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RESUMO

A sincope apresenta uma prevaléncia e incidéncia significativa a nivel mundial, transversal
aos diferentes grupos etdrios, mas com maior énfase em idosos, constituindo uma das
principais causas de morbilidade e mortalidade, associada a dispéndio elevado de recursos

humanos e econémicos.

As alteragbes decorrentes do processo de envelhecimento, associadas a comorbilidades e
polimedicagdo condicionam uma suscetibilidade aumentada, para a ocorréncia de sincope em

idades avancadas.

O objetivo deste trabalho é a revisao literaria atual relativa a sincope no idoso, com uma

andlise aprofundada da etiologia, diagndstico e terapéutica neste grupo etério.

Como metodologia, foi realizada uma revisdo com base em artigos cientificos recentes e
disponiveis nas bases de dados PubMed e Science Direct, publicados entre 1 de janeiro de

2009 e 1 de dezembro de 2014.

A sincope ¢é definida como perda transitéria da consciéncia, decorrente de hipoperfusédo

cerebral, apresentando um inicio subito, curta duracdo e recuperacao espontanea.

Etiologicamente, a sincope é classificada em reflexa, relacionada com hipotensao ortostética,

cardiaca e multifatorial, sendo esta Ultima caracteristica do idoso.

A avaliacdo inicial é um passo fundamental no diagndéstico, auxiliado pela utilizacdo de

exames complementares.

ApoOs esta avaliacdo, é importante estabelecer o risco de eventos cardiovasculares para cada
individuo. Apesar de ndo existir um consenso sobre a estratificacdo de risco, sabe-se que esta

ferramenta seria bastante Gtil para o médico no servico de urgéncia.
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Os principais objetivos do tratamento da sincope sdo 0 aumento da sobrevida, minimizacao

dos problemas fisicos e prevencdo de recorréncias.

O conhecimento da etiologia de sincope tem um papel chave no tratamento adequado destes

doentes.

Uma vez que, a sincope no idoso é comum, urge a necessidade de alertar o meédico para as
diversas particularidades clinicas, fisiopatologicas, diagnosticas e de tratamento. Estas
particularidades estdo na base de algumas das dificuldades apresentadas pelo clinico, perante

um caso de sincope.

Palavras — chave: sincope, idoso, reflexa, vasovagal, sindrome do seio carotideo, hipotensdo

ortostética, cardiaca, multifatorial, diagndstico, tratamento.
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ABSTRACT

Syncope has a significant impact and prevalence worldwide, cross the different age groups,
particularly in the elderly. This symptom is a major cause of morbidity and mortality

associated with high human and economic costs.

The changes resulting from the aging process associated with co-morbidities and

polypharmacy increase susceptibility to the occurrence of syncope in older ages.

The aim of this work is the current literature review on the syncope in the elderly, with a

thorough analysis of the etiology, diagnosis and therapy in this group.

As methods, a review was carried out, based on recent scientific articles, available in the
databases PubMed and Science Direct, published between 1% January 2009 and 1% December
2014,

Syncope is defined as transient loss of consciousness due to cerebral hypoperfusion, with a

rapid onset, short duration and spontaneous recovery.

Etiologically, syncope is classified as reflex, due to orthostatic hypotension, cardiac and

multifactorial. The multifactorial etiology is very common in the elderly.

The initial evaluation in an individual with transient loss of consciousness is a fundamental

step in the diagnosis, aided by the use of diagnostic exams.

After initial evaluation, is important to assess the risk of cardiovascular events. Although
there is no consensus on risk stratification, but it is known that this tool would be useful for

the doctor in the emergency room.

The goals of treatment are to increase survival, limit physical problems and prevent

recurrences.
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Knowledge of the cause of syncope has a key role in selection of a proper treatment.

Since syncope in the elderly is common, there is an urgent need to alert the physician to the

various clinical features, pathophysiology, diagnosis and treatment. These characteristics

bring some difficulties for clinics.

Key Words: syncope, elderly, reflex, vasovagal, carotid sinus syndrome, orthostatic

hypotension, cardiac, multifactorial, diagnosis, treatment.
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1. INTRODUCAO

Segundo dados do Instituto Nacional de Estatistica, cerca de 19% da populacdo portuguesa
apresenta mais de 65 anos.* O indice de envelhecimento nacional corresponde a 129 (cerca de
129 idosos por cada 100 jovens).' Projecdes recentes prevém um aumento deste indice para

307, em 2060.2

A sincope apresenta uma prevaléncia e incidéncia significativa a nivel mundial, transversal
aos diferentes grupos etarios, mas com maior énfase em idosos, constituindo uma das
principais causas de morbilidade e mortalidade, associada a dispéndio elevado de recursos

humanos e econémicos.

As alteracGes decorrentes do processo de envelhecimento, associadas a comorbilidades e
polimedicacdo condicionam uma suscetibilidade aumentada, para a ocorréncia de sincope, em

idades avancadas.

Este sintoma apresenta uma variedade de etiologias e mecanismos fisiopatoldgicos,

envolvendo desde causas benignas até condi¢es potencialmente fatais.

O diagnostico e tratamento da sincope no idoso constituem um desafio para o médico, dada a

dificuldade de compreenséo da definicdo e determinacéo da etiologia deste sintoma.

O objetivo deste trabalho é a revisao literaria atual relativa a sincope no idoso, com uma

analise aprofundada da etiologia, diagnostico e terapéutica neste grupo etario.
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2. MATERIAL E METODOS

Como metodologia foi realizada uma revisdo com base em artigos cientificos recentes e

disponiveis nas bases de dados PubMed e Science Direct.

Esta pesquisa foi realizada com recurso as seguintes palavras-chave: syncope, elderly,

vasovagal, reflex, cardiac.

A revisdo inclui um total de quarenta e sete artigos em inglés, bem como, duas orientac6es da
Sociedade Europeia de Cardiologia e dois livros da area de Geriatria e Medicina Interna,

respetivamente.

Em relacdo ao critério temporal, optou-se pela revisdo de artigos publicados entre 01 de

janeiro de 2009 e 01 de dezembro de 2014.
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3. DEFINICAO

A sincope é definida como perda transitoria da consciéncia decorrente de hipoperfusdo

cerebral, caracterizada por inicio subito, curta duragdo e recuperacéo total espontanea.’

A definicdo de sincope engloba a causa da perda de consciéncia, ou seja, a hipoperfusao
cerebral transitdria e global, permitindo a diferenciagcdo de outras causas de perda transitoria
de consciéncia.®> Contudo, o diagnéstico diferencial entre sincope e algumas destas causas

pode ser dificil 2

Geralmente, surge subitamente, contudo, em alguns casos, pode existir um periodo
prodrémico com sintomatologia diversa.> Os sintomas prodrémicos dividem-se em dois
grupos, isto é, um primeiro grupo que resulta da hipoperfusdo cerebral e um segundo
relacionado com a ativacdo simpética e parassimpética.® Em suma, os doentes podem
apresentar-se com vertigens, nauseas, suores, fraqueza e distarbios visuais como perda de

viséo periférica.>*

Em relacdo a duracdo, a sincope tipica é breve, com um tempo médio aproximado de 20

segundos de perda de consciéncia, podendo apresentar uma duracéo superior.®

A recuperacdo da sincope é frequentemente acompanhada de restituicdo quase imediata do

comportamento e orientac&o.>®

As recorréncias sdo frequentes apds um episodio inicial, tendo um forte impacto na qualidade
de vida dos doentes, principalmente dos idosos, uma vez que, desenvolvem medo da morte e
queda, bem como, perda da confianca e mobilidade, demonstrando dificuldade em regressar

as atividades diérias que realizavam.®’

10
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Sincope e queda sdo geralmente consideradas duas entidades distintas com etiologias
diferentes.’ Contudo, cerca de 10 % das quedas em idosos sdo motivadas por sincope, com
complicacBes importantes como fraturas do cranio, membros, nomeadamente da anca,
hemorragia intracraniana, lesdes de orgaos, marcando o inicio de uma deterioracdo, com
perda da independéncia para as atividades de vida diaria, reducdo da qualidade de vida e

institucionalizacéo.®*°

Estudos recentes sugerem que, em algumas situacdes, estas duas entidades ndo podem ser
separadas, devido ao aumento de alteracGes na marcha, equilibrio, visuais e cognitivas, nesta
faixa etaria.>'* E extremamente dificil determinar se a queda teve uma sincope subjacente,
uma vez que, metade dos episddios ocorrem sem presenca de testemunhas e os doentes
podem apresentar amnésia para o episddio, nomeadamente, amnésia retrograda, sintoma

incomum em outros grupos etarios.>*

4. ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

4.1. Etiologia da perda transitoria de consciéncia

A perda transitoria de consciéncia € caracterizada pelo inicio subito, curta duragdo do
episddio e recuperacdo espontdnea, dividindo-se numa forma traumatica e ndo

traumatica.’ (Figura 1)

Como forma traumatica, surge geralmente a concussdo, com evidéncia de traumatismo,

facilitando, assim, o diagndstico.

As formas ndo traumaticas de perda transitoria de consciéncia dividem-se em sincope,

epilepsia, causa psicogénica e causas raras.® (Figura 1)

11
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Perda transitoria da
consciéncia

Traumatica N&do Traumatica

=1  Sincope

=1 Epilepsia

Causa
Psicogénica

- CausasRaras

Figura 1: Causas de perda transitdria de consciéncia.

Diversas patologias sdo incorretamente diagnosticadas como sincope.®> Doencas como a
epilepsia, alteracBes metabolicas (hipoglicémia, hipoxia, hiperventilacdo com hipocapnia),
intoxicacOes e acidente isquémico transitorio vertebrobasilar sdo exemplos de doencas com

perda pacial ou completa da consciéncia, sem que ocorra hipoperfuséo cerebral global.?

Por outro lado, patologias como cataplexia, patologia de carater psicogenico e acidente
isquemico transitorio de origem carotidea sdo exemplos de doencas, onde nédo se verifica uma

verdadeira perda de consciéncia.?

A epilepsia é uma patologia que cursa com perda de consciéncia transitéria, sendo um dos
TN . T . .. - . 12 .
principais diagndsticos diferenciais a estabelecer com sincope no idoso.™ Esta patologia
apresenta uma prevaléncia e incidéncia elevadas em individuos idosos (duas vezes superiores
as observadas em idades pediatricas), sendo que a sua prevaléncia tende a aumentar com o

avancar da idade.” Para além disso, a aura classica, automatismos e convulses tonico-

12
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clonicas, caracteristicas desta doenca sdo menos comuns no idoso, o que dificulta o

diagnéstico nesta faixa etéaria.*?

De modo geral, o diagnostico diferencial € evidente, mas pode ser dificultado pela falta de
informacdo clinica (historia clinica, fatores desencadeantes e subjacentes) bem como, por

confusdo em relacdo a definicao de sincope.®

4.2. Etiologia e fisiopatologia de sincope

De modo geral, a sincope € classificada de acordo com as suas principais causas, isto é,
origem reflexa, relacionada com a hipotenséo ortostatica e cardiaca.>® (Figura 2) No idoso, ¢

importante ainda considerar uma etiologia multifatorial.® (Figura 2)

SINCOPE

Hipotensao

Ortostatica Cardiaca Multifatorial

Reflexa

Figura 2: Classificacdo de sincope no idoso.

Fisiopatologicamente, a sincope surge pela associagdo de diversos mecanismos,
nomeadamente a hipoperfusdo cerebral global, resisténcia periférica inadequada e diminuicdo
do débito cardiaco.> Um mecanismo pode estar presente em diferentes tipos de sincope e uma

mesma etiologia pode provocar sincope através de diferentes mecanismos.” ** (Figura 3)

A cessacdo subita do fluxo sanguineo cerebral, durante um periodo de 6 a 8 segundos e em
determinadas zonas, nomeadamente, no sistema de ativacdo reticular do tronco cerebral,

condicionam o surgimento da perda transitoria de consciéncia.®* (Figura 3)

13
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A resisténcia periférica inadequada esta relacionada com atividade reflexa inapropriada
(responsavel pela vasodilatagdo e bradicardia) ou alteragdes funcionais e estruturais do
sistema nervoso auténomo  (drogas, insuficiéncia autonémica primaria e secundaria).®

(Figura 3)

A diminuicdo do débito cardiaco depende da etiologia reflexa (bradicardia), cardiaca
(arritmias e patologia estrutural) e retorno venoso inadequado relacionado com estase venosa

e deplecdo de volume.® (Figura 3)

Sincope reflexa

_ Reflexo Sincope relacionada com
inadequado hipotensdo ortostatica

Sincope cardiaca

[35

=l
2 2
Z &
= 5]
. < 8
Sistema 2 ; 5 =

Nervoso o Hipoperfusdo = Alteragdes
Auténomo = cerebral g cardiacas

normal = global =
.S 3
o =
c >
«@ c
R% o)
n o

[5)

o

Alteracdes
estruturais do Retorno
Sistema \/enoso
Nervoso Insuficiente
Auténomo

Figura 3: Mecanismos fisiopatolégicos inerentes a sincope.®

As alteracOes fisioldgicas relacionadas com o envelhecimento, tais como, alteragdes na
frequéncia cardiaca, pressdo arterial sistémica, fluxo sanguineo cerebral e controlo da
volémia, associadas a comorbilidades e polimedicacdo estdo na base do aumento da

incidéncia de sincope no idoso.’

14
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Nesta faixa etaria, verifica-se uma reducdo da frequéncia cardiaca, em resposta a estimulos
hipotensivos, uma vez que, os barorreceptores apresentam uma diminuicdo fisiologica da sua

sensibilidade.®

Por outro lado, tende a surgir uma reducdo da volémia, devido ao excesso de eliminagdo
salina pelo rim, como resultado da diminuicdo de renina e aldosterona, aumento do peptideo

natriurético atrial e terapéutica diurética concomitante.”

A diminuicdo da volémia associada a disfuncdo diastdlica, ligada ao envelhecimento,
conduzem a uma diminuicdo do débito cardiaco, aumentando a suscetibilidade a hipotenséo

ortostatica.’

A autoregulacdo cerebral (que permite a manutencdo da circulacdo cerebral perante as
alteracdes bruscas da pressao arterial) encontra-se alterada nas situacdes de hipertensdo,
permanecendo controversa a relagio com o envelhecimento.® Contudo, assume-se que uma
diminuicdo brusca ligeira a moderada da pressdo arterial pode ter consequéncias graves, em

termos de circulagdo cerebral e tornar um idoso vulneravel & ocorréncia de sincope.”

