causa de sincope, que puede desarrollarse —-
sentado o afin en la posiciSn recumbente. E1 mecanismo parece estar relacio-
nado con un incremento transitorio en la’ resistencia cerebrovascular junto -
con vasodilatacidn periférica simultanea. La hipocapnia es el agente respon
sable para esta respuesta divergente en los dos lechos vasculares: Vasocons-

triccidn cerebral y vasodilatacidn periférica.

Corazdn.

Las formas cardiogénicas de sincope pueden ser separadas como (1) tras-
tornos en el ritmo o frecuencia, y (2) lesiones anatdmicas, generalmente obs
tructivas, Todas las variedades de arritmias, sean taquicardia o bradicar—-
dia, supraventricular o ventricular, pueden provocar sincope. De paso, el -
sindrome de Stokes-Adams causado por bloqueo cardiaco completo, es una forma
bien reconocida de sincope. En retrospeccidn, la mayoria de estos pacientes
tienen amplia evidencia demostrada de enfermedad en el sistema de conduccidn
del corazdn, tal como la combinacidn de bloqueo de rama derecha y hemiblo--—-
queo anterior izquierdo. Todavia mo es universalmente reconocido que el blo
queo completo pueda ser transitorio, de modo que con el tiempo un paciente -
con sindrome de Stokes—Adams alcance el hospital, la conduccifn atrio-ventri
cular 1l:1 puede haber sido restablecida. El problema es mucho mds complejo
que esto. No todo paciente con sincope y bloqueo bilateral sufre sincope a
causa de bloqueo completo., Todas las otras causas potenciales de sincope de
ben ser buscadas en pacientes con estas anormalidades electrocardiogrificas

antes de que un marcapaso sea colocado.

La forma m3s comiin de sincope es el desmayo comin o sindrome vasodepre-—
sor. El sindrome es reconocido clinicamente por sintomas presincopales de -
sobreactividad autondmica, incluyendo palidez, sudoracién, una sensacifn epi
gastrica desconfortable, y entonces borramiento visual y una disminucifn de
la audicidon. Hemodinamicamente, la manifestacidn principal es la neta bradi

cardia mis vasodilatacidn periférica.

La hipersensibilidad del seno carotideo ocurre en tres variedades: cual
puede ser bloqueado por sulfato de atropina.

2.- Un tipo vasodepresor manifestado por una respuesta hipotensiva por
masaje del seno carotideo sin bradicardia y bloqueado por vasopresores pero

no por atropina.



3.~ Quizd un tipo central de sfncope sin bradicardia y no blogueado por
atropina ni vasopresores. 5i esto Gltimo, tipe muy rare de hipersensibili~-
dad del seno carotideo es causado por reflejo cerebral u obstrucecidn en las

arterias cardtidas no ha sido establecido 'definitivamente.

Varias lesiones anatdmicas cardiacas estdn asocladas con sincope, prin-
cipalmente estenosis adrtica y subadrtica. En general, el sincope relaciona
do con el ejercicio denota obstruccidn critica, mientras que el sincope no -
relacionado con el ejercicio ocurre independientemente del grado de obstruc-

cidn en la estenosis adrtica.
Presidn Sanguinea.

Una reduccién en la presidn de perfusidn puede resultar de gasto car—-
diaco disminuido o resistencia total periferica disminuida. El1 gasto cardia
co disminuido puede ser dividido ademds en frecuencia cardiaca disminuida y
voldmen latido disminuido, si fué causado por factores cardiogénicos o llena
do cardiaco disminuido. E1 llenado cardiaco disminuido, en turno, puede ser
la consecuencia de hipovolemia tal como resultaria de pérdida sanguinea o --
pérdida de sodio. El Gltimo es una causa extremadamente comiin de sincope en
el anciano. La deprivacidn de sodio y agua puede ser causada por diuréticos
y restriccidn de sal prescritos para insuficiencia cardiaca leve. El llena-
do disminuido tambié&n puede resultar de una carencia de tono venoso, como en
el sindrome de hipotensidn ortostdtica idiopdtica. La disminuci”on en la re
sistencia periférica es el segundo mecanismo de disminucidén en la presién -~
sanguinea vy puede ser un fendmeno vascular directo, tal como el inducido por
drogas vasodilatadoras, o puede resultar de disminucidn en la estimacion —-—-

- - P / .
simpatica, como en hipotensidn ortostatica o sincope vasodepresor.

La hipotensidn postural ha aparecido dos veces ya en nuestra lista, co-
mo un ejemplo de tono vasomotor disminuido y resistencia periférica disminui

da causada por disminucién de estimulacidn simpdtica.

