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A sincope é uma perda temporaria de consciéncia
em razdo de reducao do fluxo sangiiineo cerebral,
com perda do tébnus postural e répida recuperacao
espontanea. Ela representa um problema médico comum,
respondendo por até 6% das internagdes hospitalares,
3% dos atendimentos de emergéncias e com alta taxa de
recorréncia (34%)!. O termo médico “sincope” provém
do grego “syncopa”, significando em inglés “to cut short-
faint”, ou em portugués, “desmaio”. Hipocrates, mil
anos antes de Cristo, relatou que pacientes que sofriam
de freqiientes desmaios geralmente faleciam, enquanto
no relato de Engel a Unica diferenca entre sincope e
morte slbita seria o fato de que, na primeira hipétese,
0 paciente acorda?.

Na avaliacao inicial de sincope o médico deve
tentar diferenciar causas potencialmente letais, como a
miocardiopatia hipertréfica, estenose adrtica, insuficiéncia
coronariana grave, bloqueio atrioventricular total ou
avancado, taquicardia ventricular sustentada, passando
a investigacao posterior na busca de disfuncoes
autonémicas. Sabe-se que as sincopes nos cardiopatas
apresentam elevada mortalidade, ao passo que
nas sincopes vasovagais observa-se apenas maior
morbidade!34,

Vérios avancos foram incorporados na investigacao das
sincopes, como, nas Ultimas décadas, a compreensao dos
mecanismos fisiopatoldgicos da sincope neurocardiogénica
e a possibilidade do diagndstico com o teste de inclinagao
(“tilt table test”). Os exames de imagem de alta resolucao,
os estudos hemodinamicos e eletrofisiolégicos somam-
se a grande variedade de métodos complementares
de investigacdo, podendo tornar essa investigacao
bastante onerosa. No passado, as sincopes de origem
indeterminada respondiam por até 50% dos diagnésticos,
tendo essa incidéncia caido para ndo mais que 20% a
30% nos dias atuais®.

A valorizacao da historia clinica e do exame fisico tem
sido bastante considerada para elucidacao diagndstica
ou direcionamento adequado da conduta, sendo muitas
vezes elemento Unico necessario, principalmente
associando-se o eletrocardiograma convencional. Eles
podem ser diagnésticos em 25% a 35% dos casos® e de
grande auxilio em 30% a 75%®.

PALAVRAS-CHAVE
Sincope, vasovagal, disautonomia.

A queda na pressao arterial apds ortostase de mais
de 20/10 mmHg nos primeiros trés a cinco minutos
é chamada de hipotensao ortostatica, sendo quedas
menores que essa, acompanhadas de sintomas clinicos,
chamadas de intolerancia ortostatica.

Varios distrbios no controle autonémico associados
com intolerancia ortostatica foram identificados: as
sincopes reflexas (vasovagais ou neurocardiogénicas), a
Sindrome da Taquicardia Postural Ortostatica (POTS), a
faléncia autondmica pura (aguda e cronica, priméria e
secundéria) e a atrofia sistémica multipla (Sindrome de
Shy-Drager)*.

Essas entidades apresentam caracteristicas préprias e
tratamentos, muitas vezes, diferenciados. Nas sincopes
reflexas, a intolerancia ortostatica ocorre em pacientes
com sistema nervoso auténomo integro, apresentando
disfuncdes temporérias por respostas exacerbadas em
pacientes suscetiveis. Ja nas disautonomias, observam-se
faléncias autonémicas, com dificuldades do organismo
em compensar o decréscimo no retorno venoso promovido
pela ortostase.

Essas disfuncoes do sistema nervoso autbnomo podem
ser acompanhadas de alteragdes em varios outros érgaos
e sistemas, bem como de sinais e sintomas compativeis
com parkinsonismo ou disfungao cerebelar (Sindrome
de Shy-Drager).

Nas Ultimas duas décadas, com o advento e o uso
rotineiro do “tilt test” na investigacdo dessas desordens
autondmicas, essas entidades passaram a receber maior
atencao por parte dos cardiologistas e neurologistas, bem
como passaram a ser mais bem compreendidos seus
diferentes mecanismos. O teste de inclinagdo determina
a suscetibilidade das pessoas a episodios sincopais ou
pré-sincopais por alteracdes no controle autonémico.

Varios termos na literatura* tém sido descritos para
pacientes portadores de intolerancia ortostatica, como:
coragéo irritavel; astenia neurocirculatéria; hipotenséao
ortostatica hiperadrenérgica; astenia vasorregulatoria;
hipovolemia idiopética; sindrome da taquicardia postural
ortostética; coracado de soldado; disautonomia parcial;
disautonomia do prolapso da valva mitral. Muitas dessas
sindromes tém manifestacoes e tratamentos semelhantes,
sendo, entretanto, muito importante a individualizagéao no
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acompanhamento e tratamento desses pacientes. Alguns
apresentam sintomas leves de fadiga, indisposigdo ou
tonturas, enquanto outros apresentam condigoes clinicas
debilitantes, graves com maior morbidade.

7

O objetivo deste artigo é apresentar uma revisao
sobre as sindromes disautondmicas, com suas diferentes
entidades clinicas, mecanismos fisiopatoldgicos e
tratamento.

