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INTRODUCCION

A traves del tiempo se ha observado gue una de las
emergencias mds frecuentes dentro de la vida cotidiana, tanto
como dentro de la practica odontoldgica es el sincope. Este
trastorno se caracteriza por la perdida brusca y transitoria
del conocimiento, y el cual desde el punto de vista de su
etiologia y basandose en la fisiopatologia del mismo se
distiguen diferentes tipos.

El sincope mids frecuente en el consultorio dental, es el
que se presenta en personas sanas a consecuencia de un estrés
emocional sabite y  fuerte, A diferencia de 1los otros
sincopes, que pueden presantarce pero no son tan comdnes
durante el tratamiento dental.

El sincope suele ir precedido de signos y sintomas que
varian Jigeramente de acuerdo a la causa que los praovoco., su
duracion eg variable y no ocurre péroios de la conciencia
hasta gue pasa cierte tiempo.

En muchas ocasiones se puede prevenir la perdida de 1la
conciencia al reconocer a tiempo los signos y sintomas vy
comenzar el tratamiento antes de que el paciente llegue a
berder el conocimiento.

La pravencion del desvanecimiento dependera del
mrcanismo que inkervino para producir el colapso, por lo
tanto, para evitar el sincope hay gque =liminar los Factores

predisponentes.



En el caso del 5i1ncope - producido por estrés un
tratamiente adicional desensibilirzada - al paciente frente a
las circunstancias estresantes, puede ser atil para
prevenirla, debido a - que el principal abjetiva del
tratamiento es eliminar © contrarestar sus causas y
administrar una terapéutica de soporte.

For lo mencionado antetriormente, la investigacion gque se
realiza en este trabajo se concentra en el propdsito de
conocer y manejar este problema. para é]lD revisaremos la
etiologia, fisiopatologia y tratamiento de cada uno de los

diferentes sincopes.



2.~ DEFINICION.

El sincope es la pérdida brusca y transitoria de 1la
conciencia asociada con 1a pérdida del tono postural. Puede
ser debido a anormalidades metabdlicas o neuroldgicas, pero
es mas comin gque sea debido & anomalias vasculares
perifeéricas o cardiacas gque producen un flujo sanguineo
cerebral inadecuado.

Se le denomina presincope al estado de gran debilidad
cbnubilacién Y sensacion de pérdida inminente del

conocimiento que a menudo lo precede.

3.- CLASIFICACION Y ETIOLOGIA.

Existen nGltiples causas de sincaope algunas son
triviales y se presentan en individuos sanos: no obstante en
otros casos puede indicar une enfetrmedad grave con riesgo de
muerte subita, por lo tante la presencia o ausencia de
envermedades del corazdn son 1as mds importantes formas de
establecer la causa del sincope. En la actualidad desde un
punto de vista practico el sincope tiende a clasificarse en
tres grupos: sin cardiopatia, con cardiopatia y de causa
desconocida.

Dentrao del grupo de sincopes sin cardiopatia estdn
incluidos los siguientes: sincope vasovagal, sincope del seno

carotideg, sincope miccional, sincope tusigeno, sincope por
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Dentro del sincope con cardiopatia tenemos: crisis de
Stoke-Adams—-Morgagni, sindrome de B-T prolongado, arvitmias
(asistolia ventricular, taguicardia wventricular), y lesiones

valvulares (estenosis adrtical.

3.1.— SINCOPE_VASOVAGAL.

Los factores gue pueden precipitar un sincope vasovagal
se dividen en dos grupos. El primero caonsiste en los factores
de naturaleza psicogena como el miedo, ansiedad, estrés
emocional, recibir noticas no gratas, el dolor especialmente
cuando es espontdneo, sdbito y la vista de sangre.

El segundo grupo estd constituido por Factores no
psicogenos en el que se incluye @l hambre, el cansancio, y un
ambiente muy caluroso, humedo o lleno de gente.

El sincope vasovagal se presenta por lo general en
personas Jjdvenes, sin gue esto guiera decir gue se presenta
exclusivamente en este grupa. Lo gus es .gemostrado en un
estudio prospectivo realizado en 1?7 pacientes consecutivos

reveridos a una clinica especializada de sincope. comparando

pacientes jévenes (edades 17 y 3% afoes n=71) pacientes de

edad media (edades entre 30 y 65 afos n=70) y pacientes de
edad mayor (&5 &fos n=S5é&).

Las etiologias psicdgenas fueron signifTicativamente més
comtines en pacientes jévenes (J0YL vs 204 en edad media y 3.6
en gente de edad mayor p{.001), mientras que etiologias

cardiacas fueron raras en los Jjdvenes (2.8 vs 12% en los de



edad. media y 62 én los de: edad “mayor ‘p<.04). El sincope
interfirié con las éctividaéesf ;jiarj,i;\sjérn Velr.r“62’/. Vd‘e pacientes
Jévenes vy l;esultd en ansiedad © depn'es;dn ‘en el ‘70% de los
jévenes.

Dentro del. marco del consultorio dental el factor
predisponente mas comin as de naturaleza psicdgena
(angustis, miedo, ver sangre © la aguia). Una de las
situaciones mds frecuentes gue se presentan durante la
préctica odontolégica, causa probsble del desvanecimiento es

la administracidn de anestésicos locales.

3.2.- SINCOPE DEL_SENO CARDTIDEQ.

El sincope del seno carotidao es consecuencia de una
respuesta normal  sxagerada  frente a  la estimulacidn. E1
masaje de uno o ds amMDos SN0 carctideos. en particular en
varanes de edad avanzada, <ausa: 1) disminucidn cardiaca
refleja {(beragicardia sinusal, paro sinusal o incluso blogueo
auriculo vantricular) llamada reaccidn de tipo vagal y 20
descenso de la presidn arterial, sin que disminuya el ritme
cardiaco, llamada reaccién age tipo depresor.

El sincopa por hipersensibilidad del seno carotideo
puede iniciarse &l volver la caberfa hacia un lado, al llevar

un cuello apretado o al rasurarse en la regidn del seno.

3.3.~ SINCOPE MICCIONAL




~Este ‘destallecimiento al orinar ocurre en pacientes con
hipntenéidr\ artostatica. Se debe a la. combinacidn de la
ortostdsis y o la bradicardia refleja inducida al vaciarse la

‘'vejiga en estos pacientes.

"3.4.— SINCOFPE TUSIGEND.

Este ocurre tipicamente en pacientes con una enfermedad
crénica pulmonar por lo general en varones maduros robustos,
y se debe a uwna combinacidn de disminucién del retorno
venoso, el incremento de la presidn del fluido cerebro-
espinal e hipocapnia secundaria. rasultando tado en

vaspconstriceidn arterial cerebral.

3.5.—- SINCOFE POR HIPOTENSION POSTURAL .

Este s:inTope se produce al coolocarse el paciente en
bipedestacidon v s& debe a upa alteracion o inhibicidén de los
mecanismos gue restablecen la presidn arterial durante el
ortostatismo. Las tres causas principales de este sincope
son: 1) la deplepacidn  del volumen sanguineo (anemia,
homorragias, deshidratacion), 2) las alteraciones del sistema
nervioso autdrnomo como es sefalado en un estudio realizado en
pacientes con disfuncidén simpatica y metabolismo deteriorado
de catecolaminas en § pacientes, 7 con disfuncidén simpdtica ,
de los cuales 3 pacientes fueron tratados por primera vez con

noradrenalina subcutdnea durante 1z meses. Un clara



mejoramiento an los valores de la preasidn sanguinea,
tolerancia ortostatica y la capacidad de &jercicio fueron
observados en estos 3 pacientes. (diabetes mellitus,
neuropatia alcohélica, sindrome de Guillain-Farreé. sindrome
de Shy-Drager, hipotensidn ortostatica idiopatica, y 3) la
aceion de ciertos farmacos (hipotensores, nitratos,

diuréticos, fenotiacinas entre otros).

