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RESUMO

Sircope & a perda ou diminuigdo da consciéncia,
episddica e transitdria, com recuperagdo espon-
tanea, constituindo a medalidade mais freqliente
de perda momentanea da consciéncia. Sdo varias
as eticlogias. O diagndstico é feito pelo quadro
clinico, por sua etiologia e por exames sub-
sididrios. O tratamento é especifico segundo a
etiologia. Drogas como disopiramida, betablo-
queadores s teofilina sdo usadas para a sincope
vasodepressora, enquanto ¢ acetato de fluorcorti-
sona & a droga mais usada para a hipotensdo
arterial ortostatica por disautonomia.
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O termo sincope inicialmente foi utilizado para designar qualquer tipo de perda da
consciéncia, de curta duragdo, corespondendo a abrangéncia da palavra desmaio, como
utilizada atualmente. Provavelmente uma, entre as mais remotas tentativas de com-
preensio das sincopes, foi feita no século XV por Xavier Bichat, ao postular, em seu
livro "Life and Death", que a parada da atividade cerebral durante o episddio de sincope
nioera a causa da interrupgdo da atividade cardiaca, mas ao contrdrio, o cérebro cessava
sua atividade como conseqiiéncia da falha do coragfio em fornecer os fluidos necessdrios
para estimuld-lo. Desde entdo, prevaleceu a nogio de sincope como a modalidade de
perda da consciéncia decorrente da interrupgiio momentinea da atividade cardiaca,
Reflexos dessas idéias iniciais podem ser hoje percebidas quando se faz a pronta
associagdo entre sincope e cardiopatia, como se essa fosse, se nd3o a inica, pelo menos
a mais freqliente entre as causas de sincope. Na década de 50, Gastaut, apds estudos
extensos sobre o assunto, deu contribuigio valiosa, pois, de modo incontestivel,
afirmou nfo ser a falha cardiaca o distirbio que mais freqiientemente causa a sincope,
mas sim a vasodepressao, condigio por ele designada como andxia isquémica, podendo,
durante o episédio sincopal, o coragdo estar com seus batimentos preservados. Salientou
ainda que a sincope poderia decorrer de falha respiratéria, embora mais raramente,
condigfio designada pelo autor como andxia asfixica, O termo lipotimia tem sido
utilizado em medicina como sindnimo de sincope ou para designar episédio de perda
incompleta ou obnubilagio da consciéncia, correspondendo, na linguagem inglesa, aos
termos "near-syncope” ou "presyncope”. Gastaut utilizou lipotimia e sincope nio como
sinfnimos, mas como graus de diferentes intensidades das manifestagBes clinicas
decorrentes de um mesmo processo que, segundo ele, na dependéncia da intensidade e
da duragiio da agress@o cerebral poderta apresentar-se como: lipotimia, sfncope e
sincope convulsiva.

Os numerosos estudos feitos sobre o tema mostram niio haver um consenso em torno
de um conceito de sincope. As dificuldades em identificar tipos de perda da consciéncia
tém levado alguns autores a aceitar sincope como qualquer tipo de perda momentinea
da consciéncia. Em seus trabalhos, identifica-se uma parcela de casos geralmente
referida como sincope de etiologia neuroldgica, que corresponde na sua maioria, a casos
de epilepsia. Qutros preferem especificar que a perda da consciéncia deve ser acompa-
nhada por perda do tono postural, procurando assim excluir muitos casos de natureza
epiléptica. O advento das manobras de ressuscitagio cardiaca possibilitou que muitos
casos de parada cardiaca pudessem engrossar a lista dos casos de sincope. No entanto,
estudos recentes demonstram a preocupag@o em excluir tais casos, uma vez que
apresentam peculiaridades prdprias, adequadamente ponderadas no campo da terapia
intensiva. Assim, surgem especificagdes de que a perda da consciéncia, referida na
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sincope, ndo necessita manobras especificas para a recuperagio.
Entendendo como legitima a exclusio dos casos de epilepsia e dos
casos de parada cardiaca, seguida por manobras de ressuscitagio
€omo nio pertinentes ao universo das sincopes, e aceitando lipo-
timia ou pré-sincope como pertinentes a esse universo, podemos
definir sincope como um sintoma neurolégico de perda ou dimi-
nui¢io da consciéncia, de curta durago, decorrente de depressiio
da atividade cerebral, ndo necessitando manobras especificas de
ressuscitagio.

FISIOPATOLOGIA

A revisio dos distirbios subjacentes aos episédios de sincope
possibilita identificar trés mecanismos bdsicos: diminuigio da
perfusio sangiifnea cerebral; diminuicdo do suprimento dos subs-
tratos energéticos essenciais e agressdo direta ao encéfalo, na
auséncia de distirbios da perfusdo sangiiinea ou do aporte de
oxigénio e da glicose. A compreensio desses mecanismos e a
identificagio das condigGes patoldgicas, que mais freqiientemente
se associam as sincopes, permite a seguinte sistematizagio gend-
rica:

Stncope vasogénica - quando ocorre falha vascular, podendo
ser cervicocerebral - quando a falha da perfusio cerebral decorre
do comprometimento dos vasos cervicais e/ou cerebrais, como
pode ocorrer na arteriosclerose; sistémica - quando ha colapso
circulatério sistémico por cardiodepressdo e/ou por vasodepres-
sd0, como ocorre na sincope vasovagal e como pode ocotrer na
hipotensio arterial ortostdtica.

