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INTRODUCCION

Siendo que, las situaciones de emergencias que se presentan sbitamente en
cualquier momento y lugar, y que pueden nmenazan la integridad, y hasta ia vida
del paciente en el consultorio dental requieren de un diagnostico y tratamiento
inmediato; Considero que es de vital importancia poseer los conocimientos
necesanios para poder afrontar a las situaciones de este tipo que se nos presenien

en la practica profesional.

Dentro de estas cmergencias una de las que se presenta con més frecuencia
en cl consultorio debido a los factores de tipo emocional que {o desencadenan es
el sincope vasovagal de tipo emocional. Se Ic ha considerado de una naturalcza
benigna. pero también se postula como un reflejo cardioinhibidor intenso y
prolongado que puede provocar un asistélia severa llegando incluso a la muerte

cardiaca subita,

Se presenta acompaiiado de una gran carga sintomitica, lo que origina
problemas para su diagnostico y tratamiento,. el objetivo de este trabajo es
realizar un estudio especifico y actunl que nos ayude a prevenir y manejar con el

minimo de problemas esta emergencia.



CLASIFICACION DE SINCOPE

SINCOPES CARDIOCIRCULATORIOS

Origen: Extracraneano.

Mecanismos: Isquemia cerebral generalizada, fugas , del gasto

cardiaco.
Reflejas u organicas:
a) Disminucion del retomo venoso
b) Restniccién del Henado cardiaco.
¢) Mal vaciado del corazon a grandes vasos (obstruccion al ﬂujo).
Ejemplos:
Reflejos:
1) Sincope del seno carotideo.
2) Sincope vasovagal
Orgénicos:

1) Insuficiencia cardiaca



2) Estenosis adrticas
3) Stokes-Adams por arritmias
4) Estenosis pulmonar y cardiopatias congénitas, cianogenas o no
$) Embolia pulmonar.
6) Hipertension arterial pulmonar.
1 Cerebrales:
Origen intracraneano.

Mecanismo: Isquemia cerebral localizada consecutiva & aumento de las
resistencias vasculares intracraneanas. sin disminucion del gasto cardiaco

izquierdo.
Ejemplo:
Funcionales
1) Hipertensidn intracraneana
2) Vusoespasmos cerebrales.
Organicos:
1} Encefalopatia hipertensiva.
III Sincope Toxico-Metabolico

Mecanismo; Trastomo en la calidad de la sangre, isquemico o no

(generalmente isquemico), pero siempre depresor célular fugas.



Ejemplos:

1) Sincope hipéxico de aviacién o elturas.

2) Hipocapnia.



SINCOPE VASOVAGAL

DEFINICION
SINCOPE VASOVAGAL (S V V)
Llamado también neurocardiogénico, vasodepresor o desmayo emocional.

El término vasovegal fué utilizado en 1932 por Thomas Lewis. Se le refiere
a la pérdida de conciencia breve, de naturaleza generalmente benigna que sc
caracteriza por bradicardia debida a una estimulacién vagal e hipotension

causada por una vasodilatacién periférica,

Significado fisiopatolgico: Se debe a la produccion de un reflejo, asociado
en mayor o menor grado & una agresiva estimulaciéon vagal, dando lugar a la
cardioinhibicion y un mecanismo simpatico vasodilatador. Vasodilatacion
ammbuida a una brusca disminucion de [ actividad simpatica vasoconstrictora o
a un mecanismo vasodilatador especifico, que segin algunos esfaria mediado

por {ibras simpaticas colinergicas.
Segiin su desarrollo puede ser:

Cardioinhibidor.- Donde se presenta una

frecuencia inferior & 60 lavmin, sin cambios



FORMAS CLINICAS

significativos en |la tension arterial, se pude
observar a veces bloqueo auriculo ventricular,

paro sinusal y asistlia.

Vasodepresor.- Cuando si  hay una
hipotensién profunda sin presencia de bradicardia

o esta es muy leve.

Mixto.- Es la combinacién de hipotension y
bradicardia, es el cuadro que con mas frecuencia

se presenta.

Sincope 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

psicologicamente predispuestas. Se le ha denominado de diversas formas tanto

medicamente como en el lenguaje comin:

Lipotimia .
Sincope emocional.

Desmayo comiin.



Sincope vasovagal atipico o maligno.

Es una manifestacion extrema de comienzo subito, impredecible y
recurrente que aln en un examen clinico profundo, no se descubren las causas y
factores desencadenantes tipicos. Es mas frecuente en pacientes adultos y de
edad avanzada, se ha relacionado con alteraciones en ln adaptacion circulatoria

{fupovoiemia, retorno venoso inadecuado, etc).

Se les recomienda & los pacientes con esta manifestacion y hasta se les ha
llegado a prohibir el manejo de maquinaria pesada y la conduccion de vehiculos
automotores, ya que existe el peligro latente para las demés personas. Debido a
los problemas psicoldgicos importantes asociados ol riesgo e incertidumbre de
futuros episodios sincopales, por lo que pueden llegar a perder la capacidad del

ejercicio profesional.

