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INTRODUCCIÓN 

Siendo que, las situaciones de emergencins que se presentnn súbitamente en 

cualquier momento y lugnr, y que pueden nrnenaznn In integridad, y hastn la vida 

del paciente en el consultorio dental requieren de un diagnóstico y trntnrniento 

inmediato; Considero que es de vital importancia poseer los conocimientos 

necesartos pura poder a.troncar a las sctuac1ones de este tipo que se nos presencen 

en la práctica profesional. 

Dentro de estas emergencias una de las que se presenta con más frecuencia 

en el consultorio debido a los factores de tipo emocional que lo desencadenan es 

el síncope vasovagal de tipo emocional. Se le hn considerado de una naturaleza 

benigna. pero también se postula como un reflejo cardioinlúbidor intenso y 

prolongado que puede provocar un asistólia severa llegando incluso a la muerte 

cardiaca súbita 

Se presenta ncompnñndo de unn gran carga sintomático, lo que origina 

problema• pnra su diagnóstico y trocamiento,. el objetivo de este trnbajo es 

realizar un estudio especifico y actual que nos nyude a prevenir y manejar con el 

mínimo de problemas esta emergencia 



CL\SIFJCACIÓN DE SiNCOPE 

SÍNCOPES CJ\ROIOCIRCULATORIOS 

Origen: Extracnmeano. 

Mecanismos: Isquemia cerebral generalizado, fugas , del gasto 

cardíaco. 

Reflejas u orgánicas: 

a) Disminución del retomo venoso 

b) Restricción del llenado cardiaco. 

c) Mal vaciado del corazón a grandes vasos (obstrucción al flujo). 

Ejemplos: 

Retlejos: 

I) Síncope del seno caro ti deo. 

2) Síncope vasovagal 

Orgánicos: 

!) Insuficiencia cardíaca 
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2) Estenosis aórticas 

3) Stokes-Adruns por arritmias 

4) Estenosis pulmonar y cardiopatías congénitas, cianógenas o no 

5) Embolia pulmonar. 

6) Hipertensión arterial pulmonar. 

JI Cerebrales: 

Origen intracraneano. 

Mecanismo: Isquemia cerebral localizada consecutiva a aumento de las 

resistencias vasculares intracraneanas, sin disminución del gasto cardiaco 

izquierdo. 

Ejemplo: 

Funcionales 

1) Hipertensión intracraneana 

2) Vasoespasmos cerebrales. 

Organices: 

1) Encefalopatía hipertensiva. 

I11 Síncope Toxico-Metabolico 

Mecanismo: Trastorno en la calidad de la sangre, isquemico o no 

(generalmente isquemico), pero siempre depresor célular fugas. 



Ejemplos: 

1) Síncope hipóxico de aviación ó alturas. 

2) Hipocapnia 



SÍNCOPE VASOVAGAL 

DEFINICIÓN 

SÍNCOPE VASOVAGAL (S V V): 

LlamRdo también neurocardiogénico, VRSodepresor o desmayo emocional. 

El ténnino VRSovagaJ fué utilizado en l 932 por Thomas Lewis. Se le refiere 

a la pérdida de conciencia breve, de naturaleza generalmente benigna que se 

caracteriza por brarlicardía debida a una estimu!ación vaga! e hipotensión 

causada por una vasodilatación periférica 

Significado fisiopatológico: Se debe a la producción de un reflejo, asociado 

en mayor o menor grado a una agresiva cslimulación vag11l, dimdo lugar a la 

cardioinlúbición y un mecanismo simpático vasodilatador. Vasodilatación 

atnbuida a una brusca disminución de IR nctividad simpi\ticR vRSoconstriclora o 

a un mec1U1ismo vasodilRtador especifico, que según algunos esl11ria mediado 

por fibras simpáticas colinergica,, 

Según su desarrollo puede ser; 

Cardioinhibidor.- Donde se presenta una 

frecuencia inferior a 60 lavmin, sin cambios 
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FORMAS CLÍNICAS 

significativos en la tensión arterial, se pude 

observar a veces bloqueo auriculo ventricular, 

paro sinusal y asislólia. 

Vasodepresor.- Cu!Uldo si hay una 

hipotensión profunda sin presencia de bradicardia 

o esta es muy leve. 

Mixto.- Es la combinación de hipotensión y 

bradicardia, es el cuadro que con más frecuencia 

se presenta. 

Síncope vasovagal tipico o benigno. 

Se asocia a varios factores emocionales desencadenantes y generalmente se 

presenta en la juventud de forma aislada o en forma recurrente en pacientes 

psicológicamente predispuestos. Se le ha denominado de diversas formas tanto 

médicamente como en el lenguaje común: 

Lipolimia. 

Síncope emocional. 

Desmayo común. 



Síncope vasovagal atípico o maligno. 

Es una mimifestación extrema de comienzo súbito, impredecible y 

recurrente que aún en un exiimcn clínico profundo, no se descubren las causas y 

factores desencadenimtcs tí picos. Es más frecuente en pacientes adultos y de 

edad avanzada, se ha relacionado con alteraciones en la adaptación circulatoria 

(nipovoiemta, retomo venoso inadecuado, eic). 

Se les recomienda a los pacientes con esta manifestación y hasta se les ha 

llegado a prohibir el manejo de maquinaria pesada y la conducción de vehiculos 

automotores, ya que existe el peligro latente para las demás personas. Debido a 

los problema• psicológicos importantes asociados al riesgo e incertidumbre de 

futuros episodios sincopales, por lo que pueden llegar a perder la capacidad del 

ejercicio profesional. 

