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RESUMO  

 

A síncope é um sintoma que consiste numa perda transitória da consciência com 

perda do tónus postural e tem como mecanismo subjacente uma hipoperfusão cerebral 

global momentânea.
1
  

Trata-se de um problema clínico muito prevalente. Tem sido referido que mais 

de um terço dos indivíduos terá pelo menos um episódio sincopal ao longo da sua vida. 

Constitui uma importante causa de admissão hospitalar urgente e a taxa de recorrência é 

elevada.
2
  

Apesar dos episódios sincopais serem frequentemente benignos e autolimitados, 

podem, por outro lado, ter um impacto negativo considerável na qualidade de vida, 

resultar em importante trauma físico e em acidentes ou associarem-se mesmo a um 

aumento da mortalidade.
3
 A síncope tem ainda implicações económicas significativas, 

contribuindo para tal, aspetos como o absentismo profissional, as frequentes admissões 

urgentes e internamentos hospitalares, e o recurso a múltiplos e variados exames 

complementares, nem sempre solicitados de forma criteriosa.
4
  

A síncope é habitualmente classificada do ponto de vista fisiopatológico 

podendo ser atribuída a mecanismos reflexos (síncope neuromediada ou reflexa), a 

hipotensão ortostática ou a causas cardíacas (arritmias ou doença estrutural). Raramente 

está presente uma causa cerebrovascular (síndromes de roubo vascular).
5
 

Esta patologia representa um problema comum que afeta todos os escalões 

etários, tendo, contudo, maior incidência, morbilidade e mortalidade na população 

geriátrica.
6
 O diagnóstico etiológico é importante para permitir um tratamento 

apropriado e definir o prognóstico. Apesar dos avanços que se têm registado na 

abordagem diagnóstica e estratificação de risco, o mecanismo da síncope em muitas 
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situações permanece por esclarecer, a causa nem sempre é óbvia e os indivíduos em 

risco nem sempre são fáceis de detetar. Na população idosa, onde a síncope é mais 

frequente, estas questões atingem ainda maior relevância, contribuindo para tal aspetos 

como a natureza por vezes atípica da apresentação clínica, a presença de amnésia, a 

dificuldade em distinguir os episódios de simples quedas, a existência de múltiplas 

comorbilidades ou de politerapia farmacológica, entre outros.
7
 

 

Palavras-chave: Síncope, Idosos, Perda transitória de consciência, Quedas, Hipotensão 

Ortostática, Síncope Neuromediada, Síncope Cardíaca 
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ABSTRACT 

 

Syncope is a symptom which consists of transient loss of consciousness with 

loss of postural tone and it has, as its underlying mechanism, a momentary global 

cerebral hypoperfusion.
1
 

It is a very prevalent clinical problem. It has been reported that over one third of 

the individuals will have at least one syncopal episode during their lifetime. It is a major 

cause of urgent hospitalization and recurrence rate is high.
2
  

Although syncopal episodes are often benign and self-limited, they can have a 

significant negative impact on the quality of life, result in major physical trauma and 

accidents or be associated with high mortality.
3
 Syncope still has significant economic 

implications, contributing aspects such as the professional absentism, frequent 

emergency admissions and hospital stays, and the use of multiple and various laboratory 

tests, not always ordered judiciously.
4
  

Syncope is usually classified from a pathophysiological point of view and can be 

attributed to reflex mechanisms (neutrally-mediated or reflex syncope), orthostatic 

hypotension or cardiac causes (arrhythmias or structural disease). Rarely, it has a 

cerebrovascular cause (vascular steal syndrome).
5
 

This condition is a common problem affecting all ages, with, however, a higher 

incidence, morbidity and mortality in the geriatric population.
6
 The etiological diagnosis 

is important to allow appropriate treatment and determine prognosis. Despite the 

advances that have occurred in the diagnosis and risk stratification, the mechanism of 

syncope in many situations remains unclear, the cause is not always obvious and 

individuals at risk are not easily detected. In the elderly population, where this clinical 

entity is more frequent, those issues can even be more complex, due to the often 
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atypical clinical presentation, frequent amnesia, difficulty in distinguishing syncopal 

episodes from simple falls, the existence of multiple comorbidities or pharmacological 

polytherapy among other possible causes. 
7
 

 

Keywords: Syncope, Elderly, Transient Loss of consciousness, Falls, Orthostatic 

Hypotention, Neurally Mediated Syncope, Cardiac Syncope 
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ABREVIATURAS  

 

AIT – Acidente Isquémico Transitório 

AV – Auriculoventricular  

AVC – Acidente Vascular Cerebral 

BRD – Bloqueio de Ramo Direito 

BRE – Bloqueio de Ramo Esquerdo 

MAVD – Miocardiomiopatia Arritmogénica do Ventrículo Direito 

CDI – Desfibrilhador Cardioversão Implantável 

ECG – Eletrocardiograma 

EEF – Estudo Eletrofisiológico 

FC – Frequência cardíaca 

FEVE – Fração de Ejeção Ventricular Esquerda 

HTA – Hipertensão Arterial 

HO – Hipotensão Ortostática 

MSC – Morte Súbita Cardíaca  

PTC – Perda Transitória de Consciência 

SRA – Sistema Renina Angiotensina 

TV – Taquicardia Ventricular 
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INTRODUÇÃO 

 

A síncope é um sintoma e consiste numa perda transitória de consciência com 

ausência de tónus postural, de rápida instalação, curta duração e recuperação espontânea 

completa e geralmente imediata.
8
 Tem como mecanismo causal uma hipoperfusão 

cerebral transitória, o que a diferencia de outras condições que envolvem a perda 

transitória da consciência, real ou aparente, cujos mecanismos são diferentes, como a 

epilepsia, concussões, pseudo-síncope psicogénica e outras causas.
9
 

O termo “perda transitória de consciência” (PTC) remete para a perda de 

consciência independentemente do mecanismo. No caso da síncope o mecanismo 

subjacente constitui a chave da sua identidade. A distinção de ambos os termos, permite 

minimizar erros conceptuais e de diagnóstico.
10

 

A síncope pode ou não ser precedida de pródromos, como por exemplo, tonturas, 

náuseas, sudorese, fraqueza e distúrbios visuais. A designação "pré-síncope” é 

geralmente usada para sintomatologia de síncope eminente mas em que não chega a 

haver perda de consciência.
11

 Nos idosos estes pródromos podem ser pouco evidentes 

ou então apresentarem-se de forma atípica.
12

 

A PTC na síncope é de breve duração, não ultrapassando geralmente os 15-20 

segundos. Contudo, pode ser mais prolongada colocando maiores dificuldades no 

diagnóstico diferencial com outras causas de PTC. 

Esta situação clínica constitui uma apresentação comum nos serviços de saúde.
13

 

A etiologia é na maioria das vezes desconhecida, o que leva frequentemente a múltiplas 

investigações e internamentos hospitalares adicionais com consequentes custos 

acrescidos.
14

 Para além do impacto económico, a síncope recorrente está 

frequentemente associada a morbilidade significativa, com grande influência na 
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qualidade de vida, não muito diferente do que se observa com doenças crónicas como a 

artrite reumatoide e epilepsia. Pode resultar em importante trauma físico e em acidentes, 

ser difícil de gerir e pode mesmo ser um sinal preditor de morte súbita. Embora, na 

maioria dos casos, esteja relacionada com eventos isolados e de baixa gravidade, 

particularmente em idades jovens, a síncope no idoso atinge outro nível de preocupação, 

pela sua frequência e maior associação a doença cardíaca neste grupo.
15

 

Tendo em conta a complexidade e as controvérsias ainda atuais à volta deste 

tema, procura-se com este trabalho fazer uma revisão atualizada desta entidade em 

particular sobre a sua epidemiologia, fisiopatologia, investigação diagnóstica e 

estratégias terapêuticas, com particular ênfase na população idosa. 
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MÉTODOS  

 

No dia 5 de Abril de 2015, procedeu-se à elaboração de uma pesquisa na 

Pubmed, a partir das seguintes palavras-chave em combinação “syncope”, “elderly”, 

“pathophysiology”, “diagnosis” e “treatment”. A pesquisa foi limitada a artigos de 

língua inglesa e portuguesa, publicados desde 2005 até 2015, abrangendo os artigos 

publicados nos últimos 10 anos. 

