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SINCOPES - ASPECTOS ETIOPATOGENICOS E PROPEDEUTICOS

JACOB JEHUDA FAINTUCH*, JAYME DIAMENT **, LUIS GASTAO DE SERRO AZUL***

Sincope é uma manifestacao freguiente, potencialmente perigosa, de disfuncdo cerebral transitoria
cujo diagnostico etioldgico nem sempre € obtido, apesar dos inUmeros recursos propedéuticos

disponiveis.

Freqlientemente varias sdo as alteragdes morfofuncionais que agindo sinergicamente permitem
0 aparecimento da sincope; a andlise desses distirbios deve ser cuidadosa, especialmente no idoso,
para que se possa evitar a recorréncia desse evento.

Uma anamnese cuidadosa e um exame fisico dirigido sao os recursos mais importantes para o

diagnostico na fase atual dos conhecimentos.

Sincope ou desmaio € a perda temporaria da
consciéncia, caracterizada por ausénciade reacdo e perda
do tono postural, com recuperacdo espontanea, nao
necessitando, portanto, de intervencdes de ressuscitacéo
especificas; é consegliente a interrupgao transitoria do
suprimento sangiliineo adequado ao cérebro 2

Algumas consideracdes de carater epidemiolbgico
afiguram-se pertinentes. O desmaio nem sempre é notado
€ 0 paciente as vezes nao se recorda do evento; por isso,
a verdadeira prevaléncia e a extensdo de suas
consequéncias sdo desconhecidas 2. Em subpopulacdes
de individuos sadios, a prevaléncia de episddios
sincopais pode chegar a 47% 2. Trinta por cento dentre
50 cadetes da Forca Aérea Norte-Americana, admitidos
apo6s selecdo médica, apresentaram em alguma ocasiao
perda de consciéncia, de acordo com questionério
preenchido anonimamente pelos mesmos; os eventos
mai s freqlientemente associados a perda de consciéncia
nesses jovens foram: trauma craniano prévio, ingestéo
de alcool, alteracBes posturais, perda de sangue,
exposic¢ao intensa ao sol e medicacdo. Tais individuos
tiveram desempenho na Forca Aérea comparavel aos
demais submetidos aos mesmos critérios de selecéo, o
gue permitiu inferir que correspondiam a amostra
representativa dessa populagao . Portanto, como esse
fenbmeno ocorre em muitos individuos sadios,
isoladamente ndo pode ser encarado como evidéncia de
doenca subjacente 34,

Em um hospital geral americano, 6% de todos os
pacientes admitidos em enfermarias de clinica médica
referiam, de modo expressivo, a ocorréncia de sincope®.

Pacientes idosos com sincope inexplicavel
apresentam mortalidade, em 1 ano, umavez e meiamaior
do que a prevista para a idade 2. Pacientes com idade
média de 67 anos admitidos em unidade de terapia
intensiva apresentaram mortalidade de 6% em 1 ano,
guando a causa da sincope nao era esclarecida ou de
origem nao cardiovascular, porém atingia 19% quando
de etiologia cardiovascular 2. Em 50 a 60% dos
pacientes idosos ndo se conseguiu estabelecer a
causa do desmai,0 apesar dos recursos propedéuticos
mai s sofisticados utilizados &7, A taxa de recorréncia
da sincope em pessoas de meia idade foi de 13% em
um periodo de 9 meses 2.

A morbidade em situacdes de sincope também é
elevada, pois pode haver fraturas, hematomas
subdurais, pneumonia aspirativa, lesbes de tecidos
moles, depressao psiquica e efeitos iatrogénicos do
tratamento do evento subito (instalagdo de marca-
passo, drogas, etc) 2.