As causas individuais de sincope mais comuns no idoso sdo o sindrome do seio carotideo,

hipotenséo ortostatica, hipotensio pés-prandial e arritmias.®®

Na populacéo geriatrica, a etiologia multifatorial explica a grande maioria dos casos, uma vez

que, as maltiplas patologias crénicas e efeitos medicamentosos predispdem a esta situacdo.”

4.2.1. Sincope reflexa

A sincope reflexa, corresponde a um grupo heterogéneo de patologias, em que os reflexos

cardiovasculares tornam-se inapropriados, em resposta a um estimulo, resultando em

15
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vasodilatacdo e/ou bradicardia, com diminuicdo da pressdo arterial sistémica e da perfusdo

cerebral global.®

Geralmente, é classificada com base na via eferente em questdo, isto &, simpatica ou

parassimpética, mas também, pode ser classificada com base na via aferente, tendo diversos

mecanismos.>

Como tal, divide-se em quatro grandes tipos, isto é, a sincope vasovagal, situacional,

sindrome do seio carotideo e atipica.® (Tabela 1)

Sincope reflexa

» Vasovagal

mediada  por  alteracdes
emocionais como medo, dor,
instrumentalizacdo

mediada por stress ortostatico

« Situacional

tosse, espirro

hemorragia aguda
estimulacdo gastrointestinal
(dor, defecacéo, vomito)
micc¢ao

pos-exercicio

pos-prandial

dor

ansiedade

outros

» Sindrome do seio carotideo

* Atipica

Tabela 1: Classificacéo da sincope reflexa.?

4.2.1.1. Sincope vasovagal

A sincope vasovagal, também conhecida como sincope tipica, é mediada pelas emogdes ou

pelo stress ortostatico, sendo precedida por sintomas prodrémicos de ativacdo autonémica.’

16
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Este tipo de sincope pode ser classificada como cardioinibitoria (relacionada com
bradicardia), vasodepressora (relacionada com hipotensao) ou mista, dependendo da resposta
da pressdo arterial e frequéncia cardiaca.” Na maioria dos casos, observa-se um padréo

misto.**

Apresenta uma distribuicdo de idade bimodal, com um pico de incidéncia em idades jovens e

outro pico depois dos 70 anos.*

A resposta normal ao ortostatismo provoca um aumento da frequéncia cardiaca e resisténcia
vascular periférica, bem como, um declinio minimo na pressdo arterial sistolica, com vista a
manutencdo do débito cardiaco.” Nos doentes com sincope vasovagal, ocorre uma resposta
paradoxal ao ortostatismo, ou seja, ocorre uma deplecdo do volume central e reducdo do

retorno venoso.>1*+

A sequéncia exata de acontecimentos que levam a ocorréncia deste tipo de sincope é
desconhecida.>'* De modo geral, considera-se que, a queda stbita no retorno venoso, a
diminuicdo do volume ventricular e o colapso virtual do ventriculo provocado pela contragdo
vigorosa do mesmo, constituem possiveis mecanismos.>*>!" Para manter a presséo arterial,
ocorre um aumento do ténus simpatico mediado por barorreceptores, que resulta no aumento
da contratilidade cardiaca.’® A elevada contratilidade miocardica combinada com o
esvaziamento dos ventriculos estimulam excessivamente os mecanorreceptores ventriculares e
levam a ativacdo do reflexo de Bezold-Jarish, provocando vasodilatagdo periférica, ou seja,

51418 Diversos

hipotensdo e bradicardia (pela ativacdo do tonus parassimpatico).
neurotransmissores como a serotonina, endorfinas e hormona antidiurética tém um papel
fundamental na fisiopatologia deste tipo de sincope, possibilitando uma inibi¢do simpatica a

nivel central, contudo o seu papel exato permanece desconhecido.”

17
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Este tipo de sincope ocorre com maior frequéncia em individuos jovens, quando comparado
com idosos saudaveis.” Contudo, a hipertensdo, patologia cerebrovascular aterosclerdtica,
medicacdo cardiovascular e sensibilidade alterada dos baroreceptores podem provocar
respostas disautonomicas durante o ortostatismo prolongado e tornar os idosos mais
suscetiveis a sincope vasovagal.”> Para além disso, o uso de diuréticos e a diminuicdo do
volume sanguineo relacionada com a idade, também aumentam o risco de surgimento deste

tipo de sincope.’

Na maioria dos doentes, as manifestacbes clinicas ocorrem em trés fases, isto €, fase

prodrémica ou aura, perda de consciéncia e periodo pés-sincope.”

A fase prodromica caracteriza-se pelo aparecimento de sintomas tais como, fadiga extrema,
fraqueza, sudorese, nausea, alteracdes visuais, alucinacBes visuais e auditivas, vertigem,
tonturas, cefaleias, desconforto abdominal, disartria e parestesias.” A palidez facial é
frequentemente considerada um primeiro sinal de sincope vasovagal iminente, resultando da
diminuicdo do fluxo sanguineo cutaneo, provocada pela vasoconstri¢cdo simpatica e mediada

pela vasopressina, em resposta a diminuicdo da pressao arterial sistémica.*

O tempo de duracdo desta fase varia desde segundos a varios minutos, sendo que, durante este

periodo, os doentes optam por adotar posices para evitar o episodio.’

O declinio da presséo arterial € mais acentuado no idoso com sincope vasovagal, sendo
expectavel, um aumento de sintomatologia prodrémica, que na realidade, néo se verifica.**
Em suma, nesta faixa etaria é dificil averiguar esta fase, uma vez que, apresenta uma fraca
recordacdo da sintomatologia, bem como, ativagdo autonomica e sensibilidade diminuidas
para alguns dos sintomas referidos.*>*®> Alias, a fase prodrémica é praticamente inexistente

no doente geriatrico.'

18
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A sincope é de curta duracdo, podendo os doentes desenvolver movimentos involuntarios,

como mioclonias ou mesmo movimentos ténico-clénicos.’

A recuperacdo é geralmente rapida, sendo que, o idoso pode apresentar uma terceira fase, com
sintomatologia como confusdo, desorientacdo, nausea, cefaleias, tonturas e uma vaga

sensacdo de doenca.

A identificacdo de um fator ou situacdo precipitante € um achado comum na grande maioria
dos doentes.® Fatores como stress emocional extremo, ansiedade, angustia, trauma, medo, dor,
alteracdes de temperatura ambiente, viagem de avido e ortostatismo prolongado sdo agentes
precipitantes muito comuns.>®*® No idoso, o ortostatismo prolongado e o uso de medicacio
vasodilatadora, nomeadamente diuréticos sdo os fatores precipitantes mais frequentes neste
tipo de sincope.>™ As temperaturas elevadas num ambiente seco sdo um fator ambiental

importante, principalmente quando combinado com terapéutica antihipertensiva.*®

Alguns doentes referem sintomatologia durante situagdes como miccdo, defecacdo, tosse e

riso.>®

A sincope relacionada com o riso é uma entidade clinica rara, com poucos casos clinicos
descritos na literatura, estando associada a mecanismos vasovagais.”® O aumento da press&o
intratoracica reduz o retorno venoso ao coragdo e estimula os barorreceptores, causando um
tonus parassimpatico inapropriado, com estimulacdo do nervo vago, diminuicdo da frequéncia
cardiaca acompanhada de vasodilatagdo, declinio subito e transitorio da circulacdo

cerebrovascular e perda de consciéncia.”’

Em termos fisiopatoldgicos, 0os mecanismos, pelos quais estes fatores provocam sincope,
permanecem desconhecidos, nomeadamente, o papel das emocdes que podem desencadear

um episédio, sem qualquer estimulacéo fisica.'’
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De modo geral, os individuos do género masculino sdo menos sintomaticos do que os do

genéro feminino.*

4.2.1.2. Sincope situacional

A sincope situacional surge associada a diversas circunstancias, nomeadamente, pos-exercicio
em jovens atletas ou em individuos de meia idade, bem como, em idosos.® Em idades
geriatricas, apresenta-se como manifestacdo precoce da faléncia do sistema nervoso

auténomo, antes do aparecimento de hipotensdo ortostatica.

A sincope pos-prandial constitui um tipo de sincope situacional e esta relacionada com a
diminuicdo da pressdo arterial apds as refeicdes.” Nos individuos idosos saudéveis, verifica-
se uma diminuicdo da pressdo arterial sistélica de 11 a 16 mmHg e um aumento de 5 a 7
batimentos por minuto na frequéncia cardiaca, cerca de 60 minutos apés uma refeicio.” Nos
idosos com hipertensdo, hipotensdo ortostatica e faléncia autondmica, a diminui¢do pos-
prandial da pressdo arterial é ainda mais acentuada, ndo se verificando um aumento
proporcional da frequéncia cardiaca.”> As alteragdes descritas sofrem um agravamento, se 0

contetido da refeicéo, corresponder a elevadas quantidades de hidratos de carbono simples.”

Os mecanismos fisiopatologicos que ocorrem no periodo pés-prandial incluem um aumento
do fluxo sanguineo na artéria esplancnica e mesentérica superior, bem como, um aumento dos
niveis plasmaticos de insulina, sem aumento correspondente da atividade simpética.> O efeito
vasodilatador da insulina e de outros peptideos, como a neurotensina e VIP (peptideo
intestinal vasoativo) promovem hipotensdo.®> Apesar do significado clinico da diminuicdo da
pressdo arterial depois de uma refeicdo ser dificil de quantificar, a hipotensdo pos-prandial é

uma importante causa de sincope recorrente e de queda no idoso.”

20



A Sincope no ldoso

4.2.1.3. Sindrome do seio carotideo

A hipersensibilidade do seio carotideo acompanhada de sincope, conhecida como sindrome
do seio carotideo merece especial atencdo, uma vez que é rara na forma espontanea, estando
relacionada com a manipulagdo mecénica do seio carotideo.>*> Na maioria dos casos, ndo se
encontra 0 mecanismo subjacente, mas o diagnostico € estabelecido com a massagem do seio

carotideo.®

A sindrome do seio carotideo € uma importante causa de sincope no idoso, sendo muitas
vezes, subestimada.® De modo geral, esta sindrome caracteriza-se pela presenca de

mediados pelos barorreceptores ou pela hipersensibilidade do seio carotideo.>*

Esta sindrome é virtualmente desconhecida antes dos 50 anos, sendo que, a sua incidéncia
aumenta com o envelhecimento.> Afeta principalmente o sexo masculino, uma vez que, a

maioria apresenta patologia coronéria ou hipertensao arterial .

Os sintomas relacionados com sincope sdo precipitados pela estimulacdo mecénica do seio
carotideo, ou seja, movimentos da cabeca, roupa demasiado apertada na zona do pescoco,
patologia que atinja esta area, bem como, pela estimulacdo vagal (por exemplo, no
ortostatismo prolongado).®> Existem igualmente, outras situacdes que podem desencadear

sintomas como o periodo pés-prandial.

4.2.1.4. Sincope atipica

A sincope atipica refere-se a um conjunto de situacdes nas quais, a sincope reflexa ocorre sem

fatores desencadeantes.’

O diagndstico baseia-se na exclusdo de outras causas e reproduco dos sintomas.®

21



A Sincope no ldoso

4.2.2. Sincope relacionada com a hipotensao ortostatica

A hipotensdo ortostatica ou postural € definida, como uma queda de 20 mmHg na pressao
arterial sistélica ou 10 mmHg na pressao arterial diastolica, durante a mudanca de postura,
isto &, durante a adocdo da postura ortostatica, apds periodo em decubito.>™ Resulta da

alteracdo da homeostasia da pressdo arterial e é frequente na idade avancada.’

A resposta da frequéncia cardiaca e da pressdo arterial ao ortostatismo ocorre em trés fases,
ou seja, resposta inicial da frequéncia cardiaca e pressao arterial; fase inicial de estabilizacédo e

fase prolongada de ortostatismo.” Estas trés fases sdo influenciadas pela idade.’

O aumento méaximo da frequéncia cardiaca e a relacdo entre a frequéncia maxima e minima na
fase inicial, tende a diminuir com o envelhecimento, condicionando uma frequéncia cardiaca

inflexivel com a postura.’

De modo geral, a pressdo arterial e o débito cardiaco mantém-se adequados em ortostatismo,
nos idosos ativos, saudaveis, hidratados e normotensos, uma vez que, ocorre diminui¢do da
vasodilatacdo e do fluxo venoso numa fase inicial e aumento da resisténcia vascular periférica

no ortostatismo prolongado.®

Numa situacdo de stress ortostatico, os idosos com hipertensdo, doenca cardiovascular e toma
de farmacos vasoativos, apresentam reajustes circulatorios alterados, promovendo hipotensédo

postural.’

A grande maioria da populacdo geriatrica apresenta patologia hipertensiva, aumentando
assim, o risco de hipotensdo, uma vez que, promove alteragdes da sensibilidade dos
baroreceptores e reduz o desempenho ventricular.>** Para além disso, os doentes idosos
hipertensos estdo mais suscetiveis a ocorréncia de isquémia cerebral, aquando da diminuicéao

brusca da presséo arterial, ou seja, tende a surgir sintomas nas situacfes de curta a moderada

22



A Sincope no ldoso

duracdo.’ Este fénomeno é explicado pela alteracdo provocada pela hipertensdo crénica na
autoregulacéo cerebral.® Os préprios agentes antihipertensivos alteram os reflexos, a nivel do

sistema cardiovascular, aumentando o risco de hipotensio ortostatica.”