 A minha pesquisa estendeu-se a alguns livros de texto, principalmente de 

cardiologia, onde o tema era abordado. Paralelamente consultou-se as recomendações 

mais recentes sobre síncope da Sociedade Europeia de Cardiologia, (“Guidelines for the 

Diagnosis and Management of Syncope”) publicadas em 2009.  

O idioma e o ano de publicação foram os únicos critérios de inclusão/exclusão 

estabelecidos para a pesquisa de artigos. A partir daqui, os títulos e resumos dos artigos 

encontrados foram lidos e selecionados aqueles que abordavam a epidemiologia, a 

classificação fisiopatológica, o diagnóstico, a estratificação do risco e o tratamento da 

síncope, e em especial os que davam mais enfase à população idosa. Com esta pesquisa 

obtiveram-se 75 artigos. 

Posteriormente os artigos selecionados foram analisados, servindo de base para o 

trabalho proposto. 
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RESULTADOS 

EPIDEMIOLOGIA 

 

A síncope é um problema clínico muito frequente, mas a sua verdadeira 

incidência é difícil de estimar devido não só a inconsistência na sua definição mas 

também pela sua subnotificação,
16

 sendo os episódios muitas vezes confundidos com 

simples quedas ou atribuídas a outros motivos.
17

 Estima-se que a frequência de síncope 

entre diferentes populações possa variar entre 15 e 25%.
18

 

Tem-se observado uma distribuição bimodal na prevalência do episódio sincopal 

inicial ao longo da idade, com um pico entre os 10 e 30 anos, onde predomina o sexo 

feminino e as causas reflexas de síncope, e um pico acima dos 65 anos, atingindo ambos 

os sexos e onde múltiplas causas podem estar presentes.
19

  

Estima-se que seja responsável por 3% a 5% das visitas ao serviço de urgência e 

1% a 3% das admissões hospitalares.
20

 Os idosos representam uma porção substancial 

da percentagem de admissões, tendo alguns referido que cerca de 80% dos casos 

ocorrem em indivíduos com idade superior a 65 anos.
12

 

As recorrências após o primeiro episódio são bastante comuns, sendo o número 

de episódios um importante fator preditor. De facto, uma história de um ou dois 

episódios prevê uma taxa de recorrência de 15% e 20% a um e dois anos 

respetivamente, enquanto que com três episódios a recorrência é de 36% a 42% nos 

mesmos períodos.
21

 

O impacto epidemiológico da síncope em idades avançadas ainda não foi 

totalmente clarificado. A principal dificuldade em contabilizar a magnitude do problema 

é a sobreposição e difícil distinção entre síncope e quedas, o que terá levado a uma 

possível subestimação da frequência de síncope nos indivíduos idosos. 
22

 No entanto, 
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sabe-se que este problema é significativamente frequente neste grupo etário.
23

 O 

aumento da suscetibilidade à síncope com o avançar da idade está associado com o 

comprometimento fisiológico da frequência cardíaca e pressão arterial e as alterações no 

fluxo sanguíneo cerebral em combinação com comorblidades e polimedicação, fatores 

comuns nestes doentes. Através dos dados disponíveis, estima-se que a prevalência de 

síncope na população idosa é cerca de 23%, com um incidência no 1º ano de 7% e uma 

taxa de recorrência de 30% em 2 anos.
15
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CLASSIFICAÇÃO FISIOPATOLÓGICA 

 

Vários distúrbios podem aparentar síncope de duas formas diferentes. Em alguns 

casos, ocorre efetivamente perda de consciência mas o mecanismo é diferente, ou seja 

não há hipoperfusão cerebral global. Noutros casos, há apenas uma perda aparente e não 

real da consciência.
7
 Perante um indivíduo com suspeita de PTC deve-se, inicialmente, 

pesquisar se houve, de facto, perda completa de consciência. De seguida, procura-se 

saber se foi traumática ou não-traumática, estando a síncope incluída neste último 

grupo, juntamente com outras patologias como ataques epitéticos, pseudo-síncope 

psicogénica, entre outras causas raras. Para se falar de síncope deve estar presente o 

quadro clínico que a caracteriza (transitória, curta duração e recuperação espontânea e 

total).
10

  

Figura 1 – Causas de Perda Transitória da Consciência 
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O mecanismo fisiopatológico da síncope tem por base a queda da pressão 

arterial e consequentemente uma diminuição do fluxo global cerebral. Sendo a pressão 

arterial determinada pelo débito cardíaco e pelas resistências vasculares periféricas 

qualquer alteração importante num destes fatores ou em ambos pode causar síncope.
24

 

Uma redução do fluxo cerebral tão curta como 6-8 segundos ou uma redução da pressão 

arterial sistólica para 60 mmHg são suficientes para levar à perda de consciência.
25

  

A síncope é habitualmente classificada do ponto de vista fisiopatológico e pode 

ser atribuída a mecanismos reflexos (síncope neuromediada ou reflexa), a hipotensão 

ortostática (por disfunção autonómica primária ou secundária, desencadeada por drogas 

hipotensivas ou por hipovolémia) ou a causas cardíacas (arritmias ou doença estrutural). 

Raramente está presente uma causa cerebrovascular (síndromes de roubo vascular).
9
 

 

Classificação da Síncope 

 

Síncope reflexa (neuromediada) 

 Vasovagal 

 Mediada por stress emocional: medo, dor, instrumentação, fobia ao 

sangue… 

 Mediada por stress ortostático  

 Situacional 

 Tosse, espirro, estimulação gastrointestinal (deglutição, defecação, 

dor visceral), pós-esforço, pós-prandial, outras 

 Síncope do seio carotídeo 

 Formas atípicas 
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Síncope por hipotensão ortostática 

 Insuficiência autonómica primária (IAP pura, D. Parkinson…) 

 Insuficiência autonómica secundária (diabetes, amiloidose, urémia, lesões 

medulares) 

 Secundária a fármacos (álcool, vasodilatadores, diuréticos, fenotiazinas, 

antidepressivos) 

 Depleção de volume (hemorragia, diarreia, vómitos…) 

 

Síncope cardiovascular 

 Arritmias 

 Bradicardia (Doença do nódulo sinusal, Bloqueio AV, disfunção de 

dispositivos eletrónicos) 

 Taquicardia (supraventricular, ventricular) 

 Arritmias induzidas por drogas 

 Doenças estruturais 

 Cardíaca (valvulopatias, síndrome coronário agudo, miocardiopatia 

hipertrófica, massas cardíacas, doença/tamponamento pericárdio, 

anomalias congénitas das artérias coronárias, disfunção próteses 

valvulares) 

 Outras (embolia pulmonar, dissecção aórtica aguda, hipertensão 

pulmonar) 
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1. Síncope Reflexa ou Neuromediada 

 

É a causa mais comum de síncope nos jovens e apresenta uma pluralidade de 

apresentações nos idosos. É ainda conhecida por vários nomes: síncope vasodepressora, 

vasovagal ou simplesmente vagal.
12

 

A síncope reflexa é constituída por um grupo heterogéneo de condições em que 

os reflexos cardiovasculares, normalmente responsáveis pelo controlo da circulação, 

tornam-se momentaneamente inadequados em resposta a um estímulo, resultando em 

vasodilatação e, ou bradicardia e consequente queda da pressão arterial e hipoperfusão 

cerebral.
26

 

Os desencadeantes variam consideravelmente permitindo dividir a síncope 

reflexa em vários tipos (ver classificação da síncope). 

A via eferente do reflexo é da responsabilidade do sistema nervoso autónomo 

(simpático e, ou parassimpático). Existe, então, uma resposta reflexa inapropriada que 

quando desencadeada dá lugar a hipotensão arterial (tipo vasodepressor), a bradicardia 

ou assistolia (tipo cardioinibidor) ou a ambas (tipo misto).
27

 A síncope reflexa comum é 

muito frequente, particularmente nos jovens, e na sua forma clássica pode ser 

diagnosticada pela história clínica se fatores precipitantes como o medo, dor severa, 

emoções, posição ereta prolongada, estão associados com os sintomas prodrómicos 

típicos (náuseas, palidez, sudação, etc.). Fadiga e prostração são frequentes após a 

recuperação da consciência e podem durar minutos a horas.
28

 Contudo, nos idosos, estes 

pródromos são frequentemente curtos ou podem mesmo estar ausentes.
29

 

O stress ortostático parece ser o principal estímulo para síncope vasovagal. 