FisioPATOLOGIA

A evolucdo das espécies com a aquisicdo da posicao
de ortostase trouxe vérias implicacoes para o sistema
neurocirculatério. Apds adquirirmos a posicdo de
ortostase, a gravidade desloca aproximadamente 500
a 800 ml de sangue para o abdome e extremidades
inferiores, o que reduz o retorno venoso e o enchimento
ventricular, podendo reduzir o débito cardiaco em até
40%. Em pessoas normais, o equilibrio pressoérico é
atingido em menos de um minuto. Essa queda pressorica
inicial ativa os receptores de alta pressdo adrticos e
carotideos, assim como receptores de baixa pressdo
pulmonares e cardiacos. Ocorre, portanto, uma redugao
na estimulagao desses receptores, sendo enviados menos
sinais aferentes para a medula, onde se comunicam com o
nlcleo do nervo vago (trato solitario) e o nlicleo simpatico
(area medial e lateral da medula). Como conseqliéncia,
observa-se um aumento no ténus simpatico, pressao
arterial e freqliéncia cardiaca.

O coracao funciona como parte desse arco-reflexo,
pela presenca de mecanorreceptores, fibras C nao-
mielinizadas, presentes principalmente no é&trio, na
regiao infero-posterior do ventriculo esquerdo e na artéria
pulmonar, comunicando-se com o nucleo do vago. Apés
a ortostase, ocorre uma reducdo na estimulacdo desses
receptores, ativando inicialmente uma resposta simpética,
levando em conjunto a um aumento na freqliéncia
cardiaca, pressao arterial diastélica (10 mmHg) e
leve decréscimo ou manutencao na pressao arterial
sistélica. Ocorrem também ativacdes neuro-humorais
nesses reflexos, como do sistema renina-angiotensina,
participagao da serotonina (ja reconhecido como
neurotransmissor participante da regulagao pressorica)®,
opidides enddgenos e adenosina’.

Em pacientes com predisposicao a sincopes vasovagais
(tendéncias a excessivas retencdes volémicas nas areas
inferiores do corpo), a hiperestimulagdo adrenérgica
mantida ativaria os mecanorreceptores cardiacos, com
o ventriculo contraindo-se de forma vigorosa, rapida,
com menor volume interno. Isso levaria a uma resposta
reflexa final de hiperativacao parassimpética e cessacgao
da atividade simpatica, com conseqliente queda abrupta
na pressao arterial e freqiiéncia cardiaca.

E conhecido que a ativacao do sistema limbico
deflagrada por emogdes ou por forte estimulo, como viséo
de sangue, pode também desencadear essas respostas
vasovagais®, levando a hipdtese da existéncia de outros
mecanismos centrais envolvidos nesse reflexo. Isso ja foi
demonstrado com o uso do Doppler transcraniano, em
que se pode observar, como evento priméario do reflexo,

a reducao do fluxo sangliineo cerebral, com resposta
paradoxal de vasoconstricao cerebral®°.

Kochiadakis e cols.!' demonstraram que as alteragdes
neuro-humorais comecam precocemente nos pacientes
em posicdo de “tilt test”, sendo observado em
individuos normais, logo no inicio do exame, um
aumento na atividade simpética e redugédo na atividade
parassimpatica. Nos pacientes com “tilt" positivo, essas
alteracoes ndo ocorrem imediatamente apés inclinagéo,
sendo observado um declinio lento e paralelo na atividade
simpatica e parassimpatica, com posterior aumento na
atividade simpatica antes da positivagéo e slbita queda
posteriori!.

Muitos pacientes com formas parciais de disautonomias
ou sincopes vasovagais tém redugdes do ténus dos vasos
dos membros inferiores, com certo grau de denervacao
de membros inferiores e hipersensibilidade a receptores
alfa - 1 e beta - 1 adrenérgicos, além de menor atividade
de renina plasmatica’.

Em pacientes com disautonomias parciais ou
completas, diferentemente das sincopes vasovagais,
ocorrem faléncias dos mecanismos iniciais descritos,
que podem ser agravados pelas condigdes volémicas do
paciente, pela posicao em ortostase prolongada e pelo
uso de farmacos, como vasodilatadores, hipotensores,
antiparkinsonianos, antidepressivos triciclicos e
alfabloqueadores. Diversas doencas conhecidas também
comprometem a integridade do sistema nervoso
auténomo, como diabete melito, nefropatias cronicas,
neoplasias, doencas neuroldgicas como a doenca de
Parkinson, esclerose multipla, doenca de Alzheimer, sendo
essas disautonomias denominadas secundarias'?.

Existem diferencas circulatérias entre a inclinagdo
passiva do “tilt test’e a aquisicao de ortostase ativa.
Essa é um processo que envolve contracdes musculares
das pernas e abdomen, com aumento da resisténcia
vascular periférica (RVP) e presséo do atrio direito, com
ativacao de receptores de baixa pressao do coragao. Isso
determina uma reducao subseqiiente na RVS, que pode
atingir 40% e da pressao arterial de mais de 20 mmHg
em poucos segundos, sendo compensado pelos mesmos
mecanismos que durante o “tilt test”'3(Tab.1).

