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INTROOUCCION 

A través del tiempo se ha observado que una de las 

emergencias más frecL1entes dentro de la vida cotidiana, tanto 

como dentro de la practica odontológic:a es el síncope. Este 

trastorno se caractet·i~a por la pérdida brusca y transitoria 

del conocimiento, y el cual desde el punto de vista de su 

etiología y basandose en la fisiopatología del mismo se 

distiguen di~et·entes tipos. 

El síncope más -ft·ecuente en el consL.lltorio dental, es el 

que se presenta en personas sanas a consecuencia de un estrés 

emocional súbito y -fuet·te. di-fer·encia de los otros 

síncopes. que pueden presenta1·ce pero no son tan comúnes 

durante el tratamiento dental. 

El síncope suele it· precedido de signos y síntomas que 

V .. -trían ligeramente de ¿¡cuerdo a la caL1sa qLte los provoco~ SLI 

duracion es var·1able y no ocun·e pera10¿. de la conciencia 

hasta que pasa c1e1·co c1ampo. 

En muchas ocasiones se puede prevenit· ja pér-dida de la 

conc i ene i a a 1 reconocet· tiempo los signos y síntomas y 

comen::a1· el tratamiento antes de que el pcu..:jente llegue a 

perdet· el conocimiento. 

La del desvanecimiento dependerá del 

mi=:canismo que inte1·vino pat·a producir el colapso~ por- lo 

tanto. para evitar- el sincope hay qLte eliminar los factores 

predisponentes. 



En el caso del sincope producido por estrés un 

ti-atamiento a die ional dese11sibi 1 i ::=a.do al paciente 1-=t'ente a 

las e 11-cunstanc ias est resanr.es • puede 

prevenirlo, debido a que el pt·incipal 

tratamiento es eliminar o contrar·estc1.r 

administra1· una ter-apéuticei de soporte. 

ser útil para 

objetivo del 

SIJS 1.:;aUSc1.S 'y 

F'or lo mencionado ante1·1or111ente, la investigacion que se 

realiza en este trabajo se conceritra en el pr·ooOsito de 

conocer y manejar este problema. pe:ra ello revisaremos lc:i 

etiología, -Fisiopatologla y b·atamiento de cada uno de las 

diTerentes síncopes. 
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2.- DEFINICIDN. 

El sincope es la pét-dida brusca y transitoria de la 

conciencia asoci.ada con la pérdida del tono postura!. Puede 

set· debido a anormalidades metabólicas o neLtroldgicas, pero 

e:. lhcts c:omün que sea debido a anomalías vasculares 

pe>ri-fét"ic::i.s o cardiacas que producen un -flujo sanguíneo 

cerebral inadecuado. 

Se le denomina presincope al 

obnubilación y sensación de 

estado de gran debi 1 idad 

pérdida inminente del 

conocimiento que a menudo io pn:cede. 

3.- CLASIFICACION Y ETIOLOGIA. 

E}:isten múltiples causas de síncope algunas son 

trivja]es y se presentan en individuos sanos; no obstante en 

otros casos puede indicar un¿. eni:e1·medad grave con riesgo de 

muerte subita. poi· lo tant0 la presencia ausencia de 

enfermedades del cot·.;:udn sor. l.;1s más importantes fot·mas de 

establece1· la causa del sincope. En la actualidad desde un 

punto d~ vist~ pt·actico E-1 síncope tiende a clasi-Ficarse en 

tres g1·upos: sin cat·diopatía. con cardiopatía y de causa 

desc:onoc1da. 

Dentro c:lel gt"upo de sincopes sin cardiopatía están 

incluidos los siguientes: síncope vasovagal, síncope del seno 

carotídeo, síncope miccional~ síncope tusígeno, síncope por 

hiootensi f'in nn.::.i-110·.::i.l " _,. ____ _ 
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Dentro del síncope con cat·diopatía tenemos: crisis de 

Stoke-Adams-Morgagni. síndrome de 0-T pt-olongado. cwt· i tmias 

(asistolia ventricLtlar,. taqL1icardia ventr·1cular). y lasiones 

valvular·es (estenosis aót·tica). 

3.1.- SINCOPE VASOVAGAL. 

Los -Factor·es que pueden precipitar· un síncope vasovagal 

se dividen en dos grupos. El pr·imero consiste en los -Fac:tor·es 

de natw·aleza ps:ícogena como el miedo, ansiedad, estrés 

emocional, 1·ec:ibir noticas no gt·atas, el dolo1· especialmente 

CL1ando es espontáneo, súbito y la vista de sangi-e. 

El segundo g1·upo está c:onst i tui do poi· -factores no 

psícogenos en el que se incluye el hambr·e. el cansancio. y un 

ambiente muy caluroso, húmedo o lleno de gente. 

El síncope vasovagal se presenta pot· lo general en 

personas jóvenes~ sin que esto quie1·a decir que se presenta 

exclusivamente este grupo. Lo qut:- es . (Jemostt·ado en un 

e:.tudio prospect i vc:i t·eal izado Qn 17'7 p"',c ientes cons;ec.ut i vos 

i-efe1·1dos "' L!na clinica. espec:1a.i izada ae sincope. cornpnr-ando 

pacientes jóvenes {edades 17 y 39 años n=71) pa.;.:1entes dE

edad media (edades entre 40 y 65 años n=70> y pacientes de 

edad mayor (65 años n=56 i • 

Las etiologías psicógenas .fueron s igni-f i c¿1t i vamente más 

comúnes en pacientes jóvenes (30i~ vs 20'l. en edad media y :: .• 6 

en gente de edad mayor p(.0(11), mientt·as que etiologias 

cardiacas -fueron ra1·as en los jóvenes (2.8 vs 12/. en los de 
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edad media y 6% en los de edad mayor p(.04). El síncope 

interfirió con las actividades diat·ias en el 62Y. de pacientes 

jóvenes y resultó en ansiedad o depresión en el 70i'. de los 

j civenes. 

Dentro del marco del consultorio dental el factor 

predisponente más común de naturaleza psicógena 

(angustis, miedo, ver sangt·e o la aguja). Una de las 

si tuacione5 más -frecuentes que se presentan durante la 

práctica odontológica, causa ¡::wob.c;ble del desvanecimiento es 

la administración de anestesicos locales. 

3.2.- SINCOPE DEL SENO CAROTIDEO. 

El síncope del ~eno carotídeo es consecuencia de Lma 

respuesta normal e::agerad~ ~r·enta la estimulacidn. El 

masaje de uno ,_:, d~ amoos senos ·>:.1·wc1aeos. en pat"ticulat" en 

varones de edad avan~ada. ..::aL1s¿1: 1) disminución cardiaca 

1·e~leja tbt-ao1ca1·d1a sinusal. p~r-o s1r1usal o incluso bloqueo 

auriculo ve11t1·icLtlarJ llamada 1·e¿¡cc.:idn de tipo vagal y 2) 

descenso de le. p1·esidn a1·te1·iai. sin qL1e disminuya el ritmo 

ca1·diaco. llamada ¡·~acción ae tipo depresot-. 

El s.i'.r1copi0! por hiper·ser1s1b1lidad del seno c.:o.rot.i'.deo 

puede iniciarse al volver la cabe=a nac1a un lado~ al llevar 

un cuello apretado o al rasLu·cws13 er, la región del seno. 

3.3.- SINCOPE MICCIONAL 
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Este des1-=allecimient:o al orinar ocurre en pacientes con 

hipotensi 6n ortostát ica. Se debe a la combinación de la 

ortostásis y B la bradicardia re~leJa inducida al vaciarse la 

vejiga en estos pacientes. 

3.4.- SINCOPE TUSIGENO. 

Este OCLttTe típicamente en pacientes con una enfermedad 

crónica pulmonar por- lo general en varones madur-os robustos, 

y se debe Ltna combinación de disminución del retorno 

Venoso, el increment:o de la pn?sión del T=lu:ído cerebro-

espinal " hipocapnli\ secundaria. r·esu 1 tanda todo en 

vasoconstricc1ón arterial cerebral. 

3.5.- SINCOPE POR HIPOTENSION POSTURAL. 

Este s1n•::of.F" se produc~ a.l c:.::.loc.;o-se el paciente 

b1pedestac1ón v se· debe a una altet·acion o inhibición de los 

mecanismos qtte rest.üolecen la pn~·;;.1ón arterial dLn·ante el 

ortostatismo. Li1S tres CctUSas principales de este síncope 

son: 1) la depl<?p¿1ción del volumi:-n s13nguíneo <anemia, 

homorragi'.as. deshidratación), 2) las alteraciones del sistema 

nervioso autónomo como es señal¿-¡do en un estudio real izado en 

pacientes con di!:;f=unción simp.:itica y metabolismo dete1·ior·ado 

de catecolan1inas en 8 pacientes~ 7 con oisfunción simpática , 

de los cuales 3 pacientes -fuel"Dn tratados por primera vez con 

noradrenalina subcutánea durante meses. Un claro 
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mc?Jo1-amienta en los valores de la presión sanguínea~ 

tolerancia ortostatica y la capacidad de eJen:icio fueron 

observados en estos 3 pacientes. (diubetes mellitus, 

neuropatía alcohólu:a. síndrome de Guillain-Barré. sindrome 

de Shy-Orager, hipot~nsión 01·tostática idiopát1ca. y 3) la 

acción de cier·tos .fármacos Chipotensot·es. nitratos~ 

diLtrétic:os, Tenotiacinas entre otros). 