Hargreaves A D ; y colaberadores 1992. Investigaron la reaccion venosa

periferica a la prueba de basculacion en un sindrome vasovagal maligno.

31 pacientes con sincopes inexplicables o mareos, ssignados al

departamento de cardiologia.

Los cambios en el volumen venoso femolral fueron estudiados por una

técnica radionuclear durante una prueba de basculacion & 45 grados.

Resultados.- Durante la prueba de basculacion seis pacientes presentaron
sincope, 25 se mantuvieron libres de sintomas. El grupo de sincopados, presento
un gran incremento en el volumen venoso femoral despues del cambio en la
postura y quizd de manera mas importante, fué considerablemente menor la

variacion en el volumen durante el periode de basculacion.




Conclusiones.- La reaccion venosa tue diferente en los pacientes con
sincope. La falta de respuesta de la circulacion venosa periférica a los cambios
en la circulacidn central, puede ser la responsable del disparo del reflcjo Bazold-

Jarich y del sincope vasovagal maligno.



FISIOPATOLOGIA

Son los diversos factores desencadenantes que producen una estimulacion
simpitica ventricular, que si no se asocia a un retomo venoso adecuado,
conduce a una contraccion ventricular enérgica sobre un ventriculo casi vacio,
estimulandose los mecanoreceptores ventriculares inervados por fibras vigales
aferentes, que tras alcanzar el bulbo raquideo, estimulan los nitcleos motores del
vago e inhiben los nicleos simpaticos medulares, resultando la bradicardia, la
hipotension o ambas. Causando por consiguiente la disminucion del gasto
cardiaco y del flujo sanguinco cerebral, provocando hipoxia, Ia falta del aporte
de oxigeno durante sicte u ocho segundos producira la isquemia, sobreviniendo

le pérdida del conocimiento,

Fig. 1. Citado por Garcla, A. 1993

Posibic mecanismo fislopatolégico del
sincope vasovagsl
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MECANISMOS

1) El origen del reflejo es la estimulacion mecénica de los receptores

cardiacos.

2) Los receptores se distribuyen preferentemente en la parte inferoposterior

del ventriculo izquierdo.

3) La via aferente del reflejo la constituyen preferentemente fibras végales
amielinicas ( fibras C ), que termina a nivel bulbar en el nucleo el wacto

solitario.

4) El estimulo mecanico que produce el reflejo atin no es bien conocido. La

actividad nerviosa se produce durante la sistole en ciertas circunstancias

5) El resultado de la activacion de estos receptores es la produccion de

bradicardia ¢ hipotension.

6) Las vias aferentes del reflejo parecen ser el vago y el sistema simpatico a

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

7) El retlejo es inhibido por la vagotomnia, atenuado por el propranolol que

disminuye la contractilidad miocardica 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 producira un reflejo
inhibidor semejante al observado en ciertas especies cuando el amimal es

acorralado sin posibilidad de huir o defenderse
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Este patrén hemodinimico se produce por la estimulacién eléctrica de la
parte anterior del nucleo de la amigdala; aln no esta completamente
comprobado en el hombre, pero no se debe descartar totalmente como base de

algunas formas del sincope emocional.

Madrid Alt, y colaboradores 1993: Refieren que el SVV, puede ser deberse
a diferentes mecanismos etiopatogénicos. en este estudio fué la vanabilidad del
intervalo R-R, significativamente mayor en estos pacientes, la que permitio

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

Fig. 2 Esquema de varinbilidad del intervalo R-R

Qs

Suttdén R; 1993: Menciona que los desordenes del control auténomo de los
mecanismos nerviosos de la frecuencia cardiaca y del tono vascular, pueden
causar sincope. Principalmente de los scnos carohdeos y sindromes vasovagales

, que pucden presentarse acompanados de cardiomhibicion y/o vesodcepresion.

Aun los conocimientos de las crusas son limitados. El murcapasos ofrece
beneficios en la cardioinhibicion y usualmente es requerido el de doble camara

con frecuencia histerésica, mas es incapnz de controlar la vasodepesion.



DERIODO PREVIO AL SINCOPE

Se caracteriza por una disminucion gradual de la tension arterirl sistolica. se
observa la permanencia de la presion diastolica y del gasto cardiaco ademis de

un discreto sumento de la frecuencia cardiaca.

En las alteraciones bioquimicas se han encontrado altos niveles de
catecolaminas. (Chosy y Graham, 1965), y en 1984 Vingerhoets también,
encontro bajos niveles de noradrenalina con incrementos en la adrenalina,
cortisal, glucosa y hormonasomototropa, sugiriendo que existe una activacion
simpética. Otro estudio realizado por Oparil y sus colaboradores en 1970
muestra que los niveles de renina caen ligeramente con la aparicion de los
sintomas iniciales y siguen cayendo con la hipotension y la bradicardia mientras

el paciente permanece incorporado.