3.6.—- BINCOPE DE GRANDES ALTURAS.

Un periddo corto de exposicidn a 1la altitud moderada es
la causa de un sincope inexplicado en Jjévenes adultos
saludables, a lo qgue se le sugiere el nombre de sincope de

grandes alturas.
3.7.~- CRISIS DE STOKE-ADAMS—-MORGAGNI.

Es el atague sincopal recurrente wmész conocido gque se
presenta en cardipatias. En 21 sindrome de Stoke-Adams—
Morgagni se supone ¢ue 1os ataques de sincaope dependen de la
disminucidn del caudal sanguineo cevabral causada pc.r paro
ventricular, taquicardia y fibrilacién.

El ventriculo pusde dejar de bombear sangre a causa de
lo siguiente: 1) paro sinusal © bloqueo cardiaco, y 2)
Fibrilacion ventricular. El1 bloqueo cardiaco puede depender
de actividad refleja anormal o de trastorno organico en el

sistema de conduccidén del corazén.



3.B.—- SINDROME, DE G-T PROLONGADO.

El sindrome de O-T prolongado puede ser otra causa de
sincope, al Favorecer la aparicidn de taquicardia ventricular
o de fibrilacion.

Se han notificado casos familiares de sincope recurrente
por arritmias ventriculares por prolongacidn del intervaleo O~
T
relacionado a veces con marcas geneticas en el cromogsoma i,

esta ateccidn puede ser familiar o esporddica.

3.9.~ ARRITMIAS.

Los transtornos del ritmo que producen una reducciodn
sGbita del gasto cardiaco & niveles criticos constituven la
cause mas Frecuente de sincope de origen cardiaco. En los
individuos normales los ritmnos ventriculares lentos, pero que
estan por encima de 35 a 40 latidos por minuto v las rapidos
que no exceden de 180 latidos por wminuto:; ne reoucen la
irrigacion sanguinea del cerebro, sobre todo si ia persona se
encuentta  en pasicidn  supina, pero  los  cambios  en la
frecuencia del pulso mas alla de estos limites alteran la
circulacion y las funciones cerebrales. La posicidn erguida,
anemia, enfarmedad cerebro-vascular Yy enfermedades
coronarias, miocdardicas o valvulares reducen la tolerancia a

las alteraciones de la frecuencia.



ENFERMEDAD DEL NODULO SINUSAL.

La enfermedad ael nddulo sinusal (SNS) se caracteriza
por bradicardia sinusal marcada. pausas sinusales, paroxismos
de taguicardia supraventricular y fracasos de los marcapasos
subsidiarios para presentar escapes con una frecuencia
fisioldgica. Se observan sintomas como resultado de la
hipoperfusién del cerebro y del corazén; por frecuencia
ventriculares lentas o rapidas.

Los sintomas de presentacidn més comunes son el sincope

“y' el “casi sincope".
TABUICARDIA VENTRICULAR.

Fuede provocar sincope, al reducir el llenado
ventricular y por consiguiente el gasto cardiaco y la presidn
arrterial. La taquicardia vantricular en la gue existen
disociacidn AV, es la causa mas frecuente de sincope de

origen cardiaco.

3.10.—- ESTENOSIS AORTICA.

La abstruccidn del rlujo sanguineo provocado por wna
estenosis valvular ez unn de los mecanismos por el cual se

puede producir sincope, &1 ma&s caracteristico es el de la
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estenosis de laaortas;.y. se. produce por la incapacidad de

Caumentar el gastp‘cardriyaco a“‘través de la valvula estenosada.
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4.- FISIOPATOLOGIA.

El cerebro carece de una reserva adecuada e fosfatos de
alta energia y, por . consiguiente, depende constantemente de
la perfusisén sanguinea para mantener su funcidn. Se calcula
que el Flujo sanguineo minimo que requiere el cerebro para
mantener cansciente a la persona es de alrededor de 30 ml. de
sangre por 100 g. de masa cerebral por minuto.

La perfusidn cerebral & su ve: depéende de la presidn
arterial y de las resistencias arteriales cersbrales, que
aumertan o disminuyen en respuesta a los cambios de la
presidn.

Cuando #&sta desciende por debajo de un viel determinado
(HQ-70 mm Hg en un adulto en  bipedestacidén), el Flujo
cerebral se reduce en FTorma drdstica y es insuficiente a
pesar de la dilatacidn de las arterias cerebrales. De igual
forma, una vasaconstriccion =ucesiva de estas puede causar
isquemia, incluso con una presion de perrusidn adecuada.

Asi puEs. pueden ser varions los mecanismos  que
desencadenan el cuadro:s isquemia cerebral localizada o
generslizada, cambios =n la composicion de la sangre vy

disfuncion cerebral refleja.

ISQUEMIA.

Ez la causa mas importante, se supone que el sitio mds

susceptible 25 la porcisn superior del neuroeje.
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Al restablecerse el riego sanguineo la inconsciencia es
facilmente reversible. El electroencefalograma es indice
sensible de la anoxia. y la rapidez con la cual el trazade
delta lento sustituye a la actividad del fondo corriente que
durante =1 ataque guarda intima relacidn con la brusquedad
del comienzo de la inconsciencia. el retardo de las ondas
cerebrales guarda intima relacidon con modificaciones en el
pulso y la presion arterial.

En estas circunstancias. el periddo asfigmatico que
precede a la inconscilencia es variable, y comprende unos

segundos, 10 segundos. o mds.

4.1.~ SINCOPE VASOVAGAL.

La causa mas coman del sincope vasovaaal es la
disminucien de la circulacidn sanguinea cerebral por debajo
de los wniveles criticos y se caracteriza por uwuna cadida
inmediata de ls presicn sanguinea v ademas de la Trecuencia
cardiaca.

En presencia de factores predisponentes, se desarrollan
los siguientes patrones fisioldgicos.

Ants un estrés enocional (miedo) o sensorial (dolor
inesperadon), el organismo libera una mayor cantidad de
catecolaminas, adrenalina, noradrenalina. hacia el sistema
circulainrio. Esto es parte de la reaccién de adaptacidn &l

estreés llamada respuesta de "pelea-o—-confusién”.




13

Los cambios que ocurren en el torrente circulatorio
preparan al individuo para una actividad muscular. Cuando hay
liberacion de catecolaminas, pueden presentarse varias
respuestas y entre ellas, el descenso de la resistencia
vascular perivérica y el aumento del flujo sanguineo en
muchos tejidos, particularmente en los musculos periféricos.
En las situaciones en las que sucede la actividad muscular,
el volumen de sangre desviado con aticipacidén a los misculos
es bombeado por ellos. Por lo tanto en estas casos no hay
estancamiento de sangre en la periferia. La presidn arterial
se mantiene al nivel o por arriba del nivel narmal y no se
desarrollan los signos ni los sintomas de un sincope
vasovagal.

For el contrario, en las situaciones en las que esta
situacidn muscular no se desartolla (cuando se =2std sentado

en el sillén dentaly, lz desviacidin de grandes volGmenes de

sangre a los mdsculos causa un gran tancamiento de sangre
en ellos, ia cual no es retornada 21 corazon. Esto datermina
un descenso relativo en el volumen de sangre circulante, un
descenso de la presidn arterial y una disminucidn del Ffluio
sanguinec cerebral. Los signos vy sintomas del periddo
presincopal se deben entonces & la disminucién del riego
sanguineo cetrebral y a otras alteraciones fisioldgicas.
Mientras la sangre se estanca en las arteriolas
perifericas y cuando la presidén arterial empieza a disminuir,
se activan mecanismos compensatorios. para tratar de mantener

la circulacidn sanguinea en el cerebro. Estos mecanismos
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incluyen a los barorreceptores gque producen vasoconstriccidn
periférica refleja y a los arcoreflejos carotiden y adrtico,
los cuales aumentan la frecuencia cardiaca.