Sincope metabélica - quando hd falha metabélica, como na
hipoglicemia ou na hipéxia.

Sincope neurcgénica - quando hd agressio direta ao encéfalo,
COMO s€ presume OcOrter em certos casos de traumatismo cra-
nioencefdlico, intoxicagGes exdgenas, hipertensio intracraniana,
sincope da tosse, hemorragia subaracnéidea.

CLINICA

Sincope é uma condig#o clinica comum, pode ocorrer no curso
de vdrias doengas ou ser manifestagio isolada. Potencialmente
perigosa, freqlientemente, permanece com etiologia nio definida.
Morte sibita tem sido constatada nos pacientes portadores de
sincopes, particularmente quando hd antecedentes de doengas
cardiacas ou cerebrovasculares. A grande maioria dos pacientes
ndo apresenta tais antecedentes, entretanto a relativa benignidade
do curso da sincope nao deve obscurecer a potencialidade para
evolugdo destavordvel. Crise sincopal isolada ou eventualmente
recorrente pode ser indicio da existéncia de um processo mérbido
insipiente e progressivo.

Especial investigagio deve ser feita quanto & presenga de
possiveis fatores desencadeantes do episédio de sincope. Assim,
o esforgo fisico, o estresse emocional e a mudanga postural podem
ser dados relevantes para o diagndstico etiolégico. Igualmente
importante é a identificagio de antecedentes, como o uso de

medicamentos hipotensores, antidepressivos, hipoglicemiantes
ou antecedentes mérbidos, como diabetes, cardiopatia ou doengas
vasculares cerebrais. Desde que os pacientes raramente podem ser
avaliados durante suas crises, 0 diagnéstico € fundamentado em
um balango de probabilidades. Durante a avaliagio, procura-se
estabelecer as circunstdncias nas quais a crise ocotreu. Se o
paciente nio for capaz de descrever, eventualmente, podem ser
obtidas informagdes com pessoas que tenham assistido ao episé-
dio. Sincope de etiologia cardiaca costuma ter manifestagdo
abrupta e ser precedida por palpitagdes, enquanto que na de
etiologia hipoglicémica sintomas preliminares costumam prece-
der a perda da consciéncia. Nduseas e sudorese, freqiientemente,
antecedem a sincope vasovagal. Os exames do pulso, da pressdo
arterial de deciibito e ortostdtica sio fundamentais. O exame
semiético do aparelho vascular pode evidenciar sinais de compro-
metimento da circulagio cerebral, assim a assincronia dos pulsos
radiais sugere a sindrome de roubo da artéria subcldvia. O exame
clinico e neurolégico detalhados constituem os elementos de
maior relevincia para o diagnéstico das sincopes.

EXAMES SUBSIDIARIOS

Exames subsididrios para confirmagio ou identificagio etio-
légica sdo usualmente necessdrios, dentre eles o hemograma,
cxame da quimica do sangue, 0 ECG e o RX de térax sio
realizados quase rotineiramente. O eletroencefalograma ¢ um
exame fundamental, pois auxilia o diagndstico diferencial, muitas
vezes dificil, com as epilepsias. Exames como o teste cardiaco de
esforgo, teste de Holter cardiaco, tomografia computadorizada do
encéfalo, ressondincia nuclear magnética encefilica, e arteriogra-
fia cerebral podem ser necessdrios. Qutros testes especiais utili-
zados para identificar a etiologia das sincopes sio: teste postural
de elevagiio e de declive ("upright #ilr test"), teste da massagem
do seio carotideo, testes eletrofisiolégicos intracardfacos, moni-
torizagdo eletrencefalogrifica ambulatorial continua ("Holter ce-
rebral") .

Teste Postural de Elevacdo e de Declive
("upright Tilt Test")

Na pritica médica a sincope vasovagal € usualmente diagnos-
ticada a partir de elementos relevantes da histéria clinica, afastada
outras possibilidades de sincope, portanto, € um diagnéstico de
exclusdo. Um teste especifico foi desenvolvido para identificar os
pacientes susceptiveis 2 sincope vasovagal. Trata-se do teste
postural de elevagao ¢ de declive, Esse teste vinha sendo utilizado
em muitos centros especializados hd mais de duas décadas, mas
sG recentemente passou ser utilizado com mais freqiiéncia, inte-
grando boa parte dos protocolos de investigagdio das sincopes.
Neste teste, o paciente é colocado em uma mesa especial, adap-
tada para promover mudangas posturais passivas, enquanto a
monitorizago do ritmo cardiaco e da pressio arterial & feita. A
mudanga do deciibito para a posigo ereta desloca parte do volume
sangiiineo para os membros inferiores, reduzindo o retorno veno-
SO 40 coragdo. A resposta reflexa normal compensatdria a este
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estimulo ortostitico inclui a elevagdo da fregiiéncia cardiata,
maior vigor da contragdo ventricular e vasoconstri¢ao. Nos indi-
viduos susceptiveis & sincope vasovagal esta fase de vigorosa
contragio ventricular, por motivos ainda incertos, estimula meca-
norreceptores cardiacos que ativam um sistema reflexo de natu-
reza inibidora, determinando bradicardia e hipotensio arterial.
Acredita-se que os fatores desencadeantes identificados neste tipo
de sincope, principalmente o estresse fisico ou emocional, podem
liberar catecolaminas que, aumentando a contragdo ventricular,
podem igualmente ativar esse sistema reflexo intbidor.