Como resultado de la falla del bajoreflejo, el paciente puede estar in-
capacitado. Inicialmente, los ataques actualmente no son molestos ya que --—
son sfibitos y no estd3n precedidos por los molestos sTntomas autondmicos de -
la sensacién giratoria externa del estdmago o por sudoracidén profusa, por ——
ejemplo: pero como progresan, el paciente eventualmente no puede pexmanecer
en una posicin por un periodo prolongado sin desmayarse. Otros funciona——-—
mientos anormales del sistema nervioso autdnomo, tales como impotencia, tras
tornos de la vejiga e intestino, y una incapacidad para sudar, complican el

cuadro. 6



CAPITULO SEGUNDO
EXAMINACION FISICA

El médico buscarf cuatro caracteristicas especificas en la ezaminacién

fisica:

1.~ Estd teniendo el paciente hipotensién ortostitica, y si asi e, ric
ne la frecuencia cardiacz zumentadz mds del grado norpal esperado con hipo=-
tensidén. Si asi es, el pacients probzblemente tenga volimen disminuido, qui
z3d secundario o deprivacidn de sal y agua, por la adminlstracién de diurdri~

cos, o0 por

1la apre

ces la respuesta




Eventualmente, el paciente no puede sentarse ni pararse, y la condicidn

es fatal.

Cuando se enfrenta con tal paciente desafortunado, el médico puede en--

contrar imposible localizar el defecto en el sistema nervioso aut@nomo.
Constituyentes de la Sangre.

Finalmente, el flujo sanguineo cerebral puede ser actualmente adecuado,
en contraste con los tres niveles previos, sin embargo el sincope resulta de
una concentracidén inadecuada de dos constituyentes criticos en la perfusién
sanguinea del cerebro, oxIgeno y glucosa. Actualmente, si el sincope es es-
trictamente definido come una pérdida sdbita, transitoria o breve, estos me-
canismos son causas raras para el sincope. El lapso en la pé&rdida de con-—-
ciencia causada por hipoxia o hipoglucemia generalmente persiste mucho mas -~

tiempo que los escasos segundos caracteristicos del sincope.

Con una historia perseptiva, una acertada examinacidén fisica y un ECG

el médico puede diagnosticar el sincope en un 99% de los casos.



CAPITULO TERCERO
PREVENCION

El factor mids importante para lograr prevencidn eficaz, es realizar un -
estudio cabal, del enfermo. Este debe incluir no solo una historia clinica -
del padecimiento, especialmente sl es de naturaleza respiratoria o cardiaca,
sino también de enfermedades pasadas. Asimismo, se anotaridn tratamientos an-
teriores y actuales, insistiendeo en farmacos come antihipertensives, diuréti-
cos, sedantes, antibidticos, insulina, tiroides, esteroides vy anticoagulantes.
Tambié&n son factores importantes las tendencias alérgicas y el peso del pa---
paciente y es precisa conocerlos antes de iniciar tratamientos con anestesia

jocal, sedantes o anestesla general.

los métodos escogidos para la anestesla y sedacién deben basarse en los
requerimientos para el tratamiento odontoldgico. Se recomienda una consulta
con el médico si alguno de los factores mencionados estd vinculado con el tra

tamiento dental.

Si la historia clinica del paciente indica sedacidn, se tomardn las medi
das adecuadas; a veces, se pueden recurrir a sugerencias de tipo verbal o a -

la administracidn de Gxido nitreso (por un ayudante con experiencia).

En Estados Unidos de NorteAmérica se han obtenido buenos resultados uti-
lizando audifonos que permiten escuchar midsica clésica para lograr un estado

de relajamiento en muchos de sus pacientes.

El tratamiento con drogas es eficaz, ya sea por via bucal o intravenosa,
con resultados asombrosos en cuanto a aceptacidn de los procedimientos denta~

les y comodidad del paciente.

£l paciente debe llegar descansado al consultorio, especialmente si el -
tratamiento dental requiere anestesia general o intravenosa, también se reco-

mienda prescribir algin medicamento para tomar la noche anterior a la cita.

El enfermo debe acudir al consultorio un poco antes de la hora fijada a

fin de evitar prisas y apresuramientos al principio del tratamiento.

La posicidn supina con descanso cémodo para la cabeza y una almohada de-
bajo de las rodillas es lo mids confortable para un paclente que serd aneste-—
siado. En posicién los sincopes son mucho menos frecuentes y, ademis, la po-

sicién mds favorable en caso de colapso durante el procedimiento dental.



Es importante vigilar constantemente los signos vitales del paciente pa
ra poder tomar inmediatamente las medidas necesarlas en cuanto ocurra el sin
cope. El dentista, o su ayudante, debe anotar la frecuencia y el volumen --
respiratorio, tomar la presiSn arterial, comprobar la permeabilidad de 1la -~

via respiratoria y buscar signos come cianosis, palidéz y modificaciones en

el ritmo, frecuencia o volUmen del pulso.

El consultoric bién equipado debe tener lo necesario para tratar urgen-—
cias, incluyendo liquidos IV, medicamentos vasopresores, fdrmacos y una fuen
te positiva de oxIgeno. Un dispositivo de aspiracién para eliminar la obs--

truccién respiratoria es indispensable.