La caida de la renina plasmatica estaria relacionada con la disminucion de
las resistencias renovasculares demostrada en el SVV lo que mantendria el lujo

glomerular pese & la hipotensién.

Signos y Sintomas

Los pacientes en posicion Semifowler-rosiere, refieren calor en cara y
cuello, nausess, debilidad y sentimiento de malestar general. Clinicamente se
pierde el color de la piel (palidez), sudoracion fria y pegajosa generalizada pero
principalmente en Ia trente, fa presién cardiaca esta por debajo de lo hebitual, la
frecuencia cardiaca aumenta, hay dilatacion pupilar (medriasis) y bostezos.

Estos signos y sintomas pueden durar varios minutos.



La disminucion de la tension arterial y la frecuencia cardiaca es stbita
produciendo la isquemin cerebral con pérdida del conocimiento en menos de 10

seg.

Lightoot JT, y colaboradores.- Hacen la mencién de que el o los
macanismos responsables del inicio de un presincope durante un cambio
hipovolémico central , no se han definido por muchos afios. Se ha especulado,
que un descenso en el {lujo sunguineco cerebral inicializa 1a respuesta
presincopal. Lo que conduce 8 un gran descenso en la entrega del oxigeno
cerebral produciendose la inconsciencta.  Los potencinles de evocacion
somatosensonal, fueron monitoreados como una medida del funcionamiento
cerebral, en 10 pacientes durante los sintomas presincopales, limitando en lo
més bajo In presion corporal negetiva( un cambio hipovolémice) . Los
potencinles de evocacién somatosensorial latentes y ampliados han sido
correlacionados co entubacion de oxigeno cerebral, asi la actividad de los
potenciales de evocacion somatosensoriales (PES), puede servir como un
indicador indirecto de 1a homeostasis cerebral. Los PES pueden ser generados
por estimulacion electrica del nervio medio y registrando los potenciales
resultantes sobre lu cortezs contralateral del cerebro. Mientras la  frecuencia
cardinca y la presion arterial media caen en un presincope, no existen cambios

notorios en los PES latentes o ampliados en cualquier punto:
Antes=22.9 +/-9 ms.
Ampliedos = 2,86 +/- 0.24 micro V.
Durante =22.6 +/-0.9 ms; 2.68+/.0.2 microV.

Después = 22.7 +/- ms; 2.37+/- 0.23 microV.



Durente la ocurrencia del presincope. Concluyeron que ¢l inicio del mismo

ne esta asociado con un decenso en en la funcién cerebral.

s8iNCOPE

Se produce el derrumbe hemodinamico, el cual se caracteriza por una
brusca caida de las lensiones arteriales. sistolica v diastdlica, que se asocia con la
baja de resistencias periféricas (esto pasece debido a una intensa vasodilatacion

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

Sucuvndio e alluiativocw bioinudin
el uincope vavavagsl,

3 "

Minutos

Flguea J . Citado pur Garcia, A 1333

Cuando predomina la hipotension, la frecuencia cardiaca ticne un ligero

descenso, aunque casi sicmpre es una caida brusca de la frecuencia cardiaca.
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Las manifestaciones electrocardiogrificas son variadas y se pueden observar las

siguientes:
-Bradicardia sinusal

-Bradicardia sinusal asociada a diversos grados de bloqueo Auriculo
Ventricular

-Ritmos de escape nodéles o ventriculares

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

asistdlia.

En un estudio de Grubb y coluboradores se hace Iz sugerencia de que en los
episodios de sincope puede haber un reflejo de vasoconstriccion de las arterias
cerebrales agravando los efectos de hipopertusion de este organo. Pudiera ser
que haya una activacion del eje hipofiso-suprarenal. Al igual Sra J. S. (1991) y
Hohnloser (1993) encontraron que a pesar de la importante caida tensional, los
niveles de noradrenalina no se incrementan, pero el incrementa de adrenalina es
de + veces mas, Davies R y colaboradores (1976) observaron un fuerte aumento
de los valores de arginina-vasopresina tras la produccién del sincope, que se
relacionan con la produccién durante el mistmo, de un estimulo hipovolémico-

150smotico.

SIGNOS

Respiracion irregular, cspasmodica, poco profunda apenas perceptible o

puede dejar de respirar,



- Pupilas dilatadas
- Apanencia de muerte

-Convulsiones, espasmos musculares en las extremidades

o en los musculos faciales

- Caida de la tension arterial menor de 30/15 mm Hpg.

RECUPERACION

Se eleva la tension arteriel y la frecuencia cardiaca, esto se da
lentamente hasta alcanzar la normalidad varias horas después de la
recuperacion. Se observa que el pulso retorna intenso. Por lo
general esta recuperacion es répida sin complicaciones, el paciente

presentara : palidez, nauseas, y un poco desorientado.