Várias teorias têm sido apresentadas para tentar explicar a o seu mecanismo sendo a 

teoria ventricular a mais aceite. Tem-se postulado que no ortostatismo a redução da pré-
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carga leva a diminuição do enchimento ventricular e ativação do simpático com 

excessiva tensão na parede ventricular esquerda, o que vai ativar os mecanorecetores 

(fibras C) e ter como consequência final vasodilatação e bradicardia compensatórias, 

uma resposta aparentemente paradoxal à hipotensão.
30

 Emoções fortes ou dor física 

também podem desencadear síncope vasovagal mas tal como na síncope situacional que 

se desencadeia em circunstâncias específicas (micção, tosse, defecação, pós-esforço, 

etc.) não estão completamente esclarecidos os seus mecanismos. Alguns eventos de 

síncope situacional parecem ser desencadeados por distensão de vísceras ocas, incluindo 

o esôfago, o reto e a bexiga, que por sua vez ativam fibras sensoriais propriocetivas ou 

nervos aferentes especializados, acabando posteriormente por surgir igualmente 

hipotensão ou bradicardia por via reflexa.
31

 

A síncope do seio carotídeo ocorre geralmente em idosos, por compressão do 

seio carotídeo, embora muitas vezes o desencadeante não seja óbvio.
31

 Este tipo de 

síncope é uma forma particular de síncope mediada neuralmente. É devido a 

hipersensibilidade do seio carotídeo, resultando em ativação vagal e, ou inibição 

simpática, o que leva a bradicardia e, ou vasodilatação.
21

 Raramente ocorre em adultos 

com menos de 50 anos e a prevalência aumenta com o avançar da idade e em estreita 

relação com a manipulação mecânica acidental dos seios carotídeos, podendo ser 

reproduzido pela massagem seio carotídeo.
12

  

Finalmente, existem formas atípicas de síncope reflexa onde não é possível 

identificar um fator desencadeante sendo o diagnóstico efetuado sobretudo por exclusão 

de outras causas e na reprodução dos sintomas num teste de basculação (“tilt test”).
32

 

 

 



A Síncope no idoso  Fevereiro 2016 

20 

 

2. Síncope por Hipotensão Ortostática 

 

Na hipotensão ortostática, a síncope deve-se a uma queda acentuada da tensão 

arterial quando se transita da posição deitada ou sentada para a posição ereta. É 

responsável por cerca de 8% das situações sincopais e é rara antes dos 40 anos mas 

relativamente frequente na população idosa. Várias síndromes têm sido descritas, sendo 

que, o denominador comum consta duma insuficiente vasoconstrição periférica mediada 

pelo simpático em resposta ao stress ortostático
10

.  

As alterações na pressão arterial são influenciadas pela resistência vascular e 

débito cardíaco, já referido anteriormente, e este último, pela frequência cardíaca e 

volume sistólico. Com a mudança postural, há uma redistribuição gravitacional do 

volume de sangue e cerca de 300 a 800 ml de sangue movem-se para as extremidades e 

região esplâncnica. O influxo de sangue para as extremidades inferiores diminui o 

retorno venoso, resultando em diminuição do enchimento do ventrículo esquerdo. 

Consequentemente, ocorre diminuição no volume de ejeção e diminuição da pressão 

arterial. Esta alteração tensional ativa barorrecetores que, por aumento do tónus 

simpático e diminuição do parassimpático, permitem manter o débito cardíaco, através 

do aumento da frequência cardíaca e do retorno venoso por vasoconstrição periférica
33

. 

A atividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRA) aumenta também em 

resposta ao sistema nervoso simpático, o que contribui para vasoconstrição. Qualquer 

deficiência nestes mecanismos de compensação pode contribuir para uma falha em 

manter a pressão arterial adequada após ortostatismo.
34

 A síncope por hipotensão 

ortostática é diagnosticada quando há documentação de hipotensão ortostática associada 

a perda total da consciência.
35
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A hipotensão ortostática clássica tem sido definida como uma queda na pressão 

arterial sistólica superior a 20 mmHg ou na pressão arterial diastólica superior a 10 

mmHg dentro de 3 minutos após se assumir a posição ereta. Tem por causas, a falência 

autonómica primária ou secundária (diabetes mellitus, amiloidose), a depleção de 

volume (hemorragia, diarreia ou diurese excessiva, doença de Addison) e pode também 

ser provocada por fármacos vasoativos (vasodilatadores, β-bloqueantes, etc) ou tóxicos. 

36
 

A idade está associada a um aumento da sua prevalência podendo ser vários os 

mecanismos contribuintes. Com o envelhecimento, o corpo torna-se menos sensível aos 

baroreflexos, diminuindo a capacidade de vasoconstrição em resposta a estímulos 

simpáticos. A diminuição do normal funcionamento do SRA e da função renal, que 

ajudam à manutenção do equilíbrio de fluídos, bem como uma diminuição da sede e 

ingestão inadequada de água contribuem também para a hipotensão ortostática nas 

pessoas idosas.
22

 A auto-regulação cerebral, que permite uma perfusão cerebral 

constante dentro dum espectro largo de valores de pressão arterial sistémica, pode 

igualmente encontrar-se alterada, à semelhança do que acontece nos hipertensos. Como 

resultado, diminuições ligeiras a moderadas da pressão arterial, que seriam 

inconsequentes em indivíduos jovens, podem afetar marcadamente a perfusão cerebral 

nos mais velhos e torná-los mais vulneráveis à síncope.
37

 

  

3. Síncope Cardíaca  

 

A síncope cardíaca é por definição uma síncope relacionada com distúrbios 

cardíacos e é a mais comum a seguir à síncope reflexa.
25

 Verifica-se uma frequência 

maior em contextos de urgência, especialmente em idosos, e em doentes orientados para 
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a consulta de cardiologia. Pode dever-se a arritmias (bradicardia ou taquicardia) ou a 

doença estrutural em que as necessidades circulatórias ultrapassam a capacidade 

limitada do coração para aumentar o seu débito.
38

 As arritmias são a causa mais comum 

de síncope de origem cardíaca.
14

 A presença de doença cardíaca estrutural é o mais 

importante preditor de mortalidade total e morte súbita em doentes com síncope.
39

 

A síncope de causa arrítmica não está apenas relacionada com a frequência 

cardíaca. A resposta do organismo pode ser modulada por múltiplos fatores e que 

podem incluir, por exemplo, a natureza da arritmia (supraventricular ou ventricular), a 

postura, a função ventricular esquerda, a adequação da resposta vascular e as condições 

de carga. Nas bradicardias não é, contudo, de estranhar que, sendo o débito cardíaco o 

produto da frequência cardíaca pelo volume de ejeção, a síncope se associe 

preferencialmente às formas mais severas de bradicardia (bloqueios AV de 2º grau 

Mobitz II, alto grau ou completo). Frequentemente ocorrem sem pródromos ao contrário 

das síncopes reflexas. A síncope nas bradicardias extremas pode também estar 

relacionada com torsades de pointes. Esta taquicardia ventricular polimórfica está 

relacionada com o prolongamento da repolarização ventricular que acompanha aquelas 

situações. Nas taquicardias, uma frequência muito rápida impede um enchimento 

ventricular adequado o que pode conduzir à perda de consciência por diminuição crítica 

do débito cardíaco. Os doentes podem referir palpitações associadas. Normalmente a 

síncope ocorre no início da taquicardia, antes de ter lugar uma resposta vascular 

compensatória. A perda de consciência tende a persistir se não houver resposta 

hemodinâmica adequada. Nestas circunstâncias, em que não há recuperação espontânea, 

o episódio deixa de ser classificado como síncope e constitui uma paragem cardíaca.
40

 