3.6.- SINCOPE DE GRANDES ALTURAS. 

Un periódo corto de e::posicidn a la altitud moderada es 

la. caLtsa de un sincope ine>:plicado en jóvenes adultos 

saludables~ a lo que se le sugiet·e el nombr·e de sincope de 

g r·andes al turas. 

3.7,- CRISIS DE STOKE-ADAMS-MORGAGNI. 

Es el ataq1.1e si ne opa 1 r·ecL1t"t"ent.e in~::. conocido que se 

presenta en car·d1patías. En el sínd1·ome de Stoke-Adams

Mor-gagni se supone que los at-::-~ques de sincop~ dependen de la 

disminución del caudal sanguíneo cet"t?bt-al caL1sada por paro 

ventricular, taqL1icat·dia y -Fibt·i lación. 

El ventt·iculo puede dejar de bombe.:u- sang1·e a causa de 

lo ':iiguiente: 1) pctt'o sinusal o bloqLteo cardiaco. 2> 

-Fibrilación ventriculat-. El bloqLteo c<.1t-diaco pLtt?de depender 

de actividad t·eFleja. ano1-mal o de trastot·no orgánico en el 

sistema de condL1ccidn del co1·a:!ón. 
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3.~.- SINDROME DE Q-T PROLONGADO. 

El síndrome de Q-T prolongado puede ser otra causa de 

síncope, al T=avorecer la aparic:ión de taquicardia ventricular 

o de -Fibrilación. 

Se han noti.ficado casos familiares de síncope recurrente 

por élt"r·itmias ventriculares por prolongacidn del inter·valo Q

T 

rcld.cionado a veces con marcas geneticas en el c1··omosoma 11~ 

esta afección puede ser -Familia1· o esporádica. 

3.9.- ARRITMIAS. 

Los transtot·nos del ritmo que pt-odLtC:en una reduce i ón 

súbita del gasto car·diaco a n1v.;les ct·i·tic.:os constituyen la 

cause. mas f=r·ecuente de s1ncope de ot·igen cardiaco. En los 

individuo='> no1·males los ritmos ventricLllci.res lent".os. per-o que 

están oor· encima de 35 ¿:¡ 40 latidos poi- minuto v los rápidos 

que no e:~ceden de 180 la.e.idos poi- mir1L1to; no r·educen la 

itTigacion sangu:lnea del cet-ebro~ sobre todo si la per·sona se 

encuentt·a en po~;icidn supina. pero los c.a01bios en la 

-frecuenciú del pulso más allá de estos límite5 alteran la 

c:i1·culación y las TLinciones cerebrales. La pos1cidn erguida, 

anemia, cerebro-vasculat· y en-t-=ermedades 

coronarias, mioc:árdicas o valvulares 1·educen la lole1-ancia a 

las alteraciones de la -fi-ecuencia. 
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ENFERMEDAD DEL NDDULO SINUSAL. 

La en>fermedad ael ncidula sinusal <SNS) se caracteri:;.~:a 

por· bradicardia sinusal mat·cada. pausas sinusales, paro1tismos 

de taqL1icar·dia supravem:.ricLdar· y 1-=racasos de los mat·capasos 

subsidiarios para presentar escapes con í-recuenc ia 

fisiológica. Se obser·van sintomas como resultado de la 

hipoperfusión del cerebro y del cora;::ón; por frecuencia 

ventriculares lentas o 1·ap1das. 

Los sintomas de presentación más comunes son el sincope 

·y ~l ''casi sincope''. 

TAQUICARDIA VENTRICULAR. 

Puede pt"OVOCi\t" sincope~ al reducir el llenado 

ventricular y por consiguiente el gasto cardiaco y la presión 

a1·terial. La taquica1·d1~ ven~1-icular en la que existen 

disoci.~ción AV. es la causa más frecuente de sincope de 

origen cat-diaco. 

3.10.- ESTENOSIS AORTICA. 

La obstt-ucctón del rlujo sanguíneo pr-ovocado por una 

estenosis valvular es uno de los mecanismos por el cual se 

puede producir síncope, el más car-acteristic:o es el de la 



10 

estenosis de la _aorta: y se produce por la incapacidad de 

aumentar el gasto cardiaco a través de la válvula estenosada. 
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4.- FISIOPATOLOGIA. 

El cet-ebro ccu-ece de una reserva adecuada de -Fas-Fatos de 

al ta energía y, por consiguiente. depende constantemente de 

la pef"'fusión sanguínea para mantener su función. Se calcula 

que el ·Flujo sanguíneo minimo que requiere el cerebro para 

mantener consciente a la persor1a es de alrededor de ::o ml. de 

sangre por 100 g. de masa c:e1·ebral por minuto. 

La perfusión cerebrai ¿, 5U vez depi?nde de la presión 

arterial y de las resistencias arteriales cerebrales. que 

aumentan o disminuyen 

presión. 

r~si:1L1es>ta a las cambios de la 

Cuando ésta desciende por debajo de un viel determinado 

(61,.)-7(1 mm 1-/g en un adL1lto en bipedestación). el -Flujo 

cerebt·al se reduce en .¡:.or·ma dr.:.istic:a y es insu·FiciF.nte a 

pesar de la dilatación de las ,;,r·te1·ias cer·ebralt:ts. De igual 

-fot"ma .• uno vasaconstr ice i or. 12:a.:c.::>s1 va ae- éstas puede causar 

isqLlemia. inclLtSo con una pr·~0 ::.1ún tie per-fusion adecLtada. 

Asi pu~s. pueden se1 ~·ar·1os los mecanismos que 

desencadenan el cLlCl.dr·o: isqL1em1.J cer·eb1·al locali:::ada 

generalizada, cambios en la composición de l~ sangre y 

dis~unción ce1·ebral re~leja. 

ISQUEMIA. 

Es la causa más impor·tante. se supone que el sitio m~s 

susceptible as la porcion supe1·101· del neuroeje. 
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Al restablecerse el riegL1 sanguíneo l.:l inconsciencia es 

1-:ácilmente reversible. El electroencet=alograma es índice 

sensible de la. anonia. y la rapidez con la cual el trazado 

delta lento sustituye a la actividad del t=ondo corriente que 

durantl? el ataque guarda íntima relación con le:'\ bt·usqL1edad 

del comienzo de la inconsciencia.. el retardo de lus ondas 

cerebrales guarda íntima relación con modif'.icac:ione5 en el 

pulso y la p1·esión arte1·ial. 

En estas circunstancias. el pet·iódo asfig111alico que 

pt·ecede la inc:onsc:'!.encia es variable, y compt·ende unos 

segundos~ 10 segundos. o más .. 

4.1.- SINCOPE VASOVAGAL. 

La causa. mas c.:amún del síncope vasovag.:::..1 es la 

dis111inucion de la cit·culación sanguinea cen-ebral por debajo 

de los niveles críticos y se: caracter·i;:a por una cai°da 

inmedi&ta de la presion san9uint'o'a y adem.ois dt:: la ,:1-ecuencia 

cat·diac.._;.. 

En ot·esenc1a de -factores predi ::>ponentes, st.::: de.•sarrcil l bn 

los siguientes patrones fisiológicos. 

Ante un est 1·és emocional <miedo) a sensot·1al Cdoloi-

i nesper-ado) ~ el ot·ganismo l i bet·a una mayor cantidad de: 

catecolamin.:-.s. adrenalina, naradt·enalina. hacia el sistema 

cit·culalorio. Esto es p¿~rte de la r·eacción de adaptación al 

estt-es llamada respuesta de "pelea-o-con-fusión". 
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Los cambios que OCLll"ren en el torrente cirCLllator io 

preparan al individLlo para una actividad mLlscular. Cuando ha.y 

libet"ación de catecolaminas, pueden presentarse varias 

respuestas y entre ellas~ el descenso de la resistencia 

vascular pe1·1Tét·ica y el aumento del 'flujo sanguíneo en 

muchos tejidos~ par·ticulat·mente en los müscLtlos peri-féricos. 

En las situaciones en las que sucede la actividad muscular, 

el volumen de sangre desviado con aticipación a los músculos 

es bombeado por el los. Pot· lo tanto en estos casos no hay 

estancamiento de sang1·e en la periTer1a. La pt·esión arterial 

se mantiene al nivel o por· an·1b.o. del nivel normal y no se 

desat-rollan los signos ni los sin-comas de un síncope 

vasovagal. 

Por el contrat· io. en las situaciones en las que es.;ta 

situación musculAr no se desart·olla Ccu~ndo se está sentado 

en el sillón dent~1lt, l,;. desvi.::1cion dt, gr·andes volúmenes de 

sang1·e a los müscl.llas causa un gr,:.,n ""'?~tancamiento de-~ sangre 

en ellos~ le.. cual no es retot·nada .;l cora;:on. Esto determina 

un descenso t"elativo en el volumt?n de sangt·e circulante~ un 

descenso de la presión at·ter·ial y 

sanguíneo c.:&r·ebt·al. Los signos 

d1sminucidn del -flujo 

si ntomas del peri ódo 

presincopal se deben entonces ~ 1.01 d1sm1nución del riego 

sanguíneo ce1·ebral y a otras alte1·&c1onea fisiológicas. 