Estos wmecamnismos que aumentan el retorno veroso al
corazén, =aumentan el gasto cardiace y son los responsables
del aumento de la frecuencia cardiaca y de 1la presion
arterial durante las fases tempranas del periédo presincopal.
Sin embatgo, estos mecanismos pronto se fatigan {(se
descompesan), y entonces ocutrte el reflejo de bradicardia gue
hace que la Frecuencia cardiaca se toarne mas lenta vy
disminuya a menos de 50 latidos por minuto, hecho que sucede
habitualmente.

Al disminuwir la frecuencia cardiaca, se reduce en forma
significativa el gasto cardiaco, el que tambieén estad
asociade con la precipitacidén de la caida de -la presidn
arterial por debaje de los niveles criticos en las que aun
puede haber concirencia. El resultedo serd isquemia cerebral y

como consecuencia, pérdida de la conciencia.

4,2.—- SINCOPE DEL SENO CAROTIDED.

E)l gincape gue guarda relacidn con hipersensibilidad del
seno carotideo, se presenta en pacientes de edad avanzada.

El seno caratideo es normalmente sensible al
estiramiento v da lugar a impulsos sensikivos que  son
conducidos por g1 nervio Hering (rama del glosofaringeo) al

bulbo ragquidec.
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En este transtorno las terminaciones nerviosas
especificas en el seno carotideo pueden ser la fuente
principal de activacidn, pero s suman con aferentes
hipersensitivos de otras fuentes que aumentan los impulsas
vagales. El1 masaje de uno o ambos senos produce: bradicardia
extrema o una asistolia, o bién una vasodilatacidn espldcnica

lo que disminuye el

y muscular con hipotensidn profund
gasto cardiaco y por consiguiente el riego sanguineo cerebral

desencadenando un sincope.

4.3.—~ SINCOPE_MICCIONAL.

Como se menciond anteriarmente este transtorno suele
ocurrir durante la miceion o después de la misma, y en
particular despugs de levantarse de la posicién de decdbito.

Se ha sugerido que el descenso de 1la presidn
intravesical provoca vasodilatacidn sibita, que se incrementa
por la posicidén de pie, y & le que contribuye como Factor
adicional una bradicardia de origen vagal, por 1o tanto la
hipoxia cerebral es resultado de MECanismos reflejos
cardicinhibidores v vasocepresores desencadenados por el

vaciamiento vesical.

4.4.- SINCOPE TUSIGENO.

Los sujetos que presentan ataques violentos e

ingobernados de tos puaden perder la conciencia si los
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pulmones no pueden colapsarse de manera normal. Fuede impedir
el wolapso normal de los pulmones el ciervre histérico de 1la
glotis, el enfisema obstructivo o la obstruccidn traqueal.
por lo regular dependiente de aneurisma.

Cuandos la pared totrdcica y el diafraama hacen presidn
enérqgica sobre los pulmones que no pueden colapsarse, se
produce presidn intratordcica muy alta, la cual se transmite
a las arterias del circuito mayor. El aumento de la presién
es amortiguado por el cardcter elastico de las arterias
generales fuera de tdrax y abdomen, y el aumento de la
presidn arterial es menor que el incremento de la presidn
intratorécica e intrraabdominal.

La aorta y 1los grandes vasos dentro del tordx y el
abdomen expetr imentan colapso.

La presion del liguido cefalorraguideo aumenta cuando la
sangre @5 obligada a pasar al plexo venosoe zutradural, vy se
desplazan los tejidos blandos hacia adentro por los agujeros
vertebrales.

El aumento de la presidn del liquide ceralorraguides no
es amortiguado como la presidn arterial. Y la presidn
cefalorraguidea se igquala con la intratordcica y excede de la
presion arterial, la cual expulsa la sangre dei Cranen.

€n el sincope por tos la circulacidn presenta dificultad
en dos niveles a saber:

1) A nivel capilar en el 2ncefalo, vy 2) A nivel del

corazdn y pulmones por compresién directa.



SLos' "sujetos ‘que”ise estiranicon 14 ‘glotis’ cerrada  de

cuando. en-.cuando- experimentan. desvanecimiento.

4.5.—- SINCOPE POR HIPOTENSION POSTURAL.

La hipotensidn postural puede causar sincope, gue acuria
sdlo cuando el paciente estd de pie y no se acompare de los
sintomas desagradables carscteristicos del desvanecimiento
comdn.

Cuando el paciente estda en posicién horirzontal ia
presidn arterial es normal o elevada, peroc disminuye

bruscamente al ponerce de pie.

(o]

Hechao que es conftirmado en un estudio realizade & 7
pacientes con wna historia de por lo menos dos episodios de
pérdida de la conciencia despues 48 una posicion de pie de

por lo menos 10 segundos. Anuellos qgue mostraron signos v

sintomas durante la prueba fueron aminados otras dos veces
més, la tercera ve:r despues de la administracion de atiopina
el diagndstico +ue de sincope vasodepresor ortostatico, 28
pacientes =a2n la repeticidn de la prueba con atropina
presentaron: 1) hipotensidn y oradicardia, y 2} hipotension
libre de bradicardia.

Es mds rtdcil gue sobrevenga sincope por la mafiana y 2
menudo sigue al ejercicic.

En los pacientes de hipotensidén postural sueia
observarse disminucidn anormal del qasto cardiaco al ponerse

de pie. acompafiado de constriccidn arteriolar adecuada.
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incapacidad ‘para. efectuar’vasoconstiiccion como  réaccidn & la

caida de ..la pr'esicin é\rterial.'*la'cnr»nitninac'io"n “de los dos
“estados. Estas reacciones anormales ma‘niFiestan un e2stado de
incoordinacidn circulatoria que depende de pardlisis autdnoma
patrcial.

En laos segmentos del cuerpo situados por debajo de la
altura del caerazén el volumen de sangre que se estanca no
excede del normal. La reaccidn al estancamiento normal es
anormal y no conserva la presién arterial debida.

Fuede haber transtorno variable de la Facultad del
corazin para reaccionatr normalmente al descenso de la presidn
arterial, de la Ffacultad de las venas para contrasrse como
reaccidn a =2stimulos poco corrientes y de la capacidad de las
arteriolas para contraerse cuando disminuye el gasto
cardiaco.

lLa falta de coordinacidn en la circulaciosn resuwita de
perdida del sistema nervioso autonomo, la pérdida puede ser
periférica, CONGg  ocurre en la hipotensidn postural pot
simpatectomia. puede estar &n la médula espinai. en pacientes
de mielitis transversa, 2 residir en  bulbo requidec o
hipotialamo.

En el paciente de hipotensidn postural por transtorno
del sistema nervioso autonomo, la caida de la presidn
arterial &l adoptar posicidn de opie no se acompafna de otras
manifestaciones de estimuwlo del wistema nervioso autdnomo. vy

la reaccidn persiste sea cual sea el estado general.
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4.6.— SINCOPE DE GRANDES ALTURAS.

Se realizé un estudio retrospectivo caso-control para
investigar los factores relacionados con el sincope ocurrente
en subida reciente a una altitud moderada.