Hargreaves A D ; y colaboradores 1992. lnvestigarón la reacción venosa 

periferica a la pnteba de basculación en un síndrome vasovagal maligno. 

31 pacientes con sincopes inexplicables o mareos, asignados al 

departamento de cardiologia. 

Los cambios en el volumen venoso femolral fueron estudiados por una 

técnica radionuclear durante una prueba de basculación a 45 grados. 

Resultados.- Durante la prueba de basculación seis pacientes presentaron 

sincope, 25 se mantuvieron libres de síntomas. El grupo de sincopados, presento 

un gran incremento en el volumen venoso femoral despues del cambio en la 

postura y quizá de manera más importante, fué considerablemente menor la 

variación en el volumen durante el periodo de basculación. 



Conclusiones.- La reacción venosa fue diferente en los pacientes con 

síncope. La falta de respuesta de la circulación venosa periférica a los cambios 

en la circulación central, puede ser la responsable del disparo del reflejo Dazold­

Jarich y del síncope vasova¡¡al maligno. 



FISIOPATOLOGiA 

Son los diversos factores desencademmtes que producen una estimulación 

simpática ventricular, que si no se asocio. n un retorno venoso adecuado, 

conduce a una contracción ventricular enérgica sobre un ventrículo casi vacío, 

estimulándose los mecanoreceptores ventriculares inervados por fibras viigales 

aforentes, que tras alcanzar el bulbo raquídeo, estimulan los núcleos motores del 

vago e inhiben los núcleos simpáticos medulares, resultando In bradicardia, la 

hipotensión o ambas. Causando por consiguiente la disminución del gasto 

cardíaco y del flujo sanguíneo cer~bral, provoc1U1do hipoxia, In falta del aporte 

de oxígeno durante siete u ocho segundos producirá la isquemia, sobreviniendo 

la pérdida del conocimiento. 

Fig. l. Citado pOI" Gareia, A. 1993 

Poslblc mecanismo flslopalol6glco del 
sincope vaaovayal 
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MECANISMOS 

1) El origen del reflejo es la estimulación mecánica de Jos receptores 

cardíacos. 

2) Los receptores se distribuyen preferentemente en la parte inferoposterior 

del ventriculo izquierdo. 

3) La vía eferente del reflejo la constituyen preferentemente fibras vágales 

amielínicas ( libra~ C ), que termina a nivel bulbar en el núcleo el tracto 

solitwio. 

4) El estimulo mecánico que produce el reflejo aún no es bien conocido. La 

actividad nerviosa se produce durante la sístole en ciertas circunstancias 

5) El resultado de la activación de estos receptores es la producción de 

bradicardia e hipotensión. 

6) Las vi as aferentes del reflejo parecen ser el vago y el sistema simpático a 

través de sus conexiones medulnres en la columna intermedio-lateral. 

7) El rellejo es inhibido por la vagotomia, atenuado por el proprnnolol que 

disminuye Ja contractilidad miocárdica y favorecido por la digital. 

Goldstein y sus colaboradores 1984 sugieren que en algunos casos, el 

mecanismo del sincope emocional, puede presentarse en respuesta a un fuerte 

estimulo de ciertas partes del Sistema Nervioso Central, que produc1rá un rellc¡o 

inhibidor semejante al observado en ciertas especies cuando el animal es 

acorralado sin posibilidad de huir o defenderse 
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Este patrón hemodinámico se produce por la estimu!ación eléctrica de la 

parle anterior del núcleo de la amígdala; aún no esta completamente 

comprobado en el hombre, pero no se debe descrutar totalmente como base de 

algunas formas del síncope emocional. 

Madrid Ali, y colaboradores 1993: Refieren que el SVV, puede ser deberse 

a diferentes mecanismos etiopatogénicos. en este estudio fué la variabilidad del 

intervalo R-R, significativamente mayor en estos pacientes, ia que permirio 

estudiar la actividad del Sistema Nervioso Central, el cual esta alterado. 

Fig. 2 Esqucwa de variabilidad del intervalo R-R 

A 

~ 
(J s 

A 

~ as 

Suttón R; 1993: Menciona que los desordenes del control autónomo de los 

mecanismos ncr;iosos de la frecuencia cardiaca y del tono vascular, pueden 

causar sincope. Principalmente de Jos senos caro~dcos y sindromcs vasovagalcs 

, que pueden presentarse acompañados de cardJOtnhibicic.in yio vasodcprcsión. 

Aún los conocimientos de las Cllll'ª' son limitados. El marcapa,os ofrece 

beneficios en la cardioinhihición y usualmente es requerido el de dohle ciunara 

con frecuencia histerésica, mR.s es inc11p11z de controlar la vasodcpesión. 
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PERIODO PREVIO AL SÍNCOPE 

Se caracteriza por una disminución gradual de la tensión arterial sistolica. se 

observa la permanencia de la presión diastólica y del gnsto cardíaco adem1ís de 

un discreto aumento de la frecuencia cardíacR. 

En las alteraciones bioquímicas se han encontrado altos niveles de 

catecolaminas. (Chosy y Gralmm, 1965), y en 1984 Vingerhoets también, 

encontro bajos niveles de norndrenalina con incrementos en la adrenalina, 

cortisol, glucosa y hormonasomototropa, sugiriendo que existe una activación 

simpática Otro estudio realizado por Oparil y sus colaboradores en 1970 

muestra que los niveles de renina caen ligeramente con la aparición de los 

síntomas iniciales y siguen cayendo con la hipotensión y la bradicardia mientras 

el paciente permanece incorporado. 