Mientras la sc.\ngt·e se estanc.:~ en las at·te1· iolas 

periféricas y cuando la presión arte1·ial emp1e;:a a disminuir~ 

se activan 1necanismos compensato1·ios. pal"a tratar de mantener 

la circulac1ón sanguínea en el cerebt·o. Estos mecanismos 
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incluyen a. los barorreceptores que proCJL1cen vasoconstricción 

perifét·1ca r·efleja y a los arcoreí-lejos carotídeo y acfrtica, 

los cuales aumentan la -Frecuencia. cardiaca. 

Estos mecanismos que aumentun el retorno venosa al 

corazón, .aL1mentan el gasto cardiaco y son los responsables 

del aumento de la -Frecuencia cardiaca y de la presión 

arterial durante las fases tempranas del periódo presincopal .. 

Sin embarga. estos mecanismos pronto se fatigan <se 

descompesan>, y entonces ocurre el reflejo de bradicardia que 

hace que la -frecuencia cardiaca se torne más lenta y 

disminuya a menos de 50 latidos pot· minuto. hecho que sucede 

habitualmente. 

Al disminuir la frecuencia cat"diaca. se r·educe en -Forma 

s1gnií-icativ.;1 el gasto cardiaco, el que también está 

asociado con la precipitación dE la caida de la pt·esión 

at·terial nor d~bajo de los niveles ct-iticos en los que aün 

puede: haber conc1enc ¡,3. El resultado ser·á isquemic.\ cen;;otH"al y 

como consecuencia~ pérdida de le. conc:1enc1Z\. 

4.2.- SINCOPE DEL SENO CAROTIOEO. 

El síncope que guarda 1·elacidn con h1persensibilldad del 

seno carotideo. se presenta en pacientes de edad avanzada. 

El c.:wotideo es normalmente sensible al 

estiramiento y da lugar impulsos sensitivos que son 

conducidos por el nervio He1·in9 <rama del gloso~aringeo) al 

bulbo raquídea. 
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En este transtorno las tet·mi naciones nerviosas 

específicas en el seno ca1·oti.deo pueden se1~ la -fuente 

principal de activación, pe1·0 5e suman con a-ferentes 

hipersensitivos de otras fuentes que aumentan los impulsas 

va.gales. El masaje de uno o ambos senos produce: brAdicardia 

etttrema o una asistolia. o bién una vasodilatación esplácnica 

y muscular con hipotensión profunda; lo que disminuye el 

gasto cardiaco y pa1· consiguiente el riego sanguíneo cerebral 

desencadenando Ltn síncope. 

4.3.- SINCOPE MICCIONAL. 

Como se mencionó anteriormente este t1·anstorno suele 

ocu1·rir durante la micc:ion o después de la misma. y en 

pat·ticulat· después de levantat·sc de la posición de decúbito. 

Se ha suger 1 do que e 1 descenso de la presión 

intt·avesical provoca vasodilatac1ón súbita~ que se incrementa 

por la pos:.cidn de pie~ y a le.• que cont1·ibuye:· Lomo i-=ac:tor 

adicionai una b1«='id1cat·dia de 01·1qen vagal, pai- lo tanto la 

hipoxia cerebral es resLll tado de mecanismos re-flejes 

cardioinhibidores 

vaciamiento vesical. 

vasooepr-esor-es desencaden&oos pot· el 

4.4.- SINCOPE TUSIGENO. 

Los sujetos que presentan ataques violentos e 

ingobernados de tas pLteden perder la conciencia si los 
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pulmones no pueden colapsar-se de manera nonnal. Puede impedit· 

el colapso nonnal de los pulmones el cierre histérico de la 

glotis. el enfisema obstrL1ctivo o la otJstr·w:ción traqueal. 

por lo regular dependiente de aneurisma. 

Cuando la pan?d tot·ácica y el diat"::t·i\gma hacen pn~sidn 

enérgica sobre los pulmones que no pueden colaps~rse. 

produce presión intratorácica muy alta. la cual se transmite 

a las arterias del ci.rcuito mayor. El aumer1to de la presión 

es amortiguado por el carácter· eléf1stic:a de las arterias 

generales -Fuer·a de tóra:{ y abdomen. y el aumento de la 

pl"esión arterial es menor que el ~ncremento de la presión 

intratoracica e int1·aabdominal. 

L.::1 ao1·t~ y los g1·andes vasos dentr·o del tor.,.·"rn y el 

abdomen e>;pet· imentan colapso. 

La presion del líquida cei-alot-ro::tquideo C.Llmenta cuando la 

sangre es obli,.-JacJa ¿~ p.:1s-.,:;u ,:;iJ ple::o venoso .-:~~tt·adural. y se 

despl a::an los teJ idos blanCJos hacia adentro ¡:ior los aguJeros 

vertebrales. 

El aLtmento di:.-. la presión del liquido ce1:a1or·raquídea no 

es an1ortiguado como la presión artet·1~l. Ja presión 

cefalorraquidea so 1guula can la intrator·ac1ca y e::cede de la 

pres16n arterial~ lo cual e>:pulsa la sangrl? d12l cráneo. 

En el sincope por tos la circulación pr-esenta di~icultad 

en dos niveles a saber: 

1) A nivel capil.:~1 en el ence-Falo~ y 2) A nivel del 

corazón y pulmones poi· comp1·e~ión directa. 
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-Los -sujetOs qÜe:;:se est1rañ_ Cci~ ¡.:( "g(ot.i-s cerrada d& 

cuando en cuando- e_>:per imantan desvanecimiento~ 

4.5.- SINCOPE POR HIPOTENSION POSTURAL. 

La hipotensión postural puede causar síncope, que ocun·a 

sólo cuando el paciente esta de pie y no se acompañe de los 

síntomas desagt·adables caractet·ísticos del desvanecimiento 

común. 

Cuando el paciente esta en posición hori::ontal la 

presión at·te1·1al es normal o elevada, pet·o disminuye 

bruscamente al ponerce de pie. 

Hecho que es con-firmado en un esi:udio t·ealizado ¿. 72 

pacientes con Llna historia de por- lo menos dos episodios de 

pérdida de la conc:1enc1a despues ae; una pos1cion de p1e de 

por lo menos 1(1 segundos. Anuel loz. Que mostrat·on sJgnos y 

síntomas durante l.:. 01·ueba futd·c:·r. e;~aminados ot1·as dos vecos 

más, la tet·cera ve=. despues de j ~ adn1inistt·ac1ón de "'1tropina 

el diagnostico i=ue de sincope ;¿;,3odepresor· ortostatit.:o, 28 

pacientes la r·epetición dí? le.'\ pr·ueba con aT..r·opina 

presentaron: 1) hipotensión y oradicard10:.1, y 2) n1potens1ón 

libre de bt·actica1-dia. 

Es más -Fáci 1 qL1e sobreveng¿1 sincope por la mañan,:~. y ,.,.. 

menudo sigun al ejercicio. 

En los pacientes hipotensión postL1r "-i.l 

obser·va1·se disminución ano1·mal dej gasto ca1·c!iacc1 al pone1·se 

de pie. acompaViado de constriccicin a.rte1·1ola1· adecuada. 
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incapacidao par-a~ e1-.:ectua,.-· vaS-ocOn-~t·i·iéc:{~,ñ--C~mo rC?acción a la 

caída de la p1·-esión arter·ial. - o combinaC:ión de los dos 

estados. Estas r·eac:ciones c:1not·males mani-fiestan un estado de 

i ncoardi nación e irculatot· ia que depende de pat·á 1 is is aL1tónoma 

pat·cial. 

En los segmentos del cuet·po situados por debajo de la 

altura del corazón el volumen de sangre que se estanca no 

excede del normal. La r·eaccicin al estancamiento not·mal es 

anormal y rnJ conser·va la presion a1·terial debida. 

F'uede haber transtar·no variable de la -facultad del 

corazón para .... eaccion~w non11almente al descenso de la presión 

arterial. de la -facultad de las venas para contt·aerse como 

reacción a ·2stímulas poco corrientes y de la caoacidnd de las 

at-ter1ol as pat·a contraerse cuando disminuye el gasto 

cardiaco. 

La -f¿,]ta de coot·d1nacLón en la c1t·c11lac1ón resulte.. de 

pérdida del sistemet nerv1uso autonomo, l.s pérd1 da puede set· 

peri~é1·ica~ coa1u ocur·re la hipotensión postLLt"¿\l por 

simpatectomia. puede estat· <?11 l;:t médLtla espinal. en pacientes 

de mielitis transv~t-~a~ u residir en bulbo requideo o 

hipot21lamo. 

En el paciente de hipotensión postur.::i.l pot· transtorno 

del si.sl:t.~md nervioso autonomo, la c.:1i.da de la presión 

arterial cd adoptat· posición de e.lle no :;;e acompaña de otras 

mani-fest;:;.c.1ones de est1mLdO de::j :....1.stema ner--y'iosa aut:ónomo. Y 

la reacción pe1·siste sea cual sea el estado gt==ne1-.:\l. 
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4.6.- SINCOPE DE GRANDES ALTURAS. 

Se real izó un estL1dio retrospectivo caso-control para 

investigar los -Factores relacionados con el síncope ocurrente 

en subida reciente a una altitud moderada. 