Estos sintomas persistiran por algunos minutos o por varias horas

disminuyendo graduaimente.



FACTORES PREDISPONENTES

Dentro de los factores predispontes podemos encontrar que puede haber de

tipo emocional y de tipo fisico.
FACTORES EMOCIONMALES:
Estrés

Conjunto de reacciones generalizadas e inespecificas provocadas por
todo estimulo que produzca una elevacion extrafisiologice del ACTH,
(hormena ndreno corticotropica) la cual desencadena un desequilibrio

orgdnico. Pudiendo provacar las siguientes reacciones:

Reaccion de alarma: estrés agudo, fisiolégico (Euestrés),
ocasionado por Ias catecolaminas, tiene une duracién menor de 24
horas y puede provocar reaccién de escape o lucha,

Reaccidn de adaptacidn: Estrés cronico (overstres). ocasionado
por los corticosteroides, si su duracion es mas de 24 horas puede
provocar periodos de infertilidad ,

‘Reaccion de agotamiento;” Diestrés, ocasionado por los

corticosteroides, es un estimulo prolongando por mas de 48 horss,

1B



~ : pueden ser semanas O meses y puede provocarv pericdo 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 contraccidn cardiaca, para proporcionar al individuo mayor
cantidad de oxigeno. Las catecolaminas también eumentan la excitabilidad del
miocardio causando extrasistoles y producen una clevacion rdpida de la tasa
metabolica, la noradrenalina produce vaso constriccion en casi todos los érganos |

al igual que aumenta el estado de vigilia

Durante el estrés la cantidad de ACTH secretada excede 8 la cantidad
necesaria para producir la excrectén maxime de glucocorticoides. Los
incrementos en la secrecion de ACTH para satisfacer las necesidades de
urgencia son mediados casi exclusivamente por el hipotdlamo por merced a la
liberacién de CRI1 (hormona liberadora de corticotropina). Es el principal
regulador de Ia actividad de la corteza suprarrenel, que se transporta por las
vasos portales hipofisiarios hacia la hipdfisis anterior, sitio donde estimula la
secrecion de ACTH. Las fibras de los nicleos amigdaloides median las
respuestas al estrés emocional, y el temor, la angustia y la aprension causan

incrementos marcados en la secrecion de ACTH en respuesta a la lesion.

Este proceso se presenta como respuesta en el consultorio dental, ya que
para muchos pacientes la sola idea de ir, les ocasiona miedo, al igual que los
instrumentos y procedimientos relacionados con la situacién, por ejemplo:
jeringa, forceps, fresas, elc. que ocasionaria ansicdad degenerandose a un estrés

emocional intense que podria provocar un sincope vasovagal.



FACTORES FISICOS

Pracedimientos médicos.

Puncién venosa

Manipulacion de articulaciones

Por maniobras que disminuyen el retomo venoso ;
Flebotomia

ortostatismo prolongado

aplicacién negativa en miembros inferiores
posthemorragia

reacciones espontaneas en el uso de cateterismos cardincos
vasodilatores

esfuerzos intensos

Pruebas ortostaticas en pruebas basculares

Se puede presentar el sincope vasovagal en pacientes con cardiopatias o sin

ellas pues los factores predispenentes pueden ser muchos, por ejemplo:

Salins PC y colaboradores, 1992. Se estudiaron 16 pacientes en que el factor
desencadenante fue la hipoglucemia, durante una exodoncia con anestesia local,
encontrandose un bajo nivel de glucdsa enla sangre durante el sincope en
comparacion con el nivel después de una hora de recuperacion. Esto podria ser

provocado por la activacién parasimpdtica producto de un reflejo condicional.

20



También podria ser, que aunque sea muy pequeiia esta disminucién del nivel de
glucosa pueda actuar en conjuncién con hipotension e hipocapnia, para inducir a

la perdida del conecimiento.

Buja G ; y colaboradores, 1992.Se describio un caso en el cual sugieren que
la cardiopatia hipertréfica interviene como un mecanismo adicional de sincope

vasovagal,

Se trata de un hombre de 47 afios, atectado de cardiopatia hipertrofica y
frecuentes episodios de sincope. Durante el monitoreo ambulatono de Holter y
la prueba de basculacion, el ataque de sincope fue asociado con una interrupcidn

senoidal e hipotension.

21



DIAGNOSTICO

Salvucci F; y colaboradores, 1993. Recomienden que es conveniente
realizar un modelo de diagnostico, para la veloracion del SVV. Historia clinica,
examen clinico, electrocardiograma, ecocardiograma, radiografia de torex. Los
cuales nos identitican dos grupos generales de pacientes: Con o sin cardiopatias,

quienes seguiran diferentes parametros de diagnostico.

Prnmeramente se efectuara por medio de la observacion directa del paciente,
el no perderlo de vista durante el tratamiento odontologico para que & cualquier
signo de alarma. sea valorado inmediatamente .y se tomen las medidas

preventivas.