La caída de la rcnina plasmática estaría relacionada con la disminución de 

las resistencias renovasculares demostrada en el SVV lo que mantendría el Oujo 

glomeruJar pese a la hipotensión. 

Signos y Síntomas 

Los pacientes en posición Sernifowler-rosiere, refieren calor en cara y 

cuello, nauseas, debilidad y sentimiento de malestar general. Clínicamente se 

pierde el color de In piel (palidez), sudoración fria y pegajosa generalizadn pero 

principalmente en In frente, la presión cardiaca esta por debajo de lo habitual, In 

frecuencia cardíaca aumenta, hay dilatación pupilar (medriasis) y bostezos. 

Estos signos y síntomas pueden durar varios minutos. 

13 



La disminución de la tensión arterial y la frecuencia cardiaca es súbita 

produciendo la isquemia cerebral con pérdida del conocimiento en menos de 1 O 

seg. 

Lighfoot JT, y colaboradores.- Hacen la mención de que el o los 

macanismos responsables del inicio de un presíncope durante un cambio 

hipovolémico central , no se han definido por muchos años. Se ha especulado, 

que un descenso en el !lujo sanguíneo cerebral inicializa la respuesta 

presincopal. Lo que conduce a llll grnn descenso en la entrega del oxigeno 

cerebral produciendosc la inconsc1cncm. Los potenciales de evocación 

somatosensonal, fueron monitoreados como una medida del füncionamiento 

cerebral, en 1 O pacientes durante los síntomas presincopales, limitando en lo 

más bajo la presión corporal negativa( un cambio hipovolémico) . Los 

potenciales de evocación somntosensorial latentes y ampliados han sido 

correlacionados co entubación de oxigeno cerebral, así la actividad de los 

potenciales de evocación somatosensoriales (PES), puede servir como tm 

indicador indirecto de la homeostasis cerebral. Los PES pueden ser generados 

por estimulnctón clectriC11 del nervio medio y registrando los potencio.les 

resulttmtes sobre 11t cortczn contral11tc11tl del cerebro. M1cntra5 h1 frecuencia 

c111diaca y la presión arterial media cucn en un presincope, no existen cambios 

notorios en los PES latentes o ampliados en cualquier punto: 

Antes= 22.9 +/- 9 ms. 

Ampliados= 2,86 +/. 0.24 micro V. 

Durante= 22.6 •l-0.9 ms; 2.68+/-0.2 microV. 

Después= 22.7 +/- ms; 2.37+/- 0.23 micr?V. 
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Durante la ocurrencia del presincope. Concluyeron que el inicio del mismo 

no esta asociado con un decenso en en la función cerebral. 

SÍNCOPE 

Se produce el derrumbe hemodim\mico, el cual se caracteriza por una 

bn1sca caída de las tensiones arteriales. sistólica y diastólica, que se asocia con la 

baja de resistencias periféricas (esto parece debido a una intensa vasodilatación 

del lecho vascular muscular) y el gasto cardiaco. (fig.3) 

thn .. ,.n:11\óiu tJe calh:t ª'"'iu11cw lu:111utJi11á111h.••• eu 
el ulncupe v•uu ....... ya.1. 

í'lyuua .J . CllllliLlü pur liar el•. A- 19D::J 

Cuando predomina In hipotensión, la frecuencia cardíaca tiene un ligero 

descenso, aunque casi siempre es unn caída brusca de la frecuencia cardíaca. 



Las manifestaciones electrocardiognificas son variados y se pueden observar las 

siguientes: 

-Bradicardia sinusal 

-Bradicardia sinusaJ asociada a diversos grados de bloqueo Auriculo 

Ventricular 

-Ritmos de escape nodáles o ventriculares 

-1 lay casos con mayor componente cardioinhibidor con largos periodos de 

asistólin. 

En un estudio de Grubb y coluboradores s,e hace la sugerencia de que en Jos 

episodios de síncope puede haber un rellejo de vasoconstric{;ión de las BI1erias 

cerebrales agravando los efectos de hipoperfusión de ~-ste órgano. Pudiera ser 

que haya una activación del eje hipofiso-suprarenal. Al igual Sra J. S. (1991) y 

Holmloser (1993) enconlraron que o pesar de la imponanle caída 1ensionaJ, los 

niveles de noradrenalina no se incremenlan, pero el incremenlo de adrenalina es 

de 4 veces más, Davies R y colaboradores ( 1976) observaron un fuene aumento 

de los valores de argininn-vasopresina tras la producción del síncope, que se 

relacionan con Ja producción durante el mismo, de un estimulo hipovolémico­

isosmólico. 

SIGNOS 

Respiración irregular, espasmódica, poco profimda apenas perceptible o 

puede dejar de respirar. 

16 



- Pupilas dilatadas 

- Apariencia de muerte 

-Convulsiones, espasmos musculares en las extremidades 

o en los musculas faciales 

- Caída de la tensión arterial menor de 30/15 mm Hg. 

RECUPERACIÓN 

Se eleva la tensión arterial y la frecuencia cardiaca, esto se da 

lentamente hasta alcanzar la normalidad varias horas después de la 

recuperación. Se observa que el pulso retoma intenso. Por lo 

general esta recuperación es rápida sin complicaciones, el paciente 

presentara : palidez, nauseas, y un poco desorientado. 