As síncopes cardíacas de causa estrutural podem ocorrer na presença de 

obstruções mecânicas (fixas ou dinâmicas) ao fluxo sanguíneo, embora, como referido, 
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outros fatores podem contribuir para a sua génese como por exemplo vasodilatação 

reflexa inapropriada ou arritmias. A síncope na estenose aórtica está frequentemente 

associada ao esforço e resulta da incapacidade de produzir um aumento compensatório 

do débito cardíaco (pela obstrução fixa) que normalmente ocorreria em resposta à 

vasodilatação periférica induzida pelo esforço.
41

 

 

4. Outros tipos de síncope 

 

Finalmente, as perturbações com compromisso da circulação vertebral onde se 

incluem as síndromes de roubo vascular (síndrome do roubo da subclávia) raramente 

são causa de síncope.
42

 

A síndrome do roubo da subclávia refere-se a uma desordem vascular na qual 

ocorre inversão do fluxo de sangue da artéria vertebral ipsilateral decorrente de uma 

estenose proximal à sua origem.
43

 

Em virtude da redução na pressão da artéria subclávia distalmente à obstrução, o 

sangue flui anterogradamente pela artéria vertebral contralateral, chega à artéria basilar 

e desce retrogradamente pela artéria vertebral ipsilateral, para suprir colateralmente a 

circulação na extremidade superior. Dessa forma, há um sequestro de sangue do sistema 

basilar que pode comprometer o fluxo sanguíneo encefálico e ocasionar o aparecimento 

de sintomas decorrentes de hipoperfusão cerebral.
43
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PREVALÊNCIA DAS DIFERENTES CAUSAS DE SÍNCOPE 

 

A prevalência das diferentes causas depende da apresentação clínica e da idade 

do paciente. No entanto, é possível estabelecer algumas considerações gerais. A síncope 

reflexa ou neuro mediada é a causa mais frequente, ocorrendo em 60% dos casos de 

síncope.
40

 A síncope secundária a doença cardiovascular é a segunda causa mais comum 

(20%). Em pacientes com menos de 40 anos a hipotensão ortostática é uma causa rara 

de síncope, contrariamente ao que acontece nos idosos, em que constitui uma causa 

mais comum. Embora nos idosos as causas cardíacas e a hipotensão ortostática sejam 

mais frequentes que nos indivíduos mais jovens, a síncope neuromediada continua a ser 

a mais prevalente em todos os escalões etários (figura 1). 
44

 

Até cerca de 50% dos casos permanecem por diagnosticar após apresentação 

clínica,
45

 sendo que 30% a 50% destes doentes abandonam o hospital sem identificação 

de uma causa definitiva para o seu evento sincopal.
46

 A elevada taxa de síncope 

inexplicada justifica a necessidade de novas estratégias para avaliação e diagnóstico. 

Também, o aparecimento das 

chamadas Unidades de 

Síncope ao permitirem uma 

abordagem mais dirigida, 

estruturada e 

multidisciplinar, mostrou 

capacidade de estabelecer 

precocemente o diagnóstico 

em 82% de doentes 

referenciados à urgência hospitalar geral.
47

                Fonte
44

 

      Figura 2 – Causas de síncope em diferentes grupos etários 
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DIAGNÓSTICO 

 

O diagnóstico etiológico da síncope constitui muitas vezes um grande desafio, 

mas é importante para permitir um tratamento apropriado e definir o prognóstico.
40

 

Importa realçar que as síncopes reflexas têm geralmente bom prognóstico, ao contrário 

das síncopes de origem cardíaca. Na abordagem diagnóstica do doente com perda de 

consciência importa, duma forma geral, dar resposta sobretudo às seguintes questões: A 

perda da consciência resulta de síncope ou não? A avaliação clínica inicial permite o 

diagnóstico? Está presente ou não doença cardíaca (ou seja, há dados sugestivos de alto 

risco de eventos cardiovasculares ou morte)?. 

 Estabelecer a diferença entre episódios sincopais e não sincopais é 

habitualmente fácil através duma história clínica detalhada. Excluídas causas 

traumáticas, se a PTC for completa, de início rápido, curta duração e a recuperação for 

espontânea e total, existe uma elevada probabilidade de estar presente uma situação 

sincopal. 

Após uma primeira avaliação é, então, necessário determinar se há necessidade 

de testes adicionais, avaliar o risco e eventual admissão hospitalar. Vários algoritmos 

diagnósticos têm sido desenvolvidos para estratificação do risco e determinar quais os 

doentes que beneficiam de hospitalização e de uma avaliação mais aprofundada. 

 

1. Avaliação inicial 

 

A abordagem inicial é a parte mais importante do algoritmo diagnóstico e inclui 

história clinica cuidada, exame físico, incluindo medições da pressão arterial em 

ortostatismo e eletrocardiograma.
48

 Algumas características da história podem ajudar na 
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avaliação dos doentes com síncope e doença cardíaca estrutural.
49

 Este primeiro e 

importante passo permite definir a causa de síncope em 23 a 50% dos doentes.
50

 

Reunidas as condições na história clínica, atrás referidas, para a definição de episódio 

sincopal deve-se procurar informações de eventuais testemunhas do evento, cuja 

descrição poderá ser fundamental para o diagnóstico. Igualmente importante é saber as 

circunstâncias da ocorrência, por exemplo, em que posição (ereta, deitada, ao levantar), 

atividade (repouso, durante ou após esforço, micção, tosse, deglutição), condições 

predisponentes (ambientes quentes, período pós prandial, posição prolongada de pé) ou 

fatores precipitantes (medo, dor, movimentos do pescoço, etc). É igualmente relevante 

se houve ou não pródromos e quais, ou outros sintomas associados (palpitações, 

precordialgia), o número e frequência dos episódios e, particularmente nos mais idosos, 

procurar saber se existem doenças concomitantes (especialmente do foro cardíaco), e os 

fármacos prescritos (diuréticos  -bloqueantes, vasodilatadores, nitratos, 

antidepressivos, etc). A história familiar reveste-se de primordial importância e pode ser 

a chave para o diagnóstico nalguns casos, se atendermos, por exemplo, ao cariz genético 

de algumas doenças cardíacas causadores de síncope e morte súbita.
38

 

 

1.1.Diagnóstico efetuado com base na Avaliação inicial 

 

A síncope é diagnosticada, duma forma geral, por presunção. Muito raramente o 

conhecimento da causa pode ser obtido no momento exato da síncope. A partir dos 

dados da avaliação inicial pode-se, no entanto, assumir um diagnóstico etiológico 

definitivo para o episódio em causa se estiverem presentes alguns dados característicos, 

sejam clínicos, do exame objetivo ou eletrocardiográficos. 
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Assim, do ponto de vista clínico, a síncope vasovagal pode ser diagnosticada na 

presença de características típicas como os fatores precipitantes (medo, dor, stress 

emocional, posição ereta prolongada, ambientes quentes...), pródromos típicos (palidez 

facial, náuseas, desconforto epigástrico, visão nublada, sudação, fraqueza, sensação de 

calor ou frio, tontura) e fadiga pós-crise. O mesmo podemos dizer da síncope 

situacional se ocorre durante ou imediatamente após micção, defecação, tosse, 

deglutição. A síncope por Hipotensão ortostática é diagnosticada sempre que o 

indivíduo se ponha em pé e se possa documentar o perfil tensional de acordo com os 

parâmetros já anteriormente referidos.
51

 Através do ECG podemos atribuir a síncope, 

com elevada probabilidade, a causa arrítmica se estiverem presentes alterações 

marcadas nas quais se incluem pausas longas ou bradicardia sinusal persistente em 

vigília, bloqueio AV do 3º grau ou 2º grau tipo II de Mobitz, bloqueio de ramo 

alternante, taquicardias supraventriculares ou ventriculares rápidas ou disfunções 

percetíveis de dispositivos cardíacos implantados.
51

 A síncope pode também ser 

atribuída a isquemia cardíaca aguda se no ECG houver evidência desta situação.
52

  

Após a avaliação inicial o tratamento poderá, então, ser dirigido de imediato, 

uma vez assumido definitivamente o diagnóstico da síncope, não sendo necessário a 

realização de outros exames complementares.
53

 

Todavia, nem sempre é possível estabelecer logo o diagnóstico se não estiverem 

presentes os achados clínicos ou eletrocardiográficos descritos. Nesta situação, perante 

uma síncope inexplicada, impõe-se, agora, estratificar o risco do doente, definindo quais 

os indivíduos em risco de um evento cardiovascular major ou mesmo de morte súbita e 

efetuar testes adicionais sempre com base nos achados da avaliação inicial, como por 

exemplo: Massagem do Seio Carotídeo em doentes com mais de 40 anos; 

Ecocardiograma (doença cardíaca prévia ou dados clínicos sugestivos de doença 
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cardíaca estrutural); Monitorização ECG (suspeita de síncope arrítmica); Teste de Tilt 

(suspeita de mecanismo reflexo); Avaliação neurológica (raramente útil e só indicada na 

suspeita de perda da consciência não sincopal).  