El estudio se realizd en el Condado de Summit Colorada
{elevacidon 270 metros). Hubo wuna significativa relacidn
(P<.0S) entre un sincope de origen desconocido y un arribo
reciente a la altitud (menor de 24 horas) y una significativa
relacién invaersa (P<.05) entre un sincope de origen
desconocido y una saturacitn arterial como medida para el

pulso oximétrico.

4.7.— CRISIS DE STOKE—ADAMS—-MORGAGNI.

A veces se observan pacientes en los cusles los impulsos
que genera el nudo singawtcular son bloqueados antes que
exciten el mlisculo auricular, er consscuencia, desaparecen
las ondas P del ECG, y se observa un ritmo nuevo pero mas
lento, que suele ser producido por los impulsos que se
ariginan en el nudo auriculoventricular. Los complejos GRS y
las ondas T son de aspecto normal.

Cuando existe blogquen incompleto de la conduccidn de los
impulsos entre las awricuwias y los ventriculos, el intervalo
F~R eucede de la cifra normal de O.14 segundos cuando la
frecuencia cardiaca es normal. Si el intervalo F-R es mayor

de O0.20 segundos. se dice que existe blogueo cardiaco



i_nt;qmplei:o de primer grado. y -si ‘él intn;r'valch'—-R‘ es de 0.30
éegundc-s‘ o mayar, hay blogqueo cardiaco dé éegur»da grado.

Cuando ocurre el bloqueo cardiaco completo, las ondas P
de ECG no guardan relacidn alguna con los complejos ORS y las
ondas 7.

En algunos pacientes que .« sufren bloqueo
auriculoventricular, este transtorno ocurre a intervalos, y
se observa conduccidn normal  auwriculoventricular de los
impulsos entre los episodios de bploqueo completo. De este
modo, el sindrome o =nfermedad de Adans-Stoke—Monrgaani es un
transtorno que se caracteriza por accesos repentinos en las
cuales el paciente pierde el conocimienta por disminucidn del
riego <cerebral, a consecuencia directa de la aparicién
episddica del bloqueo cardiaco completo. Fueden coexistir

convulsiones con el bloqueo.

Es de utilidad ia tmplantacién de MArcapasos
electrdnicos @an astos para acrecentar. la
frecuencia ventricular y. conn ello  aumantar el gasto

cardiaco.

4.8.- SINDROME DE G-T PROLONGADO.

un atague oreve de tequicardia ventricular o de
Fiprilacidn ventricular pusdse s@r la causa del episodio de
sincop&. El sindrome de G-T prolongado es caraterizado por

este tipo de arritmias.
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En la fibrilacién ventricular por ejemplo, €l mioccardio
ventricular se contrae en - forma absolutamente 1ncoordinada e
irreagular.

Inmediatamente despueés del comienza de la fibrilacidn
ventricular., el gasto cardiaco, y por consiquiente la presidn
arterial, réapidamente disminuye a cero.

La consecuencia inevitable de la fibrilacidn ventricular
es la muerte en unogs cuantos minutos, si no se emprenden

medidas terapéuticas. de modo inmediato e intensivo.

4.9.~ ARRITMIAS.

La estimulacidn aguda de las fibras parasimpdticas que
recibe el corazdén pueden causar subitamente lentitud de la
frecuencia cardiaca &« 49 por minuto, o menos, descenso de 1la
presidn arterial. nauseas, sudoracidén y debilidad. Estos
ataques vasovagales pu2oen  seguir & estioulos de organos
invervados por el vago.

La bradicardia puede sar normal en Aatletas =
trabajadores manuales. 5Son frecuentes los transtornos de la
formacidn de impulsas en la cardiopatia atericesclerdtica. al
usar fdrmacos de la indole de digital y derivados de
Rauwolfia.

La enfermedad del nudo sincauricular es Frecuente en

ancianos con aterosclerosis coronaria. Alrededor del S0% de
los sujetos con enfermedad del nudo sinocauricular tambien

tienen trastornos del nudo anriculoventricular.
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Los pacientes con funcidn alterada del nudo sinusal
tienden a desartrollar latidos ectdpicos prematuros y
taquiarritmias parovisticas. en especial supraventriculares.
La frecuencia rédpida durante la taquiarritmia suprime el nudo
sinusal enfermo. Cuando cesa la taquiarritmia ya sea de
manera espontdnea o después del tratamiento. hey peligro de
paro cardiaca sinusal oi bradicardia profunda. Estas
alteraciones bruscas de la Ffrecuencia cardiaca, alteran el
gasto cardiaco.

El paciente que presenta trastornos de la funcidén del
nudo sinogauwricular puede ser por completo asintaomdtico. sin
embargo, la frecuencia cardiaca lenta puede oridginar gastos

insuficientes 4ol corazénm que causa insuficiencia congestiva,

observandose sintomas del caudal sanguineo cerebral
insuficiente coma vertigos. saomnpiencia o sincope,
inmediatamente después de aquiz ha desaparecido 1a

taguiarritmia, aungue en algunos pacientes los sintomas son

causados por la preopia taguicardia.

4.10.~- ESTENQOSIS AGCRTICA.

La ateroscleresis puede causar obstruccidn mds o menos
impartante de los grandes vasos de cabeza y extremidades
superiores en su nacimiento de la aorta.

l.os sintomas aparecen muy tardiamente en el curso de una

estenosis adrtica, la aparician de ios sintomas es




consecuencia Tisiopatoldgica de la obhstruccion del . flujo de
salida ventricular izquierdo.

El sincope se presenta del 15 al 3% de los pacientes
con aterosclerosis. El soplo diastélico sobre la arteria con
oclusion patcial s6lo se presenta cuando disminuye mucho 1a
circulacién colateral. Al ponerse de pie, el paciente puede
enperimentar inconsciencia, no porque descienda la presién
arterial en la aorta, sinoc porgue en presencia de enfermedad
oclusiva la presidén adrtica normal es incapa:z de perfundir la

caheza venciendo el aumento de la fuerza de gravedad

producido por la posicidén erguida.
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S.— SIGNDS Y SINTOMAS.

El sincope de cualquier cauga suele. iv  precedio de
sintomas de duracion variable.

Cuando un ataque comienza en un periddo d2 pocos
segundos, s posible gue se trate de sincope del seno
carotideo de hipotensidn postural, bloqueo

brilacidn.

awriculoventricular subito., pare ventricuwlar o
La iniciacidn del sincope durante o inmediatamente despueés
del ejercicio sugiere estenosis adrtica y en pErsonas mayores
hipotension postural, y en los pacientes con varo ventricular
o fibrilacidén ventricular la pérdida del conocimiento ocurre
varios segundos después.

Al principio del atague sincopal el paciente casi
siempre esta en posicidn erguida, ya sea sentado o de pie,
pero el Ataque de Stoke-Adams-Morgagni =s evwcepcional a este

respecto debido a que se puede presentar adn estando el

paciente en decubitao.

El paciente puiede presentar un breve periodo previo al
sincope durante el «ual, siente caliente la cara y el
cuello, su piel pierde color, s2 pone pdiida o de color gris
cenizo, y empieza a tener pequeras gotikas de sudor Frio
principalmente en la frente.

_En este momento se quejard de que se siente mal o que va
& desmayarse. La nausea tambien estard presente. La
iniciacidn pausada puede permitir al paciente protegerse

conforme cae; son excepcionales las caidas con lesidén.
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8i se registra la presidn arterial, su valor se hallara
un poco mas bajo que el habitwal o en el mismo nivel que
siempre, mientras que la frecuencia cardiaca estara
significativamente aumentada.

Mientras este proceso evoluciona tambien se dilatan las
pupilas y aparecen bostéros. hiperpnea (aumento de la
profundidad de las trespiraciones) y las manos y los pies se
enfrian.