O teste pode ser feito em duas fases distintas. A primeira, por
estimulagiio passiva obtida pela mudanga postural; a segunda, se
necessdrio, associando a sensibilizag@o pelo isoproterenol. O teste
passivo € considerado positivo quando a mudanga da posigio hori-
zontal para 60 ou 90 graus determina pressincope ou sincope, em
associacfio com bradicardia efou hipotensio arterial. O teste de
sensibilizag8o € feito com infusdo endovenosa continua de isoprote-
renol (1 a 5 ug/min) e tem indicagfio no caso de suspeita clinica de
sincope vasodepressora, cujo teste de inclinagfo passiva foi negativo.
O teste termina e é considerado positivo se houver sincope ou
pressincope associada 4 hipotensdo e/ou bradicardia. O teste € inter-
rompido se houver intolerincia medicamentosa ou aparecimento de
taquicardia superior a 150 batimentos por minuto.

O real valor deste deste ndo est4 totalmente estabelecido. Em
pacientes com sincope de etiologia ndo definida, esse teste pode
sugerir 0 diagndstico ao identificar individuos susceptiveis i
sincope vasovagal.

Massagem do seio carotideo

Pacientes com hipersensibilidade do seio carotideo com muita
fregiiéncia sdo submetidos a vdrios exames subsididrios, por vezes
sofisticados e com resultados inconclusivos. Para estes pacientes,
o teste especifico é o da massagem do seio carotideo, O seio
carotideo, comumente, localiza-se na bifurcagfo da artéria caro-
tida comum, raramente em ponto mais proximal ao longo desta
artéria, pode ser estimulado por aumento da presséo local intra-
arterial ou por aumento da pressfo local externa ao vaso. Sua
estimulag@o produz respostas cardiovasculares mediadas por ar-
cos reflexos neurais envolvendo vias simpdticas e vias parassim-
paticas. Aproximadamente 70% dos pacientes respondem a mas-
sagem do seio carotideo com um paroxismo de bradicardia e
hipotenséo arterial. Trés padrfes predominantes de respostas po-
dem ser observados: cardioinibidor - predominio de bradicardia,
vasodepressor - predeminio de hipotensao arterial, misto - bradi-
cardia e hipotensdo arterial. Estas respostas sdio mais intensas se
o paciente € hipertenso ou portador de cardiopatia isquémica.
Quando hd hipersensibilidade do seio carotideo estas respostas
sdo ainda mais vigorosas. E considerado o teste positivo quando
a massagem do seio carotideo produz assistolia maior ou igual a
3 segundos ou diminui¢io igual ou superior a 50 mmHg na
pressdo sistdlica. A identificagdo da resposta vasodepressora €
feita pela repeti¢o do teste logo ap6s a administragdo de 1 mg de
atropina. Se a repetigiio do teste resultar em queda significativa
da pressdo arterial, coincidindo com ritmo cardiaco normal, a
resposta vasodepressora estd presente. Complicagdes decorrentes
da massagem do seio carotideo sdo raras, tendo sido observado

acidente vascular cerebral, assistolia cardiaca prolongada e fibri- |
lagdo atrial. Essa qltima tem sido relatada em pacientes usudrios
de digital.

Testes eletrofisiologicos intracardiacos

As indicagdes para estudos eletrofisioldgicos intracardiacos
ndo estdo totalmente estabelecidas. Acredita-se que possam ter
maior utilidade nas seguintes condigdes: I- Pacientes com reco-
nhecida lesdo estrutural cardiaca, incluindo doenga corenariana
isquémica, infarto agudo do miocirdio prévio, insuficiéncia car-
diaca congestiva, cardiomiopatia hipertréfica e, em nosso meio,
também a doenga de Chagas; 2- Pacientes com distirbio de
condugdo cardiaca detectado no eletrocardiograma; 3- Pacientes
com anormalidades eletrocardiogrificas do ritmo cardiaco detec-
tadas em testes ambulatoriais. Nos casos de sincope de etiologia
nio-identificada, ndo sendo o individuo portador da cardiopatia,
os testes eletrofisiolégicos intracardiacos tém fornecido dados
controversos. Pelo menos parte das dificuldades reside na identi-
fica¢@o dos elementos considerados anormais, que possam estar
seguramente relacionados com episddios de sincope. Estima-se
que estes testes determinem complicagdes em 1 a 2% dos casos,
nos servigos especializados. Dentre as complicagdes, a mais te-
mivel € a perfuragiio cardiaca com possibilidade de 6bito. Qutras
complicagdes incluem hematoma, dissecgdo vascular, trombose
venosa, embolia pulmonar e pneumotdrax. Por tratar-se de méto-
do invasivo e dispendioso, estes testes usualmente sio recomen-
dados apenas quando a investigagdo usual, ndo invasiva, adequa-
damente feita, fornecer fortes indicios de arritmias cardiacas
ocultas como etiologia da sincope.