Estos sintomas persistir1U1 por algunos minutos o por vorias horas 

disminuyendo grndualmente. 

17 



FACTORES PREDISPONENTES 

Dentro de los factores predispontes podemos encontrar que puede haber de 

tipo emocional y de tipo fisico. 

FACTORES EMOCIONALES: 

Estrés 

Conjunto de reacciones generalizadas e inespecíficas provocados por 

todo estimulo que produzca una elevación extrafisiológica del ACTH. 

(hormona ndreno corticotropica) In cunl desencadena tm desequilibrio 

orgánico. Pudiendo provocar las siguientes reacciones: 

Reacción de alarma: estrés agudo, fisiológico (Euestrés), 

ocasionado por los catecolaminas, tiene una duración menor de 24 

horas y puede provocar reacción de escape o lucha. 

Reacción de adaptación: Estrés crónico {overstres). ocasionado 

por los corticosteroides, si su duración es más de 24 horas puede 

provocar periodos de infertilidad , 

Reacción de agotamiento:' Diestrés, ocasionado por los 

corticosteroides. es un estimulo prolongando por mas de 48 horas, 

18 



pueden ser semanas o meses y puede provocar periodo de, 

esterilidad y hasta la muerte. 

Las funciones de la adrenalina durante el estrés son las de aumentar la fuerza 

y la frecuencia de la contracción cardíaca, para proporcionar el .individuo mayor 

cantidad de oxígeno. Las catecolerninas también aumentan la excitabilidad del 

miocardio causando extrasístoles y producen una elevación rápida de la tasa 

metabólica. la noradrenelina produce vaso' constricción en casi todos los órganos . 

el igual que aumenta el estado de vigilia 

Durante el estrés la cantidad de ACTH secretada excede a la cantidad 

necesaria pera producir la excreción mtixima de glucocorticoides. Los 

incrementos en la secreción de AClli pam satisfacer las necesidades de 

urgencia son mediados casi exclusivamente por el hipotálamo por merced a la 

liberación de CRH (hormona liberadora de corticotropina). Es el principal 

regulador de la actividad de la corteza suprarrenal, que se transporta por las 

vasos portales hipofisiarios hacia la hipófisis anterior, sitio donde estimula la 

secreción de AC1H. Las fibras de los núcleos amigdoloides median las 

respuestas el estrés emocional, y el temor, la angustia y la aprensión causan 

incrementos marcados en la secreción de ACTII en respuesta a la lesión. 

Este proceso se presenta como respuesta en el consultorio dental, ye. que 

pera muchos pacientes la sola idea de ir, les ocasiona miedo, al igual que los 

instrumentos y procedinúentos relacionados con la situación. por ejemplo: 

jeringa. forceps, fresas, etc. que ocasionaría ansiedad degenernndose a un estrés 

emocional intenso que podría provocar un síncope vasovagal. 

19 



FACTORES FISICOS 

Procedimientos médicos. 

Punción vcnosn 

ManipLtlación de articulaciones 

Por maniobrns que disminuyen el retomo venoso : 

Flebotomia 

ortostatismo prolongndo 

aplicación negativa en miembros inferiores 

posthemorragia 

reacciones espontaneas en el ll50 de cateterismos cardíacos 

vnsodilatores 

esfuerzos intensos 

Pruebns ortostáticns en pruebns bnsculares 

Se puede presentar el síncope vasovagal en pacientes con cardiopatías o sin 

ellns pues los factores predisponentes pueden ser muchos, por ejemplo: 

Salins PC y colaborndores, 1992. Se estudiaron 16 pacientes en que el factor 

desencadenante füe In hipoglucemia, durante una exodoncia con anestesia local, 

encontrandose un bajo nivel de glucósn en In sangre durante el síncope en 

comparación con el nivel después de una hora de recuperación. Esto podría ser 

provocado por la activación pnrnsimpática producto de un reflejo condicional. 

20 



También podría ser, que aunque sea muy pequeña esta disminución del nivel de 

glucosa pueda actuar en conjunción con hipotensión e hipocnpnia, para inducir a 

In perdida del conocimiento. 

Duja G ; y colaboradores, 1992.Se describió un caso en el ·cual sugieren que 

la cardiopatía hipertrófica inlerviene como un mecanismo adicional de síncope 

vasovagal. 

Se trata de un hombre de 47 años, afectado de cardiopatía hipertrófica y 

frecuentes episodios de sincope. Durante el monitoreo nmbulatono de Holter y 

In prueba de basculación, el ataque de sincope fue asociado con una interrupción 

senoidal e hipotensión. 
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DIAGNÓSTICO 

Salvucci F; y colaboradores, 1993. Recomiendan que es conveniente 

realizar un modelo de diagnostico, para la valoración del SVV. Historia clínica, 

examen clínico, electrocardiograma, ecocardiograma, radiogralia de torax. Los 

cuales nos identifican dos grupos generales de pacientes: Con o sin cardiopatias, 

quienes seguiran diferentes parametros de diagnóstico. 

Pnmernmente se efectuara por medio de la observación directa del paciente, 

el no perderlo de vista durante el tratamiento odontologico para que a cualquier 

signo de alarma. sea valorado inmediatamente .y se tomen las medidas 

preventivas. 