SINDROMES CLINICAS

Sincopes vasovagais

As sincopes vasovagais, neurocardiogénicas ou
reflexas respondem pela maior incidéncia de sincopes
na populacao global ndo selecionada, representando
em alguns trabalhos de 50% a 80% dos episddios®.
Ocorrem em varias idades, sendo mais comuns em
jovens, sem cardiopatia adjacente, podendo ter varios
fatores deflagradores conhecidos, que sao muito
individuais, como calor excessivo, ortostase prolongada,
jejum, hipovolemia, uso de bebidas alcodlicas, visdo de
sangue, medo e cheiro forte. A sincope pode ser Unica,
autolimitada, como em pacientes com diarréia aguda ou
infeccoes agudas debilitantes.
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Tabela 1 — Disfuncdes autondmicas

Disautonomias primérias ou
idiopaticas
1.0 Pandisautonomia aguda
2.0 Sincopes reflexas
2.1 Sincopes vasovagais
2.2 Hipersensibilidade carotidea
2.3 Situacionais
3.0 Faléncia autonémica pura aguda
— cronica
4.0 Atrofia sistémica multipla
— cerebelar, parkinsoniana ou mista
(Sd. Shy-Drager)
5.0 Sindrome da taquicardia postural
ortostética (POTS)

Disautonomias secundarias

1.0 Central
1.1 Cancer cerebral
1.2 Idade
1.3 Tumores cerebrais
1.4 Esclerose miltipla
2.0 Periféricos
2.1 Aferentes
2.1.1 Tabes Dorsalis
2.1.2 Guillain-Barré
2.2 Eferentes
2.2.1 Diabete melito
2.2.2 Deficiéncias
2.3 Medular
2.3.1 Mielite transversa
2.3.2 Siringomielia
2.4 Renal
2.5 Paraneoplasico
2.6 Doencas do colageno
2.7 SIDA
2.8 Amiloidose
2.9 Alcool

Alguns pacientes apresentam sincopes reflexas
ou situacionais com participagao do sistema nervoso
auténomo, em situagoes de tosses repetidas, micgéo,
defecacéo, degluticao e pés-prandial. Elas provavelmente
ocorrem por mudancas abruptas no ténus autonémico,
volume intravascular e pressao intracerebral.

O prognéstico é bom, sem aumento de mortalidade;
entretanto, grupos com alta recorréncia costumam ter
piora na qualidade de vida. Esses pacientes, juntamente
com aqueles com crises sem préodromos, ou com
sincopes com traumas, costumam necessitar abordagem
terapéutica farmacologica, visando a reducao no nimero
e tipo de episodios. Os pacientes com quadros vasovagais
apresentam diversos aspectos que os diferenciam dos
pacientes disautondmicos, ndo devendo, portanto,
assim ser rotulados. Nao ha aumento de mortalidade
cardiovascular total nessa populacéo; entretanto,
a recorréncia pode acontecer em até um terco dos
pacientes, principalmente no grupo com mais de cinco
episodios!.
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Alguns sinais e sintomas podem sugerir, na abordagem
clinica, o diagndstico de episddios vasovagais como: fator
deflagrador nitido, sintomas de mal-estar, escurecimento
visual, tonturas nao-rotatoérias, nduseas ou dor epigastrica
precedendo, palidez, sudorese profusa, “suor frio”,
sensacao do “sangue fugindo”, vOmitos e rapida
recuperagao. A presenca de movimentos tdnico-clénico
nao descarta esse diagndstico, principalmente se ele
ocorrer apds a sincope e ndo concomitantemente!s.

Hipersensibilidade do seio carotideo

A hipersensibilidade do seio carotideo pode acometer
principalmente idosos, que apresentam sintomas de
tonturas, escurecimento visual, pré-sincopes e sincope,
quando realizam compressdes ou manipulagdes na regiao
do seio carotideo, como durante o ato de barbear, uso
de colarinhos e gravatas apertadas. Durante o exame do
“tilt test”, costuma-se realizar a manobra diagnostica
de compresséo leve e répida (cinco segundos) na regido
carotidea, unilateral de cada vez, podendo ser repetida
apods quinze segundos com pequeno aumento na forga,
sendo considerada positiva na presenca dos sintomas ja
mencionados, com correlagdo com pausas maiores que
trés segundos e/ou hipotensao associada. O procedimento
deve ser evitado em pacientes com presenga de sopros
carotideos e doenga aterosclerética carotidea relevante.
Alguns autores tém preconizado a realizagao da manobra,
ja durante a inclinagéo, visando a potencializacao do
resultado?®.

As respostas mais comuns costumam ser pausas
sinusais ou blogueio atrioventricular durante a massagem,
com desencadeamento de sintomas, o que pode
indicar, em alguns casos, a necessidade de implante
de marcapasso cardiaco definitivo, em razdo de o
componente cardioinibitério ser muito relevante nessa
sindrome. Esses pacientes com marcapasso podem ter,
nessa entidade, mais de 10% de recorréncia, em razao
do componente vasodepressor.

Alguns pacientes podem ter respostas positivas no
teste de compressdo do seio carotideo, sem historia
clinica de sincopes ou pré-sincopes. A presenga de
cirurgias cervicais prévias, cancer cervical ou radioterapia
nessa regiao deve ser pesquisada. Por serem sUbitas,
as pausas podem ser confundidas com a sindrome de
Stokes-Adams.

O componente vasodepressor precisa ser aferido
por técnicas de medicado continua da pressao, sendo
valorizado quedas de mais de 50 mmHg com sintomas
associados.