 

Figura 3 – Abordagem diagnóstica da síncope 

 

 

O doente de alto risco é definido pela presença de aspetos clínicos ou 

eletrocardiográficos que sugerem síncope cardíaca, e que requer, neste contexto, uma 

pronta investigação ou hospitalização. Incluem-se neste grupo os doentes com severa 

cardiopatia estrutural ou coronária conhecida, fatores clínicos que sugerem síncope 

arrítmica (síncope durante o esforço ou deitado, palpitações, história familiar de morte 
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súbita), comorbilidades importantes ou alterações no ECG (bloqueio bifascicular, 

Mobitz tipo I, padrões de canalopatias ou de displasia arritmogénica, bradicardia ou 

pausas sinusais). Vários scores de risco têm sido referidos na literatura sendo os  

preditores de risco apontados muito similares nos diferentes estudos. 

A tabela 1 apresenta as principais características que definem doentes de alto 

risco. Quando o doente com síncope inexplicada não apresenta características de alto 

risco então postula-se que o doente é de baixo risco ou seja é muito pequena a 

probabilidade de ocorrerem eventos graves ou morte. Nestas circunstâncias, se o 

episódio foi único ou ocorre raramente, nenhuma investigação adicional é necessária e 

não há lugar para tratamento. O problema é que muitos destes doentes, classificados de 

baixo risco, têm síncope recorrente, com muitos episódios sem aviso prévio, levando 

com frequência a trauma físico importante e a acidentes graves, ou com grande impacto 

na qualidade de vida e interferência na atividade profissional. Neste caso, a investigação 

etiológica tem que continuar, optando-se pelo recurso precoce a monitorização 

eletrocardiográfica prolongada tendo em vista a documentação de um futuro episódio ou 

então recorrer criteriosamente a múltiplos exames cardíacos, de avaliação reflexa ou 

outros. 
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Tabela 1 – Critérios de risco elevado 

 

Estratificação de risco 

Critérios de risco elevado a curto prazo 

 que requerem hospitalização imediata ou avaliação intensiva 

Doença coronária ou estrutural grave  

(Insuficiência cardíaca, FEVE baixa ou enfarte do miocárdio anterior) 

Síncope decorrente de hipotensão ortostática 

 Síncope durante o esforço ou na posição de decúbito dorsal 

 Palpitações durante o episódio de síncope 

 História familiar de MSC 

 TV não sustentada 

 Bloqueio bifascicular (BRE ou BRD combinados com bloqueio fascicular anterior ou 

posterior esquerdo) ou outras anomalias da condução intraventricular com duração do 

QRS > 120ms 

 Bradicardia sinusal desadequada (<50 bpm ) ou bloqueio sino-auricular na ausência 

de medicação cronotrópica negativa ou exercício físico 

 Complexos QRS com pré-excitação 

 Intervalos QT longos ou curtos 

 Bloqueio do ramo direito com elevação do segmento ST nas derivações V1-V3 

(síndrome de Brugarda) 

 Ondas T negativas nas derivações pré-cordiais da direitas, ondas   e potenciais tardios 

ventriculares sugestivos de MAVD 

Comorbilidades importantes 

 Anemia grave 

 Distúrbios eletrolíticos 
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2. Massagem do seio carotídeo 

 

Ao exercer-se pressão sobre a bifurcação da carótida, ocorre uma diminuição da 

pressão arterial e a da frequência cardíaca. Em alguns indivíduos este reflexo resulta 

numa resposta exagerada por hipersensibilidade do seio carotídeo.
9
 

Esta situação quando associada a síncope espontânea define Síndrome do Seio 

Carotídeo. O diagnóstico desta síndrome requer reprodução espontânea dos sintomas 

através da massagem sequencial do seio carotídeo direito e esquerdo durante 10 

segundos, em decúbito dorsal e ortostatismo, com monitorização contínua da frequência 

cardíaca e medição periódica da PA. O teste é considerado positivo se os sintomas são 

reproduzidos com a massagem na presença de assistolia > 3 segundos e, ou uma queda 

da pressão arterial sistólica ≥50 mmHg.
21

 Em cerca de 30% dos pacientes, o reflexo 

anómalo está apenas presente em ortostatismo. A hipersensibilidade do seio carotídeo é 

mais comum em doentes idosos do sexo masculino. 
54

 

A massagem do seio carotídeo está indicada em pacientes com mais de 40 anos 

com síncope de causa desconhecida após avaliação inicial. São contra-indicações para 

este teste doentes com AIT ou AVC nos 3 meses anteriores ou com sopros carotídeos 

(exceto se doppler carotídeo excluiu estenoses significativa).
54

  

 

3. Teste de Tilt  

 

Apesar da controvérsia em volta da sua utilização,
52

 o teste de tilt permanece útil na 

seleção dos doentes com suspeita de síncope vasovagal ou reflexa quando a história 

clinica não é esclarecedora do diagnóstico.  
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O teste de tilt, de inclinação ou de basculação permite a reprodução de um reflexo 

neuromediado. A acumulação de sangue na parte inferior do corpo e diminuição do 

retorno venoso devido ao stress postural e imobilização desencadeiam o reflexo. O 

efeito final, hipotensão e, ou diminuição da frequência cardíaca, resulta da redução da 

atividade simpática e, ou hiperatividade vagal. A situação clínica correspondente ao 

teste de inclinação é uma síncope reflexa desencadeada por ortostatismo prolongado. No 

entanto, este teste pode também ser positivo em pacientes com outras formas de síncope 

reflexa.
10

 

Vários protocolos têm sido relatados com variações na fase de estabilização 

inicial, na duração, no ângulo de inclinação, no tipo de apoio e na provocação 

farmacológica. Recomenda-se habitualmente um ângulo de 60º-70º e uma fase de 

inclinação passiva mínima de 20 minutos e máxima de 45 minutos. Se for necessário 

provocação, os protocolos mais comumente utilizados são a administração intravenosa 

em dose baixa de isoproterenol, que usa doses incrementais, a fim de aumentar a FC 

média 20 a 25% acima dos valores basais (geralmente 1 a 3 micg/min) e o protocolo 

utilizando 300-400 micg de nitroglicerina sublingual. Em pacientes idosos, a omissão da 

fase passiva e iniciação com nitroglicerina pode ser mais eficaz e melhorar a 

compliance. Ambos os protocolos têm uma taxa semelhante de respostas positivas (61-

69%), com uma especificidade elevada (92-94%). Devido à necessidade de punção 

venosa no protocolo com isoproterenol, uma fase de estabilização pré-inclinação de 20 

minutos é necessária, enquanto que com nitroglicerina sublingual a fase de pré-

inclinação pode ser reduzida para 5 minutos.
54

 

Este teste tem-se revelado útil na avaliação da suscetibilidade à hipotensão e 

propensão para a síncope reflexa, permite ao doente familiarizar-se com a sua situação 

clínica e com os pródromos, bem como possibilitar medidas de educação e 
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tranquilização. Pode também ajudar a diferenciar síncope de outras situações (quedas 

inexplicadas, epilepsia, pseudo-síncope psicogénica) e a diagnosticar síndrome de 

taquicardia postural ortostática (POTS).
48

  

O teste de inclinação não é normalmente necessário em doentes cuja síncope 

reflexa foi já diagnosticada através da história clínica ou nos doentes com evento único 

ou síncope rara, a menos que seja em situações especiais (por exemplo se associada a 

lesão física, grande ansiedade, implicações ocupacionais, tais como pilotos de 

aeronaves, etc.). Em pacientes com um perfil inicial de alto risco para eventos 

cardiovasculares, o teste de inclinação pode ser útil quando uma causa cardiovascular 

foi primeiro excluída por uma avaliação abrangente.
54

 

A resposta positiva no teste de inclinação é classificada como cardioinibidora 

(diminuição da frequência cardíaca), vasodepressora (diminuição da tensão arterial), ou 

mista e sintomas acompanhantes. Uma resposta negativa não exclui o diagnóstico de 

síncope reflexa.
9
 

O teste de inclinação não tem valor na avaliação da eficácia do tratamento. No 

entanto, é largamente aceite como uma ferramenta útil para demonstrar a suscetibilidade 

do paciente à síncope reflexa, e, assim, influenciar a decisão terapêutica.  