La presicn arterial y la frecuencia cardiaca se deprimen
sibitamente (hipotensidn, bradicardia) anteid de que bhaya
pérdida de la conciencia. En este momento la visidn empezarad
a ser borrosa, el paciente se sentird mareado y caerd en la
inconsciencia,

81 estda sentado en posicion vertical, los signos vy

sintomas presincopales pueden conducir al sincope en  un

tiempo re2lativamente corto. si estd en posicidn supina, la

fase pre

noopal puede no evolucionar a la sincopal.

Un sincope relacionado core una slbita disminucién del

volumen mroducido por taquicardila puade asociarse con
palpitaciones observadas antes de pevder el conocimiento.

Con la pérdida de la conciencia, la respiracidn se torna
irregular, espasmddica o jadeapte, podrda ser tranquila, un
poco profunda y apenas perceptible. Las pupilas de los ojos
e dilatan vy el paciente tendra apariencia de muertoc.

Los movimientos convulsivos o los =2spasmos musculares en

las manos, pilernas o los misculios fFaciales son comunes cuando
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hay Dér’di‘rja de " la conciencia, ya que tan salo en 10 segundos
el cerebro tendrda falta de oxigeno. 7

lLa bradicardia que se desarrollo durante la fase tardia
del peridda  previo al sincope continuo. lLa frecuencia
‘cardiaca estan disminuida. Durante un episodie grave pueden
presentarse periddos de asistolia ventricular aan en
pacientes sanos.

Si se trata de una arritmia, el pulso puede ser muy
rdpido (tagquicardia) o extraordinariamente lento (blogueo),
mientras que a menudo es débil y de trecuencia normal en los
sincopes de otra etiolegia, en la mayoria de los casos la
presidn estd disminuida.

Con 1a pérdida de la conciencia ce presenta una
relajacidon muscular generalizada que produce wuna obstruccidn
parcial o total de las vias aéreas.

La duracidn de 1la inconsciencia sera  a2xtremadamente
brevae. una vez que el paciente sea coulocado en posicidn
supina, podrd variar de UNOsS sSeguMmios a M1INUTOS.

Si la inconsciencia persiste por mids de 5 minutos
despueés de haber colaocado al paciente en esta posicién y no
hay evidencia clinica de recuperacion en 15 a 20 minutos,
debe considerarse la presencia de otra alteracidn grave. Al
recobrar el conacimiento, aunque persiste el estado  de
debilidad, no son habituales la confusién ni las cefaleas.

£n el sindrame e Stoke-Adans—Moraagni: el paciente no
presenta las caracteristices del desvanecimitento comin, sdlo

advierte visidn borrosa e inconsciencia, la inspeccidn puede
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revelar algo de palidez, sequida del rubor ‘cuando los
ventriculos comienzan a bombear sangre, si la asistolia es
duradera sobreviene hiperventilacidn y movimientos
convulsivos, El restablecimiento suele ser rapida cusndo los
ventriculos comienzan a contraerse.

FPueden identificarse 1los signos +isicos de estenosos
adértica, miocardiopatia abstructiva hipertréfica, bloqueo
auriculoventricular, ©  sindrome del nddulo sinusal en
pacientes con sincope debido a estas causas especificas.

En el periddo posterior al sincope, el paciente puede
presentar pdlidez, sentir nauseas. debilidad y sudoracion,
sintomas que pueden persistir algunos minutos o horas.

La presidon arterial empieza a elevarse durante estos
momentos, sin embargo, alcanzara sus valores normales varias
horas después de que ocurrie el episodioa.

La frecuencia cardiaca que tambi&n astaba deorinida,
regresa lentamente a 1a normalidad y el pulso se vuelve mds
intenso.

S5i el paciente se pone de pire antes de que se recupere
completamente, la posibilidad de un nPueve sincope s muy

alta.
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6.~ DIAGNOSTICO.

La histotia clinica vy la exploracidn fisica, con
especial atencién a las anomalias cardiovasculares vy
neuroldgicas, constituyen los elementos méds dtiles para el
diagnéstico. Con ello se ceonsigue orientar al 7574 de los
casos en los que se llega al diagnédstico.

Es importante 2=fectuar el diagndstico diferencial entre
los sincopes de etiologias cardiovasculares vy los de
etiologias no cardiovasculares o desconocida, los primeros se
asocian con una mortalidad 3 veces mayor vy requieren una
definicion precisa.

El interrogatorio debe dirigirse a conocer las
circunstancias en gue se presentsd el sincope, la edad de
inicio, posicion  corporal, relacidn  con la ingesta de
alimentos. bebidas alcohdlicas o f4rmacos, debido a que se ha
encontradc . guardan cierta relacidn con el sincope. como lo
revelo la avaminacidn del ospaseso ce 1la arteria coronaria en
pacientes con sincope despues de la ingestidn de alcohol. A 7
pacientes se les infundio Ergounovina dentro de la arteria
coronaria en dosie de 10 microgramos por minuto, por arriba
de ] minutos. Ningun paciente presentaba anfermedad
estructural del corazén o estenosis significativa de la
arteria coronaria.

El =spasmo de la arteria coronaria con elevacidn del
segmento 5-T fue inducido en 4 de ios 7 pacientes, un dolor

de pecho antes del sincope o historia de dolor de pecho no

7
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estuvieron presentes en 3 de 4 pacientes en urRa prueba
positiva de Ergonovina.

El espasmo de miltiples vasos de la arteria coronaria
fue inducido en 3 pacientes, un paciente presentd espasmo de
la arteria coronaria desarrollando sincope como tresultacdo de
una hipotensién profunda y taguicardia ventricular durante la
provocacidén.

Estos resultados sugieren gue el espasmo de la arteria
coronaria es una de las causas importantes de sincope después
de la ingestidn de alcohol.

También se debe vet la presencia de palpitaciones, tos o
cefalea previas, caida al suelo y lesiones traumdticas,
convulsiones y relajacidn de esfinteres, la presencia de
enfermedades asociadas y la evidencia de caracteristicas
desencadenantes.

Aunque es comun el sincope, €3 un sintoma de miedo gue
puede sefalar una enfermedad seria. las diferentes causas
presentan un reto diagndstico a la examinacién fisica., quien
necesita seralar si sa debe referir para estudios
especializados o estudios invasivos son apropiados, Jlos
autores repasan casos comunes de sincopes para de esa aanera
identificar rdpidamente a los pacientes con alteo riesgo, en
otras palabras se debe separar el trigo de la cascara.

La exploracidn fisica como mencionamos anteriormente,
puede aportar valiosos indicios. A menudo el paciente se
encuentra pdlido, inmévil y' diaforético con pulso debil,

hipotensidn y respiracién superficial.
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Deben determinarse las  Frecuencias can;diacas y - la
presion arterial en decabito y tras el ortostatismo. debido a
que la frecuencia cardiaca muy lenta con pulso radial lleno
hacen pensar en bloquea cardidco y la Frecuencia cardidca
lenta con un pulso radial muy debil sugiere sincope
vasodepresar.

La auscultacion del corazdn debe ser cuidadosa. ya que
el soplo caracteristico del prolapso de. la valvula mitral
(mas precoces e intensos en posicidn ortostatica) sugiere una
etiologia arritmica y la auscultacion de un soplo rude
sugiere una obstruccién del tracto de salida.

El intento de reproducir los ataques es de gran ayuda en
el diagndstico., cuando se trata de pacientes que sufren de
desmayos recurrentes o sincopes, pero que nunca han sido
vistos por el médico.