ETIOPATOGENIA E PROPEDEUTICA

O comprometimento transitério do suprimento
sangliineo cerebral pode ser devido a isquemia,
alteracGes da composicdo do sangue ou fatores
multiplos. A causa mais fregiiente de sincope é a stibita
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reducdo do fornecimento de sangue para os centros
nervosos superiores, os da consciéncia, habitualmente
com brusca queda da presséo arterial (quadro 1) . A
perda da consciéncia fugaz causada por ingestdo de
alcool, dor e alteracdes posturais é atribuida a stbita
reducao daresisténciaarteriolar periférica®?.
Quadro | - Causas de Sincope.
Cardiacas
Disritmias
Taquidisritmias
Bradidisritmias
Anatémicas
Tétrade de Fallot
Estenose adrtica
Miocardiopatia obstrutiva hipertréfica
Tumores ou trombos intracardiacos
Prolapso de valva mitral
Estenose pulmonar

Extracardiacas
Neurogénicas
Reflexos vaso-vagai s (vasodepressoras)
Hipotensdo ortostética e sindrome de Shy-Drager
Reflexo do seio caratideo
Neuralgia glossofaringea
Sincope “da micgéo e da defecaco”
Metabdlicas
Hiperventilagdo
Hipoglicemia
Hipoxia
Obstrucoes extracardiacas ao fluxo de sangue
Embolia cerebral e compressdo dos vasos extra-

cranianos
Reflexo datosse

Compressdo toracica
Embolia pulmonar
Tamponamento cardiaco
Manobra de Valsalva

Umfatorimportanteque prgjudicao esclarecimento dacausada
sincope, principamente, no idoso, é a presenca de miitiplas
adteragdes patol dgicas>6. Pessoascom maisde 65 anosquevivem
em casatém, emmédia, 3,5 doencascronicasemaisde80% ddes
tém pelomenosumadoencacronica Nessafaixaetériaobservase
que as condigdes mais freglientes que favorecem a sincope s2o:
insufidénciacardiacacongedtiva, insuficiénciarend cronica, angina
pectoris, anemia, doencapulmonar obgtrutivacrénica, insUficiéncia
vascular venosaearterid demembrosinferiores, diabetemditoe
uso de drogas vasodilatadoras e diuréticos 2

No jovem, o desmaio é gerdmente decorrente de um Unico
processo patolégico, ao contrario do idoso, no qual vérias
dteragBesagem dnergicamente paracomprometer afuncio cerebrd
2, Quando existem diversas dterages que comprometem o fluxo
sangliineo cerebrd,, aproximando-odolimiar paraamanutencéoda
consciéncia, qual quer processo agudo queadicionamentereduz a
oferta de oxigénio ao cérebro pode causar sincope; portanto,
doencas como pneumonia, bronquite, infarto do miocardio ou
condicoes fisioldgicas, como ateragdes posturais, tosse ou
esforgosfisicos, podem interferir com o estado de consciéncia2®.

O diabete mdlito pertubao aumento compensatério normal
do fluxo sangliineo cerebral que ocorre em resposta a
hipercapnia; a hipertensao arterial também interfere na
autorregulacdo do fluxo cerebral, ensejando o aparecimento
dahipdxiacerebral. No individuo normal, osbarorreceptores
carotideos mantém aperfusdo cerebral alterando afreqiiéncia
cardiaca e 0 tono vascular, em resposta a hipotenséo e a
véarios horménios como renina, angiotensina, aldosterona e
vasopressing, 0s quais mantém o volume e o tono vascular,
quando ocorrem perdas do volume sanglineo circulante.
Durante o envel hecimento, ocorrem alteragctes progressivas
e irreversiveis destes mecanismos, interferindo com a
capacidade de adaptacao; asensibilidade dos barorreceptores
diminui com aidade. Osidosos, portanto, s8o maissensivels
a vasodilatadores e tém menor capacidade para compensar
guedas sUbitas da pressdo sangliinea em decorréncia de
hemorragia aguda, deslocamento de volumes hidricos ou
eventos usuai scomo tosse, manobrade Val salvaou mudanca
subita de postura. Com o envelhecimento, ha reducdo no
aumento da frequéncia cardiaca em resposta a hipoxia,
hipercapnia, esforco fisico, postura erecta, tosse e restricao
da ingestdo de sal, permitindo répida deplecéo de volume
apos interrupgdo da ingestéo do cation 28°,

