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RESUMO: Sincope é definida como a perda da consciéncia e do tbnus postural, que ocorre
secundariamente a hipoperfusdo cerebral global, seguida de recuperacdo espontanea. As causas mais
freqlientes em geral ndo causam danos aos pacientes, mas seu diagnoéstico diferencial € importante
porque os episédios de sincope de origem cardiaca podem ser preditores de morte subita. A intencéo
deste artigo é abordar este tema e chamar a atengdo para 0os casos mais graves.

DESCRITORES: sincope, arritmias, bloqueios cardiacos.

INTRODUCAO

A sincope é um fendmeno caracterizado por perda
da consciéncia acompanhada da perda do ténus
postural, com recuperagdo espontanea. Trata-se de
queixa frequiente nos consultérios de cardiologistas,
neurologistas e generalistas, o que justifica esta revisao.

Assim como outras manifestag8es clinicas de
diferentes causas que levam ao hipofluxo cerebral,
a sincope € uma condi¢cdo benigna na maioria dos
casos, embora cause medo e ansiedade nos pacientes
e seus familiares. Em uma populacdo de adultos
presumivelmente saudaveis, 30% a 50% dos individuos

ja experimentou pelo menos um episddio sincopal®.

Valor da Anamnese

A natureza dos episddios dificulta que o médico
presencie um episodio de sincope. Recai sobre a
anamnese, portanto, o foco das aten¢bes para o
diagndstico correto. Faz-se necessario um interrogato-
rio minucioso do paciente, bem como daqueles que
presenciaram a crise.

Aspectos relevantes da histéria clinica, como sin-

tomas pré-crises, patologias associadas, medicacdes
em uso, estados extremos de dor ou ansiedade,
posigdo do paciente antes da crise, duracéo da crise,
manifestagdes durante o episodio, tempo de restabe-
lecimento da consciéncia e duracdo do estado pOs-
ictal devem ser exaustivamente pesquisados pelo
profissional da saude.

Existe correlagdo entre a posi¢do do corpo e o
evento sincopal. Convulsdes e arritmias podem ocorrer
em qualquer posicdo, mas a sincope vasovagal e a
hipotensédo ortostatica normalmente ndo ocorrem com
0 paciente em decubito dorsal?2. Prodromos como
tonturas, vertigens, sensagdo de desmaio, nauseas,
zumbido bilateral, fraqueza muscular e escurecimento
visual refletem o hipofluxo cerebral. Perda da cons-
ciéncia subita sem qualquer prédromo fala a favor
de arritmias e convulsdes.

Na anamnese, a duracdo do evento é o dado
mais Util para diferenciar a sincope de outras patolo-
gias. Na sincope vasovagal ou reflexa, a recuperacéo
da consciéncia é instantanea; na de origem cardiaca,
esse tempo é proporcional ao da arritmia, porém
raramente ultrapassa 10 segundos. Nessas duas si-
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tuacbes ndo se observa confusdao mental apés a
crise. A confusdao mental pode ocorrer em algumas
arritmias malignas que duram mais de 2 minutos.
Nas convulsdes, por exemplo, o pés-ictal geralmente
dura mais de 2 minutos e meio.

Os espasmos musculares, tdo comuns nas convul-
sBes, também podem ocorrer por hipofluxo cerebral,
principalmente quando o paciente inconsciente esta
em decubito inclinado, mas raramente perduram por
tempo superior a 30 segundos.

Etiologia

Sdo inumeras as classificacGes para episédios
de sincope. Devido a sua praticidade, sugere-se a
descrita a seguir. O quadro | reline as causas mais
frequentes segundo a faixa etaria.

| - Sincopes cardiovasculares:
e doencas cardiacas estruturais;
e doenca arterial coronaria;
« arritmias cardiacas;
* hipotensdo ortostatica;
* neurocardiogénicas ou vasovagais;
* hipersensibilidade do seio carotideo;
« reflexas ou situacionais.
Il - Sincopes ndo-cardiovasculares:
* neurologicas;
» metabdlicas;
* psiquiatricas.

Il -Sincopes inexplicadas

| - SINCOPES CARDIOVASCULARES

Doencas Cardiacas Estruturais

O adequado equilibrio entre o débito cardiaco e
a resisténcia vascular periférica determina a estabili-
dade da presséo arterial e, portanto, do fluxo cerebral®.