El realizar una historia clínica completn y detallada de nuestro paciente sera 

un11 forma de conocerlo, sera un11 ayuda fundamental para establecer un 

diagnóstico, en este caso en particular, se hara una historia clínica encaminada a 

encontrar cuadros sincopales o factores dt:s,enca<lenMtes, juntamente con la 

observación para detem1inar estos cuadros y estos factores nos ayudara a 

establecer el diagnostico. 

Circunstancias 

Sincope en el curso de exploraciones o procedimientos 

médicos. 
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Síncope que se presenta por medio de factores 

desencndcnantes y fases típicas 

Sincope de causa desconocida sin presencia de factores 

desencadenantes aparentes. 

Al último punto se hn logrado establecer un diagnóstico clínico con la ayuda 

de In prueba de tabla Basculante positiva, el sincope vasovagal puede revestirse 

o enmascararse aún despues de haber completado un amplio diagnóstico en el 

cual no se aporta ningún dato de otra etiologia 

Esta prueba fue utilizada como un test clínico a partir de 1986 por los 

grupos del hospital Westmcnster y la Claveland Clinic. 

En 1989, Almquist y colaboradores• completaron esta prueba de 

provocación con la introducción de la infusión de isoproterenol (droga 

adrenérgica aminas1mpaticomimática similar n la adrenalina, pero que actua 

pnncipalmente sobre los receptores beta-adrenérgicos) en wia dosis de 1 a 5 

µg/min. y tiene un e!Ccto inotrópico sobre el miocardio aumentado el volumen 

cardiaco por minuto ; tan1bién relaja el músculo liso de los bronquiolos y del 

tracto gastrointestinal. Se emplea en el tratamiento del asma bronquial, shock. 

paro cardiorespiratono. taquicardias y arritmias ventriculares. Reacciones 

adversas incluyen temblor, nerviosismo, palpitaciones, taquicardia y cefaleas. 

Esta prueba es un método de diugnóstico útil para el descubrimiento del 

síncope vasovagal, esta fündamentada en la provocación del síncope tras 

someter al paciente a un ortostatismo pasivo desencadenandose un reaejo 

cardioirúubidor yio va~odcpresor con la consiguiente bradicardia y potencml, es 

rapidamente reversible cmmdo el paciente se coloca en posición horizontal. 
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También ayudara a diforenciar el tipo de sindrome vnsovagal y a implementar su 

tratamiento. 

Descripción de una prueba de bnsculación 

Se utiliza una mesa como tabla basculante con motor y con apoyo para los 

pies, se coloca al paciente desde O a 60 grados sobre la horizontal en 5 seg. 

Durante la prueba se monitorea continuamente el re¡,tjstro de tensión arterial y 

electrocardiograma de superficies cada 5 min. Se debe disponer de equipo 

completo de respiración cardiopulmonar en la sala donde se realize la prueba. 

aproximadamente a los 21 min. de iniciada se puede desarrollar el sincope, 

pudiendose retomar en 5 seg. a la posición de decúbito supino para su 

restablecimiento. 

Dalos adquiridos a través de la prueba de basculación 

Estudios ecocardiogrñ.ficos en el curso del sincope inducido han demostrado 

la disminución del tamruio ventricular, y la existencia de una contractilidud 

aumentada prcvmmentc al desencadenarse el sincope. Que concuerda con la 

hipótesis fisiopatológica del re!leJO l3ezoJd.Jruisch. Tnmbien se ha observado 

que se puede provocar el sincope vasorngal de naturaleza cardioinhibidora. 

vasodepresora o mixta 

La prueba de busculnción en conjtmlo con un esludio electrofisiologie-0 

puede aumentar Ju probabilidad de inducción de taquiarritrnias cardiacas y la 

evaluación de sus consecuencins hemodinámicas. La conclusión a la que se llegó 

fue que una actividad neurosimpatica disrrunuida y una actividad adrenomedular 

incrementada., se hacen presentes dunmte esta pruebu positiva 
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Joao Freitas y colaboradores, 1993. Se provoco un sincope por medio de la 

tnbla basculante que fue particularmente mnligno , caracterizado por su 

naruraleza singular y circunstancial, de una asistólia de duración prolongada, 

denominado sincope vasovagal maligno que se usa para caracterizar un 

Síndrome que clínicamente benigno apriori, se puede presentar con riesgo 

elevado de muerte subita 

Jasbird S. y colaboradores, 1994. Han demostrado una separación entre los 

efectos de diferentes estímulos en la liberación de catecolarnina neuronal y 

adrenomedular. Las secuencias de los cambios en catecolaminas durante la 

hipotensión y síncope inducidos, aún no son muy bien entendidos. 

Se estudian los puntos reelevantes en los can1bios de catecolaminas y 

circulatorios durante la prueba de basculación, en donde se encontro que hay 

niveles muy altos de epinefrinn, al tiempo que los niveles de norepinefrinn, 

perrnanecierón escencialmente alterados durante la hipotensión basculo-inducida 

en los pacientes, la cunl sugiere una respuesta discordante entre la activación 

neuronal simplÍlica y la adrenal (suprarenal). 

La secreción extra-adrenal de epinefrina puede ocurrir desde sitios de 

reserva. en un 20% de norepinetiina de la salida total de catecolomina por, lo 

que los niveles de epinifrina circulante durante el síncope, en parte pueden 

derivarse de la medula adrennl. Se sabe que la epinefrina causa la liberación de 

norepinefrina desde Ja, terminaciones del nervio simpático a través de los 

receptores beta 11 presimpáticos. 