Monitorizacgdo eletrencefalogrdfica
ambulatorial continua (Holter cerebral)

Dentre as principais causas de episédios recorrentes de perda
da consciéncia estio as crises epilépticas e as crises cardiacas.
Estas crises, em geral, sfio identificadas sem grandes dificuldades
com os dados obtidos da histéria clinica, exame fisico e exames
subsididrios de rotina, como o eletroencefalograma e o eletrocar-
diograma. Havendo dificuldades diagnésticas, muitos pacientes
sdo submetidos A& internagdo hospitatar para a monitorizagdo
continua, principalmente cardiaca. Os resultados priticos e, par-
ticularmente, a relagdo custo-beneficio torna esse procedimento
nio recomendado para a maioria dos casos.

H4 mais de meio século procura-se o desenvolvimento e
aperfeicoamento das técnicas de monitorizagio eletrofisiolGgica
continua ambulatorial de fungdes cardiacas e cerebrais. Nos estu-
dos pioneiros, feitos por Holter e Generelli (1949), os equipamen-
tos utilizados eram ainda rudimentares e de dimensdes inadequa-
das para a monitorizagiio ambulatorial. Posteriormente, parte das
dificuldades foram superadas e a monitorizagio cardiaca (teste de
Holter) passou a ser um procedimento rotineiro; aplicado a pa-
cientes com sincope de presumivel etiologia cardiaca. A monito-
rizagdo da atividade elétrica cerebral, de maior complexidade,
apresenta maiores dificuldades técnicas, apenas superadas a partir
do desenvolvimento tecnoldgico obtido mais recentemente. As-
sim, hoje pode-se contar com equipamentos portéteis de guatro,
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0ito ¢ até mesmo de doze canais para a adequada monitorizagio
ambulatorial de 12 ou 24 h continuas.

A monitorizagio eletrencefalogrifrica ambulatorial com si-
multénea monitorizagio do ritmo cardiaco, a princfpio deveria
identificar a etiologia da maioria dos casos de sincope. No entanto
isto ndo ocorre, pois apenas pequena parcela de diagnGsticos
seguros de sincope cardiogénica ou de crises epilépticas € obtida
por este método. Este fato deve-se ao predominio de eventos
vasodepressores nos episidios de sincope. O maior beneficio do
"Holter cerebral”, com monitorizagfio cardiaca simultinea, reside
na posssibilidade de identificar os pacientes que ndo sio portado-
res de sincope relacionada com crises epilépticas ou com crises
de arritmias cardiacas.

Alguns pacientes apresentam manifestacdes tonicas e/ou ¢ld-
nicas durante episédios de sincope. Nesses casos, as manifestagd-
es convulsivas t€m sido atribuidas 3 isquemia cerebral e nfio 3
atividade epiléptica e recebem a designagio de sfncope convulsi-
va. A monitorizagio continua da atividade elétrica cerebral, de
episddios sincopais espontdneos ou mesmo episédios induzidos
no teste postural de elevagio e de declive, pode comprovar o
diagnéstico.

PRINCIPAIS MODALIDADES CLINICAS
DE SINCOPE

Sincope vasovagal ou sincope
vasodepressora

Também conhecida como desmaio comum, € a causa mais
freqiiente de perda da consciéncia, ocorrendo usualmente em
adultos jovens. O episédio sincopal surge durante a postura ereta,
como resultado de estresse fisico ou emocional, desencadeada por
fatores como: injegdo hipodérmica, venopuntura, cena de sangue,
anestesia, fome, ansiedade, calor excessivo, exercicio muscular
exaustivo, ambientes superlotados e outros. Tais estimulos pro-
vocam respostas autondmicas bifdsicas, sendo a primeira por
taquicardia e hipertensdo e a segunda por bradicardia ¢ hipoten-
sdo. O episddio sincopal pode ser acompanhado por niuseas,
vOmitos, desconforto epigdstrico. A perda da consciéncia dura
poucos segundos ou minutos e pode ser revertida pela retirada do
fator precipitante ou pelo deciibito, Embora, algumas vezes, pos-
sam ocorrer periodos relativamente prolongados de bradicardia
ou de assistolia, as crises sio benignas. E causada por hipoperfu-
sdo cerebral decorrente de diminuigiio do débito cardiaco associa-
da com vasodilatagdo periférica. Em alguns casos pode predomi-
nar a bradicardia, em outros a vasodilatagiio, em outros a bradi-
cardia e a vasodilatagiio contribuem stmultaneamente para o
episédio de sincope. O diagnéstico é feito pela histéria e exame
clinico, excluidas outras causas de sincope. Na maioria dos indi-
viduos ocorre como episédio Gnico, ndo necessitando tratamento.
Quando surgem episédios recorrentes, a retirada dos fatores pre-
cipitantes pode controlar as crises. Raramente podem ser (teis
recursos terapéuticos que visam dessensibilizar o paciente pela
apresentagio do estimulo fébico em etapas progressivas. Os casos

edoirentes, com teste de elevagio e declive identificando uma
sindrome bradicardia-hipotensio, podem ser tratados com drogas
de ago inotrépica negativa que bloqueiam a hiperatividade dos
mecanorreceptores cardiacos, Entre elas esto os betabloqueado-
res (propranclol, metoprolol) e a disopiramida que também tem
efeito anticolinérgico e vasoconstritor periférico. A teofilina pode
também ter efeito benéfico nesses casos.