Entre los cuadros. Cuyo diagndstico se aclara,
reproduciendo los ataques, se =2ncusntra la hipersensibilidad
del seno carotideo, se le indica a2l paciente que se siente en
una silla, se le da masaje en uno o ambos senos carotideos, y
se observan los cambios de color de piel, frecuencia
cardiaca, presién arterial, estado de la conciencia y signos
neuroldégicos focales.

Una revision de la literatura indica que el sincope por
hipersensibilidad del seno carctideo puede ser provocado por
lesiones =0 gl seno carotideo, como ocurria en un pacisnte
con adepoma cervical maligno en el lado izquierdo envelviendo

el seno carotideo, quien presentaba episodios frecuentes de
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sincope. La .respuesta del ritmo cardiaco a la posicidn
vertical, la maniobra de valsalva y 1la wlevacidn objetiva
inducida de la presidn sanguinea fueron normales, tambien
presenté una funcién baroarreceptora notmal entre cada
episcodio sincopal. Los espisadios fueron abatidos después de
una semana de descanso en cama, pero el primer dia de alta
del hospital un sincope no muy largo ocurrid, después de
otros estudios se hizo la operacidén, desapareciendo los
episodios sincopales.

En la hipotensidén y la taquicardia ortostdtica, se debe
medir la presicn arterial y frecuencia del pulso con el
paciente en decubito y después que ha estado de pie apoyado
en la pared durante un minuto, y el sincope tusigeno, donde
se debe palpar el pulse radial y estimar la presidn arterial
cuando el paciente tose.

Se puede repetir lo anterior durante la espiracidn
forzada con la glotis cerrada. Frueba de Valsalva,

En todas estas circunstancias debe recordarse que el
punto crucial no es ver si los sintomas se producen (los
procedimientos mencionados a menudo producen sintomas en las
petrsonas sanas), si no gque sean del tipo exacto a los
observados en los ataques expontaneos.

8i después de esto, y aGn con el endmen fisico no se
puede dilucidar la causa del sincope pueden emplearse mas
estudios diagndsticos, que incluso se practican fuera de la
crisis como el ECG que puede aportar datos que sugieran una

causa cardiaca los hallazgos mas importantes son  las
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entrasistoles ventriéularas frecuentes o can formas
camplejas,. los hlogueos bifasciculares, el bloqueo AV y el G-
T prolongado.

Aungque en un estudio gue se realizéd en pacientes
paortadores y no portadores del gen para el sindrome de G-T
prolongado y algunos de estos con marcas genéticas en el
cromosoma 11 se evalud 1la precisicn del diagndstico del
intervalo 0-T prolongado, y se encontrd. que la medida del
intervalo 0-T no puede permiti-r un diagndéstico preciso. los
marcadores del DNA pueden hacer posible el diagnéstico, pero
no todos los portadores del gen tienen sintomas.

Cuando la causa no es evidente & partir de la historia
clinica, la exploracicsn fisica y el ECG6 convencional se dehe
practicar un ECG de Holter, o un estudio con mesa oscilante,
la que ha mostrado es muy atil para provear un diagndstico vy
evaluar la terapia.

Una prueba de mesa oascilante fue hecha en S0 paciéntes
para evaluacidn del sincope. El exdamen positive ocurrid en 29

pacientes. Medicaciones fueron usadas para btratar a 15 de 2%

pacientes teniendo como resultado un exdmen positivo. El
temprano uso de esta modalidad de @ramen en  pacientes
selectos podria evitar ejxamenes caros.

£l electroencefalograma cuya rentabilidad es también muy
baja, solo debe indicarse cuando la historia clinica sugiere
la existencia de epilepsia, pués debido & la intima relacidn
entre el corasdn y la mente, é@sta algunas veces miente detras

del sincope, lo que es ilustrado en @1 caso de un hombte de
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44  afos quien sufrid de episodios recurrentes de inconciencia
sin algunas otras manifestaciones concominantes. Despueés de
los examenes médicos de rutina un EEG y una TC habian
pravisto un falsa diagndstico, un prolongado monitoreo de
Holter treveld singular episodio de asistole, con duracidén de
7.6 segundos, un marcapaso fue insertado pero no elimind su
sincope episodico.

Subsecuentemente, el registro de un término largo de EEG
reveld actividad epileptiforme. Un tratamiento antiepileptico
alivio al paciente de sus sintomas.

Con 1 uso apropiado de las diferentes modalidades
diagnésticas, pocos pacientes tendrdan una cusa indefinida de

sincope.
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7.- TRATAMIENTO.

Como ya se ha mencionado, el tratamiento especifico debe
fundamentarse en el diagnéstico de la @ atiologia exacta
subyacente en cada caso. Lo que resulta dificil en esos
pacientes en gquienes la etiologia no puede ser establecida.

Los desvanecimientos son, en la mayoria de los casos,
relativamente benignos. Al atender a un paciente desmayado se
debe pensar prismero en aquellas causas de desmayo que
constituyen una urgencia terapéutica. Entre estas se
encuentran las arritmias cardiacas. Las bradiarritmias
responden a la iinplantacion de wn marcapasos v las
taquiarvitmias al tratamiento farmacoldgico especifico.

La hipersensibilidad del seno carotideo puede reguerir
la implantacién de un marcapasos como tratamiento de las
bradiarritmias, vy la irradiacion del seno carotideo puede
curar &1 componente vasodepresaor, en caso de que no este
asociada & otra patologia. como en el caso reportado de un
paciente que desarrolld sincope del seno carotideoc el cual
sufria de carcinoma de la Fosa piriforme quien recibio
radioterapia, pero fue inefectiba en &1 alivio de 1los
.episodios sincopales, el paciente respondid & la
administracidn oral de un  anticolinergico vy un  agente
simpaticomimetico.

El sincope caussdo por estenosis acrtica puede sear
corregido con la intervencién guirurgica. la cual constituye

el tipo de cirugia mas Ffrecuente en anciangs. Aunque en
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- personas de edad  avanzada un desmayo sdbito, sin  causa
aparente, debe hacer pensar en la posibilidad de un blogqueo
cardiaco completo, aun cuando todos los sighos y sintomas
resulten negativos.

En cuanto al tratamiento médico empleado para prevenir
recurrencias sincopales, en pacientes afectados por sincope
mediado neuroldgicamente, estudios recientes han evaluado la
eficacia de estos.

FPara ello se desarrolld un tratamiento placebo aleatorio
en 30 pacientes (10 haombres y 20 mujeres) con edad promedio
de 42 +/~ 21 ados, quienes presentaron sincope reproducido en
dos pruebas consecutivas de mesa oscilatoria sin intervencién
farmacoldgica.

Los pacientes Fueron aleatoriamente asignados a dos
grupos, 15 para placebos y 1S para terapia de drogas. Durante
un periddo complementarioc de 10 +/— 7 meses, el sincope
recurrio en tres pacientes (20%) en el grupo de tratamiento y
en 4 (27%Z) en el grupo placebo. De esta manera el resultade
de los pacientes tratados y no tratados fue +avorable y la

utilidad de la terapia medica sigue incierta.

MANEJO .

Tan prontc como se presentan los signos y sintomas
caracteristicos del periddo previo al sincope hay que iniciar

el tratamiento.
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S5i° se presenta durante &l tratamiento dental, hay que
interrumpir lo gque se esté realizando, para colocar al
paciente en posicidn supina con las piernas ligeramente
elevadas. Esto generalmente evita la evolucidn del episodia.

Los movimientos musculares también ayudan al retorno de
la sangre de la periféria. S5i el paciente puede mover las
piernas vigorosamente el estancamiento de la sangre sera
menor y disminuird la severidad de la reaccidén.