[l realizar una historia clinica completa y detallada de nuestro paciente sera
una forma de conocerlo, sera una eyuda fundamental para establecer un
diagnostico, en este caso en particular, se hara una historia clinica encaminada a
cnconirar cuadros sincopales o factores dcsgncadcnantes, juntamente con la
observacion para determinar estos cuadros y estos factores nos ayudara a

establecer el diagnostico.
Circunstancias

Sincope en el curso de exploraciones o procedimientos

médicos .

22



Sincope que se presenta por medio de factores

desencadenantes y fases tipicas

Sincope de causa desconocida sin presencia de factores

desencadenantes aparentes.

Al dltimo punto se ha logrado establecer un diagndstico clinico con la ayuda
de la prueba de tabla Basculante positiva, ¢l sincope vasovagal puede revestirse
o enmascararse atn despues de haber completado un amplio diagnostico en el

cual no se aporta ningun dato de otra etiologia.

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

grupos del hospital Westmenster y la Claveland Clinic.

En 1989, Almquist y colsboradores’ completaron esta prueba de
provocacion con la introduccion de la infusién de isoproterenol (droga
adrenérgica aminastmpaticomimitica similar & la adrenalina, pero que actua
principalmente sobre los receptores beta-adrenérgicos) en una dosis de 1 o §
pg/min. y tiene un efecto inotrépico sobre el miocardio aumentado el volumen
cardiaco por minuto ; también relaja el musculo liso de fos bronquiolos y det
tracto gestrointestinal. Se emplea en el tratamiento del asma bronquial, shock,
paro cardiorespiratorio, taquicardias y arritmias ventriculares. Reacciones

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

Esta prueba es un método de dingnostico Wil para el descubnmiento del
sincope vasovagal, esta fundamentada en la provocacion del sincope tras
someter al paciente a un ortostatismo pasivo desencadenandose un refiejo
cardioinhibidor y/o vasodepresor con la consiguiente bradicardia y potencial, es

rapidamente reversible cuando ¢l paciente se coloca en posicion horizontal.

23



También ayudara a diferencier el tipo de sindrome vasovagal y a implementar su

tratamiento.
Descripeion de una pruebs de basculacion

Se utiliza una mesa como tabla basculante con motor y con epoyo para los
pies, se coloca al paciente desde 0 a 60 grados sobre la horizontal en 5 seg.
Durante la prueba se monitorca continuamente el registro de tension arterial y
electrocardiograma de superficies cada 5 min. Se debe disponer de equipo
completo de respiracion 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 posicion de dectbito supino para su

restablecimiento.
Datos adquiridos a través de la prueba de basculacion

Estudios ecocardiograficos en el curso del sincope inducido han demostrado
la disminucion del tamafio ventricular, y la existencis de una contractlidad
aumentada previamente al desencadenarse el sincope. Que cencuerda con la
hipotesis tisiopatologica del reflejo Bezold-Jarisch. También se ha observado
que se puede provocar ¢f sincope vosovagel de naturaleza cardioinhibidora,

vasodepresora o mixta

La prueba de basculecion en conjunto con un estudio electrofisiologico
puede aumentar la probubilidad de induccion de taquiarritmiss cardiacas y fa
evuluacion de sus consecuencias hemodinamicas. La conclusion a la que se llego
{ue que una actividad neurosimpatica disminuida y una actividad adrenomedular

incrementada, se hacen presentes durante esta prueba positiva.
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Joao Freitas y colaboradores, 1993. Se provoco un sincope por medio de la
tabla basculante que fue particularmente maligno , caracterizado por su
naturaleza singular y circunstancial, de una asistélia de duracién prolongada,
denominado sincope vasovagal maligno que se usa para caracterizar un
Sindrome que clinicamente benigno apriori, se puede presentar con riesgo

elevado de muerte subita.

Jasbird S. y colaboradores, 1994, Han demostrado una separacion entre los
efectos de diferentes estimulos en Ia liberacidn de catecolamine neuronal y
adrenomedular. Las secuencias de los cambios en catecolaminas durante la

hipotension y sincope inducidos, aiin no son muy bien entendidos.

Se estudian los puntos reelevantes en los cambios de catecolaminas y
circulatorios durante la prueba de basculacion, en donde se encontro que hay
niveles muy altos de epinefrina, al tiempo que los niveles de norepinefrina,
permanecierdn escencialmente alterados durante la hipotension basculo-inducida
en los pacientes, la cual sugiere una respuesta discordante entre la activacion

neuronal simpatica y la adrenal (suprarenal).

La sccrecién extra-adrenal de epinefrina puede ocurrir desde sitios de
reserva, en un 20% de norepinetrina de la salida total de catecolomina por, lo
gue los niveles de epinifrina circulante durante el sincope, en parte pueden
derivarse de la medula adrenal. Se sabe que s epinefrina causu fa liberacion de
norepinefrina desde las terminaciones del nervio simpatico a través de los

receptores beta Il presimpaticos.