DisritmiasCardiacas

Slbitasateragbes nafreqiiénciaou ritmo cardiacos podem
causar isquemiacerebral, que se manifestapor sintomas como
vertigem, zumbido e reducéo dos camposvisuais, evoluindo,
as vezes, para cegueira temporaria, perda da consciéncia
fugaz e crise convulsiva ténico-clonica. Tais episddios
sincopais sdo denominados de crises de Adams-Stokes.
Orginalmente, os termos sindrome de Morgagni-Adams-
Stokes (Morgagni, 1960; Adams, 1827 e Stokes, 1846) * e
crise de Adams-Stokes referiam-se a episodios ocorrendo
em pacientes com bloqueio atrioventricular (A-V). Como
atual mente é sabido que muitas disritmias, além do bloqueio,
podem produzir isquemia cerebral, utiliza-se o termo para
designar qualquer sincope devidaadisritmia cardiaca .

Emboraalongapausaventricular, em decurso de bloqueio
de grau avangado, seja ainda o distdrbio de ritmo mais
freqUentemente responsavel por sincopesrecorrentes, varias
taqui disritmias e bradidi sritmias acentuadas podem também
produzir tais episodios 111,

Assim, as taquidisritmias supraventriculares, como
taquicardia atrial, fibrilag8o atrial ou flutter atrial,
podem produzir manifestacGes de isquemia cerebral,
incluindo sincope. Em jovens, para que ocorra
diminuicao do débito cardiaco suficiente para produzir
sincope, a frequéncia cardiaca deve geralmente
ultrapassar 200 batimentos por minuto . Tais
fregliéncias, quase sempre paroxisticas, ocorrem espe-

* White, P. D. - Herart Disease, Macmillan Co, New York,
1947. p. 931.
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cialmente em paciente com sindrome de pré-excitagéo
ventricular quando avia acessoria € utilizada durante
a arritmia; nesses pacientes, a causa mais comum de
sincope é provavelmente a fibrilagao atrial com
respostaventricular rapida, devido a condugédo em uma
viaacessOria; ataquicardiaatrioventricular reciproca
também pode ocasionalmente manifestar-se nessa
condic¢ao, com desmaios 2.

Individuos com conducdo A-V norma também podem
apresentar paroxismos detaguicardiaou fibrilacdo ventricular
de duragdo suficiente para produzir sincope. Tais distUrbios
s8o mais fregiientemente encontrados em pacientes com
cardiopatia isguémica, particularmente ap6s infarto do
miocardio™.

Durante o uso dequinidina, disopiramidae, ocasionalmente,
procai namidapodem ocorrer certos paroxismosdetaquicardia
ou fibrilacdo ventricular responsavel spor sincopes®®; amaioria
destes episodios sincopais ocorre durante 0 uso concomitante
dedigitaicos™.

Com efeito, em model os experimentais, durante isquemia
aguda, ha aumento da suscetibilidade afibrilagéo ventricular
espontanea na vigéncia desses antiarritmicos 2.
Eletrocardiograficamente, observou-se que as arritmias
ventriculares induzidas por essas drogas se associam a
prolongamento acentuado do intervalo Q-T, porém, os
mecanismos através dos quais antiarritmicos induzem ou
exacerbam disritmias ventriculares ainda ndo estdo bem
definidas .