El estudio se t·eali:::.ó en el Condado de Summit Colorado 

(elevación 270 metros). Hubo una signi-ficativa r·elación 

<P< .. 05) entre un síncope de origen desconocido y un arribo 

1·eciente a la altitud (menor de 24 horas) y una signi-fic:a"t.iva 

relación inver·sa CP<. 05) entre un sincope de or· igen 

desconocido y una satUt·ación a.r-tet·iaJ como medida para el 

pulso o>-timétrico. 

4.7.- CRISIS DE STOKE-ADAMS-MORGAGNI. 

A veces se observan pacientes en los cua..les los impulsos 

que gener.:;1 el nudo sinc:.c:1ur1c:ulat· son bloqueados antes que 

e):ci ten el mll~cL1lo aut· iculc.u·. er. consecuencia. desapat-ecen 

las ondas P del ECG.. y se obset-va un t- i lmo nuevo pe1-o mé\s 

lento~ que suele set· pr·oducido pot· los implllsos que se 

cu-iginan en el nudo aLn-icLtloventr-icular. Los complejos QRS y 

las ondas T son de aspecto normal. 

Cuando e>:1ste bloquto~ci incompleto de la conducción de los 

impulsos eriti·e 1.:.-.s ~.~w-ic...u1as y los ventrículos. el intervalo 

P-R e~:cede de la ci1-r·a normal de O. 16 segundos cuando la 

-Ft-ecuencia c.:u-diaca es normal. Si el inter-valo P-R es mayor 

de 0.20 segundos. se dice que e:os'te bloqL1eo cat·diaco 
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~ncompleto de pt·imer grado~ y si e1 intervalo F'-R es de 0.30 

segL111dc:•s o maya1·, hoy bloqueo cardiaco de segundo grado. 

Cuando ocu1·1·e et bloqueo ca1·diaco completo, las ar\drls P 

de ECG no guardan relación alguna c.:on los complejos QRS y las 

ondas T. 

En algunos pacientes que. su-Fren bloqueo 

aL\t·iculoventt·icular. este tt·anstorno ocurre a intervalos. y 

se observa conducción normal aLwb:uloventt·iculat· de los 

impulsos ~ntt·e los episodios de o loqueo completo. De este 

modo~ el síndrome o en.fe1·medad de Adams-Stoke-Monr·gagni es un 

t1·anstorno que se ca1·acte1·i;:u por .:1ccesos r·epent.inas en los 

cuales el paciente pierde el conoc1miento pm· dism\nucidn del 

riego ·=en=bt"€11, a consecL1enc1a du·ect.a de l::.i. uparlt:ión 

episódica del bloqueo ca1·diaco complt'!to. F'LH~den coe:cistit· 

convulsiones con el bloqueo. 

Es de utilidad unplantat.:1ón de marcapasos 

elect1·on1cos esto5 c;ac: ientP='. para act·eceni:ar. la 

-frecL•encia ventt· icLlla1· y. t-llu aum12nt21· e-1 gasto 

cardiaco. 

4.8.- SINDROME DE D-T PROLONGADO. 

Un ,;:~taque bt·eve de t<:iql•.icat·di.:a ventt·icu1ar· o de 

.fibt·ilacitin vcnti-icular- pLtedP. set· ia causa dei episodio de 

síncop~. El !5índrome de Q-T p1·olongado es ca1·ate1·1zado por 

este tipo de a1·1·itmias. 



En la -fibrilacldn ventricular por ejemplo. el miocardio 

ventricular se contt·ae en -Forma absolutamente 1ncoordinada e 

irregular. 

Inmediatamente después del comienzo de la -fibrilación 

ventric:ula1·. el gasto cardiaco, y por consiguiente la presión 

arterial, rápidamente disminLtYe a cero. 

la consecueroncia inevitable de la fibrilación ventricular 

es la muerte en unos cuantos minutos, si no se emprenden 

medidas terapéuticas. de modo jnmediato e intensivo. 

4.9.- ARRITMIAS. 

la estimulacion agud.=o de las fib1·as parasimpáticas que 

n~c i be el co1·azón pueden causar sLtbi tamente lentitud de la 

-ft·ecuencia cardi~c.:i .:.. 4t) POt" minuto, o menos. descenso de la 

presión arterial. nause~s, sudoración y cebllidad. Estos 

ataques vasovdga 1 es pu·:oioen se1~u 1 t· 

invervados poi· el vago. 

La bradicardi<:i. puede 

estimules de organos 

normul ~1t:letas 

trabajadon~s manuales. Son -frecL1entes lo5 transtor·nos de la 

-Formación de impulsos ~n la cardiopatia ater·ioesclerótica. al 

usat· -fármacos de la :Lndole de digital y· derivados de 

Rauwolt=ia. 

La en-fermedad del nudo sinoaut-icu lar es -Ft·ecuente en 

ancianas con aterosc: l E? ros is coronaf la. Al rededot· del 50'% de 

los sujetos con erd-:ermedad del nudo sir1oaLwicL1lar tambien 

tienen trastornos del nudo a1Jriculoventricular. 
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Los pacientes con función alterada del nucJa sinusal 

tienden a. desarrollar lat.idos ectópic:os pr-ematuros y 

taquian· i tmias paro~:ísticas. en especial sLtpraventr iculares. 

La -Frecuencia rápida dut·ante la taqu1at-ritmia suprime el nudo 

sinusal enfermo. CLtando cesa la taquiarritmia ya de 

manera espontánea o después del t1"atamienta. l1i:\y pe! igro de 

paro cardiaco sinusal o bt·adicardia pro~unda. Estas 

altet·aciones bn.tscas de la frecuencia cardiaca. alteran el 

gasta cat·diacc..1. 

El paciente que pnz-senta t1·i.~sto1·nos de la -función del 

nudo sinoaur·iculat· puade ser por completo có\sintom ... ~tico. sin 

embar·go. la ft·ecLmnc ia cardiaca lenta puede ar l g i nar gastos 

insu~icientes del cora=ón que causa i11su~ic1encia congestiva. 

:sin tomas del caudal sanguíneo obset·vandose 

insu·ficiente 

inmediatamente 

vertigos. somnolencia 

cer·ebt·al 

sincope~ 

después QUI.? ha desapa1·ec ido la 

taquian·itmia~ aunque en alguno::; pacientes los s.intcinas son 

causados por l~ pt·op1a taqu1ca1·d1a. 

4.10.- ESTENOSIS ADRTICA. 

La a-c.er·osclet·osis puede c.:1usr..r obstt·uccidn más o menos 

importante de los g1-andes vasas de Ccibeza y ea tremí dades 

~:;uperioi-es en st.i nac1111:i.ento de la .,•01·ta. 

Los -5inlomas aparecen muy tar·diamente en el cut"sn de una 

estenosis ao1·tica~ le. apar·icion de los sin tomas es 
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consecuencia ~isiopatoldgica de la obstrucción del ~lujo de 

salida vent1·iculat· izquie1·do. 

El sl:ncope se pt·esenta del 15 al 3t)'l. de los pacientes 

con aterosc let·osis.. El soplo diastó 1 ico sobre la a1·te1· ia con 

oclusion pat·cial sólo se presenta cuando disminuye mucho la 

circulación colateral. Al ponC':!1·se de pie. el paciente puede 

e>:perimentar inconsciencia, no porque dencLenda la presión 

a.rterial en la aorta. sino pot·que en pr·esencia de en-Fermedad 

oclusiva la presión aórtica normal es incapa:: de per-fundir la 

cabeza venciendo el aumento de la -fuer:::a de gravedad 

producido por la posic1dn er·guida. 



24 

5.- SIGNOS Y SINTOMAS. 

El sincope de cualquier caL1sa suele ir precedio de 

síntomas de dur·ac1 cin va1·i able. 

Cuando un ataque r.omienza en un periódo da pocos 

segundos, es posible que se trate de :;incape del seno 

carot:ídeo de hipotensión postura!. bloqueo 

auriculovent1·1cula1· sübito. paro ventricular o fibrilación. 

La iniciación del si.ncope durante o inmediatamente después 

del ejercicio sug1er·e f-~stenosis adt tic.01 y en pe1·sonas mayores 

hipotensión postural. y en los pacientes con ua1·0 ventricular 

o ~ibrilacidn ventricular· la perdida del conocimiento ocurre 

var·ios segundos despLlt'1-S. 

Al principio del ataque sincopal el paciente casi 

siempr·e esta en posición EWguida. ya ;:.ea sentado o de pie, 

pero el Ataque ,je Stoke-Adams-Morgaqn1 8S e~·,cepcional a este 

respecto debido a que se nue.:.Je presentar aún estando el 

paciente en decübitc. 

El paciente l)LWdí.2 p1-e::;enlc:1.r· un bn"1ve periodo pt·ev10 al 

sincope durar1te el cual. siente caliente la cara y el 

cuello, su piel pLet·de color, se pone pa11do o de color gris 

cenizo, y emp1e::::a a t:ene1- pequeñas gotitas de sudor t=rio 

principalmente en la t=t·ente. 

En este 1nomento se queJará de que se siente mal o que va 

La n.:1usea tC1mbi en estará presente. La 

iniciación pciusada puede permitit· al paciente proteger-se 

conforme cae; son e~:cepcionales las ca.idas con lesión. 
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Si se 1·egistra la presión arterial. su valor se hallará 

un poco más bajo que el tiabitual o en el mismo nivel que 

siempre~ mientras que la rrecuenc1a cat·diaca estará 

signi-ficat ivamente aumentada. 