Hipersensibilidade do seio carotideo

Provavelmente ndio € uma causa comum de sincope, mas deve
sempre ser considerada por ser uma causa potencialmente tratd-
vel. Ocorre mais fregiientemente em pessoas idosas, principal-
mente portadoras de aterosclerose ou cardiopatia. Pode ser sinto-
mitica ou assintomdtica. A estimulag@o dos barorreceptores ca-
rotideos provoca resposta cardioinibidora com marcada bradicar-
dia sinusal e/ou bloqueio atrioventricular, podendo provocar,
também, resposta vasodepressora com hipotensdo arterial, na
auséncia de bradicardia ou resposta mista com cardioinibigio e
vasodepressio contribuindo para a hipotensio arterial. O efeito
cardioinibidor reside na estimulago de receptores muscarinicos
e pode ser bloqueado pela atropina. A base para os efeitos vaso-
depressores nio € totalmente conhecida. Quando h4 hipersensibi-
lidade do seio carotideo as respostas decorrentes da estimulagio
carotidea sdo exageradas, ndo se conhecendo as causas subjacen-
tes desse distiirbio. Na maioria dos pacientes, a hipersensibilidade
do seio carotideo ocorre de modo idiopatico, podendo estar asso-
ciada com diabetes, hipertensdio arterial, doenga das corondrias,
uso de algumas drogas como digital, propranolol, metildopa e,
mais raramente, com a presenga de lesdes cervicais como linfo-
nodos, cicatrizes ou tumores malignos. Em dois tergos dos casos,
a hipersensibilidade do seio carotideo ¢ do tipo cardioinibidora,
mas quando se associa a tumores cervicais € mais fregiiente que
seja vasodepressora. Embora respostas vasodepressoras puras
sejam menos comuns, seu reconhecimento é importante porque
sintomas secunddrios dessa forma ndo respondem de modo tio
favordvel i terapéutica utilizada para tratar hipersensibilidade
cardioinibidora. O diagnéstico de hipersensibilidade do seio ca-
rotideo € considerado quando o epis6dio de sincope ocorre com
0 paciente na posi¢do ortostdtica, e esté relacionada com a rotagiio
lateral do pescogo, utilizagio de colarinho apertado, ato de bar-
bear-se ou com outras situa¢Bes passiveis de estimular o seio
carotideo. Hipersensibilidade do seio carotideo assintomdtica niio
requer fratamento; quando sintomdtica deve-se ter em conta a
relativa benignidade dessa sindrome, bem como o elevado indice
de remissiio espontinea das crises. O tratamento deve ser reser-
vado para os casos de recorréncia do episédio sincopal. Se estd
associado ao uso de drogas, essas, se possivel, devem ser retiradas.
Se as respostas sdo cardioinibidoras, o uso de marcapasso cardia-
co artificial tem sido o tratamento mais recomendado, podendo
alternativamente serem usadas drogas anticolinérgicas ou simpa-
ticomiméticas e, eventualmente, promover a desnervagio cirirgi-
ca do seio carotideo. Quando a hipersensibilidade do seio caroti-
deo € secunddria a lesGes cervicais, a abordagem adequada dessas
pode ser suficiente para o controle das crises. Quando as respostas
sio vasodepressoras os resultados terap&uticos nao sfo bons na
maioria dos casos. Algum sucesso tem sido obtido com irradiagdo
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do seio carotideo, manobras cirtirgicas como a desnervagio do
selo carotideo, secgiio intracranial do nervo glossofaringeo ¢ das
primeiras radiculas do vago e uso de drogas vasoconsttictoras .

Sincope da neuralgia glossofaringea

Euma condigdo rara, idiopética na maioria dos casos, podendo
estar associada com lesdes no dngulo pontocerebelar, na base do
crinio e na artéria carétida, e mais raramente, associada com
tumores faringeos. Caracteriza-se por paroxismos dolorosos, lo-
calizados no pescogo ou garganta, desencadeados por tosse, mas-
tigagio ou degluticdo, seguidos por perda da consciéncia. O
fendmeno cardiovascular da crise é semelhante ao observado nos
casos de hipersensibilidade do seio carotideo, isto &, de natureza
cardioinibidora ou vasodepressora. Acredita-se que a dor provo-
que um reflexo glossofaringeo-vagal, mas sua fisiopatologia niio
€ totalmente conhecida, O diagndstico, muitas vezes, é confundi-
do com sincope por hipersensibilidade do seio carotideo, uma vez
que a neuralgia pode ser obscurecida pela sincope. Em casos
secunddrios a lesdes, a patologia de base deve ser considerada e
adequadamente tratada. O tratamento sintomético desses casos e
dos casos essenciais deve ser feito com carbamazepina. Essa
droga tem-se mostrado altamente efetiva, ndo somente no controle
da neuralgia glossofarfngea, como também na prevenco da crise
de bradicardia e de hipotensiio. A atropina pode ser utilizada
simultaneamente com a carbamazepina, com o objetivo de impe-
dir a manifestagio dos fendémenos cardiovasculares. Quando as
medidas citadas falham devem ser consideradas como ope¢do:
bloqueio nervoso do glossofaringeo; secgo do nervo glossofarin-
geo e das primeiras radiculas do nervo vago ; descompressio
microvascular dos nervos vago e glossofaringeo, quando hd evi-
déncia de compressio desses nervos pelas artérias cerebelar pos-
teroinferior ou vertebral. Em alguns casos o marcapasso cardfaco
artificial pode estar indicado.