Outras drogas como prenilamina, fenotiazina e
antidepressivostriciclicostambém podem prolongar ointervalo
Q-T. O prolongamento do QT, secundério adrogasou distdrbios
eletroliticos, associado a cardipatia isquémica ou ainda
idiopético, implicamaior risco de morte stibitacardiogénica®.
A amiodarona, embora prolongue o intervalo Q-T, reduz a
heterogenei dade darepol arizac8o ventricul ar, exercendo efeito
antiarritmico 15, O prolongamento do Q- T pode ser transitdrio
ou intermitente e as vezes aparece somente apds exercicios,
manobras de Valsalva ou estimul os auditivos .

As manifestagBes clinicas daisquemia cerebral nas crises
de Adams-Stokes sio dependentes da duragdo do distdrbio e
do grau de reducdo do déhito cardiaco, além do estado das
artérias cerebrais. Assim, insuficiéncias slibitas da circulagéo
cerebral com duracdo de2 a3 segundosresultam em pal pitagéo
e cefaléia; de 3 a 5 segundos causam tonturas; de 5 a 10
segundos determinam sincope com ou sem criseconvulsiva; e
freqlientemente resultam em morte quando persistem de 30 a
90 segundos *.

A ducidacdo dosmecanismos cardiacos responsaveispelas
sincopes que ocorrem no mesmo paciente, em diferentes
ocasifes, pode ser as vezes obtida com a monitoriagao
eletrocardiogréfica continua, usando-se um sistema de
radiotelemetriaou defitas paragravacéo de periodosvariaveis
de 12 horasal semana®2. Em estudo abrangendo 95 pacientes
de meia idade (média de 57,8 anos), com sintomas
inexplicaveis, de tontura ou sincope, foi necessario o

registro 68 horas, em média, paraestabel ecer correlacdo entre
sintomas e alteractes el étricas. Apesar damonitorizagéo de
até uma semana, ndo houve correlagdo definitiva em quase
40% desses pacientes 2. Outro estudo, que utilizou 400
registros consecutivos de Holter, revelou pequenacorrel agdo
entre sintomas de pal pitagdo, sincope ou tonturasedisritmias
cardiacas especificas; 81% dos pacientes com taguicardia
supraventricular e 93% com taquicardia ventricular eram
assintomati cos. Somente 13% dos pacientestinham sintomas
correlacionaveis com arritmias e mais de 33% referiam
sintomas na vigéncia de ritmo e freqiéncia normais. A
correlacdo entre arritmiae sintomatol ogia, em monitorizacéo
durante 24 horas, em diversos estudos, variou de2 a15%. A
eletrocardiografiadindmicapermitiu documentar arritmiase
disturbios de condugdo em um grupo de 80 atletas sadiosem
treinamento continuo; em 41 deles, foram constatadas extra-
sistolesventriculares e em 33 foram observadas extra-sistoles
supraventriculares; neste grupo também ocorreram periodos
debradicardiasinusal, bloqueio atrioventricular del.°grau e
de 2.° grau, tipo Wenckebach 6. Esses estudos sugerem que
a maioria das arritmias ndo causa sincope e que a
monitorizagdo ambulatorial durante 24 horas é um recurso
diagndstico pouco sensivel 2.

A bradicardia induzida por uma variedade de fatores
pode também causar sincope. Em nosso meio, a doenca
de Chagas ocupa posi¢do de destaque entre as diversas
causas de bradiarritmias *; nos Estados Unidos,
entretanto, a disfuncdo do né sinusal constitui a
indicacdo mais comum para implante de marca-passo
cardiaco permanente, por causadas bradiarritmias °. Sabe-
se, ainda, que embora ocasionalmente encontrada em
individuos jovens, as arritmias associadas a disfungéo
do né sinusal ocorrem mais comumente no idoso e podem
permanecer clinicamente silenciosas por muitos anos,
surgindo sintomas iniciais na sétima ou oitava décadas
devida, maisfreqlientemente 18, O tempo de recuperacao
corrigido do né sinusal é considerado como o indice mais
especifico de doencado no sinusal acentuada; entretanto,
o teste eletrofisiol égico que permite a de terminagdo do
indice e a avaliacdo da disfuncdo do no sinusal é
atualmente de aceitacéo controversa 1°23, Esta doenca
embora apresente morbidade potencial decorrente de
tonturas, quedas e sincope, ndo se associa a mortalidade
expressiva; em um estudo prospectivo incluindo 156
pacientes com doenca do né sinusal, a sobrevida de 5
anos foi de 80%, similar f de individuos aparentemente
sadios, com amesmaidade e sexo 2.