O teste de tilt é relativamente seguro, mesmo em idosos.
55

 Com o isoproteronol 

podem ocorrer palpitações mas arritmias severas são muito raras. No entanto, a sua 

utilização apresenta algumas desvantagens, nomeadamente a existência de contra-

indicação para o seu uso em 10% dos casos (cardiopatia isquémica, HTA não 

controlada, obstrução da câmara de saída do ventrículo esquerdo e estenose aórtica 

valvular significativa).
56

 A nitroglicerina não tem sido associada a complicações graves 

embora possa originar alguns efeitos secundários, geralmente de pouca relevância, 
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como as cefaleias. Ainda assim, apesar do baixo risco, recomenda-se que os 

equipamentos de ressuscitação estejam disponíveis.
10

 

 

4. Monitorização eletrocardiográfica 

 

A monitorização eletrocardiográfica permite diagnosticar bradiarritmias e 

taquiarritmias intermitentes e, como tal, está indicada em doentes com características 

clínicas ou do ECG que indiciam síncope arrítmica. A documentação 

eletrocardiográfica de um episódio espontâneo é considerada o ‘gold standard’ para o 

diagnóstico de síncope.
57

 A síncope pode, ainda, ser atribuída a arritmias documentadas 

mas sem sintomas acompanhantes significativos, desde que tenham gravidade suficiente 

para se presumir que em determinadas circunstâncias podem levar à perda do 

conhecimento (assistolia >3 segundos, bloqueios AV avançados, taquicardias 

ventriculares ou supraventriculares rápidas). A ausência de documentação de uma 

arritmia durante um episódio de síncope permite a exclusão de uma arritmia como o 

mecanismo desta.
10

 

Atualmente, para além da monitorização intra-hospitalar vários sistemas de 

ambulatório estão disponíveis: ECG Holter convencional, Registadores de eventos de 

longa duração (externos e implantáveis) e telemetria à distância (não disponível entre 

nós).
53

 Coloca-se a questão de que sistema escolher. Tal depende da frequência 

previsível da síncope. Quanto menos frequentes os episódios maior a necessidade de um 

sistema capaz de monitorização mais prolongada. 
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4.1.Holter 

 

Na prática corrente o registo eletrocardiográfico Holter é geralmente realizado 

durante 24-48 h podendo, eventualmente, ser prolongado um pouco mais. Trata-se de 

um exame de relativo baixo custo mas solicitado, com frequência, de forma não 

criteriosa, revelando-se de pouca utilidade diagnóstica. Atendendo ao curto período de 

monitorização que permite, só é proveitoso nos doentes com síncopes muito frequentes, 

de ocorrência diária ou quase.
40

 Nos doentes com episódios menos frequentes a relação 

custo/diagnóstico deste exame acaba por ser elevada, particularmente quando se insiste 

repetidamente na sua realização. A acuidade diagnóstica do Holter pode ser tão baixa 

como 1 a 2% numa população não selecionada.
10

 

 

4.2.Registadores de eventos externos 

 

Estes dispositivos têm uma memória que continuamente regista e elimina os 

eletrocardiogramas. Permite períodos de monitorização mais prolongados que o Holter 

(geralmente até 3 semanas ou 1 mês) e quando ativado pelo paciente (tipicamente 

depois de um sintoma ocorrer), um registo eletrocardiográfico de vários minutos pré-

ativação é armazenado podendo, depois, ser visualizado e analisado.
14

 

 

4.3.Registadores de eventos implantáveis (ILR de “implantable loop recorder”) 

 

Estes monitores são implantados subcutaneamente sob anestesia local, com uma 

pequena incisão e têm atualmente uma autonomia que pode ultrapassar os 36 meses. 

Estes dispositivos armazenam gravações de ECG retrospetivamente, após ativação 
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manual pelo paciente ou por um espectador, geralmente a seguir à síncope, ou de forma 

automática no caso de ocorrência de arritmias que foram previamente definidas por 

programação.  

O avanço tecnológico observado nestes dispositivos tem sido notável e a 

miniaturização dos sistemas foi de tal ordem que permite em alguns modelos a sua 

inserção subcutânea através de um mecanismo injetável (daí a designação por vezes de 

“Holter injetável”). Também, à semelhança dos pacemakers e desfibrilhadores 

modernos, alguns dispositivos permitem a transmissão automática à distância das 

ocorrências disrítmicas, permitindo, duma forma precoce e sem necessidade de 

deslocação do doente, alertar e dar a conhecer de imediato o problema ao seu prestador 

de cuidados de saúde. 

O ILR tem um custo inicial elevado mas tem-se observado que a maior 

precocidade no diagnóstico aliada à redução do número de admissões hospitalares e de 

investigações diagnósticas, acaba no final por tornar este sistema economicamente mais 

atractivo.
58

 

Inicialmente utilizado nas síncopes inexplicadas quando todos os outros testes 

não eram conclusivos, assiste-se atualmente a uma tendência para a sua introdução mais 

precoce no algoritmo diagnóstico, atendendo à melhor relação custo-efetividade em 

relação à estratégia convencional.
48

 

Devido à heterogeneidade dos resultados e a grande variedade de perturbações 

do ritmo gravadas com um ILR no momento da síncope, os investigadores do estudo 

ISSUE sobre síncope de etiologia desconhecida (“International Study on Syncope of 

Unknown Etiology”) propuseram uma classificação que visa reunir as observações 

registadas em grupos com padrões homogéneos aceitáveis e úteis para futuros estudos. 
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Esta classificação estabelece quatro grupos de acordo com a principal alteração de ritmo 

e o mecanismo sugerido de síncope. 

 

5. Ecocardiograma 

 

O ecocardiograma pela sua fácil execução, disponibilidade e baixo custo é um 

exame amplamente solicitado aos doentes com síncope. Contudo, a sua utilidade no 

diagnóstico confina-se aos casos em que existe suspeita de doença cardíaca estrutural, 

permitindo, em determinadas situações, conhecer a causa sem necessidade adicional de 

outros exames, como por exemplo, estenose aórtica severa, tumores ou trombos 

obstrutivos intracardíacos, dissecção da aorta e outras anomalias graves.  

Este exame de diagnóstico tem, por outro lado, um importante papel (a par de 

outras técnicas de imagem) na estratificação de risco em doentes com cardiopatia 

conhecida, em particular pela possibilidade de determinar a função ventricular esquerda 

com implicações subsequentes na decisão terapêutica. 
52

 

 

6. Prova de Esforço 

 

A prova de esforço está indicada em doentes com episódios sincopais durante ou 

logo a seguir a esforço físico. A síncope que ocorre durante o esforço pode estar 

relacionada com problemas cardíacos, pelo que, deve ser primariamente entendida como 

de alto risco, apesar de mecanismos reflexos poderem também estar envolvidos. A 

síncope que ocorre após o esforço é quase sempre de origem reflexa.
51

  

Durante o esforço podem surgir arritmias ou hipotensão grave com 

sintomatologia acompanhante permitindo de imediato estabelecer a etiologia. Na 
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ausência de síncope concomitante, raramente surgem alterações que deixam antever a 

causa como o bloqueio AV do 3º grau ou do 2º grau tipo II de Mobitz. Estes tipos de 

bloqueio taqui-dependentes localizam-se distalmente e progridem geralmente para 

formas permanentes. 

