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1. INTRODUÇÃO 

 A síncope é definida por uma perda súbita e transitória da consciência e do tônus 
postural, seguida de uma recuperação espontânea. A perda de consciência é resultado da 
redução do fluxo sanguíneo para o sistema de ativação reticular no tronco cerebral, ou 
seja, uma hipoperfusão cerebral. Geralmente, a recuperação do comportamento e da 
orientação apropriados é imediata. 
 

2. EPIDEMIOLOGIA 

 Pacientes com síncope representam 1% das admissões hospitalares e 3% das 
consultas ao departamento de emergência. Pacientes idosos têm uma incidência anual de 
síncope de 6%. Uma alta taxa de mortalidade foi observada em indivíduos com síncope 
de motivo cardíaco em contraste com indivíduos com síncope de causa neural 
(ortostática e provocada por medicamentos). 
 

3. CLASSIFICAÇÃO 

 De modo geral, as causas de síncope podem ser classificadas em seis grupos: 
vasculares, cardíacas, neurológico-cerebrovasculares, psicogênicas, metabólico-misce-
lânea e de origem desconhecida. 
 As causas vasculares são as mais comuns, correspondendo por pelo menos um 
terço dos episódios sincopais. Subdividem-se em síncope reflexa e hipotensão 
ortostática. Dentro das síncopes reflexas encontram-se a síncope mediada neuralmente e 
a hipersensibilidade do seio carotídeo. 
 

4. QUADRO CLÍNICO 

 Primeiramente, é importante salientar que há sintomas premonitórios, ou seja, 
pródomos, antes da síncope propriamente dita. Tais sintomas podem durar de segundos 
a minutos e ajudam o paciente a evitar complicações durante a síncope. Assim, os sinto-
mas prodrômicos incluem: fraqueza, tontura, visão turva, sudorese excessiva, 
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palpitações cardíacas, sensação de calor ou frio, náuseas e zumbido nos ouvidos. Além 
disso, amnésia retrógrada pode ocorrer, principalmente em idosos. 
 Nesse contexto, sabe-se que o quadro clínico da síncope pode variar de pessoa 
para pessoa, mas geralmente inclui a perda de consciência como o principal sintoma, ou 
seja, o paciente desmaia ou fica inconsciente por um curto período de tempo, 
geralmente alguns segundos a alguns minutos. Durante esse período, a pessoa fica 
inconsciente e não responde a estímulos externos. 
 Existem diferentes tipos de perda de consciência, como síncope do vasovagal - é 
mais comum e ocorre quando há uma resposta exagerada do sistema nervoso autônomo; 
síncope cardíaca – ocorre devido a distúrbios do ritmo cardíaco; síncope devido a 
distúrbios estruturais cardíacos – estenose aórtica, doença das válvulas; síncope devido 
a causas neurológicas – epilepsia e acidente vascular cerebral são os mais comuns. 
 Na palidez, a pele pode ficar pálida devido à diminuição do fluxo sanguíneo. É 
resultado devido a vasoconstrição periférica que ocorre para direcionar o fluxo 
sanguíneo para órgãos vitais, como cérebro, durante a perda da consciência. Ocorre 
principalmente nas mãos, rosto e extremidades. 
 Fraqueza e tontura: A pessoa pode sentir fraqueza súbita antes, durante ou 
depois de desmaiar. Ela ocorre devido à hiperfunção cerebral, hipotensão arterial e 
ativação do sistema nervoso autônomo. 
 Além desses sintomas clássicos, a pessoa pode possuir visão embaçada, turva ou 
escura antes de desmaiar, sudorese, o que pode ser suor frio ou pegajoso. Alguns 
indivíduos podem sentir náuseas ou mal-estar antes ou após a síncope. Pode ocorrer 
ainda palpitações, ou seja, batimentos cardíacos rápidos, lentos ou irregulares podem 
ocorrer antes da síncope. 
 Após o episódio de síncope, a pessoa geralmente se recupera espontaneamente e 
pode retomar a consciência lentamente.  Tal acontecimento pode indicar um sinal de um 
problema de saúde subjacente mais sério, como distúrbios cardíacos, baixa pressão 
arterial, problemas neurológicos ou outras condições médicas. É importante destacar 
que esses sintomas podem variar dependendo da causa subjacente. 

 Por fim, sabe-se que a síncope ocorre, principalmente, por hipotensão 
neuromediada, arritmias, convulsões e causas psicogênicas (ver Figura 34.1, a seguir). 
Logo, observa-se que há diferentes quadro clínicos, o qual pode ser diferente de acordo 
com a causa da síncope existente. Tais apresentações podem variar também nos 
sintomas premonitórios, como em arritmias, a qual pode durar períodos menores que 5s 
e na psicogênica, a qual não há sintomas premonitórios. Outro exemplo são os sinais 
residuais na convulsão, os quais deixam os músculos doloridos, há uma desorientação, 
fadiga, cefaleia e ocorre uma lenta recuperação.   
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Figura 34.1 Tabela de diferenciação de Síncope causada por Hipotensão Neuromediada, Arritmias,  
                     Convulsões e Causas Psicogênicas. 

Fonte: BRAUNWALD (2017, pág. 2250). 

 
  Já os sintomas residuais na hipotensão neuromediada o paciente possui fadigas 
e continua orientado. Logo, conclui-se que o quadro clínico da síncope, em geral, 
depende da causa existente, embora muitos sinais e sintomas sejam típicos e possibi-
litam o diagnóstico rapidamente. 
 

5. DIAGNÓSTICO 

 Exames de sangue: O uso rotineiro de exames laboratoriais não é recomendado 
para síncope, pois apresenta baixo valor diagnóstico. 
 

 Massagem do seio carotídeo: A hipersensibilidade do seio carotídeo é 
diagnosticada pela massagem local, aplicando-se uma leve pressão sobre a 
pulsação da carótida, abaixo do ângulo maxilar, onde se localiza a bifurcação da 
carótida. A massagem deve durar de cinco a 10 segundos. O paciente deve estar 
tanto na posição supina quanto na ereta. 
 

 Teste de inclinação: É considerado “padrão ouro” para avaliação da síncope 
mediada neuralmente. Realiza-se durante 30 a 45 minutos, em um ângulo de 60 
e 80 graus. Proporcionalmente, é considerado um teste de alta sensibilidade para 
o diagnóstico, mas quando se prolonga cada vez mais as posições ou agentes 
provocativos (isoproterenol ou nitroglicerina) a especificidade do teste cai. É 
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comumente indicado para pacientes com síncope recorrente e para pacientes que 
apenas tiveram