Sincope de degluticéo

E modalidade que raramente tem sido documentada, devendo
ser considerada quando um episédio de sincope inexplicdvel
associa-se com o ato da deglutigdo, principalmente apds os 50
anos de idade. Em alguns casos ¢ idiopética, em outros est4
asscciada com presenca de patologia esofagiana benigna como
diverticulo, espasmo, acalisia e mais raramente, com tumor ma-
ligno do esdfago. Acredita-se que a distensio esofagiana provo-
que um reflexo esdfago-cardfaco de natureza cardiodepressora,
mediado pela acdo vagal, provocando conseqiiente bloqueio atrio-
ventricular. O diagndstico poderd ser feito pela monitorizagio
cardfaca durante a deglutigdio. Corregiio cinirgica de anormalida-
des esofagianas, uso de atropina, efedrina ou outras drogas sim-
paticomiméticas como, a adrenalina e a isoprenalina, marcapasso
cardiaco artificial sdo as medidas terapéuticas utilizadas.

Sincope da tosse

Euma condigdo relativamente rara, predomina nos individuos
de sexo masculino, de meia idade, muitas vezes, usudrios de
bebidas alcodlicas, tabagistas ou portadores de doenga pulmonar
crénica. Ocorre, preferencialmente, no periodo noturno. O paro-

xismo de tosse pode ter duragiio maior do que o usual para o
paciente ou, mesmo, curta duragdo, sendo a perda da consciéncia |
abrupta ¢ por breve periodo de tempo. Costuma ter evolugio
benigna, raramente sendo observados casos de morte sidbita, Os
mecanismos propostos para explicar a fisiopatologia da sinco-
pe datosse fundamentam-se na constatagio de que, nesses pacien-
tes, as crises de tosse provocam pressdes intratordcicas exagera-
damente elevadas, resultando, presumivelmente, diminui¢io do
retorno venoso e, conseqiientemente, redugio do débito cardiaco.
A pressdo intratordcica aumentada durante a tosse é transmitida
para o espago subaracnéideo, aumentando a pressdo intracrania-
na, determinando bloqueio do fluxo sangiiineo cerebral e, conse-
qilentemente, provocando a sincope. O tratamento dos pacientes
com sincopes da tosse baseia-se na abordagem das condigfes
determinantes da tosse.

Sincope da mice¢do

E mais freqiiente em individuos adultos jovens, do sexo mas-
culino, sauddveis. A sincope costuma ocorrer pela manh3, durante
ou imediatamente ap6s a micgdo, e a recorréncia de crises & rara,
Os fatores predisponentes mais freqilentes sdo: utilizagio exces-
stva de bebidas alcodlicas, ingestio reduzida de alimento, fadiga
fisica e infec¢do recente do sistema respiratério. Quando ocormre
em individuos idosos estd ,muitas vezes, associada com hipoten-
sao arterial ortostitica. H4 controvérsias quanto aos mecanismos
fisiopatologicos envolvidos, supondo-se a exacerbagio de meca-
nismos fisioldgicos durante a micgdo, determinando a queda do
fluxo sangiiineo cerebral. Assim, em individuos normais, o enchi-
mento da bexiga urindria determina vasoconstricgio e o0 sen
esvaziamento vasodilatagdo. Supde-se que na sincope da micgdo
a fase de vasodilatagiio seja tdo intensa que possa determinar
hipotensiio arterial ao nfvel de comprometer a perfus@o sangiiinea
cerebral. O tratamento visa a retirada de eventuais fatores predis-
ponentes.

Sincope cardiogénica

Constitui um tipo relativamente comum, potencialmente pe-
rigosa, pois estima-se que 30% ou mais dos individuos com essa
modalidade de sincope morrem durante o primeiro ano de segui-
mento. As sincopes cardiacas decorrem de arritmias cardiacas
(bradiarritmias ou taquiarritmias), obstrugdo mecanica do flu-
x0 sangiiineo, insuficiéncia cardiaca e cardiopatia isquémica. As
sincopes observadas na vigéncia de episédios cardiacos isquémi-
cos tém sido explicadas como resultado de atividade reflexa
vasovagal, induzida por estimulo doloroso ou como conseqiiéncia
de baixo débito cardiaco associado a arritmias cardiacas agudas,
No casos de arritmias cardfacas e de insuficiéncia cardiaca, a
consegiiente reducdo do débito cardiaco leva ao episddio de
sincope pelo déficit de perfusdo cerebral. Nos casos de obstrugio
do fluxo sangiiineo, os mecanismos patogenéticos subjacentes
ndo sdo totaimente esclarecidos. As possibilidades sugeridas sfo:
atritmias, insuficiéncia ventricular esquerda aguda, ativagio dos
barorreceptores do ventriculo esquerdo. O mecanismo é incerto, mas
hé evidéncias de que na fase pré-sincope hajauma sibita e simultinea
queda das pressdes arterial e pulmonar associadas com diminuigio
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da freqiiéncia cardiaca. Essas manifestacbes siio compativeis com
atividade reflexa autondmica conseqiiente 2 excessiva estimula-
¢8o de baromreceptores do ventriculo esquerdo. O diagnéstico de
sincope cardiogénica continua sendo fundamentado na anamnese
¢ no exame fisico, apesar de toda a tecnologia disponive! atual-
mente. Exames como o eletrocardiograma, ecocardiograma e
cateterismo cardiaco poderdo ser confirmatérios. A maioria dos
casos de sincope cardiogénica nfio oferecem dificuldade diagnds-
ticas, no entanto manifestagbes arritmicas podem ser paroxfsticas
ou eventuais, nio detectadas por ocasido da avaliagio do paciente.
Nesses casos tem-se sugerido a monitorizagiio cardiaca continua
hospitatar ou ambulatorial (teste de Holter). Testes fisiolégicos
intracardiacos podem detectar anormalidades de condugfio ou
provocar arritmias que auxiliam no diagndstico, mas podem haver
dificuldades na interpretagdo dos achados frente aos sintormas do
paciente. O tratamento das sincopes cardiogénicas € feito pela
abordagem adequada da cardiopatia de base.