Sincopes disautonémicas

Nessas sindromes ocorrem faléncias temporarias nos
mecanismos responsaveis pelo arco-reflexo. Elas tém
origem central ou periférica, secundérias a faléncias nas
alcas aferentes ou eferentes do barorreflexo, ou menor
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resposta do 6rgao aos neurotransmissores. Varios desses
pacientes apresentam padréo de resposta disautonémica
no “tilt test”, com lento e gradual declinio na presséo
arterial, sem alteragOes relevantes na freqliéncia cardiaca,
com desencadeamento de sintomas de intolerancia
ortostatica. (Gréfico 1).

Parkinson apresentem essa sindrome.

A faléncia autonémica pura, entidade menos comum
e com melhor prognéstico que a anterior, compromete
também os sistemas simpatico e parassimpatico, nao
costumando ter alteragbes centrais, e sim envolvimento
dos neurbnios pds-ganglionares periféricos. Os niveis

e e
|NUCLEO DO TRATO SOLITARIO E REGIAO MEDULAR VASOPRESSOR1

EMOCIONAL I
CENTROS SUPERIORES- CORTEX H

BAROrRECEPTORES CARDIACOS E
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PARES CRANIANQS |

HIPERS. SEIO CAROTIDEO
TOSSE

INDUZIDA EXERCICIO
TILT TABLE TESTE
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NERVOS CRANIANOS V, VII, VIII “

SINCOPE ESIMULACAO GASTRO-
INTESTINAL
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MECANORECPTORES GASTRO-INTESTINAL E
GENITO-URINARIO
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Gréfico 1 — Relacéo entre as vérias sindromes neuralmente mediadas.

Esses pacientes com disautonomia costumam ter maior
recorréncia e, diferentemente das sincopes vasovagais,
costumam apresentar sintomas de comprometimento
em outros érgdos, como incontinéncia urinéaria, fecal,
alteracbes na motilidade gastrointestinal, anidrose
ou hipo-hidrose, impoténcia e alteragdes nos reflexos
pupilares. Muitos pacientes em fases avancadas
apresentam sintomas permanentes e persistentes de
intolerancia ortostatica, com pré-sincopes, sincopes e
incapacidade de deambular!’. O prognostico desses
pacientes costuma ser reservado, principalmente na
dependéncia da etiologia e estagio da doenca'®.

A atrofia sistémica mdltipla ou Sindrome de Shy-
Drager'®2® é uma doenca progressiva, degenerativa,
com gliose e perda neuronal em vérias areas do sistema
nervoso, com manifestagdes clinicas de tonturas,
lipotimias ou sincopes, hipotensao postural, com
comprometimento das funcoes cerebelares (degeneragéao
olivopontocerebelar) ou parkinsonianas (degeneracao
estritonigral), sendo nessa predominantes os sintomas
de rigidez e bradicinesia, com menos tremores do que
comumente visto nos pacientes com doenca de Parkinson.
N&o respondem bem a levodopa. E possivel que muitos
pacientes com o diagnostico até entdo de doencga de

CENTROS SUPERIORES CORTICAIS I

NERVO VAGO
X PAR

MEDULA ESPINHAL

de noradrenalina basal sao reduzidos nessa entidade,
diferentemente do Shy-Drager; entretanto, ambos tém
respostas atenuadas de incremento da noradrenalina
durante o teste de inclinagao.

As disautonomias agudas sao mais raras, com quadros
muitas vezes draméticos, afetando individuos mais
jovens, podendo ter etiologia auto-imune. Acompanham-
se de comprometimentos do trato digestivo, urinario,
incapacidade de deambular, nauseas, vomitos, dor
abdominal e bradicardia fixa, com incompeténcia
cronotrdpica. Observamos esse quadro em um jovem de
dezesseis anos, com histéria de crises de disautonomia
aguda severa, sempre necessitando de internacao, com
descompensacodes relacionadas a quadros infecciosos
recentes, com investigacdo subjacente demonstrando
tratar-se de disfungao autondmica pura com envolvimento
exclusivo do sistema circulatério.

Os pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva,
apesar de terem como etiologias principais as sincopes
de origem cardiovasculares'®, podem, entretanto, ser
acometidos de sincopes hipotensivas e disautonémicas,
pela deficiéncia no débito cardiaco em compensar
ortostases prolongadas, além do uso de diuréticos,
vasodilatadores, betablogueadores, estados consuptivos
cardiacos e alteracoes neuro-humorais?!.
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Os pacientes com hipertensao e disfuncgdes
autonomicas sdo um desafio terapéutico, pela dificuldade
no manuseio clinico e farmacolégico. E comum
pacientes sem hipertensao prévia, apds desenvolverem
algumas das sindromes clinicas citadas, apresentarem
hipersensibilidade a vasopressores??, ou mesmo
grandes oscilagcdes na pressao arterial verificada pela
MAPA (monitorizagdo ambulatorial da pressao arterial),
tornando esse exame complementar extremamente (til
no seguimento desses pacientes. O achado de menores
niveis plasmaticos de noradrenalina em pacientes com
hipertensado supina e hipotensao ortostatica sugere
o envolvimento de mecanismos presséricos outros,
independentes do sistema nervoso simpatico?.