10



CAPITULO CUARTO

DIAGNOSTICO, DISTINCION Y TRATAMIENTO GENERICO DEL SINCOPE

Si el paciente se siente angustiado, debil y con vErtigo y, ademis estd
pédlido y sudando es probable que esté ocurriendo um sincope, desmayo o colap
so. Los signos de advertencia de sincope inminente son: cambios importantes
en la frecuencia o vollimen respiratorio, obstruccidn en las vfas aéreas, apa
ricidn de ¢ianosis y palidéz, y alteraciones en el ritmo, frecuencia o voli-
men del pulso. Es imprescindible que el dentista u otro miembro del perso—-
nal vigile las funciones vitales del enfermo, puesto que medidas adecuadas -

pueden prevenir un colapso m#s grave.

Es importante observar con atencién no sélo el color del paciente, la -
frecuencia y volGmen de la respiracidn y la permeabilidad de la via respira-
toria, cuando se ha utilizado sedacidn o anestesia general, sino también to-

mar el pulso del paciente para apreciar su ritmo y volimen.

A veces, al administrar un anestésico local, el paciente presenta algu-
no de los signos mencionados o de repente empieza a respirar con dificultad
y pierde el conocimiento. Otros, poco después de sentarse en el sillén, em-
piezan a sentirse desfallecer; muchas veces esta sensacidn es provocada por
el miedo ante lo desconocido o, al contrario, por recuerdos de experiencias
pasadas de tratamientos odontolSgicos. Este tipo de pacientes debe ser tra

- tado con mds carifio y cuidado que los demds.
Debe distinguirse de:

1l.- 8hock o colapso. En estos no hay detencidn de la respiracién ni -

pérdida de conocimiento y el pulso aunque pequeiic es perciptible.

2.~ La lipotimia o desmayo. Aqui también existe palid&z, pero las fun

ciones cardiacas y respiratorias, aunque dé&biles, son bién ostensibles.

3.~ E1 coma tiene de comin con el sincope la pérdida de la conciencia,
de la sensibilidad y motilidad, pero en el coma la pérdida de la conciencia
es mis duradera (horas, dias) y en el sincope es momentaneo (segundos, minu

tos).

4.~ En la epilepsia no hay detencidén cardiaca aparente, se produce mor
dedura dellengua,_miccién espontanea, convulciones y el electroencefalogra-
ma es tipico. La facies del epiléptico en fase de crisis no suele palide—-

cer. 11



5.- Otra posibilidad diagnéstico-diferencial es la histerla, En ésta -
hay casl siempre brusca coloracién de la piel y ni el pulso ni el corazdn de
jan de percibirse.

'
Los ataques de sincope Se presentan casl siempre estando de ple o senta

do, y los histéricos pueden presentarse estando en cama.

6.~ Deberd distinguirse del sincope los episodios transitories de debi-

1idad muscular, como en la paralisis periddica familinr.

Un ataque vasodepresor con sincope tipico o simple desmayo tiene, por -

lo general, una razén . aparente, como per ejemplo, una emocidn (que puede —--

ser extrema o tan scloe provocada por la visidn de una gota de sangre por un
pinchaso con una aguja), un shock, un dolor o un gran agotamiento; otras ve-

ces se trata de un sujeto convaleciente de una enfermedad debilitante.

En algunos individuos sanos este centro no funcicna bién y se desmayan

facilmente en atmdsferas calientes y himedas de una habitacidén llena de gen-—

te. Ciertas personas sufren un sincope cuando se exponen al frio, y esto ha

ce que la natacién sea peligrosa para ellas {muertes sdbitas al parecer aho-

gado por bafiarse con aguz frfa). Tambi&n el estar mucho tiempo de pie produ

ce lipotimia con mis facilidad a unas personas que a otras.

12



TRATAMIENTO GENERICO DEL SINCOPE

El cuadro sincopal con inconsciencia jpuede o no continuarse con paro -—-—
circulatorio, respiratorio o de ambos. Su significado y pronéstico depende-
rdn de la causa, y puede ser un episodio transitorlo y reversible o bién uno

terminal y mortal.

El sincope de origen reflejo, prototipo el vaso-vagal, el prondstico es
bueno por ser generalmente un cuadro muy fugaz, reversible, no infrecuente -
en personas sanas. Hay por lo tanto un tratamiento etioldgico y otro sindro

mitico de la fase aguda y de la enfermedad que los produce.

TRATAMIENTO SINDROMATICO

Ante un cuadro sibito, donde no hay tiempo para aclarar con detalle ---
cual de las muy numerosas posibilidades causadas fué la responsable, debe el

médico:

a) Tratar de mejorar el flujo sanguinec cerebral. Para elleo, la posi——
eién horizontal es la indicada. Debe aflojarse las vestiduras que compriman
cuello, abdomen y piernas, con lo que se busca mejorar el retorno venenoso y
el gasto cardiaco. Es muy raro, en la mayofia de los sincopes verse obliga-

do a dar masaje cardiaco.