Em situa¢des de maior demanda, como, por exemplo,
durante exercicios, as cardiopatias que dificultam o
influxo (mixoma atrial, pericardite constritiva) ou o
efluxo (estenose pulmonar ou adrtica, cardiomiopatia
hipertréfica) podem causar redugdo do fluxo cerebral
e sincope.

Doencga Arterial Coronaria

No infarto agudo do miocardio, podem ocorrer
sincopes por: (1) disfungdo de bomba, quando h&
infarto agudo do miocardio extenso; (2) disfuncao
dos mecanorreceptores intramiocardicos, nas isque-
mias de parede infero-posterior do ventriculo esquer-
do; (3) bradiarritmias, nas isquemias do sistema de
conducédo; ou (4) taquiarritmias isquémicas ou de
reperfusdo®.

Arritmias Cardiacas

Qualquer arritmia que provoca sindrome de baixo
débito pode ser causa de sincope. Assim, tanto as
taquiarritmias quanto as bradiarritmias podem estar
envolvidas.

Na maioria das taquiarritmias, o eletrocardiograma
de repouso com D2 longo nédo esclarece o diagnostico
(5% de deteccéo), sendo necessarios outros exames,
como o Holter de 24 horas (20% de deteccdo) ou
exames provocativos como cardioestimulagao transe-
sofagica (CETE) ou estudo eletrofisiolégico (50% de
deteccdo) (figuras 1 e 2)2

A miocardiopatia chagésica constitui uma das
principais causas de sincope em nosso meio, tanto
no que se refere a taquiarritmias quanto a bradiarritmias
decorrentes de lesbes miocardicas estruturais e/ou
autondmicas provocadas pelo Trypanossoma Cruzi.

Na doencga do n6 sinusal, a sincope ocorre por
bloqueios sinoatriais ou pausas sinusais prolongadas
e também por bradicardias severas ou incompeténcia
cronotrépica aos esforgos. Além disso, na sindrome
bradi-taqui, a perda de consciéncia geralmente ocorre
no momento da interrupgéo da taquiarritmia paroxistica,
guando o tempo de recuperagdo do no sinusal com-
prometido leva a pausas prolongadas e interrupcao

QUADRO |
CAUSAS MAIS COMUNS DE SINCOPE DE ACORDO COM A IDADE DOS PACIENTES

ATE 35 ANOS

35 a 65 ANOS

ACIMA DE 65 ANOS

Neurocardiogénica
Situacional

Psiquiatrica

Sindrome do QT Longo
Sindrome de WPW
Taquicardia Supraventricular
Cardiomiopatia H. Obstrutiva

Neurocardiogénica
Arritmia Cardiaca
Cardiaca (Obstrutiva)

Multifatorial

Cardiaca (Obstrutiva)
Arritmia Cardiaca
Hipotensdo Ortostatica
Induzida por Drogas
Neurocardiogénica
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Figura 1 - Pausas ao Holter durante Tilt Test. (Figura gentilmente cedida pelo Dr. Enrique Indalécio Pachon)

Figura 2 - Cardioestimulacdo transesofagica (CETE) desenvolvida
por Dr. José Carlos Pachén®.

subita do fluxo cerebral. Os bloqueios atrioventriculares
com expressao clinica importante séo os de 2° (segun-
do) e 3° (terceiro) graus (figuras 3 e 4).

As taquiarritmias supraventriculares raramente
sdo causa de sincope e, quando o sao, geralmente
estdo relacionadas a frequéncias cardiacas elevadas.
Por suas freqliéncias muito elevadas, as taquiarritmias
ventriculares (10 vezes mais comuns que as supra-
ventriculares como causa de sincope) ndo permitem
o enchimento cardiaco adequado, provocando diminui-
¢do subita do débito cardiaco, o que pode resultar
em queda do paciente. Esse mecanismo esta forte-
mente envolvido nas causas de morte subita, por
isso uma investigacdo exaustiva deve ser feita em
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todos pacientes que apresentam sincope com suspeita
de taquiarritmias (figura 5).