Os farmacos constituem uma importante causa de hipotensdo postural, principalmente em

idades avangadas_5'15'22'23

(Tabela 2) Para estabelecer uma relagéo causal entre determinado
farmaco e a hipotenséo, seria importante identificar o agente em questdo, verificar a auséncia
de sintomatologia com a cessa¢do do farmaco e reintroduzir o mesmo, para reproduzir 0s
sintomas.> Na pratica clinica, realiza-se esta série de eventos referidos anteriormente, contudo,
evita-se a reintroducdo do medicamento, devido as consequéncias potencialmente graves
inerentes.> No idoso, é muito comum verificar-se a presenca de polimedicacéo, o que torna
dificil o isolamento do farmaco responsavel, uma vez que, os efeitos sinérgicos e as interacées

medicamentosas podem estar na base desta situacio.> Deste modo, deve-se considerar que

todos os medicamentos administrados, podem contribuir para a hipotenséo ortostatica.”
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DROGAS MECANISMO

Diurético Deplecédo de volume

Vasodilatadores
elnibidores da enzima de conversdéo da
angiotensina
¢ Bloqueadores dos canais de célcio
e Hidralazina
e Nitratos
¢ Blogueadores o- adrenérgicos
e Prazosina

Reducdo da resisténcia vascular
sistémica

Venodilatagdo

Outros farmacos usados como antihipertensores
e o-metildopa
¢ Clonidina
e Guanetidina
e Hexametonio
e Labetolol
e Mecamilamina
¢ Fenoxibenzamina

Farmacos associados a Torsades de Pointes

e Amiodarona
¢ Disopiramida

Antihipertensores de acc¢éo central

e Encainida Taquicardia ventricular associada a
e Flecainida intervalo QT prolongado
¢ Quinidina
e Procainamida
e Sotalol
Digoxina Arritmias cardiacas

Farmacos psicoactivos
¢ Antidepressivos triciclicos
e Fenotiazina
e Inibidores da monoamina oxidase
e Barbitdricos

Efeitos a nivel do sistema nervoso
central causando hipotenséo

Arritmias cardiacas

Efeitos a nivel do sistema nervoso

Alcool central causando hipotenséo

Arritmias cardiacas

Tabela 2: FArmacos que podem causar ou contribuir para a ocorréncia de sincope.’

A hipotensdo postural esta igualmente relacionada com as sindromes de insuficiéncia
autonomica primaria, isto €, insuficiéncia autonémica pura, atrofia sistémica maultipla ou
sindrome de Shy-Drager e insuficiéncia autonémica associada a doenca de Parkinson.>*

(Tabela 3)
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Sincoperelacionadacom hipotenséo
ortostéatica

« Insuficiéncia autondmica primaria
« Insuficiéncia pura
« Atrofiasistémica maltipla
 Doencgade Parkinson
« Deméncia de corpos de Lewy

« Insuficiéncia autonémica secundaria
« Diabetes Mellitus
« Amiloidose
« Urémia,
« LesBesda médula 6ssea

» Hipotensdo ortostatica induzida por
drogas
+ Alcool
* Vasodilatadores
« Diuréticos
« Fenotiazinas
« Antidepressivos

» Deplecao de volume
» Hemorragia
+ Diarreia
+ Vomitos
» Doengade Addison

 |dade

Tabela 3: Classificacéo da sincope relacionada com hipotenséo ortostatica.

A insuficiéncia autondmica pura € a menos comum das referidas anteriormente, sendo
relativamente benigna.” Apresenta-se com hipotensdo ortostatica, sudorese insuficiente,
impoténcia e alteracbes gastro-intestinais, bem como, niveis plasmaticos diminuidos de
noradrenalina em repouso.” Apesar do mecanismo fisiopatolégico desta entidade permanecer
desconhecido, alguns investigadores sugerem que, resulta da degeneracdo progressiva dos

neurénios autonémicos pés-ganglionares periféricos.?

A atrofia sistémica mdultipla € a mais comum das sindromes anteriormente citadas, sendo a de
pior progndstico. Clinicamente, manifesta-se por disautonomia e alteragdes motoras devido &

degeneracéo estriatonigral, atrofia cerebelar ou lesbes piramidais.®
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Estes doentes podem apresentar, ainda, défices neuroldgicos, como a atrofia muscular,
neuropatia  sensorial e motora distal, alteracbes pupilares, restricdio  dos
movimentos oculares, distarbios no ritmo e controlo da respiracdo, estridor laringeo e
alteracBes urinarias.> De modo geral, verifica-se auséncia de alteracdes do foro psiquiétrico e
cognitivo.® Os niveis de noradrenalina em repouso séo geralmente normais, mas tendem a néo

aumentarem em ortostatismo.”

A hipotenséo ortostatica associada a Doenca de Parkinson esté relacionada com insuficiéncia
autondmica e com efeitos secundérios da medicagdo antiparkinsonica.” Verifica-se um
aumento da prevaléncia desta situacdo, com 0 avancar da idade e com a quantidade de

farmacos prescritos.’

A hipotensdo postural pode ser explicada também, pela insuficiéncia secundaria do sistema

auténomo.>*®

(Tabela 3) Este sistema encontra-se envolvido em diversas doencas sistémicas,
podendo condicionar hipotensdo ortostatica, bem como, anidrose, obstipacdo, diarreia,
impoténcia, retencdo e incontinéncia urinarias, estridor, apneia e sindrome de Horner.”
Existem diversas patologias relacionadas com disfuncdo autondmica e que provocam
hipotensdo ortostatica, tais como, diabetes mellitus, esclerose mdltipla, lesdes a nivel do
tronco cerebral e da espinhal médula (compressivas € ndo compressivas), polineuropatias

desmielinizantes (Sindrome de Guillain-Barré), insuficiéncia renal crénica, insuficiéncia

hepética crénica e doencas do tecido conjuntivo. (Tabela 4)
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Patologias relacionadas com disfuncéo do sistema

autonomico e que provocam hipotenséo ortostatica
- Diabetes
- Esclerose multipla
- Lesdes no tronco cerebral
- Lesdes na espinhal médula compressivas e ndo compressivas
- Polineuropatias desmielinizantes (Sindrome de Guillain- Barré)
- Insuficiéncia renal cronica
- Insuficiéncia hepética cronica
- Doencas do tecido conjuntivo

Tabela 4: Patologias relacionadas com insuficiéncia secundaria do sistema autonémico.

Por fim, existem outras situacdes clinicas que podem condicionar hipotensdo ortostéatica,
como miocardite, mixoma cardiaco, estenose adrtica, pericardite constritiva, hemorragia,
diarreia, vomito, ileostomia, queimaduras, nefropatia com excrecdo salina, diabetes insipidus,

insuficiéncia adrenal, febre e veias varicosas extensas.” (Tabela 5)

Situagdesclinicas que podem
condicionar hipotensao ortostatica
- Miocardite
- Mixoma cardiaco
- Estenose adrtica
- Pericardite constritiva
- Hemorragia
- Diarreia
-Vémito
- lleostomia
- Queimaduras
- Nefropatia com excregdo salina
- Diabetes insipidus
- Insuficiéncia adrenal
- Febre
- Veias varicosas extensas

Tabela 5: Situac@es clinicas que podem condicionar hipotensdo ortostatica.

A deplecgéo de volume, qualquer que seja a sua etiologia, constitui uma importante causa de

hipotenséo postural, condicionando sincope.® (Tabela 3)
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Os sintomas de hipotenséo estdo relacionados com a hipoperfusdo cerebral e de outros 6rgaos,
podendo variar desde vertigens até sincope, com diversas alteracbes a nivel ocular,

dependendo do grau de hipoperfusdo.”

Sintomas como letargia, fraqueza, mialgias paravertebrais e suboccipitais, lombalgia,

claudicacdo mandibular e angina podem também surgir neste contexto.’

Diversos fatores desencadeantes foram identificados, entre os quais, mudancas bruscas de
postura, posi¢do de decubito prolongada, ambientes quentes, aumento da pressao intratoracica

(tosse, defecacéo, miccao), esforco fisico e farmacos vasoativos.”

Por fim, o doente geriatrico com este tipo de sincope fica mais suscetivel a ocorréncia de

lesBes cerebrais graves e permanentes no decorrer do episodio.™

4.2.3. Sincope cardiaca

A etiologia cardiaca constitui uma das principais causas de sincope no idoso, devido ao
aumento das doencas de conducdo e patologia cardiaca estrutural, relacionadas com o

envelhecimento.'* (Tabela 6)
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Sincope cardiaca

* Arritmia
+ Bradicardia
+ Disfuncéo do nédulo sinusal
» Doencado sistema de conducéo auriculoventricular
» Malformagéo dos dispositivos implantaveis

« Taquicardia
« Supraventricular
« Ventricular (idiopatica, secundaria a patologia
cardiaca estrutural ou valvulopatias)

« Bradi e taquiarritmias induzida por drogas

« Patologia estrutural
e Cardiaca: valvulopatia, enfarte agudo do miocardio,
isquémia, miocardiopatia hipertréfica, massas cardiacas
como mixoma, tumores, patologia do pericardio,
anomalias congénitas das artérias coronarias, disfuncdo
protésica

« Outras: embolia pulmonar, disseccdo aguda da aorta,
hipertensdo pulmonar

Tabela 6: Classificacéo da sincope cardiaca.?

As arritmias sdo as causas mais comuns de sincope cardiaca, principalmente a bradicardia
sinusal (frequéncia cardiaca inferior a 40 batimentos por minuto), bloqueio sinusal superior
ou igual a 3 segundos, blogueio auriculo-ventricular de 3° grau, blogueio auriculo-ventricular

intermitente (Mobitz I ou I1), taquicadia supraventricular e ventricular.>®*!

Estas alteracbes conduzem a instabilidade hemodinamica, provocando uma diminuicao
acentuada do débito cardiaco e do fluxo sanguineo cerebral.®>'” No entanto, a sincope esta
relacionada com diversos fatores como frequéncia cardiaca, tipo de arritmia, funcéo
ventricular esquerda, postura e grau de adequacdo da compensacdo vascular, este ultimo,
relacionado com os reflexos neuronais dos barorreceptores e sua resposta a hipotenséo

ortostética induzida pela arritmia.

29



A Sincope no ldoso

No que se refere a patologia arritmica, as bradiarritmias sdo a etiologia mais frequente da
sincope cardiaca (33% dos casos), enquanto as taquiarritmias correspondem a 10 % dos

casos. 1’4

As bradiarritmias constituem um conjunto de patologias que resultam de anomalias na
geragdo ou conducdo do impulso elétrico, manifestando-se em alteragcbes no nédulo sinusal,
bem como, bloqueio do impulso elétrico ao nivel do nédulo auriculo-ventricular.?
Clinicamente, variam de estados assintomaticos até sintomas como fadiga, palpitacGes,
sensacdo de pausas no ritmo cardiaco, tonturas e sincope.”* As bradiarritmias s&o
frequentemente transitorias, sendo que, pode ser extremamente dificil, uma correlacdo entre

os sintomas e as alteracdes do ritmo cardfaco.?

A ocorréncia de altera¢fes na conducdo cardiaca é mais frequente na populacao idosa, devido

a diminuicao do nimero de midcitos, ao nivel dos nédulos sinusal e auriculo-ventricular.”®

A resposta normal do nodulo auriculo-ventricular ao exercicio passa pela diminuicdo do
intervalo PR, com recuperacdo subsequente. *> Contudo, no idoso, esta resposta ndo se
verifica, ocorrendo, um aumento deste intervalo numa situacdo de taquicardia sinusal,

afetando o débito cardiaco.?®

A sindrome do seio sinusal é caracteristica da populacéo geriatrica, resultando da disfuncéo
do nédulo sinusal, combinada com sintomatologia ou periodos prolongados de assistolia.?®
Como esta sindrome é incomum em idades mais jovens, 0s sintomas que surgem, decorrentes
da doenca sdo erradamente associados ao envelhecimento.®  Fisiopatologicamente, esta
patologia caracteriza-se pela perda de células ao nivel do nodulo sinusal, sendo que, esta
. . 26 .. ~ 7 . ‘ . ,
relacionada com o processo de envelhecimento. A irrigacdo do nodulo sinusal é feita atraves
de um ramo da artéria coronaria, logo, esta sindrome também se encontra relacionada com a

aterosclerose e pode surgir num contexto de angina.”® Alguns investigadores referem a
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influéncia da idade, na incidéncia aumentada desta sindrome, mas também de outros fatores
como, alto indice de massa corporal, excesso de peso, aumento do intervalo QRS, frequéncia

cardiaca diminuida, hipertens&o, bloqueio de ramo direito e patologia cardiovascular.?

O bloqueio auriculo-ventricular é classificado eletrocardiograficamente como de 1°, 2° e 3°
grau.?* No 1° grau, todas as ondas P s&o seguidas de um complexo QRS, contudo o intervalo
PR encontra-se prolongado.”* No blogueio de 2° grau, algumas ondas P sdo seguidas do
complexo QRS.* Este bloqueio é subdividido em Mobitz | (prolongamento gradual do
intervalo PR até ao momento em que deixa de haver conducdo) e Mobitz Il (intervalo PR
permanece constante até que para espontaneamente).?* O Mobitz | é causado por um blogueio
ao nivel do nodulo auriculo-ventricular, enquanto, o Mobitz 1l é causado pelo bloqueio ao
nivel do sistema His-Purkinje.?* Por fim, o bloqueio de 3° grau corresponde a um bloqueio

completo com dessincronizago auriculo-ventricular.*®

Tanto a sindrome do nddulo sinusal como o blogueio auriculo-ventricular podem ser causados
por disturbios hidroeletroliticos, hipotermia, hipotiroidismo e uso de determinados farmacos,
como bloqueadores dos canais de célcio, B-blogueantes, antiarritmicos e farmacos

colinérgicos que afectam os ndulos sinusal e auriculo-ventricular.?*

Outras causas incluem as sindromes do QT curto e longo, sindrome de Brugada,
miocardiopatia arritmogenica do ventriculo direito, malformacdes do pacemaker e do

cardioversor desfibrilhador implantavel e arritmias induzidas por farmacos.® (Tabela 6)

A Sindrome de Brugada é uma patologia genética, de hereditariedade autossomica dominante,
associada a mutacdo do gene SCN5A, que altera o canal de sddio a nivel cardiaco,
provocando alteracdes no potencial de accdo dos miécitos.”” Esta patologia caracteriza-se
pela presenca de arritmias hipercinéticas, sincope em repouso e alto risco de morte subita,

tendo como média de idade os 40 + 22 anos.'®*’ Esta sindrome foi descrita pela primeira vez,
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pelos irmédos Brugada, em 1992, que apontaram algumas caracteristicas, tais como, auséncia
de patologia estrutural e presenca de elevacdo do segmento ST nas derivacdes pré-cordiais

direitas do eletrocardiograma, bem como, bloqueio de ramo direito.?’