[in situaciones como es el estrés y el gjercicio los niveles de norepinefrina,

pueden elevarse a mas de 3,000 Pg/ml.
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Lightfoot JT; y colaboradores, 1992.Las pruebas seriadas en pacientes
jovenenes, han sido defendidas como posible punto finpl terapeutico, en el
tratamiento de pacientes con sincope recurrente. La teaccién inexplicable
fisiologica anormal y los sintomas destacados durante lg prueba, pueden ser
reproducidos en una repeticion inmediata en la mayoria de los pacientes. Sin
embargo la reaccion, frecuentemente atenuada durante |la repeticion, puede

limitar su uso al punto final de la terapia en pacientes indiviguales,

Se reporta que la prueba de basculacion, ha logrado precisar el diagnostico

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

DIAGNGOSTICO DIFERENCIAL

El sincope vasovagal puede ser confundido con crisis convulsivas, por el
cuadro que presenta al ocurnir una anoxia cerebral, por el bloqueo Auriculo-
Ventricular. La diferencia sera, que el sincope es de uni duracién breve de
extencion tonica, las sacudidas clonicas de [a cabeza y de los brazos en flexion
suelen ser minimas, en este momento el paciente se puedL morder la lengua,
pero a diferencia de las crisis convulsivas, solo se mordera IF punta de la lengua
y no la parte lateral del carrillo, como ocurre en las crisis epilépticas, otra
diferencia es el ticmpo de recuperacion,, como ya dijimos anteriormente, en el
cuadro de recuperacion, esta serg ripida y sin complicaciores. ya que solo se

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

El hacer una preparecion preliminar de nuestro paciente sera la parte mis
importante, ya que de esto dependera el que no se nos presenten las emergencies

o el que podamos hacerles frente con eficacia y conocimientos.

El paciente no solo nos va decir con palabras sus dolencias o afecciones, si
o todo ¢n el nos va a dar informacion de su estado general, tanto fisico como
psiquico, esto nos ayudara a hacer un tratamiento preventivo en cada caso que

se requiera.

EXAMEN CLiNicO

El hacer un examen clinico, no solo es realizar los registros de signos vitales

como son:
pulso
respiracion
temperatura
talla
peso
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Tensién Arteral
Frecuencia Cardiaca
Reflejos

Sino que, también ln observacion detenida que hagamos del paciente seré
importante, como por ejemplo en el caso en particular del sincope vasovagal.
Sabremos, por la manera de actuar del paciente, su predisposicidn para
desencadenar la emergencia, desde el momento en que llega al consultorio
podremos observar ¢l miedo o angustin en la que se encuentra por la forma de

hablur, la postura y ja disposicion que tenga para seguir las instrucciones

HISTORIA CLINICA

El hacer una histona clinica, se basara no solamente en lenar un machote,
con preguntas y respuestas, sino en el saber preguntar con claridad y sencillez,
sin condicionar las respuestas del paciente, el saber escuchar y comprender lo

que se nos dice.

Dentro de [a historia clinice, se incluven diversos puntos, entre los cunles
nos enfoceremos # los untecedentes patologicos, dirigidos a la emergencia

sincope 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
tHace algo para controlarse?

Esta ultima pregunta, muy importante, ya que que tendremos que

tomar en cuenta los furmacos como:
Antihipertensivos
Diuréticos
Sedantes
Antibioticos

También tomaremos en cuenta las reacciones alergicas ya sea por

medicamentos o por alimentos.

"Todo esto ayudard s determinar una técnica a seguir, para la prevencion en

el tratamiento odontologico que debamos desarrollar

TECNICAS DE PREVENCION

Para tratar & estos pacientes requeriremos de técnicas distintas, que eliminen

o reduzcan los factores predisponentes, por ejemplo.:
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Reeducacion del paciente que debe ser inicinda por el odontélogo &
través de la comunicacion, en una entrevista en la cual se pueda hacer un

diagnéstico para poder iniciar un tratamiento adecuado.

CONTROL DE FACTORES PREDISPONENTES

Conducta del odontélogo.- Infundir la sensacion de miéxima

seguridad.

Cits de poca duracion.- Esto se puede Jograr con una planeacion

especifica del tratamiento a etectuar
Un minimo de tiempo en la sala de espera.-
No colocar el instrumental & la vista del paciente.

Explicarle de manera sencilla el tratamiento.

VIGILANCIA SISTEMATICA

Se registrardn los signos vitales antes de empezar cualquier tratamiento
dental tanto al inicio como al final de éste,,ya que [a comparacion de estos
valores, servirin de indicadores del estado fisico del paciente y detectar con

prontitud cualquier anomalisa.
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TECNICAS DE PSICOSEDACION

Es el acto de calmar 8 una persona con medios psicologicos.y

farmacosedacion.

