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Síncope é a perda transitória da consciência e do tônus postural
secundário à perfusão cerebral inadequada com recuperação
espontânea(1). O evento inesperado é causa de ansiedade no paciente
e seus responsáveis(2,3). A síncope é uma manifestação muito comum
de várias desordens com diferentes mecanismos desencadeantes(2).
Afeta em torno de 3% da população geral, e 15 a 50 % dos
adolescentes têm ao menos um episódio(1,3,4). Estudo realizado com
394 acadêmicos de Medicina, com idade média de 21 anos, mostrou
história de síncope positiva em 39%, com maior prevalência no sexo
feminino(5).

Atualmente, muitos autores consideram que síncope, pré-síncope(
sensação de quase síncope) e intolerância ao ortostatismo podem
ser manifestações de mecanismos semelhantes e devem ter mesma
abordagem clínica(1,2). Geralmente, a síncope, em jovens é um evento
benigno, mas uma avaliação cuidadosa deve ser feita, com o fim de
afastar causas com potencial risco de vida(1,2,3,5).

A história detalhada e acurada e o exame físico são extremamente
importantes para o diagnóstico, e podem ser suficientes em 25 a 77%
dos casos(2,3). Atividades do indivíduo precedendo a síncope,
ambiente onde ocorre, temperatura local, estado nutricional, uso de
medicamentos ou drogas, sensações como medo ou dor, história
familiar de cardiopatia, síncope ou morte súbita, podem fornecer pistas
para diagnóstico(3). Apesar dos esforços em definir a etiologia, 14 a
34% dos episódios sincopais são inexplicáveis (4,6).

A primeira interrogação deve ser: é síncope? O diagnóstico diferencial
primário deve ser com quadros de epilepsia e vertigem. A presença
de aura precedendo ou de desorientação pós evento, perda de
consciência por mais de 5 minutos, movimentos tônico-clônicos
sugerem epilepsia, embora em síncopes prolongadas possam ocorrer
movimentos mioclônicos(2). O diagnóstico errôneo pode ter importante
conseqüências sociais e médicas. A síncope convulsiva é o reflexo
de hipoperfusão cerebral prolongada como demonstrado em 1957
por Gastaut e Fischer-Williams(2,6). Nestes casos, o risco de vida
contínua baixo mas o risco de injúria aumenta(6). A causa mais comum
de síncope é dita vasovagal, neurocardiogênica ou neuromediada e é
diagnosticada em 35 a 38% da população geral, tendo sido detalhada
por Gowers em 1901(1,2,6).

Os episódios de síncope neuromediada podem ser desencadeados
por vários "gatilhos", mas o mecanismo básico é a falência súbita da
atividade simpática após um período de alto tônus simpático,
associada ou não a estímulo vagal, causando: hipotensão com PAS
<60 mmHg, e/ou bradicardia com FC< 40 bpm, podendo ocorrer
período de assistolia ou ritmo juncional, levando à hipoperfusão
cerebral. Este mecanismo de conversão de vasoconstrição em
vasodilatação tem sido explicado pelo estímulo de mecanoreceptores
cardíacos, também conhecido como resposta de Bezold-Jarisch, é
contestado por alguns autores, para os quais a síndrome
neuromediada teria na estimulação do núcleo do trato solitário, que
congrega vários sistemas e é ligado a áreas de controle vasomotor,
sua causa. Estudos do efeito de diversas substâncias, como serotonina
na região do núcleo solitário, tem tido respostas variadas que permitem
esta abordagem (1,2,4).

A síncope costuma ocorrer com o indivíduo em pé e a queda ao solo
em geral permite a pronta recuperação do paciente(2). Alguns fatores,
como temperatura ambiente alta, exercício, alta ingesta de carboidrato,
desidratação, longo período em pé, dor causando sinais aferentes
orgânicos originários do coração, bexiga, colón, faringe e pulmões,
visualização de sangue, manobras ortodônticas, medo, manobras de
Valsalva, súbitas mudanças de decúbito, entre outros são
desencadeantes de síncope neurogênica(1,2,3,5). No estudo com
universitários, as causas mais comumente associadas foram: alta
temperatura , ortostatismo prolongado e dor, e 55% apontam múltiplos
fatores desencadeantes(5).

A síncope associada à tosse ocorre geralmente em pacientes com
asma brônquica e é causada pelo aumento da pressão intratorácica
com redução do retorno venoso(2).
Alguns indivíduos podem relatar sintomas premonitórios, como:
sudorese, náusea, palpitação, escotomas, redução da visão, dor
abdominal entre outros.A adoção de posição supina pode abortar a
síncope (4,7).