Esta doenca apresenta trés fen6tipos.?” O fen6tipo 1 caracteriza-se eletrocardiograficamentem
pela elevacdo do segmento ST com uma onda T negativa.”’ O fenétipo 2 apresenta elevagdo
do segmento ST com uma onda T positiva ou bifasica, sendo que o fendtipo 3 surge, com uma
elevacdo do segmento ST inferior a 1 mm e onda T positiva.?” Apesar de se considerar que,
esta sindrome apresenta um carater hereditario, pouco se sabe sobre a sua fisiopatologia e

bases genéticas.™®

A sindrome do QT longo é um canalopatia hereditaria, caracterizada pela presenca de
prolongamento do intervalo QT, associada a um elevado risco de sincope e morte stbita.'®
Tipicamente, a sincope surge no seguimento de torsades de pointes (taquicardia ventricular
polimérfica), tanto em repouso, como durante esforco fisico.’® Esta sindrome resulta da
mutacdo em 1 de 13 genes descritos.'® Estas mutacdes resultam na disfuncdo dos canais de

potassio, sddio e calcio, bem como, nas proteinas de membrana.'®

A sindrome do QT curto € uma sindrome analoga a do QT longo, uma vez que as mutacgdes
genéticas situam-se nos mesmos genes, contudo, ocorre uma activacdo dos canais de potassio,
sédio e calcio em vez de disfuncéo, caracteristica da sindrome do QT longo.*® Clinicamente,
manifesta-se pela presenca de sincope, arritmias e morte stbita.'® Eletrocardiograficamente,
surge com intervalo QT inferior a 300 ms, geralmente, com uma das seguintes situacdes
associadas: mutacdo patogénica, familiar com esta sindrome, fibrilhag&o ventricular idiopatica

ressuscitada ou familiar com morte stbita inexplicada antes dos 40 anos de idade.*®

Por fim, a patologia cardiaca estrutural pode estar na base do surgimento de sincope,

principalmente, a que cursa com baixo débito cardiaco, tal como, doenca coronaria
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(enfarte/isquémia do miocardio, alteracdo da anatomia das artérias coronarias), doenca

valvular (estenose e regurgitacdo adrtica, mitral, tricaspide e pulmonar), doenca do miocéardio

(cardiomiopatia hipertréfica, dilatada isquémica e ndo isquémica, infiltrativa como

amiloidose, sarcoidose ou hemocromatose), tumor cardiaco (mixoma e fibroelastoma), doenca

do pericardio (tamponamento cardiaco e pericardite), doenca dos grandes vasos (dissec¢do da

aorta) e patologia cardiopulmonar (hipertensdo e embolismo pulmonar).®?® (Tabela 7) A

patologia cardiaca e cardiopulmonar geralmente cursam com sincope, durante o esforco

fisico.!’

Patologia cardiaca estrutural

Doenga coronéria
» Enfarte/isquémia do miocéardio
+ Alteragdo daanatomia das artérias coronarias

Doenca valvular
» Estenose e regurgitagdo aortica, mitral, tricispide e pulmonar

Doengas do miocardio
* Miocardiopatia hipertréfica,
* Miocardiopatia dilatada isquémica e ndo isquémica
» Miocardiopatia infiltrativa como amiloidose, sarcoidose ou hemocromatose

Tumores cardiacos
«  Mixoma
« Fibroelastoma

Doencas do pericardio
» Tamponamento cardiaco
»  Pericardite

Doenca dos grandes vasos
+ Dissecgdo daaorta

Patologia cardiopulmonar
+ Hipertensdo pulmonar
*  Embolismo pulmonar

Tabela 7: Patologia cardiaca estrutural que pode originar sincope.

A maioria dos doentes com patologia cardiaca estrutural, apresenta doenca coronéria ou

miocardiopatia dilatada ndo isquémica.'® Contudo, a doenca valvular é particularmente

frequente no idoso, quando comparada com outras faixas etarias, estando relacionada com
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obstrucdo do fluxo sanguineo a nivel cardiaco ou com a reducdo da funcdo do ventriculo

esquerdo.®®

As miocardiopatias infiltrativas como amiloidose, sarcoidose ou hemacromatose sdo pouco
frequentes, assim como, miocardiopatias hereditarias (miocardiopatia hipertréfica,

arritmogénica do ventriculo direito e dilatada).'®

A sincope presente num contexto de embolismo pulmonar indica uma diminuicdo severa da
reserva hemodinamica, causada pela obstrucéo da circulagdo pulmonar.?® As manifestacdes
clinicas mais comuns incluem dispneia, taquipneia, dor torécica, taquicardia e hipotensdo.?*
Eletrocardiograficamente, caracteriza-se pela presenca de sinais de sobrecarga ventricular
direita (inversdo da onda T nas derivacGes V1 a V4), blogueio completo ou incompleto do
ramo direito, bem como, o sinal S1Q3T3 (onda S na derivacdo I, onda Q na derivacédo Il e

onda T na derivaco I1).%°

A dissecdo aguda da aorta surge com sincope, devido a interrupgdo transitoria do fluxo
sanguineo, para a vasculatura cerebral.®® Clinicamente, caracteriza-se pela presenca de dor
toracica tipo facada, pulsos periféricos assimétricos e auscultacdo cardiaca sugestiva de

regurgitacéo adrtica.?

O tamponamento cardiaco manifesta-se, no contexto de tumores toracicos, dissec¢do da aorta
e trauma torécico.?® Clinicamente, caracteriza-se pela presenca de hipotensdo, dilatacdo das

veias jugulares, auséncia de sons cardiacos & auscultagdo e pulso paradoxal.”®

4.2.4. Sincope de etiologia multifatorial

A sincope no idoso é frequentemente de etiologia multifatorial, estando relacionada com

comorbilidades, polimedicacdo e efeitos secundarios dos farmacos.***°
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Esta faixa etaria pode apresentar diversas patologias, tais como, anemia, doenca pulmonar
cronica, insuficiéncia cardiaca congestiva e desidratacdo, constituindo alguns dos fatores mais

comuns de sincope.®

Na populacdo geriatrica, encontra-se frequentemente osteoporose, fragilidade, alteragdes
cognitivas e instabilidade, que propenciam para a ocorréncia de sincope associada a lesGes
trauméticas, como fratura da anca, aumentando, deste modo, o risco de morbilidade,

mortalidade, imobilizacdo prolongada e institucionalizacéo.®

Para além das diversas comorbilidades citadas anteriormente, o idoso apresenta
frequentemente depressdo, originando sentimentos de tristeza e isolamento social, atingindo
taxas de mortalidade e morbilidade elevadas.®* Um estudo recente demonstrou a presenca de
risco de episddio sincopal em idosos deprimidos, sendo que, a terapéutica antidepressiva

aumenta esse mesmo risco, bem como, a frequéncia de episodios.*

O doente geriatrico usa, de modo geral, um maior nimero de medicamentos devido a
coexisténcia de multiplas patologias.” A polimedicacdo é definida como o uso de 4 ou mais

farmacos, sendo frequentemente fonte de iatrogenia para o doente.”

Devido as alteracOes fisiol6gicas inerentes ao envelhecimento, ocorrem modificacfes na
farmacocinética e farmacodindmica dos medicamentos, isto €&, na absorcéo,
biodisponibilidade, volume de distribuicdo, metabolismo e excre¢do dos farmacos,
provocando uma resposta diferente no doente.”?** O risco aumentado de interacdes e efeitos
adversos no idoso estd também relacionado, com a diminuicdo da capacidade de reserva dos
orgdos e com a disfuncdo multiorgénica, resultante das alteracdes fisiologicas e do efeito das

diversas comorbilidades comuns nesta faixa etéria.>®

As alteracdes fisiologicas na percentagem de massa gorda, volume plasmaético, agua corporal

e fluido extracelular influenciam o volume de distribuicdo dos farmacos.*** No idoso,
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geralmente surge um aumento do total de massa gorda (cerca de 18 a 36%), associado a
diminuicdo da massa magra, do volume plasmatico (cerca de 8%), da agua corporal (17%) e
do fluido extracelular (40%)."*** Estas alteracdes provocam aumento do tempo de semivida
de farmacos lipofilicos, tais como, benzodiazepinas, antipsicoticos e antidepressivos, levando

ao aumento do tempo de excrecéo e potenciando o surgimento de efeitos adversos.”?*33

O figado é fundamental para a biotransformagdo dos farmacos.** Com o envelhecimento,
ocorre uma diminuicdo do fluxo sanguineo hepético (40%), assim como, uma diminui¢do do
namero de hepatdcitos, sendo o primeiro, o principal mecanismo na base das limitacbes no

metabolismo dos medicamentos.*

O envelhecimento também influencia o rim, nomeadamente, a taxa de filtracdo glomerular,
sendo esta, também afetada, pela existéncia de patologias como hipertensdo ou doenca

cardiovascular.?*®

Em suma, a polimedicacdo é um fator de risco para interacbes medicamentosas, que

potenciam o risco de sincope no doente geriatrico.*

5. EPIDEMIOLOGIA

A sincope ocorre, frequentemente na populacédo geral, sendo que, apenas uma pequena parte

dos doentes procura os cuidados médicos.>>*

A incidéncia de sincope mais frequentemente relatada, deriva do estudo de coorte de
Framingham, que decorreu de 1971 a 1998, concluindo que, a sincope surge em cerca de 6,2

por cada 1000 pessoas-ano.™

Aproximadamente 30% da populacdo adulta saudavel apresenta pelo menos, um episodio ao

longo da sua vida.”
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Geralmente, o primeiro episddio surge antes dos 25 anos de idade (60% dos casos) e
maioritariamente no género feminino, contudo, em 10 a 15% dos casos surge, em idades

superiores a 65 anos.*>*

A sincope motiva 3% das vindas ao servigo de Urgéncia e 1 % dos internamentos
hospitalares, sendo a sétima causa de admissdo hospitalar, em doentes com mais de 65 anos

de idade.>*°

De modo geral, os individuos com sincope apresentam um risco aumentado de morte e de
eventos cardiovasculares, qualquer que seja a etiologia em questdo, sendo que, a idade se

relaciona com o aumento da morbilidade e mortalidade.®®

A sincope constitui uma condicdo clinica, de enorme interesse na populacdo geriatrica, devido

a elevada prevaléncia e morbilidade significativa nesta faixa etaria.'

Uma recente analise ao estudo de Framingham mostra que, a incidéncia deste sintoma
aumenta exponencialmente com o envelhecimento, principalmente na 8% e 9% décadas de
vida."® Esta incidéncia aumenta para 5,7 por 1000 doentes-ano na 72 década e 19,5 por 1000

doentes-ano na 92 década de vida.*°

A prevaléncia e incidéncia na populacdo idosa encontram-se aparentemente subestimadas,
uma vez que, a maioria dos quadros clinicos so classificados como quedas.™ Por outro lado,
estes doentes (com e sem altera¢fes cognitivas) apresentam amnésia parcial ou total para o

episodio.™

Deste modo, pensa-se que a incidéncia e prevaléncia reais da sincope, nesta faixa etaria séo
consideravelmente superiores as estimadas atualmente, o que implica custos significativos

quer a nivel pessoal quer em termos econémicos.*
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A sincope reflexa € a etiologia mais frequente na populacdo em geral, particularmente em

individuos jovens.**

Mais de 30% da populacdo idosa saudavel apresenta hipersensibilidade do seio carotideo,
sendo a prevaléncia superior em doentes com patologia coronéria ou hipertensdo.®> A
prevaléncia desta etiologia em idosos, permanece desconhecida.” Em hospitais que realizam
rotineiramente a massagem do seio carotideo, esta causa é atribuida em cerca de 30% dos

casos.’ A sindrome do seio carotideo é rara em individuos com idades inferiores a 40 anos.®

A sincope relacionada com a hipotensdo ortostatica é rara antes dos 40 anos de idade e
frequentemente, ocorre em individuos muito idosos.*®*® Constitui uma importante causa de

sincope, motivando 14 % de todos os diagndsticos.”

A sincope com etiologia cardiaca é a segunda causa mais comum e esta associada a taxas de
mortalidade mais elevadas, aumentando o risco de morte para o dobro, quando comparada

com as restantes etiologias.>>®

De modo geral, o idoso que se apresenta no servigo de urgéncia ap6s episddio de sincope é
admitido em meio hospitalar, uma vez que, nesta faixa etaria esta comprovada a existéncia de
elevado risco de complica¢des inerentes a sincope, risco esse que aumenta com a presenca de
diversos fatores como, historia prévia de patologia cardiaca, entre outros, acarretando

elevados custos para a sociedade.*®
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6. DIAGNOSTICO

6.1. Avaliagao Inicial

A avaliacdo inicial num individuo com episodio de perda transitoria da consciéncia baseia-se
numa histéria cuidadosa e exame fisico adequado, medicdo da pressdo arterial em

ortostatismo e realizacéo de eletrocardiograma de 12 derivacdes.®

Os objetivos gerais desta avaliacdo passam pela determinacédo do risco do doente, isto &, risco
de morte, eventos adversos e recorréncia do episodio, bem como, identificacdo da causa

especifica, com vista a aplicacéo do tratamento adequado.®*°

A histéria clinica deve tentar abordar relatos de possiveis testemunhas.®>®> De modo geral, a
avaliacdo deve incluir trés grandes questdes, isto &, procurar perceber se a perda de
consciéncia pode ser classificada como sincope, esclarecer possivel patologia cardiaca e se

existem sintomas sugestivos de determinada etiologia.>* (Tabela 8)
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QUESTOES IMPORTANTESNAHISTORIACLINICA

Circunstancias do episédio
» Postura (decUbito, ortostatismo)
» Actividade (repouso, alteracdo da postura, durante ou ap6s exercicio fisico, ap6s miccao,
defecacdo, tosse ou sudorese)
» Fatores predisponentes (medo, dor intensa, movimentos ao nivel do pescoco)

Inicio do episodio
» Nauseas, vomitos, desconforto abdominal, sensacéo de frio, sudorese
» Aura, alteracbes visuais
» Dor no pesco¢o ou ombros
» Vertigem, palpitacdes

Durante o episddio
» Modo de queda
» Coloracdo da pele
» Duracdo da perda de consciéncia
» AlteracGes respiratorias
» Tipo e duracdo de movimentos (ténicos, clénicos )
» Relagdo entre movimentos e quedas

Apos o episddio
» Naueas e vomitos
» Sudorese, sensa¢do de frio
» Confusdo
» Mialgias
» Coloracdo dapele
» LesOes diversas
» Dortoréacica, palpitacdes
» Incontinéncia urinaria ou fecal

Antecedentes
» Historia familiar de morte sbita, doencga congénita ou sincope
» Patologia cardiaca prévia
» Antecedentes neuroldgicos (doenga de Parkinson, epilepsia, narcolepsia)
» AlteracBes metabdlicas (Diabetes)
» Medicagdo (antihipertensivos, antianginosos, antidepressivos, antiarritmicos, diuréticos)
ou outras drogas como alcool
» Nos casos de sincope recorrente, é importante saber a duracdo dos episodios

Tabela 8: Questdes fundamentais a realizar na histéria clinica dos doentes que se apresentam

com suspeita de sincope.?