Astécnicaslaboratoriais el etrofisiol 6gicas par avaliagdo
das arritmias cardiacas foram aperfeicoadas na Ultima
década. Esses procedimentos invasivos permitem a
reproducdo, sob condi¢bes controladas, de arritmias
cardiacas, facilitando a escolha daterapia mais apropriada.
Osresultados do estudo detrofisiol égico, porém, dependem da
natureza dacardiopatiasubjacente. Em 20 pacientes com doenca
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arterial coronéria, 16 tinham uma possivel etiologia para
sincope, detectada pel o estudo el etrofisiol 6gico, entretanto,
dentre 33 pacientes sem doenca cardiaca estrutural
conhecida, somente 27% apresentaram algumaanormalidade
21,22

O prognostico das sincopes induzidas por disritmias
melhorou significativamente com o aperfeicoamento dos
marca-passosimplantaveisy’. Emindividuos sem cardiopatia
expressiva, tem-se usado teofilinapor viaoral paraaumentar
afreqiiénciacardiaca, com bonsresultados®. Além damaior
sobrevida, obtém-se mel hor desempenho de todos os 6rgéos
(cérebro, rins, coracao, etc.), com tais procedimentos 7,

CausasAnatdémicas

Pacientes com tétrade de Fall ot podem ficar inconscientes
durante a realizac8o de um esforco, situagdo na qual o teor
deoxigénio do sangue arterial setornamaishbaixo que durante
0 repouso, Pois 0s MUscul 0s em exercicio extraem o maximo
possivel de oxigénio. O sangue ndo oxigenado atinge a
circulagdo arterial sistémica através da comunicagéo
interventricular, causando hipdxiacerebral einconsciéncial.

Aproximadamente 10% dos pacientes com estenose
adrticaapresentam sincope, em geral associadaao esforco .
E sabido que 30 a 60% dos idosos apresentam sopros
sistdlicos, mas nem sempre se pode correl acionar esseevento
auscultatorio com o episodio sincopal 2. A distinggo clinica
entre esclerose adrtica (que é a valvopatia adrtica mais
comum em pacientescom mais de 75 anos) e estenose adrtica
significante é as vezes dificil no individuo idoso . Nele, a
reducédo da complacéncia arterial interfere com as
caracteristicas do pulso “ parvus et tardus’ e, emidososcom
obstrugéo secundaria arigidez do aparelho valvar (e ndo a
fusdo comissural), a substitui¢éo do jato tnico habitual por
fluxo disperso pode criar baixa turbuléncia, sendo entdo o
sopro inaudivel apesar de haver gradiente de pressdo
importante 224, As evidéncias de hipertrofia ventricular
esquerda podem também ndo aparecer no idoso . Entretanto,
o0 encontro de sincope ao esforgo associadaador precordial,
dispnéia de esforco, sopro sistolico com pico tardio,
diminuic¢do do componente adrtico da2.2bulhaou hipertrofia
ventricular esquerda sugere que a valvapatia possa ser a
causa do desmaio . O ecocardiograma, que é O recurso
propedéutico ndo invasivo mais apropriado para avaliacdo
de individuos suspeitos, quando mostra excursdo normal
das clispidesdavalvaadrtica, permite aexclusdo de estenose
aortica significante; quando as cuspides adrticas estao
espessadas e iméveis, o diagndstico de estenose adrtica
pode ser confirmado pelo cateterismo cardiaco, visto que a
ecocardiografia ndo permite uma avaliacdo exata da
intensidade da doenca em todos os pacientes %,

Convém enfatizar que a sincope pode ter outras causas
no individuo com estenose adrtica: desenvolvimento de

taquicardia supraventricular ou ventricular com resultante
incapacidade de manter o débito cardiaco; distdrbios de
conducdo com bloqueio A-V intermitente ou permanente;
aumento da sensibilidade vagal causando bradiarritmias,
blogueios cardiacos e hipotensdo; e uso de drogas, como a
nitroglicerina e o dinitrato de isosorbitol, que reduzem a
resisténciaperiférica®.