Na abordagem de pacientes com quadros clinicos de
sincopes/pré-sincopes recorrentes, idosos principalmente,
deve-se sempre procurar investigar causas comuns
dessas disfuncoes autondémicas, como medicamentos em
uso ou doencas subjacentes como quadros demenciais
(Alzheimer), doencas neurolégicas como Parkinson,
disfuncao cerebelar, esclerose multipla, estados
infecciosos agudos ou crénicos, diabete melito avancado
com neuropatias, insuficiéncia renal cronica, sindrome
da imunodeficiéncia adquirida, insuficiéncia adrenal ou
multiglandular, alcoolismo e cancer.

Muitos pacientes idosos podem ter sincopes sem
prodromos, subitas, diferentemente do esperado nessas
condigbes, simulando quadros de Stoke-Adams. Isso
comumente se confirma no “tilt test”, em que, apesar
das alteragoes hemodindmicas ja estarem presentes ha
varios minutos, muitos nao referem sintoma algum, até
o desencadeamento subito da sincope.

Sindrome da fadiga crénica

A sindrome da fadiga crénica manifesta-se por fadiga
e cansaco cronico (mais de seis meses)?>?*, alteracoes
nas funcdes cognitivas, mialgia, excessiva indisposicéo,
principalmente apds exercicios, ocorrendo em pacientes
sem sintomas prévios, sendo afastadas etiologias como
hipotireoidismo, depresséo, insuficiéncia adrenal e outras
condigdes clinicas debilitantes.

Os pacientes costumam ter grande dificuldade para
manter suas atividades convencionais. Muitos sao
capazes de informar o dia do inicio dos sintomas, tendo
varios pacientes relatado quadros virais precedentes. Pode
ter associacdo com hipotensao neuralmente mediada?3,
com resposta terapéutica para essa entidade, apesar de a
maioria manter algum grau de sintomas cronicamente.

N&o tem tratamento especifico ou exames
complementares precisos para o diagndstico, sendo,
entretanto, o “tilt test” bastante usado na busca de
achados hemodinamicos e clinicos que possam confirmar
o diagnéstico, presentes em mais de 80% dos pacientes
com essa condicéo.

Sindrome da taquicardia postural
ortostatica (POTS)
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Pode representar uma forma de disautonomia parcial,
leve, nao progressiva na maior parte. Os pacientes
apresentam-se com sintomas de fadiga, indisposicao,
tonturas, taquicardia e palpitacdes, principalmente
posturais, observando-se reproducdo dos sintomas
durante ortostase ou durante o “tilt test”, em que
apresentam importantes aumentos na freqliéncia sinusal
logo nos primeiros minutos do exame, com apenas leve
decréscimo na pressao arterial?®.

Nessa entidade ocorre uma faléncia no aumento da
resisténcia periférica para compensar a perda volémica
promovida pela ortostase, com conseqliente aumento
compensatorio na freqliéncia cardiaca. Muitos pacientes
recebem o diagndstico errébneo de panico ou taquicardia
sinusal inapropriada, com encaminhamento para estudos
eletrofisiolégicos. Pode ocorrer apés infeccoes virais?®.

Existem evidéncias demonstrando denervacéo
simpatica dos membros inferiores, enquanto em outros
pacientes observa-se hipersensilidade beta-adrenérgica.

O tratamento com betabloqueadores isoladamente
pode nao ser uma boa opcao em razao dos mecanismos
fisiopatoldégicos comentados, podendo a associagdo com
mineralocorticoide ser mais efetiva.

"Tilt table test” ou teste da mesa
inclinada

O teste da mesa inclinada (“Tilt table test") é o
método utilizado para avaliar causas de sincopes e
lipotimias, de origem relacionada a disfuncoes no
sistema nervoso autdbnomo. Foi descrito inicialmente
por Kenny e cols.?” em 1986, revelando até 50%
das sincopes de origem indeterminadas. Esse exame
pode reduzir significativamente o nimero de exames
solicitados para pacientes com sincopes de provéavel
origem autondmica?®s.

A sensibilidade do método varia de 53% a 70%,
podendo atingir 80% a 85% com isoproterenol??0,
determinando a suscetibilidade individual das pessoas de
apresentarem quadros hipotensivos e/ou bradicardicos,
por desencadeamento de reflexos do sistema nervoso
autonomo®! (reflexo de Bezold-Jarisch). As respostas
vasovagais no “tilt” podem ser vasodepressora (queda
pressérica predominante, sem alteragdes na freqliéncia
cardiaca), cardioinibitéria (queda pressérica ocorrendo
apbs ou concomitantemente a bradicardia relevante ou
pausas prolongadas) ou padrao misto (ocorrendo alteragdes
na pressao arterial e freqliéncia cardiaca). Outros tipos de
respostas descritos sdo padrao disautondmico, resposta
tipo POTS e resposta psicogénica*®.