Mientras este proceso evoluciona tambien se di latan las 

pupilas y aparecen bosté;:os. hiperpnea <aumento de la 

proTundidad de las t·espiraciones> y las manos y los pies se 

en-ft·ian. 

La presión arterial y la rrecuencia cardiaca se dept·imen 

súbitamente (hipotensión. bradicar·dia> antes .je que haya 

pérdida de la conciencia. En este momento la visión empezará 

a ser bo1·rosa, el paciente se 5entit·á mar·eado y caer·á en la 

i nconsc i ene i a, 

Si está sentado en pos1c1on ver·ticai ~ los signos y 

síntomas pn:sincopales pueden conduci1- al sincope en un 

tiempo r· 0.?L:u:i>1arnente coi-to, s1 est.?. en pos1c1c\n ;:;upin~. la 

í-ase p1·es: LncOpbl puede no evoluc1ona1· 2- la s1ncopa1. 

Un SJ.flCOpe n:lacionaoo cor-. un.;. súbit~ disminuciúr1 del 

volumen or-oducido pe..- taquic.:.<.t"01c' puc~cfró" asoc1;owse con 

palpitaciones obse1·vadas antes de per·der el conocimiento. 

Con la ptkdida de la conciencia, la -respir·ac1ón se torna 

irregular~ espasmódica o jadeante, podrá ser- tr·anquila, un 

poco p1-o~ur1da y apenas perceptible. Las pupilas de los ojos 

se dilatan y el paciente tendra apa1·1encia de muer·to. 

Los movimientos con-vu lsi vos o los espasmos musculares en 

las manos~ p1e1·nas o los müsculos 1-=aciales son comunes cuando 
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hay oérdida de la conc:1encia. ya que tan solo en 11) segundos 

el cerebro tendrá falta d~ oxigeno. 

La bradica1·dia que se defiarrol lo durante:- la -Fase tardía 

del periOdo previo al sincope continuo. La .frecuencia 

cardiaca estan disminuida. Our·a.nte un episodio gt·ave pueden 

presenta1·se periódos de asistolia 

pacientes sanos. 

ventricular aún en 

Si se trata de unr1 atTitmia. el pul~a puede ser muy 

rápido (taquicardié.d o e::traordinariamente lento (bloqueo), 

mientras que a menudo es débil y de -Fr·ecuenc i a normal en los 

sincopes de otra et1ologi.:1., en la mayor-.\.:\ de los casos la 

presión está disminuida. 

Con la pét·dida de la conc1enc1a se oresenta una 

1·elajacidn muscular· generalizada que pr·oduce una obstrucción 

parcial o total de las vías aé1·eas. 

L¿~ dLwación de 1"1. inconsc1enc1¿~ :.et·e<. e}:-i:remadamente 

bre~~. 1-tna vi=;; qLtt-: el paciente se¿1 ·=.:.iloc<=1~1t:i en posición 

supina~ podrá var1a1· oe unos segundos a 

St la inca1l':;f:11:?nc1;1 pet·s1ste por m~s dP. 5 minutos 

después de hi:1bet· colc1cado al paciente en esta posición y no 

hay evidencia cl1nica rJe t·ecupe1·ac1on en 15 a 2(1 minutos, 

debe considerar·se l.;1 rnesencia de ott·a altm·acicin gt"ave. Al 

recob1·~:·1· el conol'.:imiento. aunque pe1·:.1ste el estado de 

debiliddd. no son habitLt~df:-s ld c:onf-usion nl las ceí-aleas. 

En el slnci1·ome ae Sto~,e-Adams-Mo1·9agm el oaciente no 

presenta las c.:wacteristii:?s del desvanecimtento común. sólo 

advier-·'C.e visión bo1·1·osa e inconsciencia~ la inspección puede 
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revelat· algo de palidez. seguida del rubor cuando los 

ventrículos comienzan a bombear sangre, si la asistolia es 

duradera sobreviene hiperventi !ación y movimientos 

convulsivos. El restablec1m1ento suele ser rápido cuenda los 

ventrículos comienzan a contraerse. 

Pueden identi~icarse los signos ~ísicos de estenosos 

aórtica, m1acardiopatia abstructiva h1pertró~ica. bloqueo 

aur iculoventr- icu lar.• o si ndr·ome del nódulo sinusal en 

pacientes con síncope debido a estas causas especí~ica$. 

En el per·iódo posterior al SlfH::ope, el paciente puede 

presentar pálida:::, senti1· náuseas. debilidad y sudo1·ación. 

síntomas que pueden persistir .:<.lgunos minutos o horas. 

La pr·esión arterial empie;:-:a a elevat·se dLtt·an-c.a estos 

momentos, sin emtJa.rgo. alcanzara sus v¿¡_lores normales var·ias 

horas despues de que ocut·rit:i el episodio. 

La frecut:?ncia cat"diaca que también ':!staba den1· t1nida. 

t"egresa lente:tmente a la nor·t11al idacl y t:-:1 pLllso se vLtE!'.'E' más 

intensa. 

Si t?l pacif.:!nte se pone de 01.:.' .=.ntes de que se 1·ecupet·e 

completamente, la poGibil1daLl d& un nuevo sincope e5 muy 

alta. 
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6.- DIAGNOSTICO. 

La historia clínica y la explot·ación física, con 

especial atención a las anomalías cardiovascLtlares y 

neurológicas, constituyen los o?lementos más útiles para el 

diagnóstico. Con el lo se consigue orientar al 75'l. de los 

casos en los que se llega al diagnóstico. 

Es importante efectuar el diagnóstico di-fe1·enc:ial entre 

los ::.íncopes de etioJog1as c:ardiovasc:ulares y los de 

etiologías no cardiovascL1lat·es o desconocida~ los primeros se 

asocian r.:on una mor·talidad 3 veces mayo1· y requieren una 

de~inic1on pt·ec1sa. 

El i. nterrogator io debe dirigi1·se a conacet· las 

circunstancias en que ~e pt·e..:,1:-nto el sincope~ la edad de 

inicio~ posu_ión corporal. relac1cin con la ingesta de 

alimentos. bebidas .:1lcohcilicas o ·F¿tr-macos~ debido a que se tia 

encontt·aoo • guat·dan cien:.<:t t"elac1ón con el síncope. como lo 

1·evelo 1¿~ 8l!c.l.(llinación del espasmo ae la arteria cor-onaria en 

pacientt>= con sincope dPspues dl! la ingestión de alcohol. A 7 

pacientes les in1-::undio E1-gonovina dent1·c. .;iG la arteria 

dosis de 1(1 m1ct·ogt·¿rnio:; poi- minuto. por ar-riba 

de 5 1111 nutos. Ningún 

esti-uctura.l del co1·¿,.:ón 

arteria co1-onar·ia. 

p~c1ente presentabr. enfermedad 

escenosis signi~ic:ativa de la 

El espasmo dtó' la a1·t.r.ff1a cm-onaria con elevación del 

segmento 5-T fue inducido en <-1 de lo~ 7 pacientes~ un dolor 

de pecho antes d2l síncope o historia de dolor de pecho no 
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estuvieron presentes en ·-> de 4 pacientes en una ot·ueba 

positiva de Ergonovina. 

El espasmo de múltiples vasos de la arteria coronaria 

-fue inducido en 3 pacientes, un paciente presentó espasmo de 

la arteria coronaria desarrollando síncope como resultado de 

una hipotensión pro-funda y taquicar·dia ventricular dLwante la 

provocación. 

Estos resultados sugieren que el espasmo de la ar·teria 

coronaria es una de las causas impo1·tantes de sincope después 

de la ingestión de alcohol. 

También se debe vet· la presencia de palpitaciones. tos o 

ce-Fa.lea previas, caída al suelo y lesiones tt·aumáticas. 

convulsiones y relajación de es-finten:s~ la presencia de 

en-fermedades asociadas y la evidencia de caracteristic:as 

desencadenantes. 

Aunque es común el sincope~ es un síntoma de miedo que 

puede señalar una en1-=et"medad seria. las di-ferentes causas 

presentan un reto diagnóstico a la examinac:ión ~isica, quien 

necesita señalar si se debe re.fer· ir para estudios 

especializados estudios invasivos son apropiados, los 

autores t"epasan casos comunes de sincopes pat"a de esa manera 

identi.ficar rápidamente a los pacientes con alto riesgo, 

otras palabt·as se debe sepat·ar el tt"igo de la cascara. 

La eKploraci ón -fisica como mencionamos antet· io~·mente~ 

puede aportar valiosos indicios. A menudo el pacienti? se 

encuentra pálido, inmóvil y dia.forétic:o con pulso débil, 

hipotensión y respiración supe1-~icial. 
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Deben determinarse l~s -frecuencias cc:u-díacas y la 

presión ar·terial en decObito y tt·as el or·tostatismo. debido a 

que la -Fn~c:uencia cardiaca muy lenta con pulso radial lleno 

hacen pensar en bloqueo cat·diáco y la -Frecuencia cc:-rdiác:a 

lenta con un pulso 1·adial muy débil sugiere síncope 

vasodept·esor. 