La técnica por medios psicologicos la determinaremos como primaria ya
que dependera sobre todo de la confianza que le inspire el odontdlogo al
paciente en su primera entrevista, en donde se establecera una comunicacion
encaminada a identificar ¢l problema del miedo, hacer un diagnostico e iniciar el
tratamiento. Esto puede reducir en gran parte el problema y tal vez se pueda

iniciar ¢l tratamiento sin ningun contratiempo.

En ciertos casos, el sincope se produce repetidamente como una reaccion
neurdtica vegetativa ante ciertos estimulos de caracter [dbico. En estos casos se
a recomendado utilizar diversas técnicas psicosomaticas y de bioleedback que
incluyen Ja desensibilizacion mediante la exposicion gradual a estimulos que
provocan ansiedad, a escenas traumaticas asociadas a ejercicios musculares y

programas de relajacion.

FARMACOSEDACION

El tratamiento con drogas resulta eficaz como premedicacion para
tratamientos  dentales en individuos ansiosos ¢ con miedo y angustia
exacerbados, el medicamento que se Utiliza con mayor frecuencia es el

Diazepan, por via oral, la dosis recomendada terapeuticamente es:

En adultos de | & 2 comprimidos de Smg. cada 24 horas
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TRATAMIENTO Y MANEJO DE LA EMERGENCIA

Bl tratamiento a seguir en el paciente con sincope vasovagal dependera 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 la comprension de su
problema y de su educacion para afrontarlo, esto constituye uno de los aspectos
mas importantes en e} tratamiento global de estos casos, los cuales dividiremos

en dos:

1. Pacientes con cuadros sincopales ‘poco frecuentes, con sintomas

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

Instruir al paciente para que evite en lo posible los factores

desencadenantes y reconozca los sintomas premonitorios.
Pucde constituir el tnico tratamicnto y lograr la recuperacion del paciente
2. Pacientes con sincopes recurrentes y sin desencadenantes controlables.

Puede haber muchos factores desencadenantes en estos pacientes,

por ¢jemplo:

Aquellos en que se demuestre la existencia de hipovolemia o

retomo venoso inadecuado, corregir estos factores sera fundamental, Tal vez la
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hipovolemia se deba & un abuso de diuréticos y pueda corregirse con
supririslos, Otra medida es la no ingestion de sal y excepeionalmente ¢l uso de

mineralocerticoides det tipo de la alfafluorhidrocortisona.

Con respecto af retorno venoso inadecuedo, se han sugerido que os
ejercicios musculares destnados a fortalecer los misculos sbdominales vy de lus
piernas podrian avudar, también ¢l uso de mediss comprestvas hasta la cinlura

ayuda pero su use constuie puede llegar a ser intolerante,
.

TERAPEUTICA FARMACOLOGICA.

Se han utilizado diversos farmacos para tratamiento del sincope vasovagal

pero solo mencionere los de mds actualidad y que estan en estudio.

ANTAGONISTAS DEL CALCIO

Los resultados iniciales presentados recientemente, hacen la sugerencia de
que ta administracion de verapamilo puede ser 6tif en el tratamiento del sincope.
La administracian de este farmacao en 10 pacientes consiguid que s prucha de la
tabla busculante fuera negauva en 7 ¥ que se atenuuran los sintomas de 2. Los

mecanismos de accion que se han sugenido son:

1) Intubicion de la activacion de los mecanorreceptores cardiacos por sus

efectos inotrapicos y cronotrdpicos negativas.

2) Inhibicién de la vasoconstriccion cerebral asociada.
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3) Aumento de umbral isquémico cerebral por la inhibicion de los caneles
de Ca

TEOFILINA

Se ha demostrado que la teofilina intra-venosa y oral tiene efectos
cronorropicos y dromotrépicos positivos. Una preparacion oral fue bien tolerada
por 5 pacientes y suprimio completamente los sintomas en 4 en un periedo de
segwinuento de 10 mas-menos 2,5 meses. Esto en 8 pacientes sometidos a

estudios clectrotisiologicos, (Beneditty colaboradores, 1990).
Otros autores la usan en grupos reducidos o en casos aislados.

Su mecenismo aun no es bien conocido, se ha sugerido que actusn
bloqueando la accion de la adenosina, un nucledsido enddgeno que inhibe la

liberacidn de neurotransmisores en las terminaciones adrenérgicas presindpticas,

ESTIMULANTES ALFAADRENERGICOS

La respuesta altaadrenérgica desempeiin un papel importante en la
vasodilatacidn que ocasiona la caida tensional y, en definitive, la produccion del

sincope.

En 1985, Almqust y colaboradores demostraron en pacientes con
hipersensibilidad del seno carotideo, que solo estos firmacos alfadrencrgicos
noradrenalina y efedrina) eran capaces de evitar la vasodepresion inducida por el

massje del seno carotideo,
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Durante Ia prucba de tabla basculante en pacientes con sincope de causa
desconocida y respuesta vasodepresora, Raviele y colaboradores (1990)
obtuvieron fa normalidad del test después de la administracion oral de etiletrina.