Na resposta disautondmica, observa-se lenta e
progressiva queda na pressao arterial durante o exame,
até o desencadeamento de sintomas. Na resposta tipo
Taquicardia Postural Ortostatica (POTS), observa-se
incremento na freqiiéncia cardiaca nos primeiros dez
minutos de mais de trinta batimentos, ou atingindo mais
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que 120 bpm, com desencadeamento de sintomas de
intolerancia ortostatica. Alguns pacientes sao descritos
como tendo resposta cerebral ou psicogénica, por
apresentarem varios sintomas, incluindo “sincope”,
sem correlagdo com alteragdes pressoéricas. Como ja
comentado, alguns podem ter sintomas de intolerancia
ortostatica, com alteracdes na perfusdo sangiiinea
cerebral nao mensurada no protocolo convencional do
teste; outros, entretanto, tém sintomas apenas em razao
de quadros psicossomaticos. O padrdo de resposta
durante o “ti/t" pode fornecer informacoes relevantes no
tratamento dos pacientes®.

O exame ¢é realizado em ambiente apropriado, com
participacao de médico e auxiliar de enfermagem, com
condigdes de temperatura adequadas, com monitorizacéo
continua eletrocardiogréafica e pressérica, em mesa
propria que permita a inclinacdo a 60 a 80° (70° mais
comum), realizado ap6s vinte minutos de repouso em
posicao supina e mantido por 45 minutos com a mesa
inclinada. Pode ser complementado com sensibilizacao
farmacolégica com isoproterenol®® (1-2 ug/min) com
intuito de aumento na freqliéncia cardiaca de até 30%,
nitratos sublingual (1,25 mg ) ou spray (400 ug). Doses
mais elevadas podem comprometer a especificidade do
teste, que varia de 70% a 92%, com reprodutibilidade
de 62% a 77% em até sete dias?®3!. O risco do exame é
extremamente baixo. O uso do teste de inclinacao para
avaliar eficacia terapéutica mostra-se controverso em
diferentes casuisticas3!2,

Diversas outras metodologias foram descritas e
estdo em avaliagao, como a realizacao do teste ja com

RESPOSTA
PSICOGENICA

RESPOSTA
NORMAL

RESPOSTA TIPO
POTS

TAQUICARDIA
POSTURAL

Graéfico 2 — Respostas do tilt table test.

RESPOSTA
CARDIOINIBITORIA

“TILT TABLE
TEST "

agentes sensibilizadores na primeira fase, ou testes
mais curtos (vinte minutos) seguidos de sensibilizagao
farmacolégica?®:33,

O estresse ortostatico induzido durante o “tilt test”
¢ diferente daquele apresentado espontaneamente.
O estudo “ISSUE” comparou os episddios sincopais
induzidos no teste de inclinacdo com os episédios
espontaneos documentados por monitor implantavel do
ritmo cardiaco (“/ooper” implantéavel), mostrando que os
eventos espontaneos sdo acompanhados de bradicadias
mais importantes3* (Gréfico 2).

Casuistica

Em trabalho!” avaliando 152 pacientes com suspeitas
de disautonomias primarias ou secundarias encontramos
um grupo de quatorze pacientes com respostas
disautondmicas no teste de inclinagdo, com idade
média de 73 anos, 44% com acometimento visceral
concomitante, sendo 35% portadores da sindrome
de Shy-Drager (pandisautonomia primaria com sinais
neurolégicos de parkinsonismo ou disfungao cerebelar)
e 23% com faléncia autondmica pura (componente de
hipotenséo ortostético exclusivo). Alguns pacientes desse
grupo eram portadores de doengas graves, como acidente
vascular cerebral, pds-quimioterapia, esclerose multipla,
diabete melito, alcoolismo, sindrome da imunodeficiéncia
adquirida e insuficiéncia adrenal, sendo, portanto, a
disautonomia secundaria. A resposta clinica inicial foi
favoravel em todos os pacientes; entretanto, a recorréncia
e a morbidade e mortalidade foram elevadas. Observamos
que o quadro clinico inicial avangado foi preditor de

RESPOSTA
VASOVAGAL
MISTA

RESPOSTA
VASODEPRESSORA

RESPOSTA
DISAUTONOM.
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insucesso terapéutico.

Em outro trabalho!®, com populagao de pacientes
avaliados em hospital terciario de cardiologia, avaliamos
117 pacientes, com 285 episddios sincopais, sendo
as causas cardiacas mais freqientes (43,5%), com
a taquicardia ventricular sustentada (17%), blogueio
atrioventricular avangado (11,9%), a doenga do né
sinusal (6,8%), 23% de etiologias indeterminadas e
apenas 11,9% de etiologias disautonémicas. A menor
incidéncia dessa Ultima etiologia, diferente da literatura®”’,
deveu-se a possivel pré-selecdo dos pacientes, pelo
trabalho ter sido realizado com pacientes que procuravam
hospital cardiolégico. Esse grupo, como esperado,
teve maior mortalidade que nos grupos de pacientes
com sincopes vasovagais ou no grupo de pacientes
disautondmicos36:37,

Observamos também elevada mortalidade para
pacientes com sincopes de etiologias cardiacas definidas,
como na sindrome do QT longo congénito® e nas
taquicardias ventriculares polimoérficas primarias®’.

Em trabalho3® avaliando pacientes portadores de
marcapassos cardiacos de Ultima geragao, demonstramos
que esses dispositivos podem auxiliar no diagnéstico de
pacientes com sintomas de palpitagdes, pré-sincopes ou
sincopes, pelo registro dos eletrogramas endocavitérios
— EGM (eletrocardiogramas armazenados por informagoes
fornecidas pelos eletrodos implantados e resgatadas pelos
programadores por telemetria). Com a possibilidade
de acionamento desse EGM pelo paciente por meio de
um ima, os diagnosticos desses sintomas com causas
arritmicas podem ser esclarecidos ou excluidos.