No se debe colocar la cabeza entre las piernas ya que,
el estar tan inclinado dificulta mucho mds el retorno de la
sangre de las piernas y disminuye por lo tanto, el aporte
sanguineo al cerebro, ¥y si el paciente llega a perder la
conciencia estard en una posicidn que le. impedira una
ventilacidn adecuada.

Se puade administrar oxigeno al paciente y también se
podrd romper una ampolleta de amoniaco y sostenerla frente a
la nariz del paciente para acelerarr la recuperacion.

Cuando el episodio sincopzsl va es =avidente el maneijo dal
paciente serd el siguiente:

POSICION: Colocar al paciente e€n posicidn supina es el

paso mds importante y el primero en el manejo del sincope,
ademds una ligera elevacidn de las piernas ayuda al retorno
de la sanagte desde la periveria. Este paso es de mucha
importancia, ya que la mayoria de las wmanifestaciones
clipicas se producen por la inadecuada circulacidn de sangre

en el cerebro.
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El no poner al paciente en esta posicidn. puede llevarlo
a la muerte o a un dafo neuroldgico permanente por isquemia
cerebral, esto ocurre en un lapso tan pequelo como de 2 6 3
minutos, si el individuo estd sentado en posicidn vertical.

For lo tanto, se recomienda la posicién supina para el
manejo del paciente inconsciente, una importante excepcidn
serd la paciente inconsciente que estd en los ultimos meses
de embarazo.

ViA AEREA_PERMEABLE. El restablecimiento del flujo de
aire debe llevarse acabo inmediatamente.

En la mayoria de las circunstancias de sincope, hay que
extender la cabeza hacia atrds y ésta serd la unica maniobra
necesaria para restablecer la respiracién.

Entonces. se deberd vigilar y trectificar que la via
aerea este permeable y que sea adecuada, simplemente vienda
el pecho del paciente. oyendo y sintiendo el aire expirado.
La respiracidn espontdnea sera evidente en la mayaoria de
estos pacientes, sin 2mbargo, en aquellos pocos en que la
respiracidén ha cesada, sera necesario dar respiracidn
artificial.

La posicidén del paciente y el restablecimiento de una
via aérea permeable, generalmente conduce a una rapida
recuperacidn de la conciencia.

PROCEDIMIENTOS ADICIONALES. Después de haber

llevado a cabe todos los pasos anteriores. entre estos se
incluye: el aflojar la ropa, corbatas y cuellos {(que si estan

muy apretados, disminuirdn el flujo sanguineo cerebral) v
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cinturones V(qL‘E dificultarian el retorno de la sangre de las
piernas).

Se tamaron los signos vitales, la presidn arterial, 1la
frecuencia cardiaca y la respiratoria y se comparardn sus
valores con los iniciales, preoperatorios, del paciente, para
determinar la severidad de la reaccidn.

Se podra administrar oxigeno a los pacientes en este
momento. Un estimulante respiratario como una capsula
aromatica de amoniaco puede vomperce entre los dedos vy dejar
que el paciente la inhale. Esto actia comoc un estimulante
quimico de la respiracidn.

Hay que colocar una toalla fria sobre la Ffrente del
paciente y si éske se queija porgue la siente auy Ffria o si
tiembla, se le cubrird con cobzrtores.

MANTENER A CALMA. Cuando el paciente recupera 1la

conciencia. es muy importante que el dentista mancenga la
calma. Ademds se debe eliminar el estimulo gue precipito el
episodio.

RECUPERACION RETARDADA. Si después de haber colocado

al paciente en la posicidon correcta, la recuperacicén de 1la
conciencia tarda mds de © minutos o s1 no sucede en un lapso
de 15 a 20 minutos, debe considetrarse gque hay otra causa
involucrada. Habrid gue aplicar en farma continua los pasos
basicos para el soporte de la vida, mientras gse pide
asistencia médica.

8i hay otra causa obvia que expligue el estado de

inconciencia, se dard tratamiento definitivo. §in =mbargo, en
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ausancia de una Eausa obvia, estd indicado continuar la
aplicacién de las medidas para el soporte basico de la vida.

Después que el paciente se recuperd del sipncope, no debe
ser sometido a ningun procedimiento adicional por el resto
de)l dia, pués la posibilidad de que presente un segundo
episodio es mayor, vy ademds, el organismo requiere de 24
horas para recuperar totalmente el estado previo al sincope.

Hay que determinar cual fue el factor predisponente y
los factores que pudieron también estar presentes

Con esta informacidn se elaborara un plan de tratamiento
para prevenir gque esta situacidén acurra por segunda vez.

Se haran los arrepglos necesarios para que alguien, lleve

al paciente hasta su casa.
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8.~ PREVENCION.

La mejor prevencidén la :‘onstituyen el reconocimiento y
tratamiento de la causa subyacente del sincope y el evitar
situaciones que probablemente precipiten los episodios.

Fara praevenirc el sincope vasovagal coman de  los
adolescentes y el que mds se presenta en el consultorio
dental, se deben eliminar los factores predisponentes. La
mayoria de 1os consultorios dentales son auy calurosos,
humedos con habitaciones pequefas y generalmente, con aire
acondicionado.

Algunas personas llegaran con hambre al consultorio,
debido a gue estdan a dieta o a que no comieron antes de ir &l
tratamiento dental.

El dentista deberd pedir al paciente ansioso que coma

algo ligero cuando aenos, o toda una comida antes de asistir

& la cita dental. Siempre y cuando se utilice anestesia
general.

En los paciantes con algun impedimento fisico auwnentan
las posibilidades de que se desarrvolle? upa situacidn en la
que peligra la vida.

Unoe de leos ractores importantes ramdién que contribuve
en la mayoria we los casos al desarrollec del sincope
vasovagal es la posicidn. 851 el paciente estd parado o
sentado en sentido vertical el riesgo aumenta mucho.

Con la introduccidn de las sillas versdtiles gue pueden

quedar en sentido horizontal, la mayoria de los dentistas ya
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no tienen a sus pécxentes sentados en posicidn vertical,
generalmente la posicién del paciente dental serd supina o
semisupina (30 a 45 grados), con lo que en la practica se
reduce la incidencia del sincope vasaovagal. La inyeccidn de
anestésicos locales es el procedimiento dental que por lo
general precipita este sincope, y si se le administra el
anestésico local mientras esta en posicidn supina, rara vez
presentard un sincope vasovagal.

Como ya se menciond, los factores que mas frecuentemente
producen una situacidén en la que se desarrolla el sincope
vasuvagal en odantolcgia son de origen psicégeno.

Se& deberd evaluar la ansiedad que produce el tratamiento
odontolégico en cada wno de los pacientes dentales. Reconocer
la ansiedad de un paciente no siempre es fdcil. Los adultos,
tanto muwieres como hombres no admiten tener miedo.

En los nifos sucede a la inversa, el miede y la ansiedad
no son dificiles de reconocaer. Como no tienen las mismas
inhibiciones aue Jlog adultos. aeneralmente expresan  sus
sentimientos delante de otras personas por lo que =a ellos sl
sincope vasovagal se presenta muy rara vez.

El interrogateorio de la historia clinica neo infarma.-de
modo suficiente sobre la ansiedad. sin embargos una ayuda
adicianal de muchisimo valor. es el interrogatorio de

ansiedad disefado por Corah.

INTERROGATORIO PARA DETECTAR LA ANSIEDAD.
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1.— Cémo se sentiria usted si tuviera que ir al dentista
mafana?

a) Estaria esperandolo con gqusto  ya que es  una
experiencia razonablemente agradable.

b} No me importa nada.

c) Estaria muy inquicto.

d) Tendria miedo de que fuera doloroso y molesto.

e) Estaria muy temeroso de lo que me pudiera hacer el

dentista.