En un seguimiento de 12 meses en los cuales no se volvid a presentar el sincope.

MARCAPASOS

En pacientes con sincope neurocardiogenico asociado con bradicardia y

asistole congenita.

Este procedimiento esta en controversie ya que los estudios han demostrado
que la estimulacion bicameral puede prolongar el iempo entre el comienzo dela
reaccion vagal y la pérdida de conciencia, pero en raros casos puade prevenir
por si solo el desarrollo del sincope. En un estudio reciente, Sra y colaboradores
(1993) por medio de la comparacién concluyeron en que [a estimulacion
bicameral ( o ventricular en pacientes con fibrilacion auncular), por si sola no
previno ¢l desarrollo del sincope, en ninguna de sus fases, en cambio la
terapéutica t'armacolégicn (bloqueadores beta, totilina o disopiramida) st pudo

inhibir el desarrollo del sincope.

Esto lo hace limitante para la estimulacién cardiaca cn el tratamiento del
sincope, aunque no se debe descartar del todo. porque podria {milizarse

conjuntamente con un tratarruento farmacologico.
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MANEJO DE LA EMERGENCIA

PRESINCOPE

Suspender cualquier (ratamiento odontolégico que se este

efectuando.

Cambiar al paciente de posicion semi fowler a la de decubito dorsal

o supino.

Por ninglin motivo dejar solo &l paciente. Se le hablara tratando de
reconfortarlo, hacer que mueva sus piernas ayudara a que el estancamiento de

sangre sea menor, por lo que disminuira la reaccidn
Tomar signos vitales.

Quitar cualquier prenda que este en cuello, como corbatas, cuellos
apretados, etc. que puedan interferir en e suministro de sangre al cerebro y el

relomo venoso.

Tal vez cl.uplicn.r toellas frias o agua en el drea de cara y cuello

puedan ayudar a la recuperacion.

PERIODO DE INCONCIENCIA
Colocacién de decubito dorsal o supina.

Via aérea permeable.
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Quitar el cabezal del sillon,
Bajar ¢l paciente al piso para darle sustentacion bésica de la vida.

(Si es necesario).

RECUPERACION

Darle apoyo al paciente.- Hacerlo sentir reconfortado, no dejarlo solo,
dejarlo ir hasta que se sienta totalmente bicn, o llamar ya sea a su ecompuaiiante

0 & su cass para que no se vaya solo,

Pedrote A y colaboradores 1993. Describe un caso de un paciente con
historia de sincope recurrente: Vardn de 65 afios, sus episodios no ivan
precedidos por sintomas: Sin cardiopatias y con un estudio electrofisilogico

normel. Se le hicieron los siguientes estudios:
Tension arterial 130/ 70 mm hg

Exploracion cardiopulmonar  Normal

Electrocardiograma Normal
Radiografia de torax Normal
Ecocardiograma Normal

Monitoreo continuo con Holter 24 hrs.
»
Tampoco puso de manifiesto alteraciones del ritmo cardiaco

Masaje del seno carotidea Negativo

37



Estudio electrofisiolégico.

Tampoco se apreciaron alteraciones de In funcion sinusal, con conduccién
auriculo ventricular, no se desencadenuron arritmias hiperactivaes.

Prueba de basculecion.

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

Se retorno & posicion de dectbito supino en 5 seg,

Electrocardiograms, se aprecié bloqueo auriculo ventricular seguido de

asistolia prolongada.
La asistélia se prolongo 19 seg. mas.

Se le aplicd golpe precordial, con recuperacion posterior del ritmo sinusal

v del estado de conciencia.

La asistolia fue de 29 seg., duracion total.
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STA TESIS WO BERE
oy i LA BIBLIGTECA

CONCLUSIONES

De acuerdo al trabgjo realizado, encontre que los (nicos métodos de
seguridad y prevencion, tanto para el paciente como para el odontélogo, 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, gue disminuya en lo posible los
factores emocionales y de tension que se crean al asistir al consultorio dental,
por ejemplo manipulendo el color de las paredes, musica ambiental,

iluminacion, orden, etc.

El sincope vasovagul es un trastorno que generalmente se presenta como un
destayo sin complicaciones pere, por su frecuencia en el consultorio se torna
importante v puede crear problemas. Considero que el factor més relevante
deniro de todo el contexto es la primera entrevista que tiene el odontélogo con
su paciente, posteriormente, la historia clinica que en cada una de sus partes
estara gutada también a partir de la pnmera entrevista, ya que cada paciente es
unico € individual.

Dentro de ia historia clinica, la medicion de la tensién arterial no sélo es
importante, sino fundamental, 1a cual debe realizarse antes de iniciar cualquier
tratamiento y en cada cita posterior que se tenga con el paciente. Nos permita

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