ASPECTOS TERAPEUTICOS

O tratamento necessita ser realizado e individualizado,
considerando-se morbidade, recorréncia dos episddios
e interferéncia na qualidade de vida, além da grande
preocupacao dos familiares, principalmente daqueles que
presenciaram as crises. Nessa abordagem terapéutica,

Eduardo Arrais Rocha
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devem-se considerar a histéria clinica, a idade, o
diagnodstico da sindrome envolvida, a presenca de
prédromos, a ocorréncia de traumas e as doengas
concomitantes como hipertensao. Existem poucas
evidéncias recomendando o tratamento farmacolégico
na presenca de sincope e “tilt test” positivo®, embora
a maioria dos grandes centros o fagam nas sincopes
recorrentes.

As medidas higienodietéticas*® tém comprovadamente
importante papel terapéutico, com orientagdes adequadas,
tranquilizacao do paciente, reafirmando a benignidade
da maioria dessas condigcdes (no caso de vasovagais),
ou a possibilidade de melhora clinica no caso das
disautonomias. A oferta de liquidos, sal e o uso de meias
elasticas tém se mostrado também efetivos no tratamento,
bem como a suspensao de agentes ou interrupgao de
situagdes potencialmente deflagradoras.

Krediet e cols.®® descreveram manobras eficazes na
reducédo de episddios sincopais, podendo ser realizadas
no inicio dos sintomas vasovagais, como as manobras
de “handgrip” e “crossing legs” — respectivamente,
“apertar as maos” e “cruzar as pernas”. Essas manobras
de contracao isométrica levariam a aumento na presséao
arterial sistémica.

Recentemente tem sido empregado o “TILT training"4°*!
para reducédo da recorréncia de episédios vasovagais. E
utilizado em domicilio, apds as cinco primeiras sessoes
no hospital, com duracao de dez a cinquenta minutos,
uma vez ao dia, por cinco dias, com aumento de dez
minutos por dia, seguido de duas vezes ao dia, com a
regiao escapular do paciente permanecendo apoiada,
afastando-se os pés da parede por 15 cm. Pode ser
utilizado também durante o sono, colocando-se a regido
da cabeceira da cama mais elevada (30 a 45°) que a
regido dos pés*? (Fig. 1).

Vérios medicamentos tém sido empregados; entretanto,
na maior parte, sem evidéncias cientificas fortes, por
estudos randomizados, determinando sua eficacia,
OU Mesmo sem a comparacao com grupo controles,
condicdo extremamente importante nessas doencas.

[——rc]

Fig. 1 — “Tilt test” com resposta positiva e padrao misto. O incremento na freqiiéncia cardiaca pré-positivacdo do exame pode sugerir beneficio com
uso de betabloqueadores. Entretanto, alguns pacientes com bradicardias no TILT pioram com esses agentes (pré-sincope).
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Atenolol, midodrine (agonista adrenérgico alfa - 1 de
acao direta) e paroxetina tém pelo menos um estudo
prospectivo, randomizado, controlado com placebo
demonstrando eficacia®. Recentemente, no congresso da
Sociedade Americana de Arritmia, um estudo com esse
perfil foi citado, questionando o efeito do betabloqueador
no controle de quadros vasovagais, tendo no grupo
de pacientes com menos de 42 anos pior resultado,
diferentemente do que fora antes demonstrado*®. Os
mineralocorticéides, utilizados comumente em pacientes
disautondmicos, apresentam-se muito efetivos em vérias
experiéncias pessoais, incluindo a nossa; entretanto, nao
tém grandes estudos controlados. (tab. 2)

Os marcapassos estdao sendo menos utilizados para
essa condicao, sendo restrito para casos selecionados e

refratérios. Sao usados modelos que dispdem de funcoes
especificas para as sincopes vasovagais, como a funcao de
“rate drop response” (resposta de queda na freqiiéncia).
Os estudos VPS |, VASIS e SYDIT, nado-randomizados,
mostraram eficacia na redugao do nimero de episodios
sincopais; entretanto, dois estudos randomizados, duplo-
cegos (VPS Il e SYNPACE) nao demonstraram diferengas
significativas*#*°. Ha evidéncia em alguns desses estudos,
entretanto, de reducao de sincopes e aumento no tempo
dos prédromos. Deve ser restrito para pacientes com
componentes cardioinibitérios acentuados ou para a
sincope da hipersensibilidade do seio carotideo.

Recentemente, a idéia de criacdo de unidades de
investigacdo de sincopes tem demonstrado melhora
no manuseio desses pacientes, reducao na solicitagao

Tabela 2 — Tratamento das sindromes neuralmente mediadas

TRATAMENTO

Ingestéo de sal e liquidos, Dieta

“Handgrip” e “crossing legs”

Ingestdo 200 ml liquido antes de levantar ou
durante refeicdo®”

Meias elasticas

“Tilt training”

Inclinacao da cama

Exercicio aerébico leve

Betabloqueadores — atenolol*, propranolol,
metoprolol*

Fludrocortisona

Fluxetina, paroxetina*, sertralina

Venlafaxine

Piridostigmina

Tratamento psicologico*®

Midodrina*

Eritropoetina

Disopiramida

Teofilina

Marcapasso cardiaco dupla-cdmara com
funcdes de “rate drop sense”

* Avaliado por estudos randomizados.