El uso de vasomotores (inhalacidén de sales), puede ser lo mds inocuo in

dependiente de la causa.

b) Tratar de mantener una adecuada ventilacidén. Desde luego debe evi--
tarse la obstraccidn de la trdquea por la lengua y debe prevenirse o supri--
mirse cualquier otro mecanismo que dificulte la respiracidn. Aunque infre——
cuentemente hay ocasiones en que pudiera ser necesaric hacer maniobras respi
ratorias, tales comoc compresiones ritmicas del torax, respiracidn de boca a

boca, administracidén de oxigeno y adn masaje cardiaco.
TRATAMIENTO ETIOLOGICO
Desde un punto de vista general serd iitil recordar:

1) Sincopes "cardiocirculatorios"

a) Suprimir reflejos vagales bradicardizantes, mediante simpaticoliti~
cos, colinérgicos o analgé&sicos;
13



b) Suprimir reflejos vasodepresores periféricos o bradicardizantes, con

adrenérgicos;
¢) Suprimir arritminas, con el tratamliento farmacoldéglco indicado;
d) Tratar la insuficiencia cardiaca, si lo hay, con cardioténicos;

e) Evitar ejercicio inmoderado en cardiacos valvulares o en pacientes -

con insuficiencia ventricular, con padecimientos restrictives del corazém, o

con cardiopatias congénitas.
£) Mejorar el volimen en el hipovolémico.

2) Sincopes ''Cerebrales' y Téxico-metab&licos.

a) Mejorar la oxigenacidn en el hipdxico;

b) Evitar la hiperventilacidn del neurdtico, o de cualquier otroc proce-
so causante de ellaj

¢) Evitar la hipoventilacifén alveolar efectivaj;
d) Administrar glucosa intravenosa en el hipoglucémico;
e) Tratar de contrarrestar las drogas depresoras;

f) Disminuir la irritabilidad neuronal en el epiléptico, mediante barbi
tiiricos y anticonvulsivantes;

g) Controlar las crisis psico-neuréticas con sedantes;

h) Evitar toda fuente de posibles reflejos vasoespisticos (dolor, f£frio

excesivo, tos, etc.

14



CAPITULO QUINTO
SINDROME VASO-VAGAL

(DESMAYO EMOCIONAL)

CONCEPTO:

Es el cuadro sincopal mids frecuente, cominmente presente en pente joven
sin padecimiento demostrable o en sujetos con personalidad 'merviosa'.
Es habitualmente benigno, aunque rara vez pudiera producir la muerte. Lo he

mos incluido en el grupo de los "siIncopes cardiocirculatories'.

FISIOPATOLOGIA

Aunque su patogenia afin no estd muy claramentc comprendida, se acepta -
que es debido a un reflejo vasodepresor, que actda sobre el lecho vascular -
sistemdtico. Las vias aferente-eferente depresoras son vagales (o sea vaso—
depresoras). A difercncia del reflejo senocarotideo, ya que la compresidn -
no lo reproduce, sino que este estimulo parece estar en el propio sistema —-
vascular espldcnico, el cual seria hipersensible en estos casos. Asi ante -
la vasodilatacidn del lecho espldcnico, habria un estancamiento periférico —
del voldmen sanguineo, lo que disminuiria el retorno venoso al corazdn dere-~
cho y traeria disminucidén en el gasto cardiaco y consiguientemente en el flu
jo sanguineo cerebral. Todo esto explica lo hipotensién arterial y el colap
so vascular por caida brusca de las resistencias periférica, factores ambos

de accidn sibita y reversible,

En el stress emocional, muchas observaciones muestran cémo aumenta el -

flujo en las masas musculares periféricas, y como las fibras colinérgicas hu

moral.

El sincope por calor tiene este mismo mecanismo: vasodilatacién por dis
minucidn siibita del tono vasomotor, con caida de las resistencias periféri—-
cas, secuestro local de la sangre, disminucidn del retorno venoso, disminu——

cién del gasto cardiaco y disminucidn del flujo sanguineo cerebral.

CAUSAS:

El 50 a 75% de los casos se presentan en individuos aparentemente sanos,

15



con padecimientos que realmente parecen coincidentes. En la gran mavorla —
de ellos hay un fondo nervioso evidente y generalmente previo al periodo -—-
sincopal, ha habido un 'stress" psiquico o a veces {Isico desencadenante. -~

Puede verse en gente de edad, aunque es quizd mds comin en los jévenes.