 

7. Estudo Eletrofisiológico 

 

Os estudos eletrofisiológicos parecem ter perdido importância no panorama 

diagnóstico da síncope estando reservados para casos específicos. Na verdade a 

utilização alargada da monitorização prolongada, em particular dos ILR, veio diminuir a 

importância destes estudos, cuja sensibilidade e especificidade eram em geral baixas. 

Em adição, os estudos eletrofisiológicos também não estão indicados, de uma forma 

geral, nos doentes com severa disfunção ventricular esquerda, os quais são candidatos a 

implantação de CDI independentemente de terem síncope e do seu mecanismo 

subjacente.  

É particularmente nos doentes com cardiopatia isquémica, síncope suspeita de 

causa arrítmica e sem indicação estabelecida para CDI que o estudo eletrofisiológico 

tem valor diagnóstico, em particular quando se induz taquicardia ventricular 

monomórfica mantida. Para além destes doentes, a indução de arritmias ventriculares 

por estimulação ventricular programada não reúne consenso. Outro grupo que pode 

beneficiar da realização destes estudos são os doentes com bloqueio de ramo associado 

e em que os métodos não invasivos não permitiram chegar a um diagnóstico. O objetivo 

neste caso é, sobretudo, diagnosticar atraso ou bloqueio na condução infrahisiana.
10
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8. Testes neurológicos 

 

A avaliação neurológica, a não ser que haja uma suspeita de perda da 

consciência não sincopal (como a epilepsia) ou uma insuficiência autonómica, tem um 

valor muito reduzido na avaliação destes doentes. O pedido de exames complementares 

tais como o EEG, Eco-Doppler carotídeo, TAC ou RMN cerebral, para além dos 

elevados custos associados, não parece trazer qualquer valor acrescentado ao 

diagnóstico da síncope. Ainda assim, estes exames, quando considerados úteis, deverão 

ser solicitados preferencialmente após avaliação clínica em consulta de neurologia.
25

  

 

9. Avaliação psiquiátrica 

 

A avaliação psiquiátrica está indicada quando existe suspeita de pseudo-síncope 

psicogénica. Nestes casos, os doentes tendem a permanecer deitados no chão durante 

mais tempo do que nos episódios sincopais e as crises são em regra mais frequentes e 

sem um desencadeante conhecido. A suspeita diagnóstica surge frequentemente quando 

os episódios ocorrem sem alterações concomitantes na frequência cardíaca, na pressão 

arterial e no EEG. De referir, ainda, que pode haver verdadeira síncope em doentes 

psiquiátricos relacionada com hipotensão ortostática ou com arritmias, e ambas 

atribuídas a determinados fármacos. Por exemplo, o prolongamento do intervalo QT, 

relacionado com algumas drogas antidepressivas, pode estar na génese de torsades de 

pointes e síncope. Uma reavaliação da prescrição destes fármacos pelo psiquiatra torna-

se imperativo nestas situações.
10
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PROGNÓSTICO 

 

Na Grécia antiga, 1000 a.c., já Hipócrates reconhecia a associação entre síncope 

e morte súbita ao referir que “aqueles que sofrem de desmaios frequentes e graves 

muitas vezes morrem de repente". O prognóstico é determinado pela causa em questão, 

especialmente pela presença e severidade de doença cardíaca. A síncope de origem 

cardíaca aumenta de incidência com o avançar da idade e está associada a uma maior 

taxa de mortalidade,
59

 sendo esta superior a 10% aos seis meses, quando permanece sem 

tratamento.
45

  

Contrariamente, a síncope reflexa comum tem um prognóstico favorável não 

sendo muito diferente da população geral sem síncope. O risco é intermédio para as 

síncopes de causa não esclarecida. A morbilidade e mortalidade associadas à síncope 

são de 7,5%, sendo a mortalidade a um ano de 18% a 33% para a síncope cardíaca.
21

 

 

Figura 4 – Prognóstico da síncope de acordo com a etiologia 

 

                        Fonte
45
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TRATAMENTO 

 

Duma forma geral o tratamento dos doentes com síncope visa limitar o trauma 

físico, prevenir as recorrências e prolongar a sobrevida. O objetivo terapêutico depende 

do tipo de síncope em causa.
12

 No caso da síncope vasovagal, por exemplo, procura-se 

limitar as recorrências e as lesões consequentes. Em síncopes de natureza maligna, 

como na taquicardia ventricular sincopal ou em doentes com severa disfunção 

ventricular esquerda a prioridade reside na diminuição do risco de morte. 

 

1. Síncope Neuromediada 

 

As estratégias terapêuticas na síncope vasovagal permanecem sob debate. Sendo 

uma condição benigna, o tratamento consiste primariamente na tranquilização e na 

educação do doente.
60

 É importante explicar-lhe o que está em causa e transmitir 

segurança. Deve ensinar-se o doente a evitar os fatores desencadeantes como por 

exemplo estar períodos prolongados na posição de pé ou em ambientes quentes. A 

desidratação deve ser evitada. Aumentar a ingestão de líquidos e a utilização de meias 

de suporte podem ser benéficos. Pode haver necessidade de ajustar a terapêutica 

farmacológica como os diuréticos e antihipertensores. Reconhecidos os pródromos, a 

síncope pode ser abortada se o doente se deitar de imediato ou então através de 

manobras de contrapressão isométrica (handgrip,, leg crossing). Estas podem aumentar 

suficientemente a pressão arterial para evitar a perda de consciência.
61

 

O chamado tilt training pode reduzir a recorrência dos episódios vasovagais por 

stress ortostático através da prescrição de períodos gradualmente mais prolongados na 

posição ereta. No entanto, é necessário um alto nível de motivação para que o doente 
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cumpra todo o programa de treino. Para além da baixa aderência, vários estudos 

falharam em confirmar a eficácia a curto prazo em reduzir uma resposta positiva no 

teste de tilt.
62

 

Do ponto de vista farmacológico vários fármacos vieram sucessivamente a ser 

testados com resultados desapontantes em estudos prospetivos, de longo termo e 

controlados por placebo.  -bloqueantes, disopiramido, teofilina, inibidores da 

recaptação da serotonina e outros revelaram-se ineficazes. Também não se confirmou a 

eficácia da fludrocortisona em crianças
63

 e não há evidência suficiente da sua utilidade 

no adulto. Com a midodrina, um vasoconstritor alfa adrenérgico, os resultados dos 

estudos são divergentes e difíceis de interpretar.
64

 Alguns apresentam benefícios 

modestos mas a necessidade de administração frequente e efeitos adversos limitam a 

adesão ao tratamento.
61

  

O papel do pacing cardíaco na síncope neuromediada não está claramente 

definido. De acordo com o estudo ISSUE 3
65

, esta terapêutica deve ser considerada em 

casos de síncope vasovagal, em doentes com mais de 40 anos, nos quais ocorreram 

episódios frequentes (mais de 3 nos últimos 2 anos), sem pródromos e com 

documentação de marcada bradicardia no ILR. 