Sincope por hipotensdao arterial
ortostatica

A hipotensio arterial ortostitica, que significa diminuigio
igual ou superior a 20 mmHg na pressio sistélica quando da
mudanca da posi¢iio sentada ou deitada para a posigio ereta, pode
ser tdo intensa que provoque quadros sincopais, As condigdes que
mais freqiientemente causam hipotensdo arterial ortostdtica e
conseqiientemente sincope séo:

Pacientes hipovolémicos por desidratagio ou hemorragia;

Insuficiéncia cardiaca;

Pacientes idosos, debilitados e acamados por longos periodos;

Simpatectomia;

Fase aguda das paraplegias;

Neuropatias periféricas autondmicas, como pode ocorrer no
diabetes, amiloidose, alcoalismo, tabes dorsalis.

Uso de alguns medicamentos, entre eles: antthipertensivos,
tranqilizantes, triciclicos, antiparkinsonianos. Entre as drogas
antiparkinsonianas tem sido relatada hipotensio ortostitica com
ousodaamantadinae dal.-dopa, tendo sido afirmado que a adigdo
de carbidopa & L-dopa pode prevenir tal efeito colateral.

Insuficiéncia autondmica priméria ou hipotensiio ortostdtica
idiopdtica € referida sob duas formas: uma decorrente de uma
patologia muito rara e pouco estudada que é a degeneragiio
seletiva dos neurdnios simpdticos ganglionares, outra refere a
degeneracio dos neurdnios simpdticos preganglionares da medu-
la espinhal, como pode ocorrer na doenga de Parkinson, na doenca
Shy-Drager e em casos de degeneragio espinocerebelar.

O tratamento da hipotensio ortostdtica visa primordialmente
remover o fator ou fatores causais. O tratamento sintomatico tem
sido feito com uso de cintas e meias eldsticas com o objetivo de
melhorar o retorno venoso. Resultados bons ou satisfatérios t8m
sido obtidos com a administragiio de fluorcortisona (Florinef)
associada com suplementagiio de cloreto de sédio e cloreto de
potdssio. Qutras drogas usadas com pouco sucesso sio: betablo-
queadores (propranolol ou pindolol), inibidores de prostaglandi-
nas (indometacina), agentes simpaticomiméticos (efedrina, dii-
droergotamina, clonidina), cafefna e metoclopramida.

Sincope de etiologia neurovascular

Quatro condiges neurovasculares associam-se 3 sincope: in-
suficiéncia vertebrobasilar, insuficiéncia carotidea, hemorragia
subaracnéidea e enxaqueca sincopal.

A insuficiéncia vertebrobasilar provoca sintomatologia rica e
diversificada, sendo comum vertigem, disartria, diplopia, disfa-
gia, hemiplegia alterna, hemianopsia entre outros. Os episédios
de sincope que ocorrem nesses individuos t8m sido atribuidos
isquemia transitéria da formagéo reticular. A ateromatose das
artérias vertebrais e da artéria basilar, microembolias, constrigio
da artéria vertebral pelo musculo escaleno anterior e lesBes cer-
vicais como espondiloartrose, artrite reumatdide, mal formacio
da transigdo occipito-cervical e traumatismos sdo as principais
condigdes que determinam sincope por insuficiéncia vertebroba-
silar. Nos casos de lesdes cervicais, os sintomas clinicos estio
geralmente relacionados com o movimento de rotagdo cervical. E
provdvel que muitos casos diagnosticados como insuficiéncia
vertebrobasilar decorram de sincope por hipersensibilidade do
seio carotideo, que também costuma ser desencadeada pela rota-
¢o cervical. E de particular interesse a sindrome conhecida como
“furto da artéria subcldvia®, que ocorre por estenose ou oclusio
da artéria subcldvia em regifio proximal A emergéncia da artéria
vertebral, Nessa condigio pode ocorrer a inversdo do fluxo san-
giifneo na artéria vertebral para suprir a porgio distal da artéria
subcldvia afetada. A maior demanda de sangue provocada pelo
exercicio muscular do membro superiot, que depende da artéria
subcldvia comprometida, determina roubo de fluxo sangiiineo que
seria destinado ao tronco cerebral e, conseqiientemente, podem
ocorrer sintomas neuroldgicos, transitérios isquémicos, incluindo
sincope. Assincronismo dos pulsos radiais, diferencas significa-
tivas de pressdio arterial entre os membros superiores e a presenca
de sopro arterial audivel ao nivel da lesio estenética sugerem o
diagndstico que pode ser confirmado por estudos arteriogréficos.