Los factores desencadenantes pueden sSer aquellos que constituyen un -=
impacto psiquico: visidn de episodios desagradables, emociones, angustia, -
etc, En otras ocaciones lo son ciertos estimulos fisicos tales como el ca-
lor o el frio excesivo, la posicidn de pie prolongada, la aglomeracidn en -
sitios piblicos, el periodo de ayuno prolongado, o bién, de insomnio, el do
lor agudo, la instrumentacidén orgdnica de cualquier tipo, etc. Hay final--

mente casos sin causa desencadenante aparente.

CUADRO CLINICO:

Puede iniciarse bruscamente, pero lo mi3s comin es que haya prédromos -
de minutos. El sujeto experimenta aprensidn, debilidad muscular, sudor, ma
reo, niusea, molestia epigdstrica, visidn borrosa, vértigo, respiracién ja-
deante, palpitaciones y palidéz. Estos sintomas tan polimorfos son en rea-
lidad dependientes del reflejo vasodepresor y de su cadena de sucesos, los
cuales son una mezcla de macanismos compensadores (taquicardia, vasoconstric
cidn, etc.), de manifestaciones iniciales de mal riego cerebral y sistémico
y de "borrasca neurovegetativa' puesta en juego. Es pués la suma de los --

factores desencadenantes y compensadores y de la insuficiencia cireculatoria.

En el periodo de estado o de inconsciencia, en ocaciones pueden los en
fermos graves y simular o despertar la idea de shock, con pulso inpercepti-
ble, frios, pdlidos, sudorosos, hipotensos, con dilatacidén pupilar y varia-
dos signos neuroldgicos (convulsiones, defecacidn, diuresis inveluntaria, -—
etc.). Afortunadamente, el cuadro suele pasar en segundos o minutos, sien-

do muy raro que dure un tiempo mayor.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Puede ser indiferenciable del sindrome del seno carotidec, variedad va
sodepresora sl la compresidn de cardtida no lo repreduce. La lista de pade
cimientos con los que se presta a confusidn es enorme y, en general, habrd

que revisar todas las causas del sincope que ya hemos enumerado.
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TRATAMIENTO:

En la fase premonitoria, procurar aumentar el flujo cerebral, ya sea -

acostando al paciente en posicion horizontal.

In la fase premonitoria, nadamis acostar al paciente (deciibito dorsal)
con las piernmas un poco levantadas para facilitar un retorno venoso, y au--

mentar asfel flujo cerebral.

En la fase de inconsciencia est@n indicados los estimulantes sensoria-—
les y vasomotores que actilvan la substancia reticular v que van desde la —-
inhalacifn de sales amoniacales o el agua fria ecn la cara, hasta los simpa-
ticominéticos (adrenalina, etc.). En ocaciones, la simple provocacién de ~
_una-sensacién dolorosa, como pellizco, pinchaso, golpe, forzamiento de las

articulaciones de los dedos, etc., serd suficiente como estimulo reanimador.

Si la pérdida del conocimiento se prolonga, la indicacién de aplicar -
adrenalinicos es clara. La respiracifn artificial no siempre es necesaria,
a menos de que haya evidencia de insuficiencia respiratoria (cianosis, res-

piracidén irregular, etc.).
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CAPITULO SEXTO
SINCOPE DE LA HIPOTENSION ARTERIAL ORTOSTATICA IDIOPATICA

CONCEPTO:

La llamada hipotensién ortostdtica es un cuadro caracterizado clinica~-
mente por un sincope consecutiveo al hecho de pasar del declbito horizontal
a la posicidn de pie. Formas frustradas serfan aquellas que sin llegar al

sincope se detuvieran en la lipotimia.

FISIOPATOLOGIA:

El ponerse de pie, implica un rdpide desplazamiento de sangre a las ex
tremidades inferiores. En una persona mormal, esta substraccién volumétri-
ca del caudal sanguineo que regresa al corazdén derecho, no modifica el gas-
to cardiaco porque los mecanismos homeostdticos hacen el reajuste debido. -
Estos consisten en vasoconstriccidn de lechos periféricos y en caso necesa-
rio en un aumento de la frecuencia cardiaca. En condiciones normales, el -
hecho de ponerse de pie trae como consecuencia, cuando mucho, una disminu--
cifén de 10 a 15 mmHg. en la presidn arterial sistémica y solo a expensas de
las cifras sistélicas. En cambio en los sujetos con esta patologia, el me-
canismo homeostidtico de la vasoconstriccidn falla y con elle disminuye el -
retorno venoso y consiguientemente la presidn arterial, la cual desciende -
en 40 mmHg. la sistdlica y en 30 la diastélica, lo que preduce la brusca is

quemia cerebral y el sincope.