La auscultación del c:ora::cin debe ser cuidadosa. ya que 

el soplo ca1·acterístico d~l p1·01apso de la válvula mitral 

(más precoces e intensos en posición ortostatica) sugiere una 

etiologia arrítmica Y la ausc.;Ldtacicin de Lln soplo rudo 

sugiere una obstr·uc:cion del tt·acto de salidaª 

El intento de 1·ep1·oduci1· los ataque~ es de gran ayuda en 

el diagnóstico. C:Llando se tt·ata de pacientes que sufren de 

desmayos recun·entes o sincopes, pero que nunca han sido 

vistos por el médico. 

Entre los cuyo diagnóstico 

reproduciendo los ataques, st- encuentra la hipersensibi 1 i dad 

del seno ca1·otideo. se le- indl.cu al paciente qLU? se siente en 

Llna silla, se le da masaje en uno o c-mbos senos c.:.H·otídeos, y 

se obser·van los cambios de colot- de piel. f1·ecL1encia 

cardiaca. presidn a1·te1·ial. estado de la conciencia y signos 

neurológicos -focales. 

Una revisión de la lite1·atur~ 1rld1ca que el sincope poi· 

hipersensibilidad del seno c¿,r·otíd~o puede se1· pt·ovocado po1· 

lesiones en el seno cat·otideo. como ocLwt·ía en un paciente 

con adenoma cervical maligno en el lado i=quierdo envolviendo 

el seno c.:i.r·otídeo, quien presentaba episodios -fr·ecuentes de 
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síncope. La respuesta del ritmo cat·diaco a la posición 

vertic:al 1 la maniobra de valsalva y la elevación objetiva 

inducida de la presión sanguínea -fueron normales. tambien 

pt·esentó una .función barorrec:eptora not·mal entre cada 

Qpisodio síncopa!. Los esp1sodios -fueron abatidos después de 

una semana de descanso en cama, pero el primer día de alta 

del hospital un síncope no muy largo ocurrió. después de 

otros estudios se hizo la operación, desapareciendo los 

episodios sincopales. 

En la hipotensión y la taquicardia ortosté\tica, se debe 

medir la presión arterial y .frecuencia del pulso con el 

paciente en decúbito y después que ha estado d~ pie apoyado 

en la pared durante un minuto, y el síncope tusígeno, donde 

se debe palpar el pL1lso radial y estimc::n- la presión arter·ial 

cuando el paciente tose. 

Se puede repetit- lo anterior durante la espirc.ción 

t=or;:ada con la glotis cet..-ada. F'rueba de Valsalva. 

En todas estas cir-cunstancias debe r-ecot-darse que el 

punto crucial no es vet- si los síntomas se pt-oducen (los 

procedimientos mencionados a menudo producen síntomas en las 

personas sanas)~ si no QLte sean del tipo e:<acto a los 

observados en los ataques expontáneos. 

Si después de esto. y' aún can t:l e::~rnen -físico no se 

puede dilucidar la causa del síncope pLteden emplear-se más 

estudios diagnósticos. que incluso se pr·actican -fuet·a de la 

crisis como el ECG que puede aportar datos que sugieran una 

causa cardiaca los hallazgos más impot·tantes son las 
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e>ctrasistoles ventriculares -fFecuerrtes o con Termas 

complejas, los bloqueos bi-Fasciculares., el bloqueo AV y el Q

T prolongado. 

Aunque en un estudio que se t·eal i :.:ó en pac lentes 

portadores y no portadores del gen para el síndrome de Q-T 

prolongado y algunos de estos con mat·cas genéticas en el 

cromosoma 11 se evaluó la prec i si on del diagnóst i c:o del 

intervalo Q-T prolongado, y se encontr·ó. que la medida del 

intervalo 0-T no puede permiti1· un diagnóstico preciso~ los 

man:adores del DNA pueden hacer posible el diagnóstico, pero 

no todos los portadores del gen tienen síntomas. 

Cuando lü causa no es evidente a partir de la histor·ia 

clínica~ la exploración ~isica y el ECG convencional se debe 

practicar un ECG de Holter~ o un estudia con mesa oscilante~ 

lo que ha mostrado es n1uy útil para proveer un diagnóstico y 

evaluar la terapia. 

Una prueba de mesa oscJ. lante -fue hecha en 50 pi\ci~ntes 

para evaluación del síncope. El e:-:i\men po~1tivo acut·t·io en 29 

pacientes. Medicaciones ~ueron usadas p~t a tratar a 15 de 2; 

pacientes teniendo como r·esul ta do un e::~@en pos1 ti vo. El 

temprano uso de esta modalidad de o?~·.c1men en pacientes 

selectos podría evitc:it· enámenes caros. 

El electt·oence1-=alograma cuya n~ntabiliciad es también muy 

baja, solo debe indicar·s~ cuando let h1:.t.oria clínica SL1giere 

la enistencia de epilepsia~ pués debldc.1 .:. la íntima n?lación 

entre el cora~ón y la mente~ ésta algunas veces miente detras 

del síncope. lo qL1e es ilustrado en ~:l caso de un hombt·e de 
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44 años quien su-frió de episodios recurrentes de inconciencia 

sin algunas otras manii=estaciones concominantes. DespL1és de 

los exámenes médicos. de t·utina un EEG y una TC haoián 

provisto un -falso diagnóstico, un pt·olongado moni toreo de 

Holte1· 1·eveló singular episodio de c.1.sistole, con duración de 

7. 6 segundos, un marcapaso -fue insertado pero no eliminó su 

síncope episodico. 

Subsecuentemente, el reg1stt·o de un término largo de EEG 

reveló actividad epilepti-forme. Un tratamiento antiepileptico 

alivio al paciente de sus síntomas. 

Con el uso apropiado de las di-ferentes modalidades 

diagnósticas, pocos pacientes tendrán una cusa inde-Finida de 

síncope. 



7.- TRATAMIENTO. 

Como ya se ha menc:.Lonado. el tratamiento especi-fico debe 

-Fundamenta1·se en el diagnóstico de la etiología exacta 

subyacente en cada caso. Lo que resulta (Ji.fici 1 en esos 

pacientes en quienes la etiología no puede ser establecida. 

Los desvanecimientos son, en la mayot·:í.a de los casos~ 

t·elativa.mente benignos. F1l atendet· a un paciente desmayado se 

debe pensar· pr ime1·0 en aquel las causas de desmayo que 

constituyen una urgencia terapéutica. Entn? éstas se 

encuentran las a1·ritmi.::\S cardiaca5. Las bradiatT i tmias 

responden a la implantación de Ltn marca.pasos y las 

taqu1ar-ritmias al tr-.atamier1to fannacológico especi-t-:ico. 

La hiper-sensibilidad del seno carotídeo puede r·eqL1er·ir

la implantación de un mar-capa::;os como tratamiento de las 

br-adiat-r-itmias. y la irr·L~diación del seno cat·ot:ideo puede 

curar F>l componente va=.odepr-eso1·. caso de que no este 

asociada a otra patolog1a.. come. en el caso repot-tado de un 

paciente que desarTollci !5íncope del seno car-ot:i'.deo el cual 

suf1-í.a de c:.:i1-c1noma de la -Fosa pir-1-forme qL1ien recibió 

radioterapia, pet-o fue inefec:tilla en el alfvio de los 

episodios sincopales~ el paciente 1·espondió la 

administr·ación oral de un anticolinerg1co y un agente 

simpaticomimético. 

El sincope caustodo por est.enos1s aor·tica puede set· 

con·egida con la inter-vención quin.'.wgica. la cual constituye 

el tipo de cirugía más fr·ec:uente en ancianos. Aunque en 
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personas de edad avanzada un desmayo súbito. sin causa 

aparente, debe hacer pensar en la posibilidad de un bloqueo 

cardiaco completo. aun cuando todos los signos y síntomas 

resulten negativos. 

En cuanto al tratamiento médico empleado para prevenir 

recurrencias sincopales, en pacientes ai=ectados por síncope 

mediado neurológica.mente, estudios recientes han evaluado la 

eTicacia de estos. 

Par· a el lo se desan·ol ld un tratamiento placebo aleatorio 

en 30 pacientes (10 hombres y 20 mujeres) con edad pr·omedio 

de 42 +/- 21 años. quienes presentar·on síncope reproducido en 

dos pruebas consecutivas de mesa oscilatoria sin intervención 

Tarmacológica. 

Los pacientes -Fueron aleatoriamente asignados a dos 

grupos, 15 para placebos y 15 pat·a terapia de drogas. Durante 

un periódo complementario de lü +/- 7 meses, el sincope 

recurrio en tres pacientes (~0%) en el grupo de tratamiento y 

en 4 C27%) en el grupo placebo. De esta manera el resultado 

de los pacientes b·atados y no tt·atados -Fue -Favot·able y la 

utilidad de la ter·apia medica sigue incierta. 

MANEJO. 

Tan pronto como se p1·esentan los signos y síntomas 

característicos del periddo previo al sincope hay que iniciar 

el tratamiento. 
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Si se pt·esenta durante el tratamiento dental. hay que 

interrumpir lo que se esté r(:alizando, para colocat· al 

paciente en posición supina con las piernas ligeramente 

elevadas. Esto gene1-almente evita la evolución del episodio. 