A síncope relacionada ao exercício representa 3 a 20% dos eventos e
causa apreensão devido à possibilidade de ser um marcador de
patologia com risco de vida e pelo fato de ocorrer em atletas de elite
com freqüência. Estes parecem ter maior sensibilidade para síncope
neuromediada, devido a apresentarem tônus vagal exarcebado, que
pode aumentar a intolerância ao ortostatismo (8,9). É importante
destacar que a síncope neuromediada desencadeada por exercício
ocorre tipicamente quando a atividade é interrompida e não durante o
exercício(1,2,8).

Na síncope causada por hipersensibilidade carotídea é habitual história
de uso de roupa apertada na região do pescoço ou movimento rotatório
deste como no ato de barbear-se, e raramente ocorre em jovens(2).

Síncope de origem cardíaca pode ser secundária a várias patologias
e pode ser um preditor de morte súbita em raros casos(1). A presença
de cardiopatia pode levar a um prognóstico pior (4). Estudo mostraram
mortalidade em portadores de taquicardia ventricular de 21% nos 17
meses seguintes a um episódio sincopal e abaixo de 0,5% em 225
indivíduos com síncope neuromediada, em 12 meses(4). A origem
cardíaca das síncopes deve ser investigada na presença de
palpitações, dispnéia, dor torácica, quando ocorre no pico do exercício
físico ou quando ocorre com o indivíduo sentado ou em posição supina,
presença de história familiar de cardiopatia e/ou morte súbita(1,3,8
9).

As cardiopatias podem ser classificadas em:

1- anomalias estruturais, como: Cardiomiopatia Hipertrófica, a causa
mais comum de morte súbita em jovens atletas; Displasia do Ventrículo
Direito; Estenose Aórtica; Coarctação da Aorta; Anomalia Coronária
congênita ou adquiridas; Prolapso Mitral; Hipertesão Pulmonar;
Síndrome de Marfan; Tetralogia de Fallot e também pós correção
cirúrgica; Mixoma e outros.
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2- anomalias do ritmo, como: Síndrome do QT Longo; Síndrome de
Wolf-Parkinson-White; Taquiarritmias, lembrando a taquicardia
Ventricular Polimórfica Catecolaminérgica; Bradicardias e outros. Na
presença de pausa sinusal prolongada, pode ocorrer síncope
acompanhada de período curto de movimentos tônico-clônicos,
conhecida como Síndrome de Stokes-Adams, primariamente descrita
em crianças com bloqueio atrioventricular ( 1, 2, 3,4,8,10,11,12 ).

Diagnóstico diferencial deve ser feito com síncope de origem
psiquiátrica, 2% dos casos, na qual pode ocorrer mimetização de
convulsões.É geralmente atípica e ocorre em indivíduos saudáveis
na presença de "audiência" e raramente a queda causa dano
físico(1,2,4). Também não é incomum o diagnóstico de hipoglicemia
mas exceto em pacientes insulino-dependentes esta é rara (1).
A história deve avaliar a presença de situações como gestação, e
distúrbios alimentares ,como bulemia e anorexia(3).

O exame físico destes pacientes geralmente ocorre horas ou dias
após o evento. Devemos dar atenção especial aos sistemas
cardiovascular e neurológico .Sinais vitais como, pressão arterial e
freqüência cardíaca devem ser aferidos com o paciente em posição
supina e após 5-10 min em pé. A ausculta cardíaca cuidadosa deve
ser realizada também com manobras que aumentem o retorno venoso,
procurando sinais de obstrução da via de saída do ventrículo
esquerdo(1,2,3,4,8).

Várias diretrizes na investigação de síncope têm sido propostas, porém
nenhuma foi validada para aplicação em todos os casos. A Sociedade
Européia de Cardiologia tem recomendado:

1- Avaliação inicial com Eletrocardiograma (ECG) deve ser realizada
em todos os indivíduos que apresentem episódio sincopal e que, junto
com exame físico e história divide os pacientes em dois grupos: com
e sem alterações cardiológicas. A análise do ECG tem sido proposta
como "screening" para síndrome do QT longo mas é necessário
lembrar que as mutações genéticas podem ter penetrância incompleta
e o intervalo QTc entre o valor positivo para o diagnóstico da síndrome
> 470ms e < ou = a 390ms para diagnóstico negativo, pode levar a
diagnósticos como "borderline", com prejuízo para o paciente. O ECG
também é capaz de detectar outras alterações de condução do
estímulo ou ritmo, como pré-excitação, síndrome de Brugada, pausa
sinusal (1,3,4,7,10,12).