Este trastorno fisiopatolSgico implica as¥ una hiporreactividad de to-

.do el sistema nervioso autdnomo para regular la presidn arterial.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

En base a los hallazgos anatodmicos de su caso con autopsia, Thomds y -
Schirger (1963), piensan que es una enfermedad del sistema nervioso con ca-
racteres clinicos y fisiopatolSgicos particulares. Fichefet y colaborado—-
res (1965), en base a un segundo caso de autopsia estudiado por ellos, pien
san que dicha enfermedad seria de tipo degenerativo y con estrecho parentes

co anotdmico, y en muchos aspectos clinicos, con la enfermedad de Parkinson.
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Si se recuerdan las vias de conduccidn de los estimulos encargados de
regular la presifn arterial, mediante accién cardiaca y vascular periférica,
se comprenderd que cualquier enfermedad que dahe una via dec esta cadena, --

tenderd a producir hipotensién arterial.

Se hace un recordatorio de estas vias que son: barorreceptores cardia-
cos y vasculares, corteza cerebral, hipotdlamo, centros vasomotores y car--
diomotores bulbares, vias simpiticas medulares, cadena simpitica paraverte-
bral, fibras simpdticas post-ganglionares, neurcefectores y finalmente, el

misculo liso arterial.

Es bién conocido como los medicamentos hipotensores actualmente en uso,
tienen efecto inhibidor de una o varias de estas y por eso consiguen descen
sos en la tensidn arterial. Se comprenderd igualmente como un dafio anatémi
co consecutivo a procesos vasculares, tumorales, inflamatorios, degenerati-
vos, etc., actuando a nivel de alguna de estas ctapas de conduccidn de esti
mulo, son capaces de bloquearlos y comprometer la presidén arterial y con ——

ello la perfusidn adecuada de ciertos 8rganos y en este caso el cerebro, --

con produccidén de un sincope.

A esta variedad, se le llama idiopdtica, cuando no se demuestra causa

productora evidente.
CUADRO CLINICO
El cuadro estd caracterizado:
1) Por episodios sincopales en estrecha relacidén con la postura.

2) Acompafiados de hipotensidn arterial demostrable en este momento y -

sin aceleracidén concomitante de la frecuencia cardiaca de base.

3) Durante la evolucidn crénica del proceso, aparecerfan sintomas y --
signos seflaladores de trastornos funcionales del sistema nervioso -
auténomo tales como anhidrosis, incontinencia o retenciones fecal o

urinaria.

4) Por la aparicidén tardia, afios despué&s, del trastorno del sistema -—
nerviose central manifiesto por bradilalia, ataxia, temblor, arre--

flexia pupilar y amiotrSfias,

La evolucifn del cuadro clinico estd dada en dos tiempos:
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1) Una primera etapa en donde el cuadro serfa el de hipotensiones pos-
turales y por tanto de temdencias al Sincope, acompanadas de pertur
baciones del sistema nervioso auténomo, destacando ahi la anhidro—-

sis.

2) Una segunda etapa, meses o afios después, caracterizada de lo ante——
rior por trastornos del sistema nervioso central del tipo del sin--

drome de Parkinson o sea con:
a) Sindrome extrapiramidal.

b) Amiotrosfias de las manos.

CONCLUSION

ElL cuadro de Hipotensidén arterial ortostiatica "idiopitica” estd carac-—
terizado en su fase aguda por episodios de sincope consecutivos a caida de
la presidn arterial cuando el paclente adopta la posicidén de pie. Presupo-
ne una falla en los mecanismos presorreguladores, principalmente en los en-
cargados de aumentar las resistencias periféricas o de aumentar el gasto ——
cardiaco. La causa bién pudiera ser organica de tipo dafio degenerativo del

sistema nervioso autdnomo a nivel de los ganglios simpiticos.

Estos pacientes exhiben ademds otras manifestaciones clinicas de tras-
tornos del sistema nervioso auténome y ante las diversas pruebas farmacols-

gicas muestran esta hiporreactividad.
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CAPITULO SEPTIMO

SINDROME DEL SENO CAROTIDEO

CONCEPTO:

Se trata de un sindrome caracterizado por un cuadro sincepal de apari-
cién mds o menos brusca, consecutivo a procesos orgdnices o funcionales, que
actdan sobre el senc carotideo y producen mendiante reflejos seno-adrticos
una hipotensifn arterial, sea por disminucidn del gasto cardiaco o por dis-
minucid: del retorno venoso, debida esta Gltima a caida de las resistencias

vasculares sistémicas por vasodilatacidn.
EL SENO CAROTIDEO:
SU IMPORTANCIA Y FUNCIOKN

El senc carotideo es una dilatacién en la bifurcacién en la arteria ca
rétida primitiva, cuyas paredes tienen fibras nerviosas mielinizadas, senso
riales, altamente especializadas para responder al estimulo de los cambios

de presidgn.