En situaciones como es el estrés y el ejercicio los niveles de norepinefiinn, 

pueden elevarse a más de 3,000 Pglml. 
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Lightfoot JT; y colaboradores, 1992. Las pruebas seriadas en pacientes 

jovenenes, hnn sido defendidas como posible punto fi+l ternpeutico, en el 

tratnnliento de pacientes con sincope recurrente. La eacción inexplicable 

fisiologica anormal y los sintomas destacados durante 1 prueba, pueden ser 

reproducidos en una repetición inmediata en In mnyorin e los pacientes. Sin 

embargo la reacción, frecuentemente atenuada durante In repetición, puede 

limitar su uso al punto tina! de la terapia en pacientes indivi uales. 

Se reporta que la prueba de basculación, ha logrado p ecisar el diagnóstico 

del sincope vasovagal entre un 20% y un 40%. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El sincope vasovagal puede ser confundido con crisi convulsivas, por el 

cuadro que presenta al ocurrir una anoxia cerebral, por e bloqueo Auriculo­

Ventncular. La diferencia será. que el sincope es de un1ldurnción breve de 

extenc1ón tónica, las sacudidas clónicas de la cabeza y de 1 s brazos en flexión 

suelen ser mirlimas, en este momento el paciente se puedb morder In lengua, 

pero a diferencia de las crisis convulsivas, solo se mordera 'r punta de la lengua 

y no la parte lateral del carrillo, como ocurre en las cril1s epilépticas, otra 

diferencia es el tiempo de recuperación,, como ya dijimos ¡•ntcriorrnente, en el 

cuadro de recuperación, esta será rápida y sin complicaci°les, ya que sólo se 

sentira un poco desorientado, avergonzado.y con plena conciencia 
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PREVENCIÓN 

El hacer una preparación preliminar de nuestro paciente sera la parte más 

importante, ya que de esto dependern el que no se nos presenten las emergencias 

o el que podamos hacerles frente con eficacia y conocimientos. 

El paciente no sólo nos va decir con palabras sus dolencias o afecciones, si 

no todo en el nos va a dar información de su estado general, tanto fisico como 

psiquico, esto nos ayudara a hacer un tratanuento preventivo en cada caso que 

se requiera. 

EXAMEN CLÍNICO 

El hacer un examen clínico, no sólo es realizar los registros de signos vitales 

con10 son: 

pulso 

respiración 

temperatura 

talla 

peso 
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Tensión Arterial 

Frecuencia Cardiaca 

Re!lejos 

Sino que, t1unbién In observación detenida que hagamos del paciente será 

importante, como por ejemplo en el caso en particular del síncope vasovagal. 

Sabremos, por la manera de actuar del paciente, su predisposición para 

desencadenar la emergencia, desde el momento en que llega al consultorio 

podremos observar el miedo o 1U1gt1stin en In que se encuentra por la fom111 de 

hablar. la postura y la disposición que tenga para seguir las instrucciones 

HISTORIA CLÍNICA 

El hacer una histona clínica, se basnra no solamente en llenar un machote, 

con preguntas y respuestas, sino en el saber preguntar con clwidad y sencillez, 

sin condicionar las respuestas del paciente, el saber escuchar y comprender lo 

9ue se nos dice. 

Uentro de In historia clínica. se incluyen diversos puntos, entre los cuales 

nos enfocaremos a los 1mtecedentes patológicos. dirigidos a la emergencia 

síncope vasovagal, por ejemplo: 

¿Ha tenido desmayos? 

¿Por alguna causa en especial?, cite un ejemplo 
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Dolor fuerte 

Por inyecciones ya sea dentales o de otro tipo 

Por ver sangre 

Por algunas situaciones que le provoquen miedo o angustia 

¿Hace algo para controlarse? 

Esta ultima pregunta, muy importllI!te, ya que que tendremos que 

tomar en cuenta los fürmacos como: 

Antihipertensivos 

Diuréticos 

Sedantes 

Antibióticos 

Tambicn tomaremos en cuenta las reacciones alergicas ya sea por 

medicamentos o por alimentos. 

·Todo esto ayudará a determinar una técnica a seguir, para la prevención en 

el lrattunienlo odontológico que debamos desarrollar 

TÉCNICAS DE PREVENCIÓN 

Para tratar a estos pacientes requeriremos de técrúcas distintas, que eliminen 

o reduzcan los factores predisponentes, por ejemplo.: 
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Reeducación del paciente que debe ser iniciada por el odontólogo 11 

través de In comunicación, en una entrevista en la cual se pueda hacer un 

diagnóstico para poder iniciar un tratamiento adecuado. 

CONTROL DE FACTORES PREDISPONENTES 

Conducta del odontólogo.- Infundir la sensación de máxima 

seguridad. 

Citns de poca duración.- Esto se puede lograr con una planeación 

especifica del tratamiento a efectuar 

Un rninimo de tiempo en la sala de espera.-

No colocar el instrumental a la vista del paciente. 

Explicrll"le dt0 m1111<0rn sencilla el tratamiento. 

VIGILANCIA SISTEMÁTICA 

Se registrarán los signos vitales antes de empewr cualquier tratamiento 

dental tnnto al inicio como al final de éste,, ya que la comparación de estos 

valores, servirán de indicadores del estado fisico del paciente y detectar con 

prontitud cualquier wiomnlía. 
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TÉCNICAS DE PSICOSEDACIÓN 

Es el ocio de cnlmar a una persona con medios psicológicos.y 

farmacosedación. 