2-Os pacientes com ECG alterado e/ou história de cardiopatia ou morte
súbita familiar devem ser submetidos a Ecocardiograma. O método é
excelente para identificação dos defeitos congênitos, tumores,
dilatação das cavidades e outras anormalidades da anatômia. (4,10).
O Teste Ergométrico é indicado nos pacientes com cardiopatia ou
história de síncope relacionada com exercício (10).

3- Nos indivíduos com cardiopatia, a pesquisa deve Ter seu principal
foco nas arritmias. O Holter é indicado nos pacientes com síncopes
recorrentes freqüentes e estudos têm sugerido que a monitorização
por 48hs é superior a realizada por 24hs(4,11).

4- Monitores de evento são o método diagnóstico de escolha nos
casos de bradiarritmias, ou de eventos pouco freqüentes. Os monitores
implantáveis tem lugar no diagnóstico de eventos quando métodos
convencionais, como ECG, Holter e outros, são inconclusivos na
correlação entre arritmias e síncope ou pré-síncope (4, 10,13,).

5- Teste de Inclinação (Tilt test) tem sido usado desde o fim dos anos
80 com o objetivo de diagnosticar síncope neuromediada, induzindo
os sintomas de forma passiva, com uma sensibilidade e especificidade
de 40 e 90 %(4). Estudo recente em crianças revelou uma incidência
de resposta positiva durante o teste, maior no sexo feminino, acima
dos 12 anos, e nas que freqüentemente relatam sintomas relacionados
com ortostatismo prolongado, ansiedade,medo e a ocorrência cedo
pela manhã(14).

Estudo de validação em crianças mostrou que a reprodutibilidade do
teste positivo foi de 74,4% e do teste negativo de 84,2% . No mesmo
estudo, somente 4/58 pacientes alteraram o tipo de resposta de
vasodepressora para mista, mostrando resultados semelhantes aos
estudos em adultos(15). Na comparação com Holter, o Teste de
Inclinação foi mais capaz de causar mudança no manejo dos

pacientes(16). O Teste de Inclinação provocado, no qual é associado
uso de drogas, como: isoproterenol , nitroglicerina ou isosorbide sub-
lingual, tem aumento da sensibilidade com redução da especificidade
(4). Combinado com estudo eletrofisiológico, em casos selecionados,
pode produzir diagnóstico positivo em mais de 70% na síncopes de
origem desconhecida (17).

Em crianças, o uso de isosorbide foi capaz de induzir síncope em
62,5% dos indivíduos que não responderam ao Teste de Inclinação
isolado(18).

6-Estudo Eletrofisiológico é indicado em pacientes com síncopes de
repetição sem diagnóstico ou recuperados de morte súbita(17).

7-Avaliação laboratorial de glicemia, eletrólitos, teste de gravidez e
outros têm valor limitado(1).

O tratamento da síncope é determinado pelo seu fator causal. As
arritmias primárias podem necessitar de medicação, cardioversão ou
desfibrilação agudamente. Atualmente a ablação por radiofreqüência
é uma opção terapêutica para tratamento das arritmias(1). Evidências
quanto ao tratamento medicamentoso da síncope neuromediada são
geralmente fracas e a maioria dos estudos controlados não
evidenciaram benefício das drogas sobre placebos (19,20). O
tratamento dos pacientes com síncope recorrente está indicado
quando o potencial de injúria é alto(6).

A abordagem inicial contempla modificações do comportamento como
aumento da ingesta de líquidos e sal e remoção de agentes ou
comportamento que possam causar hipotensão ou desidratação
(1,4,21).

A terapia medicamentosa com mineralocorticóide,por permitir a
expansão do conteúdo intravascular usada, apesar da ausência de
estudos controlados, devido à baixa incidência de efeito colaterais(1,4).
Algumas drogas têm tido sucesso em estudos não controlados por
placebos ou como Beta-bloqueadores que reduziriam a resposta vagal
(1,20,22). Outras, como midodrine, paroxetina e reguladores da
serotonina, têm sido investigadas em pequenos estudos, com alguns
resultados positivos(6).

O uso de marca-passo para o tratamento de pacientes com síncopes
recorrentes ou resposta cardioinibitória severa no Teste de Inclinação
ou em pacientes com síncope causada por síndrome de
hipersensibilidade carotídea, avaliada em estudos controlados mostrou
redução significativa dos eventos sincopais na população adulta (6,21).
Sempre presente é a preocupação quanto à ocorrência de novos
episódios, como prever e prevenir. Estudo realizado na França não
mostrou correlação entre a recorrência dos eventos e o resultado do
teste de inclinação ou uso de medicação profilática, mas o número
de eventos foi preditivo para recorrência(22).
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