USO / DOSES

> 3 L/diae 150 a 250 mEq de Na
ou 1 3 g sal adicional

Inicio dos sintomas

Efeito agudo de aumento na PA nos
disautonémicos

30-40 mmHg, até cintura de pref.

1-2 x /dia

30-45° de inclinagao

Melhora retorno venoso

0,1 - 0,2 mg/ méx. 0,4 mg. Muito Util na
hipotensao ortostatica

20m / 50 mg /dia

75 mg XR

60 mg 2 x dia

5-10 mg a cada 4/4

4.000 SC 2 x semana

150 mg 2 x ao dia

100 -200 mg 2 x ao dia

Ativado automaticamente com a redugéo na
freqiiéncia cardiaca.

EFEITOS ADVERSOS

Pouca aderéncia, edema, Descomp. de HAS ou
ICC

Evitar paciente deitar-se de imediato. Valor se
precoce

Calor, dificuldade de colocar

Pouca aderéncia, traumas

Escorregar da cama

Piora se vigoroso ou auséncia de hidratagao

Hipotensao, bradicardia, pré-sincope. Néo efetivo
em jovens

Hipocalemia, hipomagnesenemia, edema, cefaléia,
piora de ICC

Nauseas, anorexia, insdnia

Néauseas, anorexia, hipertensao

Nauseas, diarréia

Melhora auto-estima, confianca

Hipertensao, custo elevado (importado)

Custo elevado, injetavel, 1 hemotécrito

Pouco efetivo, efeitos anticolinérgicos, pré-arritmia.
Em desuso

Tremor, nauseas, arritmia

Invasivo, permanente, caro, nao isento de
complicagdes. Nao previne o componente
vasodepressor.
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de exames desnecessarios e reducao nos custos da
investigacao“®.

ConcLUsOES

Pacientes com sincopes comumente tém seu
quadro ligado originalmente a alteragbes no sistema
nervoso auténomo, sendo importante a exclusdo de
etiologias cardiacas como responsaveis, em razao do
pior prognéstico dessa condicdo. O “tilt test” mostra-
se exame de grande importancia na investigagcdo dos
pacientes com disfungdes autonémicas, apresentando
boa sensibilidade, especificidade e reprodutibilidade.
Ele pode demonstrar alteracbes hemodinamicas
significativas, permitindo o diagnéstico da sindrome
neuromediada envolvida, além de auxiliar na abordagem
terapéutica. Nem todos os pacientes com sincopes
vasovagais necessitam tratamento farmacoldgico;
entretanto, aqueles com auséncia de prédromos, com

Eduardo Arrais Rocha
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histéria de traumas e sincopes recorrentes necessitam.
O inicio terapéutico pode ser realizado com medidas
higienodietéticas e uso de farmacos (mineralocorticéides,
betabloqueadores, bloqueadores de recaptacao de
serotonina, vasoconstritores periféricos, isolados ou em
combinacdes). Os marcapassos cardiacos ficam restritos
para casos muito refratarios em pacientes com sincopes
cardioinibitérias ou hipersensibilidade do seio carotideo.
E fundamental a diferenciagéo entre pacientes com
sincopes vasovagais e pacientes com disautonomias
priméarias ou secundarias, pois existem implicagdes
no tratamento e prognéstico, com maior morbidade na
Gltima e, na dependéncia da etiologia subjacente, maior
mortalidade. Alguns pacientes apresentam a Sindrome
da Taquicardia Postural Ortostatica (POTS) ou a sindrome
da fadiga cronica, entidades relacionadas as sincopes
neuromediadas, e necessitam abordagem terapéutica
especifica em razao da grande interferéncia na qualidade
de vida. (Figs. 2, 3 e 4).
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Fig. 2 - Paciente atleta de 22 anos, com histdria de sincopes recorrentes, internada em hospital com hemiparesia transitéria e desorientacéo. Investigacao
neuroldgica, hematologia e imunoldgica normal. TILT francamente positivo. Holter com taquicardia sinusal inapropriada com freqiiéncia média 103 e
periodos de fc sinusais elevadas em ortostase (compensatdria). Grande intolerdncia ortostatica com dificuldade de deambular. Resposta terapéutica
com mineralocorticéide e betabloqueador. TILT controle normal. Sem recorréncias em dois anos.
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Fig. 3 — Paciente idoso, com lipotimias e sincopes com TILT positivo com padréo de resposta disautonémica. Observa-se hipertensao supina, em paciente
previamente normotenso, e lento declinio na pressao arterial apds inclinagao até inicio dos sintomas. Na investigacao, diagnosticado Sd. Shy-Drager.
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Fig. 4 — Paciente 33 anos, professor, com histdria de convulsées de inicio recente. Tratamento neuroldgico refratario. TILT teste (3x) com resposta
cardioinibitéria severa com assistolias prolongadas nos quinze minutos de exame, com convulsdo. Nao aceitou implante de marcapasso definitivo. Estéa
em tratamento com mineralocorticéide e inibidor de recaptagéo de serotonina. Sem recorréncia héd um ano.
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