Una de sus principales funciones es la de proteger indirectamente la -
circulacidn cerebral, ya que asegura una homeostasis tensional, es decir, -
una presifén de perfusidn constante en el encéfalo, independientemente de ——
las variaciones que pueda tener la presién arterial sist&matica., Sus fi-——
bras son, por tanto, barorreceptoras, lo que, por lo demds, no es privativo
de este sitio, pufs también las hay en las cavidades cardiacas, la oarta, —
la arteria pulmonar, los bronquiolos, los vasos sanguineos, ete.. De esta
formacidn nace un nervio aferente, llamado “nervio del seno carotideo', el

- cual va a unirse al glosofaringeo (IX) y al vago (X), con los que penetra ~

al bulbo y termina en centros autdénomos de enorme importancia como son:
1) El centro respiratorio; 2) El cardiorregulador y 3) el vasomotor.

De ahi surge una via eferente que es el vago, asi como conexiones -
nerviosas al simpdtico cervical, que terminan nuevamente en el seno

carotideo, asi como en el corazdn y otros Srganos.
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MECANISMO DEL '"SINDROME DEL SENO CAROTIDEO"
REFLEJOS CAROTIDEOS ANORMALES:

En condiciones patolégicas, el seno carotideo puede ser hipersensible y
dar reflejos "cardio o vasodepresores' que producen caida de la tensién arte
rial e isquemia cerebral sibita y que no son sino exageracidn de lo que pasa
normalmente. Inclusive Weiss habla de reflejos que sin actuar sobre el cora
26n o sobre los vasos periféricos, sine directamente sobre vasos cerebrales,
producen sincopes, es lo que seria un tercer mecanismo posible de accién pe-

ro discutido y ya no "cardiecirculatorie', sino "cerebral.
CAUSAS DEL SINDROME DEL SENO CAROTIDEO:

Se aceptan como factores predisponentes de esta irritabilidad anormal -
del seno carotideo, ciertos procesos vasculares aérticos (arteriosclerosis,
sifildis, artritis, aneurisma, hipertensifn arterial) o padecimientos de ve--

cindad que compriman a dafien (tumores, adenopatias, cilcatrices).

Se consideran como factores contribuyentes, la edad, la menopausia, la

hipoglicemia, la hipoxia, la desnutricidn, la anemia, etc..

Pueden ser finalmente factores desencadenantes, todas aquellas manio——-
bras que actuen sobre el cuello, como extensidon de la cabeza, uso de cuellos
apretados, manipulacidn local, maniobra de rasurarse, accesos de tos, golpes
al cuello, el agachar la cabeza, etc., cosas todas que determinan aumento de
presidn sinoadrtica, a la cual responde el organismo con bradicardia y vaso-
dilatacién de los lechos periféricos, lo que seria capaz de desencadenar el

sincope.
CUADRO CLINICO:

Weiss ha descrito tres tipos de sincopes del seno carotideo, que son —-—

llamados de acuerdo con su mecanismo de produccidn.

1) "Sincope vagal o cardioinhibidor'. La causa del sincope seria la ac
cidén éel reflejo sinocadrtico, actuandoc unicamente sobre el corazdn,
con bradicardia exagerada de tipo sinusal, o m3s bién con asistele =~
completa momentanea, y esto dard por resultado una hipotensifn arte-

rial.
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2) "Ssincope vasodepresor'. El reflejo actuaria solamente sobre el le-—
cho vascular periférico, produciendo vasodilatacidn y disminucidn --
del retorno venoso, Habria caida de la tensién arterial, pere sin -

Titmo lento del corazdn. Deben darse adrenérgicos.

3) “Sincope cerebral", en donde la disminucidn del gasto al cerebro se-
ria directa, mediante vasoconstriccidn refleja de las arterias cere-
brales, sin factores intermediarios. Aqui no habria caida de la pre
sidn arterial ni trastorno cardiaco y por ello, ni adrenérgicos ni -
colinérgicos serian de utilidad. Algunos autores dudan de la exis-—-

tencia de esta variedad.

Desde luego, suele haber cuadros mixtos que son combinacidén de los -

tipos anteriores.

Clinicamente, en este sincope del seno carotideo, como en todo sinco

pe, hay:

a) un periodo prodrémico; b) Un periodo de estado o propiamente sin-

copal, y c¢) Un periodo postsincopal. Sus caracteristicas son:

En el perfodo prodrdmico el cuadro se estd instalando. Si la causa
es la bradicardia, tiende aparecer vasoconstriccidén defensiva y si es vasodi
latacién habrd taquicardia. Si Ya causa es mixta, habrd taquicardia y vaso-

constriccidn.

El reflejo del sistema nervioso autdnomo explica tales como los tras
tornos visuales, excotamos, mareos, debllidad, palidéz, y que no son en el -
fondo, sino resultado de la izquemia del tejide nervioso en el sistema reti-
cular y en otros centros mneuroldgicos, asi como del mal gasto sistémico y de

la estimulacidn del sistema vegetativo.

En el periodo de estado, aparece el sincope acompafiado de palid&z, -
bradicardia, arritmia o pare cardiaco, hipotensidén arterial, respiracidén len
ta y ruidosa y signos meuroldgicos, en donde pueden destacar la pérdida de -
la conciencia con caida, la hipotonfa muscular con arreflexia y, en ocacio--—

nes, el cuadro convulsivo.