A doença do seio carotídeo representa uma situação particular de síncope reflexa 

e ocorre particularmente nos idosos. São poucos e de pequena dimensão os estudos 

aleatorizados e controlados para avaliação da terapêutica nesta entidade. Contudo, 

continua a ser prática corrente o uso de pacing cardíaco de dupla câmara nos doentes 

com componente cardioinibidor predominante. Não existe indicação para qualquer 

tratamento nos indivíduos com hipersensibilidade do seio carotídeo na ausência de 

sintomas. A terapêutica para as situações com marcado componente vasodepressor 

permanece desconhecida.
66
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2. Hipotensão ortostática 

 

Medidas não farmacológicas devem ser utilizadas como tratamento de primeira 

linha em todos os pacientes com hipotensão ortostática.
67

 Muitas das medidas 

recomendadas para o controlo da síncope vasovagal são igualmente preconizadas para a 

prevenção da síncope decorrente de hipotensão ortostática, como manobras de 

contrapressão de forma a reduzir o ‘pooling’ venoso nas extremidades inferiores.
68

 

Para além do tratamento de eventuais condições específicas subjacentes à 

hipotensão, certas medidas de caracter geral podem ser implementadas. Certos fármacos 

que possam predispor ou exacerbar a hipotensão ortostática devem ser evitados, como 

alfa bloqueantes, diuréticos e anti-depressivos tricíclicos.
69

 Algumas mudanças no estilo 

de vida podem aumentar a pressão arterial o suficiente para diminuir os sintomas e 

evitar a síncope. A depleção de volume deve ser evitada através duma ingestão 

adequada de água e sal.
70

 O uso de meias de suporte e faixas abdominais permitem 

reduzir o pooling venoso.
71

 Ao contrário da síncope vasovagal, fármacos como a 

midodrina e a fludrocortisona parecem mais eficazes na hipotensão ortostática e podem 

ser administrados como terapêutica adjuvante, em caso de necessidade.
72

 A midodrina 

parece ser segura e bem tolerada nos idosos, podendo ser considerada como medida 

terapêutica neste grupo etário.
73

 Várias outras medidas têm sido propostas com 

resultados variáveis. 

 

3. Arritmias 

 

A causa de síncope pode ser atribuída quer a bradiarritmias quer a taquiarritmias. 

O mecanismo da hipoperfusão cerebral na síncope arrítmica não se deve apenas à 
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alteração da frequência cardíaca. A função ventricular esquerda e a adequação da 

compensação vascular são fatores que também condicionam os sintomas. O tratamento 

é dirigido à causa subjacente.  

No caso das bradicardias (doença do nódulo sinusal, bloqueio AV) e uma vez 

excluída iatrogenia, o pacing permanente está indicado sempre que se verifique 

correlação direta com os sintomas. Doentes com síncope, mas em que não foi possível 

documentar aquela correlação, podem também ter indicação para estimulação 

permanente se estiverem presentes alterações relevantes no ECG (como por exemplo 

pausas sinusais muito longas). Presume-se assim que em determinadas circunstâncias as 

anomalias observadas causem síncope. O pacing cardíaco está igualmente indicado em 

doentes com Bloqueio AV do 2º grau tipo II de Mobitz, do 3º grau ou avançado. Os 

estudos eletrofisiológicos podem ser úteis para indicação de pacing permanente em 

situações de síncope associadas a bloqueio de ramo (avaliação da condução 

infrahisiana) ou a disfunção sinusal (determinação do tempo de recuperação do nódulo 

sinusal). A maioria dos pacemakers implantados hoje em dia ocorre nos doentes idosos, 

sendo que, até 30% destes têm mais de 80 anos. Este facto não é surpreendente, já que, 

com a idade ocorre fibrose progressiva do sistema de condução. Com o envelhecimento 

gradual da população não será de estranhar um aumento cada vez maior de 

implantações de pacemaker nos mais velhos.
66

 

 Os doentes com síncope relacionada com taquiarritmias supraventriculares 

devem ser tratados da forma usual com ablação por cateter ou com fármacos 

antiarrítmicos.  

Na presença de taquicardias ventriculares associadas a cardiopatia estrutural 

(doença coronária, miocardiopatia) ou a canalopatias hereditárias, recomenda-se 

geralmente a implantação de CDI. Importa referir que os doentes com função 
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ventricular severamente deprimida (miocardiopatia isquémica e dilatada) têm indicação 

formal para CDI, independentemente da presença de sintomas, com o objetivo de 

prevenir morte súbita. 

Na síncope inexplicada em indivíduos com doenças arritmogénicas 

potencialmente causadoras de morte súbita, o CDI pode estar igualmente indicado, uma 

vez estratificado o risco. Nestas incluem-se anomalias estruturais cardíacas como a 

miocardiopatia hipertrófica ou a displasia arritmogénica do ventrículo direito, bem 

como doenças elétricas primárias (canalopatias) como a síndroma de Brugada ou do QT 

longo.
74

 

 A síncope pode também ocorrer em doentes portadores de dispositivos 

cardíacos implantados (pacemaker, CDI). Pode dever-se a depleção da bateria do 

pacemaker, choques de CDI ou a uma variedade de causas de disfunção do sistema 

implantado, embora, muitas vezes, não se observe uma relação causal. A solução 

consiste obviamente na resolução do problema subjacente (substituição da bateria, 

reprogramação do dispositivo…).
74

 

 

4. Cardiopatia estrutural 

 

Os doentes com síncope e cardiopatia estrutural apresentam um considerável 

risco de morte súbita. O tratamento destina-se a evitar a recorrência da síncope, a tratar 

a causa subjacente e a reduzir a mortalidade. A incidência de doença orgânica aumenta 

com a idade, mas a mera presença de síncope não significa necessariamente que esteja 

relacionada com a doença subjacente. Na verdade, nestes doentes pode ocorrer também 

síncope de causa reflexa, seja de forma independente, seja despoletada ou potenciada 

pela doença de base. O tratamento varia de acordo com o diagnóstico. Em muitas 



A Síncope no idoso  Fevereiro 2016 

46 

 

situações o tratamento é dirigido primariamente ao processo subjacente (embolia 

pulmonar, enfarte do miocárdio) e que pode incluir cirurgia (estenose aórtica severa, 

tumores cardíacos) enquanto noutros é sobretudo orientado para a prevenção da morte 

súbita (miocardiopatia hipertrófica).
75
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CONCLUSÃO 

 

A síncope no idoso requer muito cuidado e perícia na sua investigação e tem 

consequências mais graves do que nos indivíduos mais jovens, sendo, de uma forma 

geral mais difícil de gerir. A fragilidade física e a ausência frequente de aviso prévio 

acompanham-se muitas vezes de lesões traumáticas mais severas. A presença de mais 

comorbilidades, o uso de múltiplos fármacos com rebate cardiovascular, a disfunção 

autonómica, os distúrbios cerebrovasculares com perturbações cognitivas e amnésia, a 

apresentação atípica e a causa muitas vezes multifatorial da síncope apelam para a 

necessidade de uma abordagem clínica mais cuidada.  

A síncope reflexa, incluindo a doença do seio carotídeo, arritmias cardíacas e 

hipotensão ortostática associam-se com frequência e podem ser potenciadas por 

patologia cardiovascular, muito comum neste sector etário. Situações causais diferentes 

podem, assim, coexistir no mesmo doente, o que dificulta o diagnóstico e conduta 

terapêutica.  

Causas cardíacas de síncope contam com cerca de 1/3 dos eventos sincopais no 

idoso, com um consequente aumento da morbilidade e mortalidade quando comparado 

com os mais jovens.  

A síncope vasovagal permanece como um mecanismo frequente de síncope nos 

idosos e pode ser muitas vezes subdiagnosticada já que raramente estão presentes os 

fatores desencadeantes e pródromos típicos que se observam nos doentes muito jovens. 

É de referir, todavia, que o teste de tilt é bem tolerado e seguro em idosos, com taxas 

positivas similares às observadas noutras idades.  

São frequentes as quedas inexplicadas, com amnésia para o acontecimento e 

ausência de testemunhas, o que coloca sempre a questão de saber se houve ou não uma 
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causa sincopal. A síncope do seio carotídeo pode estar na base de muitas destas 

situações atendendo a que a hipersensibilidade do seio carotídeo aumenta com a idade, 

no entanto, a causa das quedas inexplicadas continua a ser matéria de debate e 

investigação.  

Os detetores ou registadores de eventos arrítmicos, particularmente os 

implantáveis (ILR), que permitem longo tempo de monitorização têm vindo a revelar-se 

muito úteis na revelação de arritmias em doentes com síncope inexplicada, sobretudo 

bradiarritmias, em particular se existem já alterações sugestivas no ECG basal (bloqueio 

de ramo, bradicardia sinusal, bloqueio AV do 1º grau).  

A hipotensão ortostática é também mais frequente nos idosos embora nem 

sempre fácil de reproduzir. Atenção particular deve ser dada às possíveis causas sendo 

de destacar a história medicamentosa. 

A avaliação dos adultos idosos sem comorbilidades significativas, independentes 

e sem problemas cognitivos deve ser realizada da mesma forma como para os mais 

jovens. 
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