O exame fisico completo é fundamental e deve incluir uma avaliagdo dos sinais vitais,
inclusivé em ortostatismo, bem como, exame cardiovascular (arritmias, alteracfes na
auscultacdo cardiaca), neurolégico (fraqueza muscular/parestesia, alteracbes a nivel dos

nervos cranianos, marcha, equilibrio) e gastro-intestinal (hemorragia).®**" Apesar deste
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exame ser extremamente importante na avaliacdo destes doentes, nenhum achado é por si s0,

conclusivo.®
A avaliaco inicial define a etiologia da sincope em 23 a 50 % dos doentes.®

Existem diversos achados na historia clinica, exame fisico e eletrocardiograma, que permitem
chegar ao diagnostico etioldgico da sincope, ndo sendo necessario realizar outros exames
complementares.®> Contudo, noutras situaces, os dados obtidos na avaliacdo inicial néo
permitem alcancar um diagndstico definitivo, mas sugerem possiveis causas, devendo ser

realizados exames adicionais.? (Tabela 9)

As alteracdes cognitivas estdo presentes em 5% dos individuos com 65 anos e 20% com 80

anos, explicando em muitos casos, a amnésia para o episédio.’

A avaliacdo das alteragdes cognitivas, circunstancias sociais, lesdes associadas, impacto nas

atividades de vida diéria e na qualidade de vida é fundamental neste doente.’

Por fim, a maioria dos idosos com sincope surgem com etiologia multifatorial, apoiada pela
presenca de fatores predisponentes e precipitantes na histéria clinica, exame objetivo e
restante avaliacdo, sendo evidente uma auséncia de resultados a favor de etiologia Unica para

a sincope.”
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ACHADOSCLINICOSSUGESTIVOSDAETIOLOGIADASINCOPE

»

»

»

»

»

»

»

»

Sincope reflexa

Auséncia de patologia cardiaca

Histdria prévia de sincope recorrente

Fatores como som, cheiro, dor

Ambientes quentes ou ortostatismo prolongado

Néuseas e vomitos

Durante ou apds refeicéo

Movimento rotacional da cabega ou pressdo ao nivel do seio carotideo
Apos exercicio

»

»

»

»

»

Sincope relacionada com a hipotenséo ortostatica

Apds mudanga de postura (decubito para ortostatismo)

Relacdo temporal com o inicio ou alteracdes da dosagem de farmacos vasodepressivos
Associada a ortostatismo prolongado, ambientes quentes

Presenca de neuropatia autonémica ou doenca de Parkinson

Ortostatismo ap6s esforco

»

»

»

»

»

»

Sincope cardiaca

Presenca de patologia cardiaca estrutural
Antecedentes familiares de morte subita inexplicada
Durante esfor¢o ou na posicéo supina

Presenca de alteracdes eletrocardiograficas
Surgimento subito de palpitacdes seguidas de sincope
Alteragdes eletrocardiograficas sugestivas de arritmia:

Bloqueio bifascicular

Outras anomalias na condugo intraventricular (Duracdo do QRS superior ou igual a
0,12 segundos)

Bloqueio auriculoventricular de 2° grau Mobitz |

Bradicardia sinusal assintomatica, bloqueio sinoauricular ou pausa sinusal superior ou
igual a 3 segundos na auséncia de farmacos cronotrdpicos negativos

Taquicardia ventricular

Complexos QRS pré-excitatorios

Intervalos QT longos ou curtos

Repolarizacdo precoce

Bloqueio de ramo direito com elevagdo do segmento ST nas derivagdes V1 a V3
(Sindrome de Brugada)

Ondas T negativas nas derivacdes direitas, ondas epsilon e potenciais ventriculares
tardios sugestivos de Cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito

Ondas Q sugestivas de enfarte do miocardio

Tabela 9: Achados clinicos obtidos na avaliagdo clinica sugestivos de diagnostico etiologico

da sincope.?
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6.2. Estratificacdo de risco

Apos a avaliacdo inicial descrita anteriormente, nos casos em que a sincope permanece com
causa indefinida, é importante estabelecer o risco de eventos cardiovasculares, para cada

individuo, com base nos dados obtidos.®

Apesar de ndo existir um consenso sobre a estratificacdo de risco, sabe-se que esta ferramenta

seria bastante (til para 0 médico no servico de urgéncia.*

O estudo SEEDS (Syncope Evaluation in the Emergency Department Study) prop6s um
conjunto de critérios que definem o risco do doente com sincope.’ Estes critérios estdo

sumariados na Tabela 10.%

RISCO ELEVADO

RISCO INTERMEDIO

BAIXORISCO

« Dor toracica compativel com
Sindrome coronério agudo

+ Sinais de insuficiéncia cardiaca
congestiva

+ Doenga valvular moderada a
severa

* Antecedentes  de
ventriculares

» Alteragdes eletrocardiograficas
sugestivas de isquémia

* QT prolongado (superior a 500
ms)

» Bloqueio trifascicular ou pausas
entre 2 e 3 segundos

» Bradicardia sinusal
entre 40 e 60 bpm

* Fibrilhagéo auricular e
taquicardia ventricular
assintomatica

» Disfuncdo de pacemaker ou
cardioversor desfibrilhador
implantavel

arritmias

persistente

Idade superior ou igual a 50 anos

com antecedentes de doenga
coronaria efou  enfarte do
miocardio

Miocardiopatia assintomética sob
medicacéo

Bloqueio de ramo ou onda Q sem
alteracdes eletrocardigraficas
agudas

Historia familiar de morte stbita
inexplicada e prematura (antes dos

50 anos)

Sintomas ndo sugestivos de
etiologia reflexa

Dispositivos ~ cardiacos ~ sem

evidéncias de disfuncéo

Opinido do médico sobre a
possibilidade de etiologia cardiaca
dasincope

Idade inferior a 50 anos sem
historia prévia de patologia

cardiovascular, sintomas
sugestivos  de  etiologia
reflexa, exame  objectivo
cardiovascular normal,
auséncia de alteracBes

eletrocardiogréficas.

Tabela 10: Estratificagdo de risco segundo o estudo SEEDS (Syncope Evaluation in the

Emergency Department Study). *°
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Diversos estudos foram desenvolvidos, com vista a determinacdo de um conjunto de

critérios, que permita estratificar o doente, em relagdo ao seu risco de eventos adversos.®* Os

grandes objetivos destes estudos passaram por determinar fatores de risco a curto e longo

prazo.'% 343394 (Tahelas 11 e 12)

Estudo Marcadores clinicos
» Anomalias eletrocardiograficas
x e Elevado
» Pressdo arterial sistélica inferior a 90 mmHg risco: pelo
Séo Francisco * Hematdcrito inferior a 30 % :
« Insuficiéncia cardiaca congestiva menos 1
- . factor
+ Dispneia
CURTO » B:BNP superior a 300 pg/ ml; Bradicardia
» R:Toque Rectal (hemorragia oculta) Elevado
PRAZO » A:Anemia (Hemoglobina inferior a 9 g/dl) risco: pelo
ROSE + C:Dor toracica menos 1
(risco imediato » E: Eletrocardiograma - presenca de onda Q , factor
é até 30 dias excepto na derivagéo D 111
ap6so  S:Saturacdo inferior a 94 % em ar ambiente
episdio) - Idade superiora 65 anos
+ Sexo masculino Elevado
» Doengca cardiaca estrutural risco: pelo
STePS + Insuficiéncia cardiaca menos 1
+ Traumatismo factor
+ Auséncia de sintomas de sincope iminente
 Alteragdes eletrocardiograficas
» Anomalias eletrocardiograficas
Martin et al. . Insgfic_iéncia c_ardiaca
* Arritmia ventricular
+ ldade superior a 45 anos
+ Idade superior a 65 anos
 Historia de neoplasia
STePS » Doenga cerebrovascular
LONGO « Doenga cardiaca estrutural
PRAZO * Arritmia ventricular
. . + ldade superiora 65 anos (1 ponto) = :.Balxo
(risco a:[e lano OESIL  Historia de doenca CV (1 ponto) risco
aposo + Auséncia de sintomas prodrémicos (1 ponto) .
episodio) + Alteragdes eletrocardiogréficas (1 ponto) g #S's‘olto
+ PalpitagGes antes da sincope (4 pontos)
* Anomalias eletrocardiograficas elou
EGSYS patologia cardiaca (3 pontos) >3: Sincope
+ Sincope em posi¢do supina (2 pontos) cardiaca
 [Fatores precipitantes (-1 ponto)
+ Sintomas prodrémicos (-1 ponto)

ROSE, Risk stratification of syncope in the emergency department; STePS, Short term prognosis
of syncope; OESIL, Osservatorio epidemiologico sulla sincope nel Lazio; EGSYS, Evaluation of

guidelines in syncope study.

Tabela 11: Fatores de risco a curto e longo prazo descritos em diversos estudos.

10, 34, 35, 39,41
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FATORESDE RISCO PARACOMPLICACOESACURTOPRAZO-
ESTUDOBOSTON

Sinais e sintomas de sindrome coronério agudo:
» Dor pré-cordial
+ AlteracOes eletrocardiograficas de isquémia (elevacdo do segmento ST ou depressdo do
segmento ST superior a 0,1 mV)
» Outras alteragbes no ECG como taquicardia ventricular, fibrilhacdo ventricular,
taquicardia supraventricular, fibrilhacdo auricular rapida ou de novo
» Dispneia

Antecedentes cardiacos:

» Historia de doenca coronéria, insuficiéncia cardiaca congestiva, disfuncdo do ventriculo
esquerdo, taquicardia ventricular, fibrilhacdo ventricular, pacemaker, cardioversor
desfibrilhador implantavel

* Uso de antiarritmicos

Antecedentes familiares de morte subita:
» Antecedentes de sindrome de Brugada, sindrome de QT longo e miocardiopatia
hipertréfica

Antecedentes de doenca valvular (ou altera¢fes na auscultacdo cardiaca)

Sinais de patologia da conducéo:
» Multiplos episodios de sincope nos Gltimos 6 meses
» Palpitaces
* Sincope durante exercicio
* Intervalo QT superior a 500 ms
» Blogueio auriculo-ventricular de 2 ou 3° grau

Deplecéo de volume :
* Hemorragia Gastro-intestinal
* Hematdcrito inferior a 30
» Desidratacdo

Sinais vitais alterados, durante mais de 15 minutos no servico de urgéncia, sem a necessidade de
oxigeénio:

» Frequéncia respiratoria superior a 24 respiraces por minuto

 Saturacédo de oxigénio inferior a 90%

» Frequéncia cardiaca inferior a 50 ou superior a 100 bpm

* Presséo arterial inferior a 90 mmHg

SNC:
» Evento primario como AV C ou hemorragia subaracnoideia

Tabela 12: Fatores de risco para complicagdes a curto prazo segundo o estudo

de Boston 10, 34, 35, 39,41
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Na Tabela 13, encontram-se descritas as situacOes de risco elevado que obrigam a

hospitalizagdo e monitorizacao, recomendadas pela Sociedade Europeia de Cardiologia.?

CRITERIOS DE RISCO ELEVADO

Doenca cardiaca estrutural ou coronéria severa

- Insuficiéncia cardiaca

- Diminuicdo dafracdo de ejeccdo do ventriculo esquerdo

- Enfarte do miocardio prévio

AlteracGes clinicas ou eletrocardiograficas sugestivas de arritmia

- Sincope durante esforgo ou na posi¢ao supina

- PalpitacOes

- Antecedentes familiares de morte stbita

- Taquicardia Ventricular

- Bloqueio bifascicular

- Bradicardia sinusal ou bloqueio sinoauricular na auséncia de medicacao
cronotrépica negativa ou treino fisico

- Complexo QRS pré-excitatério

- Intervalo QT curto ou prolongado

- Bloqueio de ramo direito com elevagdo do segmento ST nas derivacdes V1
a'V3 (Sindrome de Brugada)

- Ondas T negativas nas derivagdes direitas, ondas epsilon e potenciais
ventriculares atrasados sugestivos de cardiomiopatia arritmogénica do
ventriculo direito

Comorbilidades

- Anemia severa

- Distarbios hidroeletroliticos
Idade avancada

Tabela 13: Critérios de risco elevado que requerem hospitaliza¢do ou avaliacdo em regime

intensivo.®

Por fim, esta entidade propés um algoritmo diagnostico, em que refere a estratificacdo de

risco como um passo fundamental.® (Figura 4)
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Perda transitdria da consciéncia suspeita de sincope

Sincope N&o sincope

. . Confirmar atravésde

Diagnastico Diagnadstico teste especifico ou
exacto incerto consultade
especialidade

Estratificacdo

- Tratamento - Tratamento
de risco
o T Tt T T T T T 'I_l """""""" I
. Baixo risco, sincopes Baixo risco, Unico ou
Risco elevado recorrentes raro
|
|
I -
Avaliacdoprecocee Tratamentotardio N&o seprosseguea

! — orientadopor registo
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Figura 4: Algoritmo diagnéstico proposto pela Sociedade Europeia de Cardiologia.®

Em suma, doentes com idade inferior a 50 anos, sem antecedentes de patologia
cardiovascular, com auséncia de alteracBes eletrocardiograficas e com sintomatologia
sugestiva de sincope reflexa e relacionada com hipotensdo ortostatica sdo considerados de
risco diminuido, estando indicada a avaliacdo e determinacdo da etiologia, posteriormente e

em regime de ambulatério.?