Los movimientos muscular·es también ayudan al retorno de 

la sangre de la periTéria. Si el paciente puede mover las 

piernas vigorosamente el estancamiento de la sangt·e será 

menor y disminuirá la sevet•idad de la reacción. 

No se debe coloca1· la catJe::¿¡ entre las piernas ya que, 

el estar tan inclinado di-ficLtlca mucho más el r·etor·no de la 

sangt·e de las pier·nas y disminuye poi· lo tanto, el aporte 

sangu:íneo al cet"'ebro. y si el paciente ! lega a perder la 

conciencia estará 

ventilación adecuada. 

una posición que le impedira una 

Se pw?de administrar OHigerto al paciente y también se 

podr.:i r·ornpe1- Ltna ampolleta de -:1.mDniaco y sostenet·l~ -fri:?nte a 

la na1-iz del paciente para aceler a1- la 1-ecuperac1on. 

Cuando el episodio sincop;. l yd es evidente el 1T1anejo del 

paciente será el siguiente: 

POSICION: Colocar· al pac1enta en posición supina es el 

paso más importante y el pr11Trt::>ro en el manejo del síncope, 

además una ligc;ira elevación de las piernas ayuda al retorno 

de la sangre desde la pet· u-:et· L ct. Este paso es de mucha 

importancia. ya que la muyrn·ía de las manif'estaciones 

clínicas se pi-aducen pot· la 1nadecuada circL1lac:ión de sangre 

en el cerebro. 
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El no ponet· al paciente en esta posición. puede llevarlo 

a la mue1·te o a Ltn daño neut·ológico permanente por isquemia 

cerebral, esto ocL1t-re en un lapso tan pequeño como de 2 d .:.• 

minutos, si el individuo está sentado en posición vertical. 

Por lo tanto~ se recomienda la posición supina para el 

manejo del paciente inconsciente, Lma impot"'tante eitcepcidn 

será la paciente inconsciente que está en los últimos meses 

de embarazo. 

VIA AEREA PERMEABLE. El restablec:im1ento del ·Flujo de 

aire debe llevarse acabo inmediatamente. 

En la mayoria de las circunstancias de sincope, hay que 

extender la cabe~a hacia atrás y ésta será la única maniobra 

necesaria para restablecer la respiración. 

Entonces. se deberá vigilar y recti.ficat- que la vía 

aérea este permeable y qLte sea adecuadct, si(flplemente viendo 

el pecho del pacien'C.e. oyendo y sintiendo el aire eHpirado. 

La resp i rae i ón espontánea set·á evidente en l;.<. mayor ia de 

estos pacientes. sin embat-go. en aquel los pocos en que la 

respit·ación ha cesada. set·a necesario dar· respiración 

arti.ficial. 

La posición del paciente y el restablecimiento de una 

via aérea permeable. generalmente conduce 

rec:L1perac:ión de ia conciencia. 

PROCEDIMIENTOS ADICIONALES. Oe-:>pués 

L1na rápida 

de haber 

llevado a cabo todos las pasos anteriores. entre estos se 

incluye: el a-flojat· la ropa~ corbatas y CLtel los (que si están 

muy apretados, disminuirán el -flujo sanguíneo cerebt·al) y 
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cinturones (que d11-=ic:ultarán el r·etarno de la sangre de las 

piernas). 

Se tomat·on los signos vitales, la pn!'sión at·tet·ial~ la 

-ft·ec:uencia cardiaca y la respiratoria y se c:ompat·c.u-ón sus 

valores con los iniciales, preoperatorios, del paciente, para 

determinar la severidad de la reacción. 

Se podrá administrar oxigeno a los pacientes en este 

momento. Un estimulante respiratorio como una cápsula 

aromática de amoniaco pLlede r·omperce entn: los dedos y deja1· 

que el paciente la inhale. Esto actúa como un estimulante 

químico de la respiración. 

Hay que colocar una toa! la -ft·ia sobre la -frente del 

paciente y si éste se queja porque:. lu siente muy -F1·.í.oi. o si 

tiembla~ se le cubrirá con coborto1·es. 

MANTENER LA CALMA.. Cuando el paciente 1·ecupe1·a la 

conciencia. es muy impot·t¿,nte que el dent1:;ta m-:H1Lenoa l.:. 

calma. Además se 1:iebe elin1inar el estimulo que pt·ec1µ1't.o el 

episodio. 

RECUPE:RACION RETARDADA .. 51 ciespués de ~iabet· coloc"do 

al paciente en la posición con·ecta. la rec:upet"acion de la 

conciencia t.;u-da más de 5 minutos o s1 no sucede en un lapso 

de 15 a 2(1 minutos, debe considet·arse que hay otr.=. causa 

involucrada. Habrá que aplicat· 

básicos para el sopor·te de la vida, mient:1·as se pide 

asistencia médica. 

Si hay ott·a c.::::1L1sa obvia que e::p l ique el estado de 

inc:onciencia, se dará tratamiento deTinitivo. Sin embargo, en 
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ausencia de una causa obvia. est.l indicado continuar- la 

aplicación de las medidas para el soporte básico de la vida. 

Después que el paciente se r·ecuperó del síncope, no debe 

ser sometido a ningún procedimiento adicional por el resto 

del día, pués la posibilidad de que presente un segundo 

episodio es mayor, y ademas, el ot·ganismo 1·equiere de 24 

hot·as para recuperar totalmente el estado pt·evio al sincope. 

Huy que determinar· cual fué el Tactor· pt·edisponente y 

los -Factot·es que pudiet·on también estar· presentes 

Con esta in1"ormación se elaborara un plan de tratamiento 

para prevenir que esta situación ocurra por segunda vez. 

Se harán los arreglos necesarios para que alguien, lleve 

al paciente hasta su casa. 
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8.- PREVENCION. 

La mejor prevención la constituyen el reconocimiento y 

tratamiento de la causa subyacente del sincope y el evitar 

situaciones que probablemente precipiten los episodio=-. 

Para pn;!veni1· el sincope va~ovagal Lomún de los 

adolescentes y el que más se presenta en el consultorio 

dental, se deben eliminat· los 1"":actot·es predisponentes. La 

mayoría de lo!.':'. consultorios dentales son muy calL11·osos~ 

húmedos con habitaciones pequeñas y genet·almente~ con aire 

acondicionado. 

Algunas per·sonas llegarán con hambre al consultor10, 

debido a que están a dieta o a que na com.1.et·on antes de ir· ál 

tratamiento dental. 

El dentista aeberá pedir· al paciente ansioso que coma 

algo liget·o cuando menos. o t.oda una comida antes de a.sistit· 

a la cita d1?nt¿d. Siempre y cuando se ut1 lice anestesia 

genet-cil. 

En los pac t>:-!ntes con algun impedimento -fi.sico au11u?nt.an 

las posit)1lidad~s de que se desarroll.:: una s1tuac1cin en la 

que peligra la vida. 

Uno de los ,:actat·es impa1·tante~ r.a111oién que cr .. mtt·ibuve 

en la mayor·i,,"\ los casos al desat·rollo del sincope 

vasovagal es },:;. pc.i:>icion. 51 el paciente esta pal"ado 

sentado en sentHJo ve1-tic:al el t·1esgo aum~nta mucho. 

Con la int1·oducción de las sillas versátiles que pueden 

quedar en sentido hot" i zonta 1 ~ 1 c. maym- í a de los dentistas ya 
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no tienen a sus pacientes sentados en posición vertical. 

generalmente la posicirin del paciente dental será supina o 

semi supina (30 a 45 gt-i\dos), con lo que en la pr·áctica se 

reduce la incidencia del síncope vasovagal. La inyección de 

anestésicos locales es el procedimiento dental QLle por lo 

general precipita este síncope~ y s1 se le administra el 

anestésico local mientras esta en posición supina, r·ara vez 

presentará un síncooe vasovagal. 

Como ya se mencionó, los .factores que más -frecuentemente 

producen una situación en la que se desiu·r·olla el síncope 

v·ci,,;,uvagal en odciírt010Q .. ía" son de origen psic:cigeno. 

Se deberá evaluar la ansiedad que p1·oduce el tratamiento 

odontológico en cadd uno dC:: los pacieriles d.:H1tales. h.econocet· 

la .ansiedad de Ltn paciente no siempre es -fáciL Los adultos, 

tanto muJeres como hombres no admiten tener miedo. 

En los niños sucede a la inversa. el miedo y la ansiedad 

no son di1:íc:iies de reconocet·. Como no tienen las mismas 

inhibic1ones que los .:..1dultos. gener·almentC=' •.?::presan sus 

sentimientos delante de ott·as personas por· lo q11e en ellos el 

síncope vasovagal se presenta mLIY t•ara vez. 

El intet-i-ogata1·io de la h.istat·ia el inica no infor·ma.•de 

modo suí=iciente sobre la ansiedad. sin embargo· un<a ayuda 

adicional de muchísimo valor. es ~l inte1Togatorio de 

ansiedci.d diseñado por Cot·ah. 

INTERROGATORIO PARA DETECTAR LA ANSIEDAD. 
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1.- Cómo se sentir1a usted si tuviera que ir al dentista 

mañana? 

a) Estarí.a esper.3.ndolo con gust.o ya que es una 

experiencia razonablemente agradable. 

b> No me importa nada. 

e) Estaria muy inquieto. 

d) Tendría miedo de que .fuet·a dolot·oso y molesto. 

e> Estaría muy temeroso de lu que me pudier-a hacer el 

dentista. 

