b

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO i %

FACULTAD

m‘” 01)()\'[1?&()(;1"\ ’)w
ll UNAM y

1904

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

CAUSAS Y MANEJO DEL SINCOPE EN LA ATENCION DENTAL.

TESINA

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANA DENTISTA

PRESENT A:

MARIA DEL CONSUELO AMBROSIO ISIDRO

TUTOR: C.D. CARLOS PADILLA SANCHEZ

ASESOR: C.D. RAMON RODRIGUEZ JUAREZ

MEXICO, D.F. 2015




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AGRADECIMIENTOS

A DIOS: por haberme guiado por el buen camino, por acompafiarme a lo largo de mi carrera,
por darme la fortaleza en los momentos mas dificiles, por cada leccion que se me ha dado,
por cada momento de mi vida y sobre todo, por darme a los padres mas fuertes y mas

trabajadores del mundo.

A MIS PADRE: por darme la oportunidad de realizarme profesionalmente, por su apoyo
incondicionalmente, sin limites y en todo momento. Por darme la oportunidad de ser una
Cirujana Dentista, por la mejor herencia que me dejaron. Les estoy agradecida
inmensamente, porque sé que no les fue facil. Son lo mas preciado que tengo en mi vida,
son mi gran motivo para segur superdndome, y son mi ejemplo a seguir, para ser una
persona fuerte y trabajadora como ustedes. Espero ser un orgullo para ustedes. Gracias por

todo. Los amo.

A MIS HERMANAS: porque ser la hermana menor tiene sus privilegios, por tener su apoyo
en cualquier circunstancias, por sus consejos; que me ayudaron a ser mejor cada dia, por
cada momento que hemos superado juntas, y nos han hecho mucho més fuertes. Porque
para mi son otro ejemplo a seguir. Por ser mis hermanas mayores, gracias. Las quiero

mucho.

A MIS SOBRINOS: porque con sus travesuras, sus ocurrencias, sus abrazos, sus besos, su

compaiiia, hacen que mis dias sean mas ligeros y felices. Los quiero mucho.

A MIS AMIGOS: por su compafiia en mi recorrido, por cada una de las experiencia pasadas
juntos en nuestra carrera, las tristezas, las alegrias, los enojos, las emociones, las esperas, y
sobre todo el estrés que se vivid cada dia. Los quiero mucho. y a una gran amiga que
aunque ya no esta no nosotros, fue una de mis mejores amiga y compafiera. Que en paz

descanse.

A Ml UNIVERSIDAD: por permitirme ser parte de ella.

A MIS PROFESORES: por cada aprendizaje y apoyo.



INDICE

INTRODUCCION. ....cuvveiereeceeteeee e ssae s sessesesessesesssassasassssssssesssaesensssesssassesssasssssaessaneans [
1. SISTEMA CARDIOVASCULAR .....ocvucviievitereetesaesseesessessssessessessssssssessessssessssssssasssassassnans 1
1.1 CORAZON ..ttt bbbt a bbbttt b st b s 1
1.2 VASOS SANGUINEOS ......oecveeeeetceeieieeee s sestesse st ssas s s sesas s ssn s ses et sanes 4
1.2.1 ARTERIAS ...ttt ete st esae s s s s s st n s s s s s s senansesnassasanens 4
12,2 VENAS .ottt et ae e s st a s s e sananens 5

2. FISIOLOGIA DEL APARATO CARDIOVASCULAR......cocvoveeeevereeeeereeseseseseneesesessesesessesenesessanes 6
2.1 ELCORAZON COMO BOMBA .......coeveiieieieeteteiettseee e seses s st s s ae s 6
2.2 SISTEMA DE CONDUCCION DEL CORAZON .....cocooiuieererereieeeeeiereretessese e 8
2.3 CICLO CARDIACO .....oceeeveeeeeeceeteeetste et seses s esae st s s s s senasae s sesasesssanens 9
2.4 PRESION ARTERIAL. w..ooviecrreeeceeieeesesssesesessssesessesssssessssssssssessssssesssssssssssssssssasasens 12
2.5  FACTORES QUE AFECTAN EL VOLUMEN SISTOLICO.......cevvrerreerrereeeereneeeesenaesenenen, 14
2.6  FACTORES QUE AFECTAN LA FRECUENCIA CARDIACA........cceveeereeeeeerereererereeereen, 15
2.7 RETORNO VENOSO HACIA EL CORAZON .......oeveereeeeriereesereesessessesessessssssesassssenens 19
2.8 PULSO..oeieeceeiecteee ettt s s a e ae st s e n e enae s anens 20
3. SINCOPE ...ttt bbbt bbbttt 21
3.1 DEFINICION .ottt sttt 21
3.2 ETIOLOGIA ....oviieceeeetetetete ettt bbb saees 21
3.3 CLINICA .ottt sttt n et aenas 23
3.4 DIAGNOSTICO .ovviicececteteteeeeete ettt sttt a et s s s snas 23
3.5  TIPOS DE SINCOPE.......cuititiieieecectete ettt sttt asaeaesnas 24
3.5.1  SINCOPE VASOVAGAL .....coveveiveeeieee et 24
3.5.2  SINCOPE POR HIPOTENSION ORTOSTATICA (POSTURAL).....ceeveverecrererernnns 25
3.5.3  SINCOPE DE MICCION .....coovuiuerierrereeectereeesesesae s sasae s s s 28
3.5.4  SINCOPE CARDIACO ....cocviveveieieceetete ettt ens st s s sennas 28
3.5.5  SINCOPE POR HIPERSENSIBILIDAD DEL SENO CAROTIDEO.......c.ccovvervrerrernnn. 31
3.5.6  NEURALGIA GLOSOFARINGEA........ccovevieeeeeeeereseeisssseseesessesessesessessseenessesaenes 32
3.5.7  SINCOPE TUSIGENO ....oouivieieerieeiereeecteseee et sasae st 32
3.5.8  SINCOPE POR ESTIRAMIENTO ....covuivieciieiecicaesesiesessssesee s sssssse s ssaenes 33

3.5.9



L

3.5.10  SINCOPE POR HIPOGLUCEMIA .......coovitririieirieieiineiesseetesssesssssiessesssessssesessees 33

MANEJO Lo 33
INCIDENCIA ..ottt ettt e e s sra e e e s s sb e e e s ssbaeessans 39
CONCLUSIONES ...ttt s 41
BIBLIOGRAFIA. ......vvveeeceeeeee et eeeeae ettt a ettt es s s st et es s anaesenns 42



1. INTRODUCCION

El sincope es la emergencia que se presenta con mayor frecuencia en la
atencion dental. Debemos conocer las causas y estar capacitados, para
el manejo de este. Motivo por el cual una buena historia clinica es la base

para poder manejar cualquier emergencia correctamente.

En la practica del odontdlogo puede producirse cualquier emergencia,
esto le puede suscitar al paciente, a su acompafnante, al personal del

consultorio clinico e inclusive al odontélogo.

El sincope, al que nos referimos como un simple desmayo, no se le da
la importancia que tiene. Cualquier pérdida de la conciencia, aunque sea
breve, si no se maneja adecuadamente, puede producir alteraciones en

organos vitales o directamente sobre la vida del paciente.

Tenemos que estar conscientes de que los pacientes pueden
presentar este evento en cualquier etapa del tratamiento dental, por
ejemplo; cuando estamos realizando una cirugia, una extraccion, una
limpieza dental, al momento de anestesiar, el simple hecho de sentarse

en el sillén dental, o incluso al momento de entrar al consultorio.

El presente trabajo nos hablara de las causas que pueden generar un
sincope, asi como su correcto manejo, para poder tener una atencion

dental mas segura y confiable.



1. SISTEMA CARDIOVASCULAR

El sistema cardiovascular también llamado aparato circulatorio, comprende
de un drgano central de impulso, el corazon y un circuito cerrado de vasos,

arterias, capilares y venas'.
1.1 CORAZON

El corazén es un 6rgano muscular hueco con cuatro cavidades, formado por
el miocardio, tapizado interiormente por el endocardio y exteriormente por el
epicardio. Rodeado por el pericardio (conjunto fibroseroso que los separa de

los 6rganos vecinos). Se muestra interiormente el corazén en la figura 1.

Estda ubicado en el mediastino, o regiébn media del torax,
inmediatamente por detras del cuerpo del esternén entre los lugares de
insercion de las costillas segunda a sexta. Dos tercios de la maza del
corazon se ubican a la izquierda de la linea media del cuerpo y la otra parte a

la derecha®.

La pared del corazéon estd formada por tres capas: epicardio,

miocardio y endocardio.

e Epicardio: es la capa exterior, el cual es en realidad la hoja visceral
del pericardio seroso.

e Miocardio: es la capa media gruesa y contractil, formada por células
del musculo cardiaco especialmente dispuestas y organizadas.

e Endocardio: es el revestimiento interno formado de tejido endotelial.
El endotelio recubre el corazén (endocardio) y continta recubriendo
todos los vasos sanguineos. Ademas, cubre las proyecciones a modo

de haces del tejido miocardico. Estas proyecciones musculares se

! Latarjet M. Anatomia Humana. 32 edicién. Montevideo, Uruguay. Editorial Médica Panamericana. 1995. Pag.1001.

2 Patton, Kevin T. y Thibodeau, Gary A. Anatomia y Fisiologia. 82 edicion. Barcelona, Espafa. Editorial Elsevier.
2013. Pag. 549.




llaman trabéculas carnosas (ayudan a mantener la fuerzas de

contraccion hacia el interior de la pared del corazon).

El interior del corazén esta dividido en cuatro cavidades o camaras
cardiacas. Las dos superiores se llaman auriculas y las dos inferiores,
ventriculos. Las camaras izquierdas estan separadas de las derechas por

una extension de la pared del corazéon llamada tabique.

Las auriculas son las dos camaras cardiacas superiores del corazoén las
cuales también se conocen como camaras receptoras, ya que son esta las

que reciben la sangre proveniente de las venas®.

Los ventriculos son las dos camaras cardiacas inferiores del corazon las
cuales también se conocen como camaras de bombeo, ya que son estas
reciben la sangre de los ventriculos y la bombea fuera del corazén hacia las
arterias. A contrario de las auriculas, la pared miocardica es mas gruesa ya
que necesitan mas fuerza para bombear la sangre hacia las arterias. La
pared del ventriculo derecho es mas delgada porque envia la sangre solo a
los vasos pulmonares cercanos que abastecen los tejidos de los pulmones
que realizan el intercambio de gases; a diferencia de la pared del ventriculo
izquierdo es mas grueso porque este tiene que enviar la sangre a la mayor

parte de los vasos del cuerpo.

Las valvulas cardiacas son estructuras que permiten que el flujo de la
sangre, tenga lugar en una direccién’, esto quiere decir que la sangre fluya
desde las auriculas hacia los ventriculos pero sin que retroceda. Existen

cuatro valvulas: dos auriculoventriculares y dos semilunares.

Las valvulas auriculoventriculares son dos que controlan las aberturas
entre las auriculas y los ventriculos. La valvula auriculoventricular derecha

costa de tres valvas de endocardio, por lo tanto también la llaman valvula

® Ibidem. P. 551
* Ibidem. P. 557



tricuspide. La valvula auriculoventricular izquierda es muy parecida a la
derecha, pero con la diferencia de que esta solo presenta dos cuspides, por

lo que, la llaman valvula bicuspide o mitral.

Las valvulas semilunares de igual forma son dos, que se localizan en la
zona donde el tronco de la arteria pulmonar, se une al ventriculo derecho
(valvula pulmonar), y donde la aorta se une al ventriculo izquierdo (valvula

aortica).

El corazéon es sostenido por un esqueleto, que consta de anillos
conectados que actuan como soporte semirrigido para las valvulas cardiacas
(situadas en el interior de dichos anillos) y para la insercion del miocardio (en
su zona externa)’. Sirve como barrera eléctrica entre el miocardio de las
auriculas y el miocardio de los ventriculos. Esta organizacion permite que los
ventriculos se contraigan separadamente de las auriculas, garantizando un

bombeo eficiente de la sangre®.

Hablando de la inervacion del musculo, debemos mencionar que el
miocardio produce sus propios potenciales de accion, por ende, sus propias
contracciones de bombeo. Pero en ocasiones el cuerpo necesita aumentar o

disminuir su ritmo.

El sistema nervioso autonomo tiene dos divisiones: simpatico y
parasimpatico. Las fibras del simpatico (a través de los nervios cardiacos
medio, superior e inferior) y parasimpaticas (en las ramas del nervio vago) se
combinan para formar los plexos cardiacos situados cerca del arco aodrtico.
Desde los plexos cardiacos, las fibras acompafan las arterias coronarias
derecha e izquierda hasta el centro del corazén. Una vez alli, la mayoria de
las fibras terminan en el nddulo sinoauricular (SA). El nédulo SA actua como

el marcapasos del corazéon y forma parte del sistema de conduccion propio.

5
Idem.
% Ibidem. P. 558.



Por lo

contrario, las fibras del vago que llegan al corazén actuan como

nervios inhibidores o depresores’.

1.2
1.2

Valvula
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FIGURA 1. Interior del corazon®.

VASOS SANGUINEOS
1 ARTERIAS

Las arterias son los vasos sanguineos que se encargan de transportar la

sangre desde el corazdn hacia los diversos tejidos del cuerpo. Existen

diferentes tipos de arterias, que son las siguientes:

Arterias elasticas: (arterias de conduccién) son las mas grandes del
cuerpo e incluyen la aorta y algunas de sus ramas principales®. Estas
se estiran sin causar lesiones.

Arterias musculares: (arterias de distribucion) transportan la sangre

desde el corazon hasta los érganos y zonas especificas del cuerpo'°.

7 Ibidem. P. 561.
8 Ibidem. P. 555
9 Ibidem. P. 561.

% 1dem.



Con diametro menor a las elasticas y con una capa muscular mas
gruesa.

e Arteriolas: (vasos de resistencia) son las mas pequefias, regulan el
flujo de sangre por todo el cuerpo, la presion arterial y determina la
cantidad de sangre que entra en un érgano en concreto’ .

e Metaarteriola: vaso conector cortd que une una arteriola verdadera,
con el extremo proximal de 20 a 100 capilares. Rodeada por una
valvula reguladora (esfinteres precapilares). El extremo distal carece

de esfinteres precapilares y se llama canal de paso.

1.2.2 VENAS

e Vénulas: son vasos pequenos de diametro pequefo, tienen luces muy
estrechas y paredes finas y porosas. Sus paredes consisten en células

1'>. Como en los

endoteliales, musculares y algun fibroblasto ocasiona
capilares, el liquido puede intercambiarse entre la sangre de las
vénulas mas pequenfas y los espacios tisulares.

e Venas: son los vasos sanguineos grandes que devuelven la sangre
procedente de los diversos tejidos hacia el corazén. También llamadas
vasos de capacitancia, por su gran capacidad de estiramiento. En sus
paredes se producen cambios estructurales a medida que su tamarfo
se acomoda, y regulan el aumento de la volemia y el flujo. Mantienen
valvulas unidireccionales similares a las semilunares cardiacas.

e Seno venoso: estructuras venosas grandes, con paredes endoteliales
muy finas, y que no pueden variar su forma, porque, no tienen las
mismas células musculares lisas en las capas externas. Por lo tanto,
dependen de soporte de las estructuras circundantes. Ejemplo: seno
venoso de la duramadre del encéfalo y el seno coronario del corazon.

Se muestra la estructura de cada vaso en la figura 2.

" Ibidem. P. 562.
2 Ibidem. P. 564.
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FIGURA 2. Estructura de los vasos ™.

2. FISIOLOGIA DEL APARATO CARDIOVASCULAR

2.1 EL CORAZON COMO BOMBA
El corazén bombea la sangre a través de un sistema cerrado de vasos. Este
circuito unidireccional conduce la sangre a lo largo de una ruta especifica y
asegura la distribucion en todos los sistemas de gases, nutrientes, moléculas
sefalizadores y desechos. El corazon bombea por dia 7200 litros de

sangre'.

Un aparato cardiovascular es una serie de tubos (vasos sanguineos)

llenos con un liquido (la sangre) y conectados a una bomba (el corazén). La

3 \bidem. P. 562.

' Silverthorn Dee Unglaub. Fisiologia humana, un enfoque integrado. 62 edicion, Madrid Espafia, Editorial Médica
panamericana. 2014. Pag. 484.




presidn generada en el corazon impulsa la sangre por todo el aparato de
manera continua. La sangre toma oxigeno de los pulmones y nutrientes en el
intestino, y luego lleva estas sustancias a las células del cuerpo, retirando

simultaneamente los desechos celulares y el calor, que deben eliminarse™.

La principal funcion del aparato cardiovascular es el transporte de

sustancia desde y hacia todas las partes del cuerpo, las cuales son:

e Nutrientes, agua y gases que llegan al cuerpo desde el ambiente
externo

e Sustancias que se mueven de una célula a otra dentro del
organismo;

e Desechos que la célula elimina.

El aporte continuo de oxigeno a las células es de especial importancia
porque muchas células, ante la falta de oxigeno, sufren un dafio irreparable
en un periodo de tiempo corto. Unos 5 a 10 segundos después de interrumpir
el flujo de sangre al cerebro, la persona pierde la conciencia. Si la llegada de
oxigeno se interrumpe durante 5 a 10 min. Se produce un dafo cerebral
permanente dado que, las neuronas del cerebro tiene una taza de consumo

de oxigeno muy alta.

Desde la auricula derecha, la sangre fluye hacia el ventriculo derecho.
Desde alli es bombeada a través de las arterias pulmonares, hacia los
pulmones, donde se oxigena. Desde estos, la sangre viaja hacia el lado
izquierdo del corazéon a través de las venas pulmonares. Los vasos
sanguineos que van desde el ventriculo derecho hacia los pulmones y que
vuelven a la auricula derecha se conocen en conjunto como circulaciéon

pulmonar.

La sangre proveniente de los pulmones entra en el corazén por la

auricula izquierda y pasa al ventriculo izquierdo. La sangre que sale del

"% Ibidem. P. 464



ventriculo izquierdo entra en una arteria grande llamada aorta. La aorta se
ramifica en una serie de arterias cada vez mas pequefas, que finalmente,

llevan a las redes de capilares.

Cuando abandona los capilares, la sangre fluye hacia el lado venoso de
la circulacion, pasando de las venas mas pequefas hacia venas cada vez
mas grandes. Las venas de la parte superior del cuerpo se unen para formar
la vena cava superior. Las provenientes de la parte inferior del cuerpo forman
la vena cava interior. Las dos venas cavas terminan en la auricula derecha.
Los vasos sanguineos que llevan sangre desde el lado izquierdo del corazén
hacia los tejidos y de vuelta hacia el lado derecho de corazén se conocen en

conjunto como circulacion sistémica.

2.2 SISTEMA DE CONDUCCION DEL CORAZON

Para que el corazon funcione como bomba se necesita un sistema que
genere impulsos ritmicos y los distribuya con rapidez hacia las diferentes
regiones del miocardio siguiendo las vias de conduccion de los impulsos . El
nucleo del sistema eléctrico de conduccion del corazén esta formado por

cuatro estructuras:

¢ Nodo sinoauricular (SA)
e Nodo auriculoventricular (AV)
e Haz AV (haz de His)

e Ramas subendocardicas (fibras de Purkinje)"’.

El corazén, se encuentra bajo la regulacion nerviosa y la regulacion
hormonal, y el ritmo del nodo SA depende de ella. El impulso cardiaco
normal que inicia la contraccion mecanica del corazén, surge en el nodo SA

(marcapasos).

'S Patton, Kevin T. y Thibodeau, Gary A. Op cit. P. 597.
"7 Ibidem. 597.



Cada impulso generado en el nodo SA viaja velozmente atravesando las
fibras musculares de ambas auriculas. Un Haz interauricular de fibra de
conduccion facilita la conduccion rapida hacia la auricular izquierda.
Estimuladas de esta forma, las auriculas comienzan su contraccién. A
medida que el potencial de accion entra en el nodo AV a través de 3 haces
internodales de fibra de conduccion, la velocidad de conduccién disminuye y
permite que se complete la contraccion de ambas camaras auriculares antes

de que el impulso llegue a los ventriculos'®.

Después de atravesar lentamente el nodo AV, la velocidad de conduccién
aumente en el momento, en que se hace un relevo en la transmision del
impulso a través del haz AV hacia los ventriculos. Una vez alli, las ramas
derecha e izquierda del haz y las ramas subendocardicas en que terminan,
conducen los impulsos a través del musculo de ambos ventriculos, y
estimulan su contraccién casi simultaneamente. Bajo la influencia del control
endécrino, el nodo SA descargara normalmente, una frecuencia de latido
intrinseca de 70 — 75 latidos sobre minutos en condiciones de reposo’'®. Este

sistema de conduccion se esquematiza en la figura 3.
2.3 CICLO CARDIACO

Se refiere a un latido cardiaco o ciclo de bombeo completo, resistente en una
contraccion (sistole) y una relajacién (diastole) de ambas auriculas y
ventriculos. Las dos auriculas se contraen simultaneamente, después,
cuando se relajan las auriculas, se contraen y se relajan los dos ventriculos;
de esta forma obtenemos una especie de accion de bombeo como
consecuencia del movimiento del corazon. Las auriculas se mantienen
relajadas durante una parte de la relajacion ventricular, y el ciclo comienza

unay otra vez.

' |bidem. 598.
' Sjlverthorn Dee Unglaub. Op cit. Pag. 484



Para facilitar su estudio, el ciclo completo se divide en intervalos de tiempo.

FIGURA 3. Sistema de conduccién

del corazon®.

1. El corazén en reposo: diastole auricular y ventricular. El ciclo
cardiaco comienza en el breve momento durante el cual, tanto la
auricular como el ventriculo estan relajados. La auricular se llena con
sangre de las venas, y los ventriculos acaban de completar una
contraccion. A medida que los ventriculos se relajan las valvulas AV,
entre las auriculas y los ventriculos se abren. La sangre fluye por
gravedad, desde las auriculas hacia los ventriculos. Los ventriculos

relajados se expanden para dejar pasar la sangre?”.

2. Finalizacién del llenado ventricular: sistole auricular. La sistole

auricular o contraccion, comienza después de la onda de

% |bidem. Pag. 484.
2 |bidem. P. 492
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despolarizacion que atraviesa las auriculas. El aumento de presion

que acompafia la contraccién empuja la sangre hacia los ventriculos®.

Contraccion ventricular temprana. Conforme las auriculas se
contraen, la onda de despolarizacion se vuelve lenta a través de las
células conductoras del nédulo AV, y luego se vuelven rapidas, por las
fibras de Purkinje hacia el vértice del corazén. La sistole ventricular
comienza alli, a medida que las bandas de musculo en espiral empuja
la sangre hacia arriba (la base). La sangre, que empuja con la parte
inferior de las valvulas, las cierran para que la sangre no pueda fluir
nuevamente a las auriculas. Las vibraciones que se reducen por el
cierre de las valvulas AV, generan el primer sonido cardiaco, el “el lub”
del lub-dup. Con todas las valvulas AV y semilunares cerradas, la
sangre de los ventriculos no tienen a donde ir; pero los ventriculos
siguen contrayéndose. Se llama contraccién ventricular isovolumétrica,
en la cual las fibras musculares generan fuerza sin movimiento.
Mientras los ventriculos comienzan a contraerse, las fibras musculares
de las auriculas se repolarizan y se relajan. Cuando la presién
auricular cae por debajo de la de las venas, la sangre fluye
nuevamente desde las venas hacia las auriculas. El cierre de las
valvulas AV aisla las camaras cardiacas superiores de las inferiores,
por eso, el llenado de las auriculas es independiente de los sucesos

que se producen en los ventriculos®.

El corazébn bombea: eyeccion ventricular. A medida que los
ventriculos se contraen, generan presion suficiente como para abrir las
valvulas semilunares y empujar la sangre hacia las arterias. La presion
generada por la contraccion ventricular constituye la fuerza motriz para

el flujo de la sangre. La sangre con alta presion es empujada con

22

2 1dem.

Idem .
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fuerza hacia el interior de las arterias, desplazando la sangre con baja
presion, que las estaba llenando y empujando hacia el resto de la
vasculatura. Durante esta fase las valvulas AV permanecen cerradas y

las auriculas se siguen llenandose?.

Relajacion ventricular y segundo ruido cardiaco. Al final de la
eyeccion ventricular, los ventriculos comienzan a repolarizarse y a
relajarse. Cuando lo hacen, la presion ventricular disminuye. Una vez
que la presién ventricular cae por debajo de la presion de las arterias,
la sangre llena las valvas en forma de copa de las valvulas
semilunares, forzandolas a cerrarse. Esa vibracion que se genera por
el cierre de las valvulas semilunares es el segundo sonido cardiaco, el
“‘dup” del “lub- dup”. Ya que las valvulas semilunares se cierran, los
ventriculos vuelven a convertirse en camaras selladas. Las valvulas
AV siguen cerradas debido a que la presion ventricular, aunque
disminuye, sigue siendo mayor que la auricular. Este periodo se llama
relajacion ventricular isovolumétrica porque el volumen de sangre en
los ventriculos no cambia.

Cuando la relajacion ventricular hace que la presion ventricular
sea menor que la auricular, las valvular AV se abren. La sangre, que
se habia estado acumulando en las auriculas durante la contraccidn
ventricular entra en los ventriculos. El ciclo cardiaco comienza de

nuevo®. La figura 4 muestra el ciclo cardiaco.

PRESION ARTERIAL.

La presion de la sangre, es la fuerza ejercida sobre los vasos sanguineos.

Para que la sangre fluya continuamente por el aparato cardiovascular, es

necesario mantener una presion alta en las arterias. Los dos factores que

% |bidem. P. 493.
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determinan la presion arterial son: el gasto cardiaco y las resistencias
periféricas.

© por la contraccion (sistole) y la

Diastole tardia: ambos conjun-
tos de camaras estan relajados
¥ los ventriculos se llenan de
forma pasiva.

Sistole auricular: la contraccion
auricular fuerza la entrada de una
pequena cantidad adicional de
sangre en los ventriculos.

ol S

Contraccién ventricular isovolu-
métrica: en la primera fase de la
contraccién ventricular se cierran las.
valvulas AV pero no se crea suficiente
presién como para abrir las valvulas
semilunares.

FIGURA 4. Ciclo cardiaco®.

El corazén genera presion cuando se contrae y bombea la sangre al
lado arterial de la circulacion. Las arterias funcionan como un reservorio de
presion durante la fase de relajacion del corazén, manteniendo la presién
arterial media como principal fuerza motriz para el flujo de sangre. La presion
arterial media depende de dos parametros: el volumen minuto (el volumen de
sangre que el corazén bombea por minuto) v la resistencia periférica (la
resistencia de los vasos sanguineos al flujo de sangre a través de ellos).

Los cambios de presiéon también pueden producirse en los vasos
sanguineos. Si los vasos se dilatan la presion dentro de ellos disminuye. Si
los vasos se contraen, la presion de la sangre aumenta. Los cambios de
volumen de los vasos sanguineos y del corazdn son los principales factores
que influyen en la presion sanguinea del aparato cardiovascular. Cuando
mayor sea el gradiente de presion, mayor sera el flujo del liquido.

% |dem. . P. 491.
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La presion sistdlica: es la fuerza con la que la sangre es empujada contra
las paredes de la arteria con su presion mas alta: durante la fase de eyeccién
del ciclo cardiaco, cuando se contraen los ventriculos. Esta presion
proporciona informacion cobre la fuerza de la contraccién ventricular

izquierda. La presion sistélica tiene una medida de 120 mmHg.

La presion diastolica: es la fuerza con que la sangre es empujada contra
las paredes arteriales cuando los ventriculos estan relajados. Se observa al
final de la relajacion ventricular, cuando se produce la contraccion
isovolumétrica. Esta presion proporciona informacion sobre la resistencia de

los vasos sanguineos. La presion sistdlica tiene una medida de 80 mmHg.
2.5 FACTORES QUE AFECTAN EL VOLUMEN SISTOLICO

Hay factores mecanicos, nerviosos y quimicos que regulan la fuerza del
latido cardiaco, y por lo tanto, el volumen sistélico. Un factor mecanico, es la

longitud de las fibras miocardicas al comienzo de la contraccion ventricular®”.

La ley de Starling del corazon menciona lo siguiente: cuanto mas se
alarguen o se estiren las fibras cardiacas al inicio de la contraccion, mas
fuerte sera su contracciéon. Esta ley actua en el hombre como un regulador
principal del volumen sistolico en situaciones normales. Las cantidades
crecientes de sangre que retorna al corazén seran bombeadas de nuevo,
ajustando automaticamente el gasto cardiaco al retorno venoso en

condiciones normales.

El factor que determina el grado de estiramiento de los corazones, la
cantidad de sangre en los corazones al final de la diastole; es el volumen
telediastélico (VTD). Cuanta mas sangre retorne al corazén por minuto, mas
estiradas estaran sus fibras, mas fuertes seran sus contracciones y mas

grande sera el volumen de sangre que expulsara con cada contraccién. El

Z Patton, Kevin T. y Thibodeau, Gary A. Op cit. P. 606.
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corazén bombea todo lo que recibe, esto significa que la fuerza de la
contraccion miocardica concuerda con la carga bombeada, a diferencia de
las bombas mecanicas, que no se ajustan por si solas al flujo entrante en

cada ciclo cardiaco.

Otros factores que influyen en el volumen sistolico son los factores
nerviosos y endocrinos. La noradrenalina (NA) liberada por las fibras
simpaticas en las terminaciones nerviosas del corazon y la adrenalina
liberada hacia la sangre por la médula suprarrenal, pueden aumentar la
fuerza de contraccidn, o contractilidad del miocardio. Este aumento de la
contractilidad del musculo cardiaco expulsa mas sangre del corazén en cada
sistole cardiaca, por lo tanto, aumenta el volumen sistolico. Factores como el
estrés del ejercicio pueden poner en marcha esas respuestas nerviosas y

endocrinas?.

La fraccidén de eyeccion (FE), esta relacionada con el volumen sistélico. La
fraccion de eyeccion es la relacion entre el volumen sistolico y el volumen
telediastolico. A medida que aumenta el volumen sistélico también la fraccion
de eyeccion aumenta y cuando el volumen sistolico disminuye, la fraccion de
eyeccion también disminuye. La fraccion de eyeccion disminuye cuando el
miocardio no puede funcionar correctamente y no puede contraerse con una

fuerza suficiente como para inyectar una cantidad de sangre normal®.

2.6 FACTORES QUE AFECTAN LA FRECUENCIA
CARDIACA

El nodo sinoauricular inicia cada latido, la frecuencia que establece no es un
parametro inalterable. Uno de los factores importantes que modifica la
actividad del nodo sinoauricular y a la frecuencia cardiaca, es la relacion

entre los impulsos simpaticos y parasimpaticos que le llegan al nodo por

% |bidem. P. 607.
2 |dem.
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minuto. El control autbnomo de la frecuencia cardiaca es el resultado de
influencias opuestas entre la estimulacién parasimpatica (principalmente el
vago) y simpatica (el nervio cardiaco). Los resultados de la estimulacion
parasimpatica en el corazén son inhibidores y estan mediados por la
liberacion vagal de acetilcolina, mientras que los efectos simpaticos
(estimuladores) son consecuencia de la liberacion de noradrenalina en el

extremo distal del nervio cardiaco®.

Reflejos presores cardiacos: Los receptores sensibles a las variaciones de
presion (barorreceptores), estan localizados en lugares cerca del corazén.
Los barorreceptores adrticos y carotideos, envian fibras nerviosas aferentes
hacia los centros de control del corazén en el bulbo raquideo. Estos
receptores de estiramiento constituyen un mecanismo de control de la
frecuencia cardiaca, muy importante por su efecto en los centros de control
auténomos del corazén, y por tanto en las vias eferentes parasimpaticas y
simpaticas. Los barorreceptores, actuan junto a las zonas integradoras de los
centros de control del corazon, mediante sistema de retroalimentacion
negativa que se conocen como reflejos presores o barorreflejos, y que se

oponen a los cambios de presion ajustando la frecuencia cardiaca®.

Reflejo del seno carotideo. El seno carotideo es una pequeia dilatacion
situada al comiendo de la arteria carétida interna, inmediatamente por
encima de la bifurcacion de la arteria carétida comun, para formar las arterias
carétidas interna y externa. El seno se encuentra justo debajo del musculo
esternocleidomastoideo, a la altura del borde superior del cartilago tiroides.
Las fibras sensitivas (aferente), procedentes de los barorreceptores del seno
carotideo (sensores de presion) discurren atravesando el nervio del seno
carotideo (de Hering) y contindan con el nervio glosofaringeo (IX par
craneal). Estos nervios trasmiten la informacién de retroalimentacion a una

zona integradora del bulbo raquideo (centro de control del corazén). Si las

* |dem.
" |dem.
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zonas integradoras del centro de control del corazén detectan un aumento de
la presion arterial por encima del nivel adecuado, envian una sefal de
correccion hacia el nodo SA a través de las fibras parasimpaticas eferentes
del nervio vago (X par craneal). La acetilcolina liberada por las fibras vagales,
disminuye la frecuencia de las descargas del nodo SA, y asi disminuye la
frecuencia cardiaca hasta volver el nivel adecuado. El vago actua como un

freno sobre el corazon, en otras palabras, inhibicion vagal32.

Reflejo adrtico: Las fibras nerviosas sensitivas (aferentes) también se
extienden desde los barorreceptores situados en la pared del arco aértico a
través del nervio aortico, y después a traves del nervio vago, para terminar

en el centro de control del corazén del bulbo raquideo®.

Si la presion arterial dentro de la aorta o el seno carotideo aumenta
bruscamente por encima del nivel adecuado, estimulara los barorreceptores
aorticos o carotideos. La estimulacion de dicho receptores de estiramiento
hace que el centro de control del corazon aumente la inhibicion vagal,

frenando el corazén y devolviendo la presion arterial a su valor normal.

Otros reflejos que influyen: Las emociones producen variaciones en la
frecuencia cardiaca mediante la influencia de impulsos procedentes de
centros superiores del cerebro, a través del hipotalamo. Estos impulsos
pueden influir en actividades de los centros de control del corazén. La
adrenalina es la hormona que actua como acelerador cardiaco mas

frecuente®*.

El aumento reflejo de la frecuencia cardiaca suele ser la consecuencia
del aumento de la estimulacién simpatica del corazén. Los impulsos
simpaticos se originan en el centro del corazén (bulbo raquideo) y alcanzan

el corazén a través de las fibras simpaticas (contenidas en los nervios

%2 |bidem. P. 608.
* | dem.
% 1dem.
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cardiacos medio, superior e inferior). La noradrenalina liberada como
consecuencia de la estimulacion simpatica aumenta la frecuencia cardiaca y

la fuerza de la contraccién del mdsculo cardiaco®.

Resistencia periférica: La sangre que fluye a través de los vasos
sanguineos encuentra friccion en las paredes de los vasos y en las células
que posee, que choca unas con otras a medida que fluyen, esto origina la
resistencia. La resistencia esta influida por 3 componentes: radio del tubo,

longitud y viscosidad del liquido.

La friccion se desarrolla por la viscosidad (porcion de hematocrito, y
proteinas presentes en sangre) o pegajosidad de la sangre, y en parte por el
pequefio diametro de las arteriolas y los capilares. La resistencia periférica
de las arteriolas ayuda a determinar la presion arterial; cuanto mayor sea la
resistencia en las arteriolas, mas sangre se acumula en las arterias para
aumentar la presion del liquido. La capa muscular de las arteriolas les
permite contraerse o dilatarse (mecanismo vasomotor) y por lo tanto
modificar la resistencia que oponen al flujo sanguineo. La reduccion del
diametro del vaso causada por el aumento de la contraccién de la capa
muscular o vasoconstriccién, aumenta la resistencia del flujo sanguineo, y
por lo tanto el flujo sanguineo disminuye. La vasodilatacién, el aumento del
vaso debido a la relajacion de la musculatura lisa vascular, disminuye la

resistencia al flujo sanguineo, por lo tanto el flujo sanguineo aumenta.

La resistencia periférica ayuda a determinar la presion arterial al
controlar la tasa de remanente arteriolar, o la cantidad de sangre que pasa
de las arterias a las arteriolas. Cuanto mayor sea la resistencia, menor sera
el remanente o flujo saliente arteriolar, por lo tanto cuanto mas sangre quede

en las arterias, mayor sera la presion arterial*®.

* |dem.
% |bidem. P. 610.
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El fluo de sangre en el aparato cardiovascular, es directamente
proporcional al gradiente de presion del sistema e inversamente proporcional
a la resistencia del sistema al flujo. Si el gradiente de presiéon se mantiene

constante, el flujo varia inversamente con la resistencia.

2.7 RETORNO VENOSO HACIA EL CORAZON

El retorno venoso es la cantidad de sangre que vuelve al corazon a través de
las venas®’. Hay varios factores que influyen en el retorno venoso; la funcion
del reservorio de las venas, cuando la presion sanguinea global aumenta la
naturaleza elastica de los vasos sanguineos, la gravedad y los cambios en el

volumen sanguineo total dentro de los vasos.

Bombas venosas: Un factor importante que favorece el retorno de la
sangre venosa hacia el corazon, es la accion del bombeo de la sangre que
produce los movimientos respiratorios y las contracciones del musculo
esquelético. Ambas acciones producen su efecto facilitador sobre el retorno
venoso, al aumentar el gradiente de presién entre las venas periféricas y las

venas cavas.

El proceso de la inspiracion aumenta el gradiente de presion entre las
venas periféricas y las centrales al disminuir la presion venosa central y
también al aumentar la presién venosa periférica. Cada vez que el diafragma
se contrae la cavidad toracica, donde esta la porcion toracica de las venas
cavas y las auriculas, y aumenta en la cavidad abdominal y las venas
abdominales®®. Estas variaciones de la presion entre la espiracién y la
inspiracién actuan como una bomba respiratoria que mueven la sangre en el
circuito venoso. Las contracciones del musculo esquelético actuan como
bombas de refuerzo para el corazon, y asi favorecer el retorno venoso. La

contraccion del musculo esquelético al momento de contraerse exprimen las

% Ibidem. P. 615.
% |bidem. P. 616.
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venas que se encuentran dispersas por su interior, con lo que se ordefna la
sangre hacia arriba hacia el corazén. La contraccion del musculo esquelético
mas la accidn valvular venosa consiste en mover la sangre venosa hacia el

corazon, para aumentar el retorno venoso.

La sangre se ha acumulado en las venas por que los musculos
esqueléticos no se contraen y no se exprimen hacia arriba®. Por otro lado,
las contracciones repetidas de los musculos cuando se camina con
naturalidad con zapatos comodos mantienen la sangre en movimiento en las

venas e impiden a las molestias que causan las venas distendidas.

Volemia total: Cuanto mayor sea el volumen de sangre, mayor sera el
volumen de sangre que vuelva al corazén®°. Los mecanismos que modifican
la volemia total, son utiles para mantener el flujo sanguineo y son aquellos
que hacen que el agua se desplace mas rapido hacia el plasma (aumentando
la volemia total) o salga del plasma (disminuyendo la volemia total). Estos

mecanismos actuan alterando la retencién corporal de agua
2.8 PULSO

El pulso se define como la expansion y retraccion alternativa de una arteria.

Los factores responsables de la existencia de un pulso perceptible son dos:

e Las eyecciones intermitentes de sangre desde el corazén hacia la
aorta, que aumentan y disminuyen alternativamente la presion en este
vaso. Si la sangre se introdujera a un ritmo constante desde el
corazon hacia la aorta, la presiéon en dicho vaso se mantendria

constante, y no habria pulso®'.

% 1dem.
0 1dem.
“! Ibidem. P. 623
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o La elasticidad de las paredes arteriales, que les permite expandirse

con cada inyeccion de sangre y, después retraerse®.

El pulso se puede percibir en arteria radial, temporal, carétida comun, facial,

braquial, femoral, poplitea, y la arteria tibial posterior.

3. SINCOPE

3.1 DEFINICION

Del término sincope procede del griego que significa “un corte seco™. Se
refiere a la pérdida transitoria del conocimiento y del tono muscular, de inicio
rapido, corta duracion y con recuperacion completa, secundaria a la

disminucién o interrupcion del flujo sanguineo cerebral.
3.2 ETIOLOGIA

El sincope se debe a una caida en la presién sanguinea con una disminucion
en el flujo sanguineo cerebral, por una alteracién subita del metabolismo
cerebral. La subita cesacion del flujo sanguineo cerebral en un periodo tan
corto como 6 a 8 segundos, es suficiente para causar una pérdida transitoria

de la conciencia.

La presidon sanguinea sistémica es determinada por el gasto cardiaco y la
resistencia vascular periférica total, por lo tanto una caida en cualquiera de
ellos causa sincope. Aproximadamente, las tres cuartas partes del volumen
de sangre sistémico se encuentra en el lecho venoso, y cualquier
interferencia en el retorno venoso puede producir una disminucion del gasto

cardiaco™.

42
Idem.

3 Rund, Douglas A. Lo esencial de urgencias médicas. 22 edicion. México D.F. Editorial El manual moderno. 1989.

Pag. 256.

** Harrison. Principios de Medicina interna._142 edicion. Editorial Mc Graw Hill. 1998. Pag. 114.
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FIGURA 5%

El flujo sanguineo cerebral se puede mantener todavia mientras persiste
la vasoconstriccion arterial sistémica; cuando falla este mecanismo de ajuste,
se produce una hipotension grave con disminucion de la perfusion cerebral lo
que provoca un sincope. Normalmente el organismo impide la acumulacién

de sangre en las partes declives del cuerpo mediante:

1. Reflejos vasopresores que inducen constriccion de las arteriolas y

vénulas periféricas.

** Ibidem. P. 115
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2. Aceleraciéon refleja del corazén a través de los reflejos aodrtico y
carotideo.
3. Aumento del retorno venoso al corazén por la actividad de los

musculos de los miembros*.
3.1 CLINICA

Por lo general el paciente al inicio de un sincope, se encuentra de pie o
sentado, generandose bruscamente o precede con sintomas prodromicos. El
paciente es advertido por una sensacidn de sentirse mal, sensacion de
vahido, movimiento o balanceo del suelo y objetos a su alrededor. Siente
confusién, su vision va debilitdndose, percibe ruidos y se queja de
palpitaciones antes de perder el conocimiento. Habitualmente los sintomas
se acompanan de sudoracion, palidez, nauseas, vision borrosa e incapacidad

para pensar. Pero en ocasiones el sincope es subito y sin signos de aviso.

Ya en el cuadro sincopal el paciente no realiza ningun movimiento, su
musculatura esquelética permanece relajada, se encuentra palido, sudoroso,
inmovil, el pulso débil, dificil de palparlo, la presion arterial puede ser baja o

indetectable, y la respiracién es casi imperceptible.

3.2 DIAGNOSTICO

3.3El diagndstico del sincope es eminentemente clinico, y las diferentes
exploraciones complementarias se utilizan para aclarar su etiologia.
Su forma de presentacion, los sintomas premonitorios y coincidentes,
la duracion del cuadro clinico, el tiempo de comienzo y recuperacion,
asi como la persistencia de los sintomas después de la recuperacion
del estado de conciencia son factores que contribuyen a descubrir su

causa y a identificar el tipo de sincope.

6 1dem.
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FIGURA 6.4

3.4 TIPOS DE SINCOPE
3.5.1 SINCOPE VASOVAGAL

Este tipo de sincope es el mas frecuente de todos, habitualmente se
produce en personas sanas, mediado por las emociones (sobre todo en
habitaciones calientes con aglomeracion de personas), miedo, dolor,
ansiedad, estrés, cansancio extremo o por traumatismo. El sincope se
desencadena cuando el paciente esta en una posicion erecta, por periodo
prolongado y se enfrenta a un dolor o cualquier factor desencadenante,
subito e intenso. Y puede ir precedida de sintomas como hipotension,

7 Jiménez Murillo, Lufs. Medicina de urgencias y emergencias. 5% edicion. Barcelona, Espafia. Editorial Elservier.
2015. Pag. 365.
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bradicardia, nauseas, vomito, palpitaciones, visidn borrosa, sofocacion,

palidez y diaforesis.

El desvanecimiento se produce como consecuencia de un menor
retorno venoso, que reduce, a su vez, el volumen sistolico y determina un
aumento reflejo de la actividad simpatica. Este aumento reflejo de la
actividad simpatica provoca una hipercontractibilidad cardiaca y estimulacién
excesiva de los mecanorreceptores ventriculares (fibras vagales aferentes de
tipo C), que a su vez interrumpe la excitacion simpatica y activa el sistema
nervioso parasimpatico a través de un reflejo vasomotor central. El resultado
es un circulo vicioso de vasodilatacion periférica y bradicardia relativa, que

culmina con una hipotensién progresiva y sincope®®.

Tedricamente la resistencia periférica disminuye agudamente lo que
conduce a la reduccion de la presion arterial. De igual forma el gasto
cardiaco también disminuye a causa de un incremento del tono vagal que

produce bradicardia.

3,52 SINCOPE POR HIPOTENSION ORTOSTATICA
(POSTURAL)

Este tipo de sincope se origina a menudo en pacientes ancianos o personas
que presentan un trastorno crénico o una inestabilidad variable de los reflejos
vasomotores. Cuando el paciente al incorporarse de una posicion sentada a
una erecta (la sangre del paciente se estanca en los miembros), la presion
arterial disminuye y el riego cerebral disminuido, produce la pérdida del
conocimiento y del tono muscular. El levantarse bruscamente desde una
posicion horizontal o el permanecer de pie son situaciones que

desencadenan este tipo de sincope.

El sincope ortostatico se puede producir en los siguientes casos:

“8 Harrison. Op cit. 115.
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1.

En personas normales con los reflejos posturales alterados. La presion
arterial disminuye inicialmente de forma ligera, estabilizandose
después en un nivel inferior. Al poco tiempo los reflejos
compensadores, fracasan de forma repentina y disminuye

rapidamente la presion arterial*®

. Por lo general tiene caracter familiar.
En la insuficiencia autbnoma primaria y en los cuadros de

disautonomia. Se mencionan tres sindromes:

a. Disautonomia aguda o subaguda: se presenta en paciente
adulto o nifio sano que presenta por dias o semanas una
paralisis parcial o completa de los sistemas nerviosos
parasimpatico y simpatico. Desaparecen los reflejos pupilares,
lagrimeo, salivacién y la sudoracidén, y existe impotencia,
paralisis de la musculatura vesical e intestinal e hipotension
ortostatica. EI nivel de proteinas en el LCR esta
frecuentemente elevado. Las fibras nerviosas sensitivas vy
motoras permanecen intactas, pero se observa una
degeneracion de los nervios autébnomos amielinicos. La

recuperacion ocurre en pocos meses™’.

b. Insuficiencia autbnoma posganglionar cronica: proceso que
afecta a pacientes de edad mediana y avanzada. Evoluciona
con hipotension ortostatica de desarrollo crénico y gradual, con
impotencia y alteraciones esfinterianas. Tras permanecer en
posicion erecta durante 5-10 minutos, la presion arterial
disminuye al menos 35 mmHg y se reduce la presion del pulso,
sin que se produzca taquicardia, palidez. Es frecuente en
pacientes del sexo masculino. En este tipo se degeneran las

9 |bidem. 115.

% |dem.
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neuronas de los ganglios simpaticos, los niveles de
noradrenalina en reposo estan por debajo de valores normales,
debido a que las terminaciones posganglionares sintetizan poca
noradrenalina y también se observa hipersensibilidad a la

noradrenalina inyectada®.

Insuficiencia autbnoma preganglionar cronica: en este trastorno
la hipotensidn ortostatica con anhidrosis, impotencia y
alteraciones esfinterianas se combina con un trastorno del
sistema nervioso central. Estos trastornos los llaman atrofias
multisistémica. 1) Sindrome de Shy- Drager (temblor, rigidez
extrapiramidal y acinesia), 3) Degeneracion nigroestriada
(trastornos extrapiramidal y cerebeloso). En este tipo se
observa una degeneracion de las neuronas del asta lateral de
la medula dorsal, y los niveles en reposo de noradrenalina son

normales®?.

Al ponerse de pie el paciente, a diferencia de la reaccion que

presenta el individuo normal, en ambos tipos de insuficiencia se

produce un incremento escaso o0 nulo en los niveles de

noradrenalina, y los niveles plasmaticos de dopamina B-hidroxilasa

(enzima que convierte la dopamina en noradrenalina) se encuentra

por debajo de lo normal.

3. Otras causas.

a.
b.
C.

Por falta de forma fisica.

Simpatectomia con abolicion de los reflejos vasopresores.
Diabéticos, alcohdlicos y otros pacientes con neuropatia.
Pacientes que reciben tratamiento antihipertensivo y

vasodilatador, los que presentan hipovolemia secundaria a la

" |dem.
%2 |dem.
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administracion de diuréticos, a sudoracion excesiva o a
insuficiencia suprarrenal53.

e. Pacientes embarazadas se presenta de dos formas: la primera
aparece en el primer trimestre del embarazo y sucede solo al
levantarse de la cama en la mafana. La segunda conocida
como el sindrome de la hipotensién supina del embarazo,
sucede en el tercer trimestre si la paciente se acuesta en
posicion supina por mas de 3-7 minutos. Se ha observado que
el utero flaccido y gravido comprime la vena cava inferior,

disminuyendo el retorno venoso®.
3.5.3 SINCOPE DE MICCION

Este tipo de sincope esta relacionado con pacientes del sexo masculino que
después del consumo abundante de liquidos de contenido etilico, vacian una
vejiga urinaria completamente llena. EI mecanismo patogénico es mixto:
hipotensién ortostatica y estimulacion vagal originada por el rapido
vaciamiento de la vejiga. De igual forma puede presentarse en ancianos,

sobre todo cuando se levantan de la cama.
3.54  SINCOPE CARDIACO

Este tipo de sincope, se debe a una disminucion repentina del gasto
cardiaco, secundaria a una arritmia cardiaca, que potencialmente pone en
peligro la vida, como la bradicardia profunda, el paro sinusal, bloqueo

auriculoventricular, taquicardia o asistolia ventricular.

Tanto si se presenta en forma de bradicardia como de taquicardia, el

resultado final es una alteracion de la circulaciéon cerebral.

%% |dem.
% Malamed S. Urgencias en el consultorio dental. 42 edicion. Espaiia, Mosby 1994. Pag. 103.
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1. Bloqueo auriculoventricular: es wuna arritmia que produce
desvanecimiento (sindrome de Stokes- Adams- Morgagni). Y es
una causa muy comun del sincope cardidgenico, debido al bloqueo
de la conduccion cardiaca. El bloqueo puede ser permanente o
intermitente. Cuando es de alto grado o completo, y el marcapasos
inferior, no entra en funcionamiento o lo hace demasiado lento, se
produce un sincope. Las crisis de Stokes- Adams se produce
rapidamente sin sintomas de aviso. Cuando la parada cardiaca es
mayor a 8 segundos, el paciente se pone palido, pierde la
conciencia y puede presentar algunas sacudidas clonicas. Cuando
los periodos de asistolia son mas largos, comienza la cianosis y la
respiracion irregular en el paciente. Puede acompaifarse de
pérdida de reflejos pupilares, incontinencia y signo de Babinski
bilateral. Después de una crisis de Stokes- Adams puede aparecer
confusiéon y signos neuroldgicos debido a la isquemia cerebral, y
quedar con secuelas de la funcion mental. Esta crisis puede
presentarse varias veces al dia. El bloqueo cardiaco es transitorio y
el periodo de asistolia puede ir seguido de taquicardia o fibrilacion

ventricular, lo que produce sincope o muerte del paciente®.

2. Trastornos del nodulo sinusal: pueden producir asistolia o
bradicardia, que desencadene un sincope. EI sindrome
bradicardia-taquicardia es una forma de disfuncién del ndédulo
sinusal, donde como resultado de las pausas sinusales
prolongadas que sigue al final de una taquicardia supraventricular

paroxistica, es un sincope®.

3. Taquiarritmias: debido a la disminucion subita del gasto cardiaco

en las taquiarritmias paroxisticas recidivantes, también se puede

% Harrison. Op cit. 116.
% |dem.
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producir un sincope o0 presincope. Las taquiarritmias
supraventriculares no suelen producir sincope, sin embargo una
frecuencia cardiaca extremadamente elevada puede alterar el
llenado y el gasto cardiaco lo suficiente como para producir una
pérdida de conciencia. Estas taquicardias son el resultado del
aleteo auricular paroxistico, fibrilacién auricular o taquicardia por
entrada en el nédulo auriculoventricular (AV) o por vias accesorias
que evitan total o parcialmente el sistema de conduccion AV.

El sindrome de Wolff-Parkinson- White presenta varias formas de
taquicardia supraventricular, la fibrilacion auricular con conduccion
anterégrada rapida hacia los ventriculos a través de una via AV

accesoria, es la mas peligrosa y da lugar a un sincope®’.

Taquicardia ventricular paroxistica: Presente en pacientes con
cardiopatia estructural. Estas taquicardias son rapidas, la pérdida
de la conciencia no presenta sintomas premonitorios, el paciente
no percibe palpitaciones, y la recuperacion es rapida y completa
sin dejar secuelas neuroldgicas ni cardiacas. Otras formas de
cardiopatias que se asocian de igual forma con frecuencia a
taquicardia ventricular paroxistica y sincope son; la miocardiopatia
hipertrofica y dilatada, la displasia ventricular derecha y los

sindromes que cursan con prolongacion del intervalo QT8

Bloqueo de origen reflejo: el bloqueo cardiaco es de origen reflejo
y se debe a irritacion de los nervios vagos. Se presenta en
pacientes con diverticulos esofagicos, tumores mediastinicos,
colecistopatias, enfermedad del seno carotideo, neuralgia

glosofaringea e irritacion pulmonar y pleural. Este trastorno

7 |dem.
% |dem.
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presenta la bradicardia refleja de tipo sinoauricular con mayor

frecuencia, que de tipo auriculoventricular®.

6. Otras causas: el sincope cardiaco también se debe a:

3.5.5

Infarto masivo de miocardio

Estenosis aortica: se produce por la limitacion del gasto
cardiaco en un contexto de vasodilatacion periférica, con la
consiguiente  isquemia midcardica 'y cerebral, vy
ocasionalmente con arritmias.

Estenosis subadrtica hipertrofica idiopatica. Se produce por
la intensificacion de la obstruccién, a las arritmias
ventriculares o a ambas alteraciones.

Hipertension pulmonar primaria: se presenta por la
presencia de un gasto cardiaco fijo y episodios de
insuficiencia ventricular derecha aguda. En este trastorno
puede estar presente los reflejos vagales.

Embolia pulmonar. Se presenta por una obstruccion
mecanica subita de los trombos en la valvula en la auricula
izquierda, el mixoma auricular izquierdo y la trombosis o
disfuncién de una protesis valvular. Tetralogia de Fallot: es
la cardiopatia congénita donde la vasodilatacion sistémica,
incrementa en medida el corto circuito de derecha a

izquierda y produce hipoxia arterial®.

SINCOPE POR HIPERSENSIBILIDAD DEL SENO

CAROTIDEO

Es la consecuencia de una respuesta normal exagerada disparada por la

manipulacion mecanica del seno carotideo, sobre todo cuando se produce un

% |dem.
% |bidem. P. 116
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masaje de este. Una placa arteriosclerética en la arteria cardtida puede

predisponer a un paciente a la hipersensibilidad.

Hay tres mecanismos para explicar el sincope; el tipo vagal de
respuesta, dando lugar a un enlentecimiento cardiaco de grados diversos; el
tipo depresor de respuesta, dando lugar a una reduccion de la tension
arterial, sin cambios en la frecuencia cardiaca y el tipo central de respuesta,
con alteracién de la perfusion cerebral causada por estenosis de la arteria

carotida.
3.5.6 NEURALGIA GLOSOFARINGEA

Este trastorno doloroso puede inducir a un sincope de tipo reflejo. El dolor se
localiza en la mandibula, en la base de la lengua, faringe o laringe, zona
amigdalina y oido. Los efectos cardiovasculares son atribuibles a la
excitacién del nucleo motor dorsal del vago a través de las fibras colaterales

procedentes del ntcleo del haz solitario®’.
3.5.7  SINCOPE TUSIGENO

Es el cuadro secundario a una crisis paroxistica de tos, que afecta a
bronquiticos crénicos. Después de toser intensamente, el paciente presenta
de forma subita debilidad y pérdida momentanea de la consciencia. La crisis
de tos produce un aumento en el retorno venoso al corazon, por lo que se
eleva la presién intacreanal y seguido de la disminucion del flujo sanguineo

al cerebro.

®! |bidem. P. 117.
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3.5.8  SINCOPE POR ESTIRAMIENTO

Es el cuadro infrecuente en pacientes adolecentes sanos, donde al extender
el cuello y estirar los brazos al mismo tiempo, se comprime las arterias

vertebrales del cuello, y el paciente cae en sincope.
3.5.9 HIPERVENTILACION

La hiperventilacion produce hipocapnia con vasoconstriccion cerebral
concomitante, alcalosis, aumento de la resistencia cerebrovascular y
disminucién del flujo sanguineo cerebral, que da lugar a una pérdida
completa del conocimiento. Junto con la ansiedad causal, el paciente se

queja de tener un peso en el pecho, una sensacion de disnea.
3.5.10 SINCOPE POR HIPOGLUCEMIA

La hipoglucemia suele ser secundaria a alguna enfermedad como tumor de
los islotes de Langerhans o algun proceso avanzado suprarrenal, hipofisario
0 hepatico, o bien a la administraciéon excesiva de insulina. La hipoglucemia
reactiva se produce de 2-4 o mas horas de la ingesta de alimentos. La

historia es una aparicion gradual de sudoracion, temblor, confusion.

4. Manejo
Principales metas del tratamiento para pacientes con sincope son:
e Limitar el dafio fisico
e Prolongar la vida

e Prevenir las recurrencias®?

La historia clinica proporciona la mayor parte de los datos necesarios
para formular un diagnéstico para el paciente que ha experimentado sincope.

El sincope tiene un caracter relativamente benigno. Al tratar al paciente que

62 Malagon Baquero, Marcela Urgencias odontolégicas. 42 edicion. Bogota. Editorial Médica internacional. 2013.
Péag. 306- 307.
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ha sufrido un sincope, el odontélogo debe pensar en primer lugar su
etiologia.

e Como primer paso para el manejo del sincope, debemos interrumpir
todo lo que estabamos realizando, cualquier tratamiento dental.
e Debemos mantener la calma para actuar correctamente.

e Retirar cualquier objeto extrafo a la boca.

e Aplicar la “técnica sacudalo y gritele”. Hablarle al paciente por su

nombre, sacudiéndolo suavemente, tomandolo de los hombros.

% Malamed S. Op. Cit. P. 80.
% Ibidem. P. 72.
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e Los pacientes atendidos durante el sincope, deben ser colocados en

una posicion que permita un flujo sanguineo cerebral maximo.

FIGURA 9%°

e Se debe aflojar la ropa, y mantener una via aérea permeable, de
forma que la lengua no se introduzca en la garganta y bloque la via

respiratoria.

FIGURA 10%

e Vigilar el pulso y la respiracion.

% |bidem. P. 73.
 |bidem. P. 76.
 |bidem. P. 78
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e Son utiles las maniobras de irritacion periférica como rociar con agua
fria la cara y el cuello del paciente o aplicar toallas humedas vy frias.
Cuando la temperatura es menor, se puede tapar al paciente con una
manta.

e Debido a que con frecuencia aparecen los vomitos, se debe prevenir
la posibilidad de aspiracion. De ser necesario, se coloca el paciente en

posicion lateral de seguridad.

FIGURA 12%8

e No se debe permitir que el paciente se levante hasta que haya
desaparecido la debilidad fisica.

e Debemos obsérvale durante varios minutos despueés del sincope.

e Tomar los signos vitales

e Si después de haber colocado al paciente en la posicion correcta, la
recuperacion de la conciencia tarda mas de 5 minutos o si no sucede
en un lapso de 15-20 minutos, debe considerarse que hay otra causa
involucrada. Habra que aplicar en forma continua los pasos basico

para el soporte de la vida, mientras se pide asistencia medica

Sincope vasovagal

e Colocar al paciente en decubito supino y elevar los miembros

inferiores.

% Cafiadas de la Fuente, Guillermo A. Revista de enfermeria. Protocolo de actuacién de soporte vital basico e
instrumentado en el paciente adulto segun las recomendaciones del ERC de 2005. P. 5.
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e Evitar ambientes muy calurosos.

e Aumentar la ingesta de liquidos.
Sincope por hipotensién ortostéatica o postural

e Colocar al paciente en decubito supino y elevar los miembros
inferiores.

e Recomendar al paciente que se incorpore lentamente del decubito.

o Readaptar las dosis de cualquier medicaciéon responsable.

e Suspender los farmacos vasoactivos.

e Tratar la causa de la deplecién de volumen, si hay.

e Prescribir medias elasticas.

¢ En pacientes embarazadas se debe efectuar cambio de posicion.
Sincope de miccién

e Evitar la toma de alcohol y la sobrecarga de liquidos.

e Recomendar al paciente que permanezca sentado durante la miccion.
Sincope cardiaco

e Colocar al paciente en decubito supino y elevar los miembros
inferiores.

e Valvulopatia aértica: no debe realizarse esfuerzos fisicos; valorar la
intervencion quirtrgica®®.

¢ Arritmias. Dependiendo el tipo que lo desencadena.

e Miocardiopatia hipertrofica obstructiva: se administran bloqueadores

beta en dosis inicial de 50mg/24h por via oral®.

69 Jiménez Murillo, Luis. Medicina de urgencias y emergencias. 5% edicion. Barcelona, Espafa. Editorial Elservier.
2015. Pag.367.
7 |dem.
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Sincope por hipersensibilidad del seno carotideo

e Colocar al paciente en decubito supino y elevar los miembros
inferiores.
e Mecanismo cardioinhibidor:

o No presionar el cuello. El paciente debe tener precaucién de
afeitarse, no debe ponerse corbata ni abrocharse el cuello de la
camisa ni realizar movimientos bruscos con la cabeza.

o Si estas medidas preventivas no son suficientes, se puede
administrar anticolinérgicos, como la trihexifenidilo en dosis de
5mg/8h por via oral”".

o Implantacion de marcapasos.

e Mecanismo vasodepresor:

o Se administra dihidroergotamina en dosis inicial de 2 grageas,
para continuar con 1 gragea/6h por via oral’%.

o Puede ser necesario el uso de atropina para evitar la aparicion
de bradicardia, mientras que farmacos simparicomiméticos
como la efedrina puede ser util en personas sensibles a los

episodios hipotensivos”°.
Neuralgia glosofaringea

e Colocar al paciente en decubito supino y elevar los miembros
inferiores.

e Carbamazepina para el dolor.
Sincope tusigeno y Sincope por estiramiento

e Colocar al paciente en decubito supino y elevar los miembros

inferiores.

71
Idem.

Idem.
73
Idem.

72
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Hiperventilacién

o Consiste en solicitar al paciente que respire dentro de una bolsa de
papel o que inhiba voluntariamente la frecuencia respiratoria para
elevar la presion de dioxido de carbono rapidamente. De igual forma
atemorizar al paciente suele ser suficiente para proporcionar alivio. Sin
embargo en casos de ansiedad e hiperventilacion grave y recurrente

se recomienda psicoterapia.

5. INCIDENCIA

Alumnos de la FES lztacala, investigaron cuales son las emergencias
médico dentales mas frecuentes en las clinicas periféricas de la FES
Iztacala. Para obtener estos resultados se realizaron encuestas a los
profesores y alumnos que prestan su servicio social correspondiente a cada

clinica y los resultaron fueron los siguientes. Figura 13.

En nuestro pais no existe informacion estadistica sobre la incidencia
del sincope, sblo se cuenta con la reportada por Malamed en estudio de
30,608 pacientes efectuado e Estados Unidos y Canada. En este estudio se
reportan al sincope como la emergencia mas comun en el consultorio dental.

Figura 14.
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EMERGENCIA INCIDENCIA

Sincope 50.32%

Reaccion alérgica moderada 8.43 %

Angina de pecho 8.33%

Hipotension postural 8.08%

Convulsiones 5.21%

Ataque de asma 4.54 %

Hiperventilacion 4.33 %

Reaccion a epinefrina 2-98 %

Hipoglicemia 2.0%

Paro cardiaco 1-08 %

Choque anafilactico 0.99 %

Infarto agudo al miocardio 0.95 %

Sobredosis de anestésico local  0.66 %

Edema pulmonar agudo 0.46%

Coma diabético 0.35%

Accidente cerebro vascular 0.22 %

Insuficiencia suprarrenal 0.08%

FIGURA 147

7 Beltran Garrido Edith, y otros. Emergencias medico dentales méas frecuentes en las clinicas periféricas de la FES
Iztacala. Noviembre 2003.

75 ” . . . . . . .
Pedro Gutiérrez Lizardi M.D. Importancia actual de las urgencias médicas en el consultorio dental. Revista ADM.

Septiembre- Octubre 2012. Vol. LXIX No. 5. Pag. 208-213.
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6. CONCLUSIONES

El sincope es la emergencia mas frecuente en la atenciéon dental de un
paciente, la cual es una pérdida de conciencia repentina subita y con pérdida
del tono muscular. Desafortunadamente no se le da la importancia debida, a
este tipo de trastorno, ya que puede ser un sintoma de un padecimiento mas

grave.

El sincope vasovagal es el que se presenta con mayor frecuencia,
pero no es el unico que existe, por lo tanto, debemos estar preparados para
cualquier situacion en la cual el paciente presente una pérdida de
conocimiento; siempre basandonos en la realizaciéon de una buena historia

clinica, lo que deriva en un buen diagnaostico.

La mejor prevencién del sincope estar preparado, ya que un sincope
se puede presentar en cualquier momento y a cualquier persona,

independientemente de su estado de salud.
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