2.~ Cuando estda usted esparands en el consultorio dental,
para pasar al sillon dental, LComo se siente?

a) Relajado

b) Un poco inguieto

c) Tenso

d) Apsioso

a) Tan ansioso que estaria sudande o me sentiria

fisicamente entermo.

3.— ¢ Como se siente usted cuando esta =n el silldn dental y
esta esperando gue el dentista empiece a urabajar en sus
dientes 7

a) Relajado

b) Un poco inguieto

c) Tenso

d) Ansioso

e
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a) Tan ansioso que estaria sudando © me sentiria

fisicamente enfermo.

4.~ Cuando se le va hacer una limpieza dental y ya estd usted
en el sillén dental, 4LComo se siente antes de que el dentista
empiece a limpiar sus dientes alrededor de las encias?

a) Relajado

b) Un poce inguieto

<) Tenso

d) Ansioso

e) Tan ansioso que estaria sudando o© me sentiria_

fisicamente enfermo.

S.— En general, iSe siente usted incémodo o nervioso antes de
recibir algan tratamiento dental?
a) si

b) no

Una vez reconocida la ansiedad, bay que tratarla. Ademas
de la posicidn adecuada del paciente, 21 incremento en el uso
de diversas técnicas de psicosedacidon ha disminuido 1la
incidencia del sincope vasovagal.

Entre tales técnicas se incluye la medicacién previa al

tratamiento dental por via oral, rectal e intramuscular, |

sedacidn por inhalacidn de oxido nitroso y oxigeno, sedacién

intravenosa.
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[} cuﬁ:epta de cuidado integral del paciente ha llevado
a . desarrollar . protocolos  para . -reduccidn  del estrés, la
utiliiacidn de estos protocolos eliminara virtualmente la
incidencia del sincope vasovagal.

El protocolo de la reduccidn de estrés es una serie de
procedimientos, que cuando son utilizados en forma individual
o colectiva, disminuyen el riesgo que presenta el paciente
dental. 5e cree que la prevencidn o reduccion del estrés debe
empezar antes del tratamiento dental v debe continuar
durante todas las citas dentales y, estd indicado tambien

dentro del periddo posoperatorio.

PROTOCOLDO PARA REDUCIR ElL ESTRES.

Faciente ansioso, normal y saludable.

1.- Reconocer el estado de ansiedad del paciente.

2.- Medicacidn una noche orevia A la cita para
tratamiento dental.
3.- dedicacian o minutos antes del tratamiento dental.
4.- Citas programadas en las mafanas.
S.— Disminuir el tiesmpo de espera.
&.~ Fsicosedacidn durante el tratamiento.
7.— Control sdecuaxdo del dolor durante el tratamiento.
8.~ Tiempo variable en las citas Jel tratamiento.

?.— Control del dolor y la ansiedad posoperatoria.

Riesgo médico del paciente.

'




1.- Re:c\npci’miento del riesgo medico.

k2.—:.‘l;‘,unsulta médica previa al tratamiento dental.

3.~ Frogramar las citas en la mafRana.

4.—- Sigﬁos vitales pre y posoperatorios.

S.—- Psicosedacidn durante el tratamienta.

&.— Control adecuado del deolor durante el tratamiento.

7.—- Tiempo de duracién de las citas variables, se
recomienda gue sean de muy corta duracidn.

8.~ Control del dolor v la ansiedad posoperatoria.

En la hipotensidn postural se le advertirda al paciente
del peligro de incorporarse subitamente de la cama, y se le
aconsejarda que ejercite primero las piernas durante unos
segundos, en seguida se siente al oorde de 1la cama y se
cerciore de gue no se encuentra aturdido o mareado antes de
ponerse de pie para caminar. Debe dormir con la cabecera de
la cama elevada. mediante bloques de madeirra de unos 20 a IO
cm. A menudo son muy Gtiles el vendaje eldstico abdominal
ajustado, asi como las aedias eldsticas. Los Farmacos del
grupo de la efedrina son benéficos si no causan insomnio. En
caso de no existitr contraindicaciones al respecto, se puede
recomendar al paciente que ingiera bastante sal, ya gue asi
se expande el volumen de liquido extracelular.

En el sindrome de la hipotensidn artastatica crdnica,
los preparados de corticosteroides (tabletas de acetato de

Florinef, 0.1 a 0.2 mg. al dia en dosis divididas) han tenido




,é, ito en;eltl_t’;unczs ‘CASO0S.. E1> vendaje de las piernas v el dormir
con-la cabeza 'y los hombios elevados pueden ser de utilidad,

El tr%tamjentm del sincape del seno carotideo comprends,
antés que nada, el  instruir al paciente acerca de aquellas
medidas que reducen al minimo los peligros de wna caida.
Deben usarse cuello flojos, vy el enfermo debe acostumbrarse a
mirar hacia un lado volviendo tado el cuerpo y no gitrando
dnicamente la cabeza. La atropina, o los farmacos del grupo
de la efadrina, deben enplearse, respectivamente, en
pacientes con bradicardia intensa o con hipotensidn durante
los atagues. Si no se obtienen bhuenos resultados con la
atropina, deberd insertarse un marcapaso de demanda en el
ventriculo detecho. Al parecet se han logrado buenos
resultados con la radiacidn y la desnervacidn quirdrgica del
seno carotideo, pero rara vez 28 necesario emplear estas
medidas.

El principai peligro de desmavo en las personas de edad
avanzada no radica en la enfermadad gue io produce, sino mas
bien en la posibtlidad de fracturas u olros traumatismos por
la caida. Por ello, los pacientes gue presentan sincopes
repetidos deben tener =] pisc del cuarto de bado y la tina
misma cubiertos par protectores de hule, y su hogar estara lo
mas alfombracio posible. Especiaiments importante es el
espacio dal piso situado entre la cama y el cuarto de baso.
ya que es el trayecto en el que los desvanecimientos son mds
frecuentes 2n las personas de edad avanrada. [os paseos,

siempre que ses posible, deben ser sobre tierra blanda y no
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sobre  superficies. duras.

posicion que caminando.
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CONCLUSIDONES

El sincope es un problema relativamente caomin., pero
muchas veces es un sintoma que puede sedalar una enfermedad
seria. Este comprende la pérdida repentina de la conciencia y
tono postural., con una subsecuente, aspontdnea y
relativamente pronta recuperacién.

A menudo resulta dificil diferenciar un verdadero ataque
sincopal de optros trastornos que cnr'san- con pérdida de 1la
conciencia, tales como los ataques convulsivas., sin embargo,
mas dificil es la identificacidn de la etiologia exacta de
los episodios sincopales.

La historia clinica y la euploracion fisica constituyen
los elementos mds dtiles para establecer un diagndéstico
definitivo., 1o que debe ser en todos los casos el principal
objetivo, debido a la estrecha relacicon gque existe entre el
sincope y las enfermedades cerebrales y del corazon.

g1 wso  aprapiado  de estudios Glagnoslticos coma el
monitoreo de Holter, electroenceralograma Y estudios
electrofisiolégicos mas complicadas. o un estudio con mesa
oscilatoria, en ia& mavoria de los casos 28 la estratejia mas
efectiva para obtener un diagndstico especifico y establecer
la terapia, en agquellos casos de apisodios sincopales
frecuentes de causa desconocida.

El reconocimiento vy manejo tempirano de la causa

especifica del sincope es la mejor Fforma de evitar lesiones
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graves, ' y. nos: - indic ay'ique’ ensefar al

pac i‘en‘ter -FI.H‘;VUI'DS' 'ataques. :
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