A insuficiéncia vascular carotidea, quando provoca sincope,
estd associada ao comprometimento intenso e bilateral das artérias
carotidas. Esses casos podem apresentar inversio do fluxo san-
giifneo nas artérias comunicantes posteriores e conseqiiente roubo
de fluxo do sistema vertebrobasilar. De particular interesse é uma
condigiio observada em pacientes com lesdes extensas do sistema
carotideo ou das artérias vertebrais, descrita como "isquemia
cerebral ortostdtica primdria”, que se caracteriza pela isquemia
cerebral generalizada e transitéria, ocasionando sincope, relacio-
nada com a posigdo ereta, na auséncia de concomitante queda da
pressdo arterial sistémica. Nesses casos, acredita-se na existéncia
de roubo sangiiineo intracerebral do sistema vertebrobasilar para
o sistema carotideo ou desse para o sistema vertebrobasilar.

A hemorragia subaracndidea também pode ser causa de sin-
cope. Nesses casos, a hemorragia subaracndidea geralmente de-
corre de ruptura de aneurisma localizado em bifurcagdes arteriais
na base do encéfalo. Estima-se que até 45% dos casos de hemor-
ragia subaracnéidea apresentam perda da consciéncia como ma-
nifestacdo clinica inicial. Embora a stibita e transitéria perda da
consciéncia possa ser precedida por forte cefaléia, a maioria dos
pacientes refere o inicio da cefaléia apés o episédio sincopal.
Acredita-se que a perda da consciéncia, observada nesses casos,
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relaciona-se com o abrupto aumento da pressao intracraniana
promovido pelo inicio do sangramento, comprometendo o fluxo
sangiiineo cerebral. O diagnéstico de sincope por hemorragia
subaracnéidea ndo oferece dificuldades, uma vez que, nesses
casos, a presenga de cefaléia, sinais focais e o meningismo sdo
manifestagdes que predominam.

Alguns pacientes apresentam perda da consciéncia durante
suas crises de enxaqueca, caracterizando a condigéo clinica co-
nhecida como enxaqueca sincopal. Esses pacientes sio, presumi-
velmente, portadores de enxaqueca da artéria basilar, sendo o
episédio de perda da consciéncia relacionado & redugdo do fluxo
sangiiineo no tronco cerebral devido ao espasmoda artéria basilar.
No entanto, esse mecanismo tem sido questionado pela constata-
¢do de componente cardioinibidor e vasodepressor presentes em
tais episédios de sincope.

Sincope de causa metabélica

Além do fluxo sangiifneo, o cérebro & dependente de adequado
suprimento de oxigénio e de glicose. As condigdes clinicas que
provocam, direta ou indiretamente, hipéxia ou hipoglicemia sufi-
cientemente intensas podem comprometer 0 metabolismo cere-
bral e ocorrem virios sintomas neuroldgicos, transitérios ou du-
radouros, eventualmente sincope. Hipéxia, hipoglicemia, hipo-
capnia e caréncia nutricional sdo as condigBes metabélicas rela-
cionadas com essa modalidade de sincope. Crises de
"hipoglicemia” tém sido superestimadas como etiologia de sinco-
pe. Em muitos desses casos niio se comprova a presenga de
hipoglicemia, e boa parcela deles siio sfncopes do tipo vasovagal.

Sincope de etiologia nao determinada

Nio € diagndstico, mas, um termo descritivo que deve guiar
para a investigagdo etiolégica. Estabelecer a etiologia da sincope
€, freqlientemente, tarefa dificil. Estudos tém mostrado que, ape-
sar de esforgos clinicos, as sincopes permanecem sem uma etio-
logia compreensivel em 40 a 50% dos casos, Existem vadrias
razdes possiveis para essas dificuldades, uma delas refere-se s
anormalidades causadoras das sincopes episédicas ou eventuais,
ndo detectadas peor ocasiio da avaliagdo clinica, uma vez que
dificilmente o paciente é examinado durante o episddio de sinco-
pe. Outra refere-se a pacientes que néo sio capazes de identificar
com detalhes as circunstéincias nas quais o episédio de sincope
ocorreu. A maioria dos pacientes que apresenta sincope de etio-
logia nao-determinada € constituida por individuos jovens, que
apresentam bom prognéstico, pois ndo existem evidéncias de que
€sses pacientes, nio sendo portadores de outras doengas, apresen-
tem excesso de mortalidade em relagdo 4 populagdo geral. Seria
uma opg¢io nos casos de sincope de etiologia ndo-determinada a
internagao hospitalar para monitorizagio e completa investi gagio
com os meios subsididrios disponiveis, mas os estudos t&m mos-
trado que a relag@o custo/beneficio & desfavordvel, e esse proce-
dimento tem sido desaconselhado. A tendéncia atua] & considerar
sincope de etiologia nfo-determinada casos nos quais a avaliagio
da anamnese, exame fisico clinico e neuroldgico, exame de san-
gue, ECG, EEG, ecocardiograma e o teste de Holter falharam em
estabelecer uma etiologia.

SUMMARY

Syncope is the loss of consciousness or fainting, that is episodic, transiant with i
spontaneous and compiete recovery, not requiring specific ressuscilative measures. |
ltis the most common type of loss of consciousness. Etiology is varied. Diagnosis is
made by the clinical manifestations and specific investigation, that are discussed.
Treatment depends on etiology. Disopiramine, beta blockers and tecfiline are usedin
vasodepressor syncope, while fluorocortisone acelate is used in orthostatic hypoten-
sion with automomic insuficiency.
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