2. - Cuando esta usted espet·ando en el consultorio dental. 

par-a pasar al si 11 ón dental. lCómo se siente? 

a) Relajado 

b> Un poco inquieto 

e) Tenso 

dl Ansioso 

e) Tan ansioso que estat· ia sudando me sentir-ia 

-Fisicamente en1:.e1·mo. 

3 .. - ¿ Cómo se siente usted cuando estct .:m el si 11 ón dental y 

esta espet·ando que el dentista emplace a ·t:r-c.\bajar en sus 

dientes ? 

a) Relajado 

b) Un poco inquieto 

e) ·renso 

d) Ansioso 
' 
i 
¡ 
r 
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e) Tan ansioso que estaria sudando o me sentiría 

'física-mente enfermo. 

4. - Cuando se le va hacer una 1 impieza dental y ya está usted 

en el sillón dental, lComo se siente antes de que el dentista 

empiece a limpiar sus dientes alrededor de las encías? 

a) Relajado 

b) Un poco inquieto 

e) Tenso 

d) Ansioso 

e) Tan ansioso que estaría sudando o me sentiría 

-físicamente enfermo. 

5.- En general, ¿se siente usted incómodo o nervioso antes de 

recibir algdn tratamiento dental? 

a) SÍ 

b) no 

Una vez t·econocida la ansiedad, hay que tratarla. Además 

de la posición adecuada del paciente, el incremento en el uso 

de diversas técnicas de psicosedación ha disminL1ido la 

incidencia del síncope vasovagal. 

Entre tales técnicas se incluye la medicacion or-evia al 

tratamiento dental por 

sedación por inhalación 

intravenosa. 

via rectal e intramuscular, 

de o:ddo nitroso y o~:ígeno~ sedación 

' \ 
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El concepto de cuidado integt·al del paciente lla ! levado 

a desarrollar pt"otocolos para reduccicin del estt"és, la 

utilización de estos protocolos elimina1·a virtualmente la 

incidencia del sincope vasovagal. 

El protocolo de la reducción de estrés es una. serie de 

pt·ocedimientos, que cuando son utilizadt:is en i=o1·111a individual 

o colectiva. disminuyen el 1·iesgo que pr·esenta el paciente 

dental. Se cree que la pn:vención o r·educción del estrés debe 

empezar antes del tratamiento dental y debe continuar-

durante todas las cita~ dentales v~ eslá ir1dic:ado también 

dentr·o del per1ódo posoperatorio. 

PROTOCOLO PARA REDUCIR EL ESTRES. 

Paciente ansioso. normal y saludable. 

1 .. - Reconocer- el estado de ans1edac1 del paciente. 

2.- Medicacidrl una noche otev1a la cita para 

t1·atamiento dental. 

3.- l·ledicacion o(i minutos anles del tratamiento dental. 

4.- Citas pr·ogt·amadas en las 1na~anas. 

5.- Disi11inui1· el tiempo de espera. 

6.- Psicosedacidn du1·ante el tratamiento. 

7.- Control adecuado del dolor durante el tratamiento. 

8.- Tiempo variable en las citas l..lel tratamiento. 

9.- Control del dolo1- y la ansiedad posoper¿1tor·ia. 

Riesgo médico del paciente. 
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1.- Reconocimiento del t·iesgo médico. 

2.~ Consulta médica previa al tratamiento dental. 

3.- Programar 1-:\s citas en la mañana. 

4.- Signos vitales pre y posoperatorios. 

5.- Psicosedación durante el t1·atamiento. 

6 .. - Control adecuado del dolor dw·ante el tratamiento. 

7.- Tiempo de dLwación de las citas variables. se 

recomienda que sean de muy corta dLu-ación. 

B.- Control del dolo1- y la aris1edaci posoperatoria. 

En la hipoter1s16n postural se le advertirá al paciente 

del peligro de incot·porarse subi tamente de la cama~ y se· le 

aconsejará que ejercite prímero las piernas durante unos 

segundos, en seguid.a se siente al oorde de la cama y se 

ce1·ciore de que no se encuent.t·a i:i.turdido o ma1·eado antes de 

ponerse de pie pat·a caminar. Debe dormir con la CC\becera de 

la cama elevada. mediantQo blqques ae mac/e1·a de Ltnos 20 a 31) 

cm. A menudo son muy útiles el .rendaje elástico abdominal 

ajustadü~ ¿,,s.i como las medias elástii;as.. Los -fát·macos del 

grupo de la eí-edt·1na son benéf-icos si na caL1san insomnj.a. En 

caso de no enist1r contraindicaciones e1l respecto, se puede 

recomendar al paciente que ingi~ra bastante sal, ya que .;o.sí 

se e>:pande el volumen de 1 íquido e>:ti·acelulat·. 

En el siridrome de.- la hipotensión ar·tastática c1·6nica, 

los pr·eparados de corticoster·o1des (tabletas de acetato de 

Florine.f, 0.1 a 0.2 mg. al día en dosis divididas) han tenido 
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é>:ito en·algunos ·casos._ El \l'endaJe de. las piernas y el dormir 

con la cabeza y los hombros elevados pueden ser de utilidad. 

El tratamiento del síncope del seno cat·otídeo comprende, 

antes que nada, el instruir ai paciente acerca de aquel las 

medidas que reducen al mínimo los peligros de una caida. 

Deben usarse cuello flojos .• y el en¡::enno debe acostumbra1·se a 

mirar hacia un lado volviendo todo el cuerpo y no girando 

únicamente la cab~za. La att·opina, o los .fármacos del gt"ltpo 

de la e-fedrina. t·espect i va.mente. en 

pacientes con b1-adicardia intensa a con hipotensión durante 

los ataques. Si no se obtienen buenos r·esul ta dos con la 

atropina, debe1·á inse1·tarse un me.u-capase de demanda en el 

ventrículo denc:?cho. Al parecer se han logrado buenos 

resultados con la t·adiación y la desnervacicin quu·(trgica del 

seno carot ideo. pero rar¿., vez es necesario empl eat· estas 

medidas. 

El pr1ncipdi peligro de desmayo en las personas de edad 

avanzada no 1·ao1ca an la en~ermedad que lo produce. sino más 

bien en la posi/Jllidad de fractut·as u olt·as traumatismos; po1-

la caída. Poi- ello. ias pacientes que nresentan s.íncopes 

t·epetidos deben t.t:.-ner el pise del c:uat·to de baño y la tina 

misma cubiet·tos poi· prntectofes de hL!l 8 .• y sL1 hogar estará lo 

más al-fomb1·~,-¡,_, posible. EspecJ.aimente 1mportant-.e es el 

espacio del piso si tuddo entn:• la cama ·y- el CLtarto de baño, 

ya que es el ti dyecto en el qut- los cie::.vanecimientos son más 

.frecuentes en leis personas de edad ¿van:;::ada. Los paseos, 

siempre que se,;; posible. deben ser sobre tierra blanda y no 
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sobt·e super-ficies duras. El p~<;~~ri_t_e"'-evi~ará permanecer· de 

pie, ya que es más probable .. ~ue s~_"·ere~e::_-nte el ataque en esta 

posición que caminando. 
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CONCLUSIONES 

El síncope es un problem.:.~ relativamente común •• pero 

muchas veces es un síntoma que puede señalat· una en-fermedad 

seria. Este comprende la pérdida repentina de la conc:iencia y 

tono postura!., c:on una suosec:uente, espontánea y 

relativamente pronta recuperación. 

A menudo r-esulta di-f.i'.ci 1 di-fet·er1c: ldt" un verdadero ataque 

sincopal de ott·os tt·astornos que Cltrsan c:on pérdida de la 

c:onc:ienc:ia, tales como los ataques convulsivos., sin embargo~ 

más di-fíc:il es la identi-fic:ación de la etiología e>:acta de 

los episodios sincopales. 

La historia clínica y la eaplot·ac1on -fisica constituyen 

los elementos más ütilPS para establecer un diagnóstico 

deí-initivo., lo que debe set· en todos los c,:\sos el principal 

objetivo~ debido a la estrecha relación que eH1ste ent1·e el 

síncope y 1 as en·¡:er·meciades r.erebt·ah~s y ael corazón. 

El aµn.:ip1cHlo de estudios uLr:1g11cist.1.cos como el 

manitoreo de Holter·, e:ilec troencefc:tloqr·c1ma y estudios 

electro-fisiológicos mas complicados, o un e::;tud10 con mes'°" 

oscilato1·ia~ en i<=' mavo1·ia de los c.::~sos ia estratejia más 

e-Fectiva p~wa obtener un diagncistico e$peci-f-ico y establecer 

la tet·apia~ en aquellos casos de episodios sincopales 

·Frecuentes de causa desconocida. 

El 1·econoc im1ento y mane Jo temp1·¿rno de la C¿\LlSa 

especifica del s:lnt:ope es la mejor ·Forma de evitar lesiones 
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graves, y nos indicá ':lué.'·,.-:e~ :·10.:_/q~t~ .. hay_ que ensePíar al 

pac ientt? ,__y q~é debe :-e:_~ i ~·á.~s~~~-~~b~~-: ~,r.-~.v-~n~.r,_:__futuros ataques. 
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