Doentes com idade superior a 45 anos, bem como, antecedentes de insuficiéncia cardiaca e
arritmias ventriculares, com alteracfes eletrocardiograficas sdo considerados doentes com

critérios sugestivos de etiologia cardiaca.*
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6.3. Exames complementares de diagndstico

A maioria dos exames realizados para complementar o diagndstico da etiologia de sincope
s80 testes provocatorios, isto é, 0 seu objetivo passa por reproduzir as alteracdes fisioldgicas
que est&o na base da sincope.®” Contudo, surgem algumas davidas, em relago a interpretacéo
dos resultados destes testes, uma vez que, é dificil estabelecer uma relacdo causal com os

episédios espontaneos de sincope.®’

Para além destes, opta-se também, em alguns casos, pela monitorizacdo eletrocardiogréafica e

outros exames complementares, com vista, a otimizar o diagnéstico etioldgico.*’

6.3.1. Massagem do seio carotideo

A massagem do seio carotideo esté indicada em doentes com idade superior a 40 anos, com

sincope de etiologia desconhecida, apds avaliago inicial.® (Tabela 14)

A duracdo de estimulacdo recomendada varia de 5 a 10 segundos, devendo ser realizada
bilateralmente, em posi¢cdo ortostatica, com monitorizacdo da frequéncia cardiaca e pressdo

arterial *°

Este procedimento € diagnostico, caso a sincope seja reproduzida, na presenca de assistolia
com duracédo superior ou igual a 3 segundos e/ou diminuicéo da pressdo sistdlica superior ou

igual a 50 mmHg.*®

.....

carotideo, sd0 mais comuns no lado direito.> Nos doentes com sindrome do seio carotideo de
ordem cardioinibitoria, mais de 70% tém uma resposta positiva a massagem no lado direito

isoladamente ou combinada com o lado oposto.®
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A massagem do seio carotideo constitui uma técnica grosseira, ndo quantificavel e que se

encontra relacionada com uma variago intra e interexecutante.’

De modo geral, a realizacdo deste procedimento pode acarretar complicagbes, nomeadamente,
arritmias cardiacas e sequelas neurolégicas.” As arritmias sio comuns em doentes com
patologia cardfaca de base, sendo que, as situacBes fatais sd0 muito raras.” As complicacdes
neuroldgicas estdo relacionadas com a oclusdo ou embolizacdo da artéria carétida, podendo

ocorrer situacdes de hemiplegia.> Contudo, estas complicacdes séo raras.”

Esta manobra deve ser evitada em doentes com acidente isquémico transitorio prévio ou
acidente vascular cerebral nos ultimos trés meses e em doentes com sopros carotideos, exceto,
nos casos em que a estenose aortica grave foi excluida por ecodoppler carotideo, bem como,

em doentes com antecedentes recentes de enfarte do miocérdio.>>** (Tabela 14)

A reproducdo dos sintomas durante o procedimento € muito Gtil em doentes, com quedas
inexplicadas, sem perda da consciéncia, sendo que, ocorre maioritariamente, na posi¢ao
ortostatica.” Por outro lado, esta reproducdo ndo é valida em doentes idosos com amnésia

para o episodio.’

Por fim, existem algumas davidas em relacéo aos valores cut-off utilizados para o diagnéstico,
nomeadamente, a assistolia superior ou igual a 3 segundos, que se considera um valor
demasiado sensivel.¥” Moya-i-Mitjans et al. propdem um novo valor de cut-off, isto &,
considerar-se o valor de 6 segundos.®” Esta proposta tem poucas evidéncias e demonstra a
necessidade de rever os critérios utilizados, para a interpretacdo dos resultados da massagem

do seio carotideo.*’
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MASSAGEM DO SEIO CAROTIDEO
Indicaces
e Doentes com idade superior a 40 anos com sincope de etiologia
desconhecida

Contra-indicacgdes
e Acidente isquémico transitério prévio
e Acidente vascular cerebral nos ultimos 3 meses
e Sopros carotideos, exceto nos casos em que a estenose adrtica
grave foi excluida por ecodoppler carotideo
e Antecedentes recentes de enfarte do miocérdio.

Tabela 14: Aspectos fundamentais da massagem do seio carotideo.

6.3.2. Testes para determinar alteracoes relacionadas com ortostatismo

6.3.2.1. Teste ativo

Para averiguar possiveis alteracdes relacionadas com a mudanca da posicdo supina para
ortostética, que podem estar na base da sincope, recorre-se a determinados testes, tais como, 0
teste de ortostatismo ativo, em que o doente altera a sua posicdo, ativando a resposta

fisioldgica ao ortostatismo.>*?

Este teste consiste na avaliacdo da pressdo arterial, de preferéncia, com recurso a
esfigmomandmetro , uma vez que, os dispositivos automaticos estdo programados para repetir
e confirmar medigdes, quando na presenca de valores discrepantes, o que dificulta a avaliagéo

nos casos de hipotensdo ortostatica, onde se verifica um rapido declinico da pressao arterial.®

A determinacdo da pressédo arterial em decubito e em posicdo ortostatica durante 3 minutos é
indicada na avaliacéo inicial, em doentes com suspeita de hipotensio ortostatica.> A medigdo
manual com esfigmomanometro é diagnoéstica, caso se verifiqgue uma redugdo sintomatica da

pressdo arterial sistolica superior ou igual a 20 mmHg ou diastélica superior ou igual a 10

50



A Sincope no ldoso

mmHg, ou diminuicdo da pressdo arterial sistélica para valores inferiores a 90 mmHg.>%

(Tabela 15)

TESTE DE ORTOSTATISMO ATIVO
Indicacdes
o Determinacdo manual da pressdo arterial com recurso a
esfigmomandmetro na posicdo supina e durante 3 minutos de
ortostatismo
e Suspeita de hipotensdo ortostatica
Critérios diagndsticos
e Diminuicdo sintomatica da presséo arterial sist6lica superior ou
igual a 20 mmHg ou da pressdo diastdlica superior ou igual a
10 mmHg
e Diminuicdo da pressdo arterial sistélica para valores inferiores
a90 mmHg

Tabela 15: Aspetos fundamentais a reter acerca do método ativo de testar a hipétese de

hipotensao ortostatica.

6.3.2.2. Teste de Tilt

O teste de Tilt foi introduzido na préatica clinica e na avaliacdo de doentes, com sincope de
. . 3,37 - . .

origem desconhecida, por Kenny et al., em 1986. Desde entdo, surgiram diversos

protocolos de execucdo, com variacGes na fase inicial de estabilizacdo, duracdo, angulo a

utilizar, tipo de suporte e farmaco a usar como fator provocatorio.>**

Este teste estj, de modo geral, indicado num episédio Unico de sincope inexplicado, em
contexto de elevado risco (por exemplo, ocorréncia ou risco de lesdes fisicas, implicacdes
ocupacionais), bem como, nas situacdes de sincope recorrente, com auséncia de doenca
cardiaca organica ou com presenca de doenca cardiaca organica, mas apés excluséo de causas

cardiacas de sincope.? (Tabela 16)

Est4 igualmente indicado nas situacdes de suspeita de sincope reflexa, nomeadamente, de

sincope vasovagal.® (Tabela 16)
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Em termos metodoldgicos, o protocolo mais utilizado baseia-se numa fase de pré-inclinacao,
em decubito dorsal, com duragdo de, pelo menos 5 minutos, na auséncia de acesso venoso e
de, pelo menos 20 minutos, quando acesso venoso estabelecido.®> Esté indicada a realizacéo
de uma fase passiva minima de 20 minutos e maxima de 45 minutos, bem como, um angulo
de inclinacdo entre 60 e 70°.> Ao longo do teste, deve ser realizada monitorizacdo da pressdo
arterial e da frequéncia cardiaca.” Em contraste com o teste ativo referido anteriormente,
existe uma mudanca passiva de postura.’” Este teste deve ser realizado sob supervisdo de

médico ou enfermeiro, num ambiente silencioso e com temperatura ambiente adequada.®

Considera-se um resultado positivo, quando se verifica a reproducéo da sintomatologia, com
uma diminuicdo superior a 50 mmHg da presséo arterial ou para valores inferiores a 90

mmHg, podendo verificar-se igualmente uma diminuicéo da frequéncia cardiaca.” (Tabela 16)

Nos ultimos anos, tém-se observado um conjunto de sinais ao longo deste exame, que
permitem ao clinico prever a ocorréncia de sincope, durante 0 mesmo.** Alteracdes na pressdo
arterial sistémica, frequéncia cardiaca e na onda T, podem ocorrer nos primeiros 15 minutos

de teste.®®

A sensibilidade e especificidade sdo desconhecidas, devido a falta de um protocolo
standardizado, sendo que as mesmas podem ser aumentadas, com o uso de farmacos,

nomeadamente a isoprenalina e nitroglicerina.>**

Uma meta-anélise recente demonstrou uma sensibilidade de 37% e especificidade de 96%,
quando este teste é realizado, sem administracdo de farmacos.” Por outro lado, demonstrou
uma sensibilidade e especificidade de 59 e 96%, respetivamente, quando se administrou

nitroglicerina.?

A isoprenalina, administrada por via endovenosa, aumenta a contratibilidade miocéardica pela

estimulacdo dos recetores B-adrenérgicos.’ Este farmaco é administrado durante o teste, com
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dose inicial de 1 pg/minuto e aumento gradual da dose, ao longo do teste, até dose maxima de
3 pg/minuto, com vista a0 aumento de 25% da frequéncia cardiaca.> Apesar da sensibilidade

deste teste aumentar com a isoprenalina, a especificidade diminui.®

Uma vez que, ocorre uma diminuicdo da sensibilidade dos receptores B com o
envelhecimento, a isoprenalina € menos tolerada, sendo portanto, menos util no diagndstico,
para além, de apresentar uma elevada incidéncia de efeitos adversos nesta faixa etaria.” Este
farmaco estad contraindicado nas situacdes de patologia cardiaca isquémica, hipertensdo nédo
controlada, obstrucdo do fluxo a nivel do ventriculo esquerdo e estenose adrtica significativa,

devendo ser usado com precaucdo, em doentes com arritmias conhecidas.’

No idoso, o uso de nitroglicerina por via sublingual é melhor tolerada e pode ser
administrada, para complementar o teste de Tilt.> De modo geral, a reducdo do retorno

Venoso que esta provoca, aumenta a reacéo vasovagal em individuos suscetiveis.’

Em suma, quando se pretende utilizar agentes que aumentem a sensibilidade do teste de Tilt, a
escolha deve recair sobre a nitroglicerina, uma vez que, é um agente facilmente toleravel e

apresenta sensibilidade e especificidade superiores as observadas com o uso da isoprenalina.’

No idoso, o protocolo deste teste pode ser adaptado, omitindo-se a fase passiva e optando-se

pela administracédo de nitroglicerina.®

De modo geral, o teste de Tilt € seguro, uma vez que, foi reportado um namero limitado de
casos fatais.® Verificaram-se, alguns casos raros de arritmias ventriculares potencialmente
fatais, com a utilizacdo de isoprenalina, em doentes com patologia cardiaca isquémica ou com
doenca do nédulo sinusal.® Durante ou apds um teste positivo, pode surgir fibrilhacéo
auricular, que geralmente é autolimitada, contudo, apesar do baixo risco existente, €

recomendado a presenca de equipamento de ressuscitaggo.”
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Este teste apresenta algumas desvantagens, entre as quais, o facto de obrigar a elevada
disponibilidade de tempo, bem como, a presenca de pessoal qualificado e material adequado,
para a sua realizacdo.* Por Gltimo, a reprodutibilidade do exame apresenta uma elevada
variabilidade e alguns estudos demonstraram que, 0 mecanismo da sincope induzida pelo teste

é diferente do que se verifica, durante a sincope espontanea.™

TESTE DETILT

IndicacOes
e Episédio Unico de sincope inexplicada em contexto de
elevado risco
e Sincope recorrente com auséncia de doenca cardiaca
organica ou com doenca cardiaca organica, mas apos
exclusdo de causas cardiacas de sincope
e Suspeitade sincope reflexa

Critérios diagnosticos
e Reproducdo da sintomatologia com uma diminuicdo
superior a 50 mmHg da pressdo arterial ou para valores
inferiores a 90 mmHg

Tabela 16: Aspetos fundamentais sobre o Teste de Tilt.

6.3.3. Monitorizacao electrocardiografica

A monitorizacdo eletrocardiografica esta indicada no diagndstico de bradi e taquiarritmias

intermitentes, constituindo um exame fundamental para avaliacéo de sincope.>*

Encontram-se disponiveis diversos métodos, para proceder a esta monitorizagdo, tais como,
monitorizacdo por Holter em regime ambulatério, monitorizagdo em meio hospitalar,

registador de eventos interno ou externo (loop recorders) e telemetria.

O gold standard para diagnostico de sincope cardiaca consiste na correlagdo entre os sintomas

e o registo eletrocardiogréfico de arritmia, durante o episdio.?
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De modo geral, esta indicada a realizacdo desta monitorizacdo, quando existe uma alta
probabilidade de identificar uma arritmia neste contexto.*® Contudo, observou-se que,
doentes com idade superior a 40 anos, com sincope recorrente, sem patologia cardiaca
estrutural e com eletrocardiograma normal, apresentavam assistolia, durante o episodio

sincopal, em 50 % dos casos.®

A monitorizagdo por Holter decorre geralmente num periodo de 24 a 48 horas, podendo
mesmo, optar-se por regimes de 7 dias.® Este método é muito Gtil em casos com
sintomatologia muito frequente, permitindo uma melhor correlagcdo entre os sintomas e 0s
resultados eletrocardiogréficos.® De modo geral, a monitorizacdo por Holter é fundamental em
doentes com episodio Unico ou maltiplos episodios de perda de consciéncia, durante um curto

periodo de tempo.°

A monitorizacdo hospitalar esta apenas indicada em doentes de elevado risco, com arritmias

potencialmente fatais.’

O registador de eventos externo apresenta uma memdaria que regista e apaga continuamente
eletrocardiogramas, sendo uma ferramenta com maior utilidade para diagndstico quando
comparado com o Holter.® A desvantagem deste método esté4 relacionada com a necessidade

de ativacéo por parte do doente, imediatamente ap6s a sincope, para registar o evento.>*®

Por outro lado, o registador de eventos implantavel interno ¢é aplicado subcutaneamente, no
hemitérax esquerdo e com uma bateria correspondente a 36 meses.® Este dispositivo baseia-se
no registo eletrocardiografico em diversas situagdes, tais como, o doente ou externos ativam o
dispositivo ou este realiza o registo automaticamente, apés detecdo de arritmia predefinida.>*
A vantagem do registador consiste na monitorizacio continua.> As desvantagens deste método

estdo relacionadas com a necessidade de um procedimento cirrgico minimo, elevado custo e

dificuldade no diagnéstico diferencial entre arritmias ventriculares e supraventriculares.® Este
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procedimento permite uma melhor correlacdo entre a sintomatologia e as alteracfes

eletrocardiograficas, uma vez que, o tempo de monitorizacao é superior.®

A telemetria é um método ainda em desenvolvimento.® Baseia-se na utilizagdo de
dispositivos (implantaveis ou externos que permitem a monitorizacdo) e na transmissao em
tempo real, para um servico hospitalar, dos resultados obtidos.>  Alguns estudos
demonstraram que a utilizacdo deste sistema, permite uma maior eficcia no diagndstico,
quando comparado com registadores de eventos externos.> Contudo, o potencial deste
método precisa ser avaliado a longo prazo, sendo necessaria a realizacdo de mais estudos

conclusivos.®

Em suma, o papel da monitorizagéo eletrocardiografica ndo pode ser definido isoladamente.’
Em algumas situacdes, quando as evidéncias clinicas apontam para uma sincope reflexa, este
tipo de monitorizacdo revela-se desnecessario.> Por outro lado, doentes com sintomas
frequentes e nos quais, a sincope de etiologia arritmica é suspeita, faz toda a logica optar-se

por este método, nomeadamente com a utilizagdo de dispositivos implantaveis.