Hipotensdo Ortostatica

A Hipotenséo Ortostatica caracteriza-se por uma
diminuicdo dos niveis pressoéricos de 30 mmHg na
presséo sistolica e/ou 15 mmHg na diastdlica, quando
0 paciente assume a posigdo ortostética.

A fisiopatologia da incapacidade de manutengéo
da presséo arterial adequada durante a posi¢ao ortos-
tatica é baseada na associagdo de uma regulacao
autondmica incompetente e/ou hipovolémica relativa.

O que se espera quando alguém assume rapida-
mente a posigdo ortostatica € um aumento imediato
da frequiéncia cardiaca e da resisténcia vascular,
mediado por estimulos de barorreceptores; aumento
do volume intravascular pela ativagdo de mecanismos
neuro-hormonais tardiamente e auto-regulagdo do
fluxo cerebral com vasodilatacao local.

A hipotenséo postural pode ser causada por qual-
quer condicdo em que o sistema autonémico esteja
debilitado, como diabetes, doen¢a de Parkinson ou
uso de medicamentos.

No idoso, esse mecanismo € comum porque
nessa faixa etaria ha uma grande prevaléncia de
patologias que causam hipovolemia absoluta ou rela-
tiva, além de hipossensibilidade dos barorreflexos
decorrente do processo natural de envelhecimento.
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Figura 3 - Bradiarritmias. A: bradicardia sinusal severa - 33 bpm; B: pausa originada por parada sinusal de 3,7 s; C: BAV de 2° grau Mobitz
tipo 1l; D: BAV de grau avancado - 3:1; E - BAV total. (Tragados obtidos na Clinica Cordis - Uberaba Ltda.)

Figura 4 - Sindrome bradi-taqui. (Tragado cedido pela Clinica Cordis - Uberaba Ltda.)

Figura 5 - Taquiarritmia (momento em que o paciente inicia ritmo de fibrilagdo ventricular).
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Sincope Neurocardiogénica ou Vasovagal

E a mais prevalente das sincopes, caracterizada
por um reflexo agudo de hipotensdo e/ou bradicardia,
como conseqiéncia de faléncia subita do sistema de
auto-regulacdo da pressado arterial. Pode ser desen-
cadeada por medo, estresse emocional, dores, hemor-
ragia ou outros estimulos. Geralmente é precedida
por prédromos como tonturas, zumbidos e turvagdo
visual (hipofluxo da retina).

Esses reflexos podem ser classificados para fins
didaticos em resposta cardio-inibitéria (que leva a
bradicardia) e resposta vasodepressora (que causa
hipotensdo), embora em geral esses dois mecanismos
estejam associados.

O mecanismo fisiopatolégico é o reflexo de Bezold-
Jarisch, desencadeado por estimulos adrenérgicos
ou isquemia dos mecanorreceptores intramiocérdicos
ou fibras C. O tilt test estimula o reflexo de Bezold-
Jarisch, estabelecendo o diagnéstico de sincope va-
sovagal ou neurocardiogénica (figuras 6 e 7)57.

Hipersensibilidade do Seio Carotideo

Doencgas degenerativas, principalmente a arterios-
clerose, comprometem a parede das artérias, ocasio-
nando seu endurecimento, o que provoca a ‘“irritabi-

Figura 6 - Reflexo de Bezold-Jarisch desencadeado pelo tilt test.
BP= Blood Pressure; HR= Heart Rate.

Figura 7 - Tilt Test ou teste da mesa inclinada. (Figura gentilmente
cedida pelo Dr. Carlos Morillo)
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lidade” dos pressorreceptores. A compressdo ou o
estiramento das artérias toracocervicais provocam inten-
sa resposta dos pressorreceptores, com bradicardia
acentuada (bradicardia sinusal e/ou bloqueio nodal
AV funcional) e a vasodilatagdo generalizada, com
hipotensédo severa. Assim sendo, 0s pacientes mais
atingidos por este mecanismo sincopal séo os idosos.
Alguns farmacos (propranolol, digitalicos ou metildopa)
podem exarcebar ainda mais a resposta vagal.

O diagnéstico pode ser facilmente feito por meio
da monitorizacao da freqiiéncia cardiaca e da presséo
arterial durante a massagem do seio carotideo, quando
se observa bradicardia com pausa maior que 3 segun-
dos e/ou hipotensdo sintomatica®.