En el postsincopal, el sujeto queda bién, aunque ligeramente asténi-—
co y temeroso.
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DIAGNOSTICO:

Para afirmar la hipersensibilidad del seno carotideo, hay que demostrar
la relacién de causa a efecto, o sea, qué hay que feproducir el cuadro con -
mensaje unilateral del seno carotideo por 30 seg. Este medio de diagnéstico
es riesgoso y sSlo deberfa ser hecho por personal preparado ¥ en sitio con -
todo lo necesario para el tratamiento de un paro cardiace, bajo control elec
trocardiogrdfico y electroencefalografico continuo. Es, ademis, especialmen
te riesgoso porque la isquemia cerebral consecutiva al paro cardiaco o la -~
gran bradicardia, pueden ser de tal magnitud que pruduzcan un accidente vas-

cular cerebral (embdlico o trombético) en gentes de edad avanzada.
TRATAMIENTO:

Periodo de estado (agudo): En la mayoria de los casos la recuperacidn
es rdpida y espontdnea. [std indicado el uso de colin€rgicos que son blo--—
queadores vagales (atropina, belladona, banthine, escopolamina), sélo en ca-—
805 de bradicardia. En el resto, deben usarse simpaticominéticos (adrenali-
na, efedrina, isuprel, etc.). Debe de inmediato acostarse al paciente en po
sicidn horizontal, desabrochando la ropa del cuello, y s8lc en caso de com—-—
probar gran bradicardia o paro duradero, deberdn iniciarse de inmediato las

maniobras de reanimacién cardiopulmonar.
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CAPITULO OCTAVO
SINDROME DE MORGANI-ADAMS-STOKES

CONCPETO:
Fundamentalmente caracterizan a este sindrome la reunidn de:

1) Un ritmo ventricular lento, generalmente por blogqueo auriculoventri
cular completo (infarto del miocardio, intoxicacidn digitdlica, idiopdtico
de edades avanzadas, congénito, enfermedades miocdrdicas,) otras veces por
bloqueo auriculoventricular incompleto con bradicardia extrema (infarto de

miocardio, intoxicacién digitalica, enfermedades miocdrdicas, etc.).

2) Accidentes sincopales o convulsiones— accesos de Adams-Stokes-debi-
dos a un paro cardiaco transitorio en asistole o en fibrilacidn ventricular;
tal paro cardiaco, sigue al bloqueo completo, o bién ocurre en el instante
en que el bloqueo incompleto pasa aser completo, y los marcapasos de seguri

dad wventricular tardan unos segundos en establecer su actividad.

CUADROC CLINICO:

No suele haber prédromos. El sincope se instala bruscamente, provocan
do 1la caida del enfermo, y si la pausa ventricular dura mis de 5-10 segun--
dos, convulsiones. A menudo no hay mordedura de lengua. Puede haber incon
tinencia de esfinteres. En el estado de sincope hay palidé€z al principio y

luego cianosis, midriasis y disminucidn del reflejo fotomotor.

Puede haber, si se prolonga el sincope, abolicidn del reflejo cormeal
y signo de Babinski; de la bradipnea se pasa a la apnea y luego a la hiperp
nea. El sincope puede durar hasta 3 wminutos y al ceder, las mucosas y la -
piel van recoloreandose, y el pulso y la respiracién reaparecen normalmente,

Al revés de los epilépticos genuinos, los pacientes despiertan biémn y no --

quedan somnolientos.

El diagndstico del proceso se efectda clinicamente al comprobar la ap-
nea, cianosils, falta de pulso y tonos cardiacos (al operarse la pérdida de

la conciencia al reinstaurarse el ritmo cardiaco lento.

El electrocardiograma tras el acceso denota signos valiosos, cuales —-

son la bradicardia por bloqueo parcial o total.
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TRATAMIENTO:

Si nos hallamos ante un accesc de Adams-Stokes hay que golpear energi-~
camente el pecho del paciente, y si con ello no se restaura la actividad --

cardiaca se instaurardn los medios de reanimacidn.
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CONCLUSION

El fin de esta breve exposicidn es, el darnos a conocer los datos carac
teristicos del Sincope y algunas de sus variedades sin descuidar los puntos
principales de cada cuadro como son: el concepto, fisiopatologia, cuadro cli

nico y en algunos su tratamiento.

Este trabajo nos conduce a la importancia que tiene para nosotros la --
elaboracidn de una detallada historia clinica, ya que los pacientes presenta
Tan diferentes enfermedades y sintomas, requiriendo de un trato y tratamien-—

to especifico.

Cada paciente y cada tratamiento es una nueva experiencia en la cual de

vemos aplicar nuestros conocimientos tedricos y prdcticos.
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