6.3.4. Estudos eletrofisioldgicos

Os estudos eletrofisioldgicos constituem um auxiliar no diagnéstico de sincope, consistindo
na introducgéo de cateteres elétricos, ao nivel da veia femoral, com vista a estimulagdo elétrica

programada do corac;élo.29

Os objetivos primarios passam pela detecdo do possivel mecanismo das bradiarritmias na
sincope (disfuncdo do nodulo sinusal ou patologias de conducdo) e pela indugdo de

taquiarritmias supraventriculares e ventriculares.®’
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Em termos técnicos, avaliam a funcdo do nodulo sinusal, medem os intervalos auriculo-
ventriculares, realizam pacing auricular e procedem a administracdo de farmacos

antiarritmicos.®

Na prética clinica, cerca de 2% dos doentes com sincope de etiologia inexplicada s&o
avaliados, recorrendo a este método, por parte de cardiologistas, sendo que um ndmero

inferior de doentes é avaliado deste modo, por médicos de outras especialidades.®

A eficacia diagnostica destes estudos € extremamente dependente do grau de suspeita de
anomalias, bem como, do protocolo utilizado.® A sensibilidade e especificidade em geral sdo

desfavoraveis.®

Contudo, em algumas situacdes, este método demonstra-se Util, podendo ser usado para
averiguar a necessidade de implantacdo de pacemaker em doentes, sem patologia estrutural,
mas com alteracBes eletrocardiograficas, tais como, bradicardia sinusal assintomatica,

bloqueio auriculo-ventricular de 2° grau Mobitz I e blogueio bifascicular.®®

A American Heart Association e American College of Cardiology Foundation propéem a
realizacdo deste tipo de estudos, em doentes com sincope associada a doenca coronaria,
patologia coronéria com fraccdo de ejeccdo inferior a 35 % e suspeita de miocardiopatia

dilatada no isquémica.®

Em doentes com patologia cardiaca isquémica, estes estudos estdo indicados, quando a

avaliagdo inicial sugere uma arritmia como etiologia da sincope.®

Este método ndo esta indicado em doentes com eletrocardiograma normal, sem antecedentes

de patologia cardiaca e sem palpitacdes.’

Na Tabela 17, estdo listados os critérios de diagnostico destes estudos, ndo necessitando de

mais exames complementares.®
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CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

« Bradicardia sinusal e tempo de recuperacdo do ndédulo sinusal corrigido
prolongado (superior a 525 ms)

« Bloqueio de ramo e tempo de condugéo do feixe de His superior ou igual
a 100 ms, ou bloqueio de 2 ou 3° grau documentado durante a aplicacdo
de pacing auricular ou implementacdo farmacoldgica

* Inducdo de taquicardia ventricular monomdrfica em doentes com
antecedentes de enfarte do miocardio

 Inducdo de taquicardia supraventricular rapida com sintomas
espontaneos ou hipotensao

Tabela 17: Critérios de diagndstico dos estudos eletrofisiolégicos.®

5.3.5. Ecocardiograma

O ecocardiograma € o exame essencial para diagnostico da patologia cardiaca estrutural, uma

vez que, avalia a hemodinamica estrutural e funcional.>*

Este exame apresenta duas modalidades principais, isto &, transtoracica e transesofagica.** No
ecocardiograma transtoracico, a imagem é recolhida atraves de uma sonda, posicionada
directamente sobre a parede toracica.** Por outro lado, no ecocardiograma transesofagico, a
imagem é recolhida através de um sonda, com transdutor na sua extremidade, posicionada no

es6fago, diretamente em contacto com as cavidades cardiacas.**

O ecocardiograma ¢ usado para medicao da fracdo de ejecdo e para identificacdo de possivel

hipertrofia e lesées cardiacas subjacentes.®
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Este exame diagnostica a causa de sincope isoladamente, em doentes com estenose aortica,
tumores cardiacos como mixoma, trombose obstrutiva, tamponamento cardiaco, disseccao da

aorta e anomalias congénitas das artérias coronarias.>*

O seu papel na avaliacdo inicial permanece pouco claro, principalmente, em doentes sem

alteracdo ao exame objetivo, com eletrocardiograma normal e sem antecedentes cardiacos.?

Deste modo, o ecocardiograma € util em doentes com sincope de etiologia inexplicada e com
antecedentes cardiacos ou alteracdes eletrocardiograficas, bem como, em doentes de elevado
risco, para excluir patologia estrutural, sendo que nestes, deve optar-se pela modalidade

transesofagica.®?°

5.3.6. Prova de esforgo

Este teste € importante na avaliacdo de doentes com risco cardiovascular e que se apresentam

com sincope de etiologia inexplicada ou com sincope durante ou ap6s exercicio.>#3

A prova de esforco permite igualmente determinar a resposta da pressdo arterial e da

frequéncia cardiaca, durante o esforco fisico.?

Durante o teste e no periodo pds-esforgo, deve proceder-se & monitorizagdo continua, através

da avaliacéo da presséo arterial e realizago de eletrocardiograma.®

A sincope que ocorre durante o exercicio esta relacionada com etiologia cardiaca, contudo, a
sincope durante o periodo pos-esforco esta, na maioria dos casos, relacionada com

mecanismos reflexos.’
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Este teste é diagnostico, quando desencadeia sincope durante ou apos o esforco, com
alteracdes eletrocardiograficas ou hipotensdo severa, bem como, nos casos em que surge

blogqueio auriculo-ventricular de 2° grau Mobitz 11 ou 3° grau, sem ocorréncia de sincope.®

No idoso, a resposta inadequada da pressdo arterial, durante este teste, sugere patologia

coronaria ou faléncia autonémica.®

Caso se verifique a presenca de arritmia ventricular durante o exercicio, € fundamental a

observagdo urgente pela Cardiologia.?

5.3.7. Teste da adenosina

O teste da adenosina consiste na inje¢do, num curto periodo de tempo (menos de 2 segundos),

de bélus de 20 mg de adenosina, durante a monitorizaco eletrocardiografica.®

A administracdo desta substancia provoca a diminuicdo do ritmo ao nivel do nédulo sinusal,
com um bloqueio completo, de curta duracdo, no nédulo auriculo-ventricular, seguindo-se

uma fase de taquicardia sinusal.*’

Durante o exame, a inducdo de bloqueio auriculo-ventricular, com assistolia ventricular
(periodo de tempo superior a 6 segundos), assim como, inducdo de bloqueio auriculo-

ventricular (periodo superior a 10 segundos) s&o considerados achados anormais.’

Alguns doentes com sincope de origem indeterminada apresentam uma resposta alterada
durante este teste, contrariamente ao que ocorre em individuos saudaveis, sugerindo um

bloqueio auriculo-ventricular paroxistico.

O uso deste exame complementar ndo estd indicado, uma vez que, ndo se verifica uma

correlagdo entre a resposta & adenosina e a sincope.>*
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5.3.8. Outros exames

Exames imagioldgicos, tais como, tomografia computorizada, cintigrafia de perfusdo
miocéardica, cateterismo cardiaco ou ressonancia magnética estdo apenas indicados em

doentes com suspeita de miocardiopatia e miocardite.*®

A realizacdo de angiotomografia computorizada pulmonar € essencial nos casos de suspeita

de embolismo pulmonar.?

A avaliacdo das enzimas cardiacas, tais como, troponinas e CK (creatinina quinase) sdo Uteis,

apenas em doentes com sintomas e sinais de isquémia cardfaca.*’

Nos Ultimos anos, diversos estudos demonstraram a utilidade do uso do BNP (Peptideo
natriurético cerebral) no diagndstico de sincope.”® Contudo, ndo existem dados conclusivos
acerca da utilidade deste parametro bioquimico, na diferenciacdo entre sincope reflexa e
cardiaca.”® Stryjewski et al demonstraram que o doseamento deste parametro é (til para o
diagnéstico de sincope cardiaca, sendo de uso facil na pratica clinica.*® A determinacéo da
concentracdo do BNP no servico de urgéncia, antes da realizagdo de mais exames
complementares, pode ser Gtil na determinacdo da etiologia de sincope, o que facilita o

diagndstico final.*®

Para avaliacdo da sincope vasovagal estdo indicados diversos procedimentos, como a
manobra de Valsalva, hiperventilacdo, compressdo ocular e imersdo da face em &gua fria.’
Estes métodos sdo, de modo geral, pouco reprodutiveis e apresentam uma fraca correlagdo

com os eventos clinicos.’

Durante a manobra de Valsalva, os doentes devem expirar para um sistema fechado, contra
uma resisténcia de 30 a 40 mmHg, durante 15 segundos.*” Com este teste, surgem diversas

alteracBes na pressdo arterial.*> Numa primeira fase, ocorre um aumento da pressdo
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intratoracica, provocando compressdo da aorta e subsequente aumento transitorio da presséo
arterial.** Na segunda fase, a compressdo da veia cava reduz o retorno venoso ao coracio,
provocando uma reducdo do débito cardiaco, isto é, em alguns segundos, a pressao arterial
comeca a diminuir.*> Mais tarde, durante esta fase, a diminuicio da pressdo arterial é detetada
pelos barorreceptores que produzem uma mensagem eferente simpatica ao mausculo,
resultando num aumento da resisténia periférica e subsequente aumento da presséo arterial.*?
Este aumento é interrumpido por uma terceira fase, marcada pela diminuicdo da pressao
arterial, resultante da diminuicdo brusca da pressao intratoracica, quando o doente para de
expirar.*? Por fim, o sistema arteriolar continua em vasoconstricdo, resultando num aumento

transitorio da pressao arterial.*?

A avaliacdo psiquiatrica estéa indicada em doentes com sincopes frequentes e cujo teste de Tilt
mostra uma aparente perda de consciéncia, sem alteracGes na pressao arterial e frequéncia

cardiaca.’

A avaliacdo neuroldgica esta indicada em doentes com suspeita de epilepsia ou cujos

sintomas de hipotens&o ortostatica sugerem uma faléncia autonémica.’

Por fim, a realizacdo de eletroencefalograma, tomografia computorizada cranio-encefalica e
ressonancia magnética estd apenas indicada em doentes com perda da consciéncia, nao

suspeita de sincope.’

7. TRATAMENTO

Os principais objetivos do tratamento da sincope sdo o aumento da taxa de sobrevivéncia, a

minimizacdo dos problemas fisicos e a prevencéo de recorréncias.®**
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Para tratamento adequado destes doentes, é fundamental determinar a etiologia de sincope,

isto é, 0 mecanismo fisiopatoldgico subjacente.’

7.1. Sincope vasovagal

O tratamento deste tipo de sincope consiste essencialmente em medidas ndo farmacologicas,
como a prevencdo dos episodios, evitando fatores precipitantes e, perante sintomatologia

prodromica, adotar determinadas posturas fisicas.>>*’

Estas posturas consistem em sentar-se no chdo com a cabeca posicionada entre os joelhos,
bem como, em decubito dorsal com a elevadacdo dos membros inferiores.> A utilizagéo de
técnicas de relaxamento e de condicionamento constituem terapias adjuvantes, nomeadamente
as manobras de contracdo isométrica dos membros superiores ou dos musculos quadricipite
femoral e gluteos, uma vez que, aumentam a pressao arterial sistélica durante o episddio e

deste modo, previnem a sincope.>®*>*’

O treino em ortostatismo constitui uma medida ndo farmacolégica, com poucos estudos que
evidenciem a sua efic4cia.®!* Este treino passa pela posicdo ereta forcada, ao longo de
periodos prolongados (cerca de 2 vezes por dia durante 40 minutos), para reduzir a
vulnerabilidade dos doentes com este tipo de sincope e cujo fator precipitante € o stress
ortostéatico.®'* Este método tem demonstrado algumas limitacdes, principalmente em idosos,
devido a falta de adesédo a longo prazo, bem como, falta de motivacéo e escassez de estudos

que demonstrem a sua utilidade.®**

E fundamental realizar uma boa hidratacdo, com ingest&o diaria de 1,5 a 2 litros de liquidos
(exceto doentes com insuficiéncia cardiaca), bem como, suspender ou modificar esquemas

terapéuticos e utilizagdo de meias de compressdo elastica.™
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No idoso, uma das atitudes necessarias perante sincope é a suspensdo ou ajuste da posologia
de determinados farmacos, como é o caso dos antihipertensores.® Para esta situacdo em
particular, deve ser realizada pelo doente, uma monitorizacao diaria em ambulatério, com o

registo das pressées arteriais.”

De modo geral, doentes hipertensos que desenvolvem episddios de sincope, durante a toma de
antihipertensores constituem um verdadeiro dilema para o médico, devendo ser tratados a
titulo individual, com uma terapéutica personalizada.® Alguns estudos demonstraram o
beneficio do captopril nestes doentes. > Por outro lado, o uso de B-bloqueantes e disopiramida

demonstraram efeitos negativos, nas alteracdes da pressao arterial, de acordo com a postura.”

Muitos doentes sem sintomatologia de alarme necessitam de terapéutica medicamentosa,
podendo ser usados farmacos que aliviem os sintomas, tais como, fludrocortisona (dose de

100 a 200 pg por dia) e midodrina, que podem ser usados isoladamente ou em combinacéo.’