Ln técnica por medios psicológicos la determinaremos como primaria ya 

que dependerá sobre todo de la confianza que le inspire el odontólogo al 

paciente en su primera entrevista, en donde se estableceni una comunicación 

encanlinnda a identificar el problema del miedo, hacer un diagnóstico e iniciar el 

tratamiento. Esto puede reducir en gran parte el problema y tal vez se pueda 

iniciar el tratamiento sin ningún contratiempo. 

En ciertos casos, el síncope se produce repetidamente como una reacción 

neurótica vegetativa ante cienos estímulos de carácter fóbico. En estos casos se 

a recomendado utilizar diversas técnicas psicosomáticas y de biofeedback que 

incluyen la desensibilización mediante la exposición gradual a estímulos que 

provocan ansiedad. a escenas traumáticas asociadas a ejercicios musculares y 

programas de relajación. 

F ARMACOSEDACIÓN 

El tratamiento con drogas resulta eficaz como premedicación para 

trntan11entos dentales en individuos ansiosos o con miedo y angustia 

exacerbados, el medicamento que se utiliza con mayor frecuencia es el 

Diazepan, por via oral, In dosis recomendada ternpeuticamenle es: 

En adultos de 1 a 2 comprimidos de 5mg. cada 24 horas 
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TRATAMIENTO\' MANEJO DE LA EMERGENCIA 

El tratamiento a seguir en el paciente con sincope vasovagal dependeré. de 

una serie de factores tales como, la frecuencia del mismo, la gravedad de las 

crisis, de la clase que se presente ya sea cardioinhibidora o cardiodepresora, la 

forma en que se desencadene, la presencia o ausencia de patologia asociada y a 

la actitud que presente el paciente, ya que dependera de In comprensión de su 

problema y de su educación para afrontarlo, esto constituye uno de los a5pectos 

más importwites en el tratamiento global de estos casos, los cuales di\'ldiremos 

en dos: 

l. Pacientes con cundros sincopales 'poco frecuentes, con síntomas 

premomtorios y sin otros factores de riesgo, las medidas generales como: 

lnstruir al paciente para que evite en lo posible los factores 

dese¡¡cadenantes y reconozca los sintomas premonitorios. 

Puede constituir el único trntrunicnto y lograr la recuperación del paciente 

2. Pacientes con síncopes recurrentes y sin desencadenantes controlables. 

Puede haber muchos factores desencadenantes en estos pacientes, 

por ejemplo: 

Aquellos en que se demuestre la existencia de hipovolemía o 

retomo venoso inadecuado, corregir estos factores será fundamental. Tal vez la 
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hipo,·olemia se deba a un abuso de diuréticos y pueda corregirse con 

suprimirlos. Otra medida es In no ingestión de sal y excepcionalmente el uso de 

mineralocorricoides del tipo de In alfotluorhidrocortisona. 

Con respecto al retomo venoso inadecuado, se hrut sugerido que los 

ejercicios musculares dcstmados a fortalecer los músculos abdominales y de las 

pierna" podri1U1 ayudar. hlmbién d u50 de rne<lil!S compresivas ho.5tH la cintura 

ayuda pero su uso constiune puede llegar a ser intolerante. 

TERAPÉUTICA FARMACOLÓGICA. 

Se han utilizado diversos fármacos para tratamiento del sincope vasovngal 

pero solo mencionare los de más actualidad y que están en estudio. 

ANTAGON!ST AS DEL CALCIO 

Los resultados iniciales presentados recientemente, hacen la sugerencia de 

que la administración de verupamilo puede ser útil en el tratamiento del síncope. 

La ndministrnción <le este 11\rmaco en l O pacientes consiguió que la prueba de la 

tabla btt,cuhmte fuera ncgHUva en 7 y que se atemmnm los síntomas de 2. Los 

mecruusmos de acción que se han sugerido son: 

!) Inhibición de la activación de los mecanorreceptores cardíacos por sus 

efectos inotrópicos y cronotrópicos negativos. 

2) !nhibición de la vasoconstricción cerebral a~ociada 
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3) Aumento de umbral isquémico cerebral por la inhibición de los canales 

de Ca. 

TEOFlLINA 

Se ha demostrado que la teofilina intra-venosa y oral tiene efectos 

cronotrópicos y dromotrópicos positivos. Una preparación oral fue bien tolerada 

por. 5 pacientes y suprimió complelllmente los síntoma.• en 4 en un periodo de 

segu1m1emo de 1 O más-menos 2,5 meses. Esto en 8 pacientes sometidos n 

estudios electrofisiológicos, (Oeneditt y colaboradores, 1990). 

Otros autores la usan en grupos reducidos o en casos aislados. 

Su mecanismo aún no es bien conocido, se ha sugerido que actuan 

bloqueando In acción de la ndenosinn, un nucleósido endógeno que inhibe In 

liberación de neurotransmisores en las terminaciones adrenérgicas presmapticas. 

ESTIMULANTES ALFAADRENÉRGICOS 

La respuesta alfandrenérgica desemp<:Iitt un papel importante en la 

vasodilatación que ocasiona la caída tensional y, en definitiva., la producción del 

síncope. 

En 1985, Almquist y colaboradores demostraron en pacientes con 

hipersensibilidad del seno carotideo, que solo estos fármacos alfodrcncrgicos ( 

noradrenalina y efodrina) eran capaces de evitar la vasodepresión inducida por el 

masaje del seno carotidco. 
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Durante la prueba de tabla basculante en pacientes con síncope de causa 

desconocida y respuesta vasodcpresora, Riiviele y colaboradores (1990) 

obtu\'icron la norrnnlidad del test despues de la administración ornl de etilefrinn. 