Sincopes reflexas ou de situagdes

Varios eventos fisiolégicos podem causar sincope:
esvaziamento vesical rapido, evacuagédo, estado pos-
prandial e tosse exacerbada séo alguns dos exemplos
de situacdes que podem causar hipofluxo cerebral.
A evacuacao esta relacionada com o aumento da
pressao intratoracica e diminuicao do retorno venoso,
a denominada manobra de Valsalva. A sincope tussi-
gena é explicada pela diminuigdo do fluxo arterial
cerebral em decorréncia do aumento pressorico das
veias cerebrais durante a tosse®?°.

Il — SINCOPES NAO-CARDIOVASCULARES

Neuroldgicas

Um acidente isquémico transitério da artéria basi-
lar pode resultar em sincope, em geral com prédromos
como vertigem, diplopia, disartria, ataxia e parestesia
hemifacial e perioral.

Diminuicao importante do fluxo para o tronco
cerebral com sincope ocorre na Sindrome do roubo
da artéria subclavia, estado patoldgico que se caracte-
riza clinicamente por assimetria da pressdo arterial
entre os membros superiores (em média de 45 mmHg).
Esta condicdo ocorre quando h& estenose da artéria
subclavia com fluxo sanguineo retrogrado da artéria
vertebral para um dos membros superiores.

Metabdlicas e Psiquiatricas

Hipoglicemia, hipdxia e hipercapnia séo os princi-
pais representantes dos distirbios metabdlicos que
cursam com sincope. Crises histéricas, estados de
panico e ansiedade podem ser identificados durante
as crises pelo monitoramento da pressado arterial e
da freqiiéncia cardiaca, as quais costumam apresentar
valores normais.

Il — SINCOPES INEXPLICADAS

E frequente que o diagndstico etioldgico da sinco-
pe nédo fique esclarecido, apesar de exaustiva investi-
gacdo, ao que se denomina sincope inexplicada®.
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CONCLUSAO

A terapéutica da sincope deve estar baseada na
etiologia, dai a importancia de um diagndstico preciso.
Cada etiologia requer medidas especificas como:

» coronariodilatadores ou revascularizacao do
miocardio, no caso de coronariopatias;

» uso de drogas antiarritmias ou tratamento abla-
tivo para as taquiarritmias;

 trocas valvares no caso de estenoses aorticas;
corregdo da fungdo ventricular em miocardio-
patias hipertréficas ou dilatadas;

» implante de marcapasso artificial na doenca
do no6 sinusal ou em bloqueios atrioventriculares
de grau avancado, de 2° grau Mobitz II, no
blogueio atrioventricular total e na forma cardio-
inibitéria da hipersensibilidade do seio carotideo;

» uso de antiagregante plaquetario ou anticoagu-
lantes em casos de doencgas cerebrovasculares
e na fibrilagcdo atrial crénica;

 orientacdo para evitar situacdes desencadeantes
das sincopes situacionais e neurocardiogénicas,
e nestas, utilizacdo de beta-bloqueadores (com
precaucdes);

« fludrocortisona para expansao volumétrica nas
vasovagais;

 eliminacdo de drogas vaso-ativas e diuréticas;
e correcdo de anemias e hipoxemias;

e correcdo do volume plasmatico por meio de
hidratacdo e ingestdo salina adequadas;

 orientacdo quanto a mudancas posturais subitas
e uso de meias elésticas para evitar hipotenséo
ortostatica.

Ademais é importante salientar que o0 sucesso
na terapéutica do paciente portador de sincope depen-
de do conhecimento dos mecanismos fisiopatol6gicos
participantes do controle do fluxo circulatério central
e periférico e exige uma abordagem clinica ampla e
minuciosa, realizada por profissionais especializados.
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ABSTRACT: Syncope is a common problem and it is defined as sudden loss of consciousness and
postural tone with spontaneous recovery. Recurrent unexplained syncope can provoke great anxiety
among patients, their families and physicians. The correct diagnosis is very important because,
syncope and cardiac structural disease can be predictors for sudden death. This article provides a

strategy for management of syncope.

DESCRIPTORS: sincope, arrhythmias, AV blocks.
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