A fludrocortisona € um mineralocorticoide que provoca a retencdo aguda de agua e sodio,
aumentando a excrecéo de potassio.'® Este farmaco parece ter beneficio neste tipo de sincope,
uma vez que, aumenta o volume intravascular e possivelmente, diminui a resposta autonémica

16

provocada pelos fatores desencadeantes.™ A hipertensdo, especialmente no idoso, limita o

seu uso.®

A midodrina é um agonista al-adrenérgico que provoca constricdo arteriolar e venosa,
aumentando a resisténcia vascular periférica e débito cardiaco.'® De modo geral, é bem
tolerada em pequenas doses, constituindo uma boa alternativa nos doentes sem hipertenso.®
Em doses elevadas, esta associada a diversos efeitos secundarios, entre os quais, hipertensao,
nausea, piloerecdo, retencdo urinaria, exantema e parestesias, que se resolvem com a
diminuicdo da dosagem.’® A utilizacdo deste farmaco esta limitada no idoso, devido &
posologia e adesdo, bem como, & frequéncia de efeitos secundérios neste grupo.*
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Estudos recentes demonstraram algum beneficio na utilizacdo de antagonistas da serotonina,
como a fluoxetina (20 mg por dia), sertralina (25 mg por dia) e paroxetina, uma vez que, se
pensa que estes farmacos podem atenuar a resposta anormal de hipersensibilidade a

serotonina, ao nivel do sistema nervoso central, hipétese ainda em estudo.>®

A utilizacdo de inibidores da recaptacdo de norepinefrina € um tratamento promissor para
doentes com sincope vasovagal refrataria, sendo necesséarios mais estudos.™® Estes inibidores
atuam, bloqueando a recaptagdo da norepinefrina a nivel das terminacbes pré-sindpticas
simpéticas.’® Esta inibicdo promove o aumento do ténus simpatico, em situacdes em que a
norepinefrina é libertada (por exemplo, durante o stress ortostatico), evitando assim, 0

surgimento do reflexo vasovagal e prevencdo da perda do ténus simpatico inerente.

O uso de terapéutica farmacoldgica no idoso carece de poucos estudos, nomeadamente, em

relacdo ao efeito dos farmacos anteriormente referidos.**

Por fim, a terapéutica com implantacdo de pacemaker esta indicada em doentes idosos com
sincope vasovagal, com sintomatologia frequente e episddios de assistolia espontanea,
documentada durante a monitorizacdo.*” Contudo, sd0 necesséarios mais estudos no sentido de

perceber o beneficio da implantagéo deste dispositivo nestes doentes.*’

7.2. Sincope pés-prandial

O tratamento consiste essencialmente em medidas higienodietéticas, como a reducdo da
quantidade de hidratos de carbono simples (substituicdo por hidratos de carbono complexos
ou proteinas), a reducdo do consumo de grandes quantidades de gorduras e a realizacdo de

refeicBes mais ligeiras e frequentes ao longo do dia.”
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Em termos farmacologicos, opta-se pela utilizacdo de farmacos, como fludrocortisona,

indometacina, octreétido ou cafeina.’

7.3. Sindrome do seio carotideo

Os doentes com hipersensibilidade do seio carotideo, que se encontram assintomaticos nédo

necessitam de tratamento.’

Embora seja necessario tratamento nos doentes sintomaticos, ndo existe um consenso em
relagdo ao tempo exato, no qual deve ser iniciado.> De modo geral, todos os doentes com
antecedentes de dois ou mais episédios sintomaticos tém indicacdo para iniciar terapéutica,

devido ao elevado risco de lesdes durante o episédio sincopal.”

Nos doentes com evento Unico, o tratamento deve ser considerado, mediante a gravidade e

comorbilidades.®

Estratégias terapéuticas utilizadas no passado incluiam a desenervacdo do seio carotideo por

via cirtirgica ou por ablacdo, sendo que, ambos os procedimentos foram abandonados.’

Nos casos de sindrome do seio carotideo de etiologia cardioinibitéria, esta indicada a
colocacdo de um pacemaker de dupla camara.>**° A escolha de um pacemaker auricular
encontra-se contraindicada, devido a elevada prevaléncia de bloqueios auriculo-ventriculares,
em doentes com esta sindrome.>**® A utilizacdo de um pacemaker ventricular corrige a
vasodepressora ou desenvolve uma hipotensdo induzida pelo pacemaker, conhecida como
sindrome do pacemaker.® A escolha do dispositivo de dupla camara faz todo o sentido,

permitindo a sincronizacdo auriculo-ventricular e evitando o desenvolvimento do sindrome do
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pacemaker.>*®* De modo geral, a utilizagdo deste dispositivo evita cerca de 85 a 90% dos

casos de sincope.”

O tratamento nos casos de vasodepressdo apresenta um sucesso inferior, em parte, pela falta
de compreensdo do mecanismo fisiopatoldgico.” A efedrina demonstrou resultados positivos,
mas 0 seu uso a longo prazo é limitado pelos efeitos secundérios.” A dihidroergotamina é
muito eficaz, mas pouco tolerada pelos doentes.> Com a flucortisona, obteve-se bons
resultados, contudo, o seu uso a longo prazo é limitado pelos efeitos adversos que apresenta.’
Um estudo recente demonstrou um beneficio consideravel com o uso de midodrina (agonista

a).’

7.4. Sincope relacionada com hipotenséo ortostatica

O grande objetivo na terapéutica da hipotensdo ortostatica sintomatica € a promoc¢do da
perfusdo cerebral.> As medidas ndo farmacolégicas a adotar nas situagdes de hipotenséo

postural estdo descritas na Tabela 18.°

MEDIDAS NAO FARMACOLOGICASA
ADOTARNAHIPOTENSAOORTOSTATICA
Identificar e tratar as causas passiveis de tratamento
Reduzir e eliminar farmacos que provocam hipotensdo
Evitar situacdes que podem exarcerbar a hipotensdo:
- Posicéo ortostatica imovel
- Decubito prolongado
- Refeicbes copiosas
- Climas quentes
- Banhos aquecidos
- Esforco para defecagdo e micgdo
- Exercicio isométrico
- Ingestéo de alcool
- Hiperventilacdo
- Desidratacéo
Elevar a cabeceira da cama para angulos de 5 a 20 °
Usar meias elasticas e cinta abdominal
Participar em exercicios de condicionamento fisico
Promover exercicios posturais controlados como o teste de tilt
Evitar o uso de diuréticos e sal

Tabela 18: Medidas n&o farmacolégicas a promover na hipotensdo ortostatica.’
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Para além das medidas ndo farmacoldgicas, o uso de farmacos, como fludrocortisona,
midodrina, efedrina, desmopressina, octredctido, eritropoietina e anti-inflamatorios néo

esterdides tém demostrado beneficios, principalmente em doentes com sincope recorrente.”*

A fludrocortisona € um mineralocorticoide, usado na dose de 100 a 200 ug, provocando
expansdo do volume, reducdo da natriurese e sensibilizacdo dos recetores a-adrenérgicos a
noradrenalina.>*® Nos doentes idosos, esta substancia pode ser mal tolerada, quando em
doses elevadas e por longos periodos de tempo.” Como efeitos adversos, apresenta

hipertenséo, insuficiéncia cardiaca, depressdo, edema e hipocaliémia.’

A midodrina atua diretamente como vasoconstrictor simpaticomimético dos vasos.” O
tratamento é iniciado com a dose de 2,5 mg, 3 vezes ao dia, requerendo um aumento gradual
da dose maxima até 45 mg por dia.” Apresenta hipertensdo, erecdo pilomotora, sintomas
gastro-intestinais e toxicidade do sistema nervoso como efeitos adversos.>® A midodrina pode

ser usada em combinacdo com a fludrocortisona, obtendo uma resposta positiva.”

A clonidina é um agonista a2-adrenérgico, usado para tratar hipertensdo, sendo que, pode ser
utilizado com vista, a aumentar a pressdo arterial em doentes com hipotensdo secundaria a

lesbes p6s-ganglionares simpaticas severas.?

A desmopressina tem efeitos antidiuréticos, sendo administrada nas doses de 5 a 40 ug, por
via intranasal, ao deitar.”> O principal efeito adverso é a retencéo de liquidos, podendo ser

administrado em combinac&o com a fludrocortisona, obtendo-se um efeito sinérgico.’

Alguns estudos demonstraram que agentes anticolinérgicos com acao antiarritmica e efeitos

ionotrépicos negativos como a disopiramida, séo eficazes neste tipo de sincope.™

O octredctido é utilizado para tratamento de hipotenséo ortostética refrataria.?
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O tratamento farmacdlogico das situacdes de hipotensdo ortostatica no idoso requer
monitorizacdo constante para detetar hipertensdo em posi¢do ortostatica, distdrbios

eletroliticos e insuficiéncia cardiaca congestiva.’

7.5.Sincope cardiaca
As causas cardfacas de sincope, embora sendo mais graves, sdo as mais acessiveis de tratar.*’

Nos casos de sincope associada a patologia estrutural, como valvulopatia e mixoma, a cirurgia

é o tratamento de eleicdo.*’

Na sincope secundaria a arritmias, o tratamento indicado passa pela implantacdo de
pacemaker nas bradiarritmias e ablacdo ou medicacdo antiarritmica nas taquiarritmias

supraventriculares e em algumas arritmias ventriculares.®’

O pacemaker é um dispositivo que consiste em trés componentes, isto é, bateria, gerador que
emite impulsos elétricos a determinada frequéncia e cateteres ligados ao gerador e que
conduzem o impulso elétrico até ao mlsculo cardiaco.®> O mecanismo do pacemaker &

descrito a partir de um cédigo de 5 letras.>**? (Tabela 19)

A implantacdo de pacemaker tem como objectivo a prevengédo de eventos adversos associados
a bradicardia, bem como, melhoria da qualidade de vida, exercicio fisico e sensagdo de bem-

estar. 2
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1%letra 2%etra 32letra 42letra 52letra
Pacing Sensing Resposta ao Respostaa Localdo pacing
sensing Frequéncia cardiaca
A= Auricula A=Auricula I = Inibicdo R=Responde O =Nenhum
V = Ventriculo V = Ventriculo T =Pacing O =Nenhuma A= Auricula
D=Duplacamara | D=Duplacamara | D=Dupla V=Ventriculo
O =Nenhuma O =Nenhuma D =Duplacamara
51,52

Tabela 19: Nomenclatura usada para descrever o mecanismo do pacemaker.

A colocacdo de um cardioversor desfibrilhador implantavel ndo constitui tratamento dos
episddios sincopais, uma vez que, a sua funcdo consiste na prevencao de morte subita, através

da identificacdo e tratamento de arritmia, quando a sincope ja ocorreu.*’

Como tal, doentes com cardioversor desfibrilhador que apresentem sincopes recorrentes,
devem ter o dispositivo programado para proceder a pacing antitaquicardico,
complementando com uma estratégia adicional (medicacéo ou ablagdo por cateter), com vista
a evitar a taxa de recorréncia destes episodios.*” Nestes doentes, é importante considerar outra

causa de sincope, bem como, procurar anomalias técnicas do dispositivo.>®

A implantag&o de dispositivos como o pacemaker e cardioversor desfibrilhador podem alterar
a qualidade de vida dos doentes, dado o risco de infecdo subcuténea e dos cateteres, risco de
pneumotorax, perfuracdo cardiaca, trombose da veia subclavia, sensacdo de corpo estranho,
deslocacéo do dispositivo e avarias técnicas.**’ Por fim, o risco de complicacdes inerentes &
implantacéo dos dispositivos cardiacos ndo esta relacionado com a idade do doente, contudo,
alguns estudos demonstram que a ocorréncia de pneumotorax e deslocacdo do dispositivo sao

mais frequentes em idades geriétricas.*
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Na Tabela 20 encontram-se descritas as indicages terapéuticas na sincope cardiaca.®®**

Pacemaker
—Doenga do nddulo sinusal com sincope e pausas assintomaticas superiores ou iguais a 3 segundos
—Bloqueio auriculo-ventricular de 2° Grau Mobitz 11 e sincope

—Doentes com sincope, bloqueio de ramo e estudos electrofisiolégicos positivos

Ablacéo por cateter
—Doentes com correlacdo entre sincope e arritmia documentada por electrocardiograma, em
particular nas taquicardias supraventriculares e ventriculares, com auséncia de patologia cardiaca

estrutural

Farmacos antiarritmicos

—Doentes com sincope relacionada com fibrilhacdo auricular (para controlo de ritmo)

Cardioversor desfibrilhador implantavel

—Doentes com taquicardia ventricular e patologia cardiaca estrutural

—Doentes com taquicardia ventricular monomorfica induzida em estudos electrofisiologicos, num
doente com antecedentes de isquémia do miocardio

—Doentes com cardiomiopatia hipertrofica e displasia ventricular direita arritmogénica

—Doentes com sindrome de Brugada e sindrome do QT longo (tratamento com B-bloqueantes 18)

Tabela 20: IndicacBes terapéuticas na sincope cardiaca.>%>*
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8. CONCLUSAO

A sincope é um sintoma que afeta transversalmente a populacgéo, tendo no idoso uma maior
énfase, devido as alteracdes fisiologicas decorrentes do processo de envelhecimento, que

predispdem este grupo etario para a ocorréncia dos varios tipos de sincope.

Para o correto diagndstico € necessario ter o conhecimento claro da defini¢éo deste sintoma.

Em termos etioldgicos, no idoso, a sincope pode ser classificada em reflexa, relacionada com

hipotens&o ortostatica, cardiaca e multifatorial.

A avaliacdo inicial constituida pela historia clinica, exame fisico e electrocardiograma € um
passo fundamental para o diagnostico etiologico de sincope, podendo ser complementada com
diversos exames. Apoés esta avaliacdo, é importante estratificar os doentes, de acordo com o
seu risco para eventos cardiovasculares, sendo que, atualmente, ndo existe um consenso sobre

esta matéria.

O tratamento de sincope visa minimizar problemas fisicos e complica¢bes, melhorar a
sobrevida e prevenir recorréncias. Este tratamento € essencialmente realizado, com base na

etiologia subjacente a este sintoma.

Uma vez que, a sincope no idoso é comum, urge a necessidade de alertar o médico para as
diversas particularidades clinicas, fisiopatologicas, diagnosticas e de tratamento. Estas
particularidades estdo na base de algumas das dificuldades, apresentadas pelo clinico, perante

um caso de sincope.

Neste sentido, € importante a realizacdo a longo prazo de um maior numero de estudos
direcionados a esta populacdo, bem como, promover o consenso sobre os fatores inerentes a
estratificacdo de risco, criando um algoritmo internacional, com vista a diminuir as
dificuldades apresentadas pelo clinico.
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