A miocardiopatiaobstrutiva hipertréfica, principalmente
quando associada afibrilagdo atrial, pode apresentar rapida
deterioragéo do equilibrio hemodinamico e sincope. Nessa
miocardiopatia, ha sopro sistélico que se acentua com a
manobra de Valsalva, as vezes tendo um componente
holossistdlico apical (devido aregurgitagdo mitral) além de
pulso “bisferiens’, ascensdo rgpida do pulso carotideo e
ondas Q profundas inferiores ou apicais.

O prolapso de valva mitral (PVM), considerada afeccéo
obscuraerarahaapenas duas décadas, é atuamenteaforma
maiscomum dedisfuncdo mitral, sendo frequientemente citado
como causaprovavel de sincope 2, Emborao prognostico
sgiabom namaioriados pacientescom PVM, ahistérianatural
dessa entidade clinica, baseada em caracteristicas
auscultatorias, ecocardiograficas e angiograficas, aindanao
esta definida; entretanto, dentre 12 pacientes com PVM que
faleceram subitamente, 6 apresentaram sincope, sugerindo
que entidade seja um fator de risco importante para o
desencadeamento da morte stbita . Sabe-se que o PVYM
favorece o aparecimento de disritmias cardiacas; afibrilagdo
ventricular pode ser causade sincope em portadoresde PV M,
pois observou-se desfibrilacdo espontanea em 3 dentre 4
pacientes que apresentaram quadros sincopais recorrentes
2, porém esses eventos sincopais nem sempre se
correlacionam com arritmias #, aventando-se, nos casosem
queasincope ocorre napresencaderitmo sinusal, ahipttese
deisquemiacerebra transitériadecorrente de microémbol os
plaguetarios originados navalvamixomatosa®, justificando-
se, assim 0 uso de antiagregantes plaguetarios .

A isquemiacerebral transitéria, emborasgjacausararade
sincope, deve ser lembrada, pois o diagnéstico correto
permite a instituicdo de tratamento com antiagregantes
plaguetérios ou procedi mentos cirdirgi cos com aconseqiiente
alteracdo benéfica da evolugdo do paciente 3%,

CONSIDERACOESFINAIS

Existem muitos recursos laboratoriais que podem ser
utilizados para a elucidagéo etiolégica da sincope, porém
alguns sdo onerosos e outrosdedificil interpretagdo. Porém,
o historico clinico e o exame fisico ainda séo os
procedimentos maisimportantes para o diagnéstico. Defato,
nos pacientes em que foi possivel estabelecer a causa da
sincope, 60 a 85% dos diagndsticos foram baseados na
anamnese, examefisico e o ECG convencional 7.

Uma avaliacdo extensa de sincope de origem
indeterminada, em pacientes com idade média de 63
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anos, permitiu o diagnostico definitivo em somente 13 de
121 pacientes, apesar da hospitalizagéo por periodo médio
de 9 dias e alto custo por paciente’. Na fase atual dos
conhecimentos pode-se, portanto, afirmar que aanamnese e
0 exame fisico minuciosos sdo insubstituiveis.

SUMMARY

Syncope is a common, potentially dangerous
manifestation of transient cerebral dysfunction that often
remains unexplained despite extensive medical evaluation.
A careful history, an extensive examination of the
cardiovascular system and athrough understanding of some
principles may improve the diagnosis.
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