En un seguimiento de 12 meses en Jos cunles no se volvió a presentar el sincope. 

MARCAPASOS 

En pacientes con sincope neurocardiogenico asociado con bradicardia y 

asistole congenita 

Este procedimiento esta en controversia ya que los estudios han demostrado 

que Ja estimulación bicameraJ puede prolongar el tiempo entre el comienzo de la 

reacción vagnl y Ja pérdida de conciencia, pero en raros casos puede prevenir 

por si sólo el desarrollo del sincope. En un estudio reciente, Sra y colaboradores 

(1993) por medio de la comparación concluyeron en que la estimulación 

bicameral ( o ventricular en pacientes con fibrilación auricular), por si sola no 

previno el desarrollo del síncope, en ninguna de sus fases, en cambio la 

ternpeutica farmacoló¡pca (bloqueadores beta, totilina o disopiram1da) si pudo 

inhibir el desarrollo del sincope. 

Esto lo hace limitante para Ja estimulación cardíaca en el tratamiento del 

síncope, aunqu~ no se debe descar1ar del todo. porque podria útilizarse 

conjuntamente con un tratamiento farmacológico. 
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MANEJO DE LA EMERGENCIA 

PRE SÍNCOPE 

Suspender cualquier tratamiento odontológico que se este 

efectuando. 

Cwnbiar al paciente de posición semi fowler a la de decubito dorsal 

o supino. 

Por ningún motivo dejar solo al paciente. Se le hablara tratando de 

reconfortarlo, hacer que mueva sus piernas ayudara a que el estancamiento de 

sangre sea menor, por lo que disminuirá la reacción 

Tomar signos vitales. 

Quitar cualquier prenda que este en cuello, como corbatas, cuellos 

apretados, etc. que puedan interferir en el suministro de sangre al cerebro y el 

retomo venoso. 

Tnl vez el aplicar toallas frias o agua en el área de cara y cuello 

puedan ayudar a la recuperación. 

PERIODO DE INCONCIENCIA 

Colocación de decúbito dorsal o supina. 

Vía aérea permeable. 
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Quitar el cabezal del sillón. 

Bajur el paciente al piso pura durle sustentución básica de la vida. 

(Si es necesario). 

RECUPERACIÓN 

Darle apoyo al pnciente.- Hacerlo sentir reconfortado, no dejarlo solo, 

dejarlo ir hnsta que se sienta totalmente bien. o llurnar ya sea a su acompllilante 

o a su casa para que no se vaya solo. 

Pedro te A y colaboradores 1993. Describe un cnso de un paciente con 

historia de sincope recurrente: Varón de 65 años, sus episodios no ivan 

precedidos por síntomas: Sin cardiopatias y con un estudio electrofisilógico 

nom1al. Se le hicieron los siguientes estudios: 

Tensión arterial 130/ 70 mm hg 

Exploración cardiopulmonar Normal 

Electrocardiograma Normal 

Radiografia de torax Normal 

Ecocnrdiognuna Normal 

Monitoreo continuo con Holter 24 hrs. 

Tampoco puso de mMifiesto alteraciones del ritmo cardíaco 

Masaje del seno carotideo Negativo 
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Estudio electrofisiológico. 

Tampoco se apreciaron alteraciones de In función sinusal, con conducción 

auriculo ventricular, no se desencaden11ron arritmias hiperactivas. 

Prueba de basculación. 

Se presento el sincope a los 21 rnin. de iniciada. 

Se retomo 11 posición de decúbito supino en 5 seg. 

Electrocardiograma, se apreció bloqueo auriculo ventricular seguido de 

asistólia prolongada. 

La asistólia se prolongo 19 seg. más. 

Se le aplicó golpe precordial, con recuperación posterior del ritmo sinusal 

y del estado de conciencia. 

La asistólia fue de 29 seg., duración total. 
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ESTA TtSIS 
SA: ~h ~:¿ LA 

CONCLUSIONES 

111 mE 
BIBU6TECA 

De acuerdo al trabajo realizado, encentre que los únicos métodos de 

seguridad y prevención, tanto para el paciente como para el odontólogo, son el 

estudio, el estar informado y disponer en el su consultorio lo necesario para una 

posible eventualidad, como son las emergencias. Al igual que es importante 

crear un ambiente de confianza, relajante, que disminuya en lo posible los 

factores emocionales y de tensión que se crean al asistir al consultorio dental, 

por ejemplo manipulando el color de las paredes, música ambiental, 

iluminación, orden, etc. 

El síncope v1isov«g11I es un lraslomo que generalmente se presenta como un 

desmuyo sin complicuciones pero, por su frcéucncíu en el consuliorio se toma 

importunte y puede cre!!f problem1ts. Considero que el factor más relevunte 

dentro de todo el contexto es la primera entrevista que tiene el odontólogo con 

su pacienle, posterionnenle, la historia clínica que en cada una de sus partes 

es1arn gurndn también a partir de la primera cnln.:vislu, ya que cada paciente es 

único e individual. 

Dentro de la historia clínica, la medición de la tensión arterial no sólo es 

importante, sino fundamental, In cual debe realizarse antes de iniciar cualquier 

tratamiento y en cndn ciln posterior que se tenga con el paciente. Nos permiln 

llevar un registro actualizado de los cambios que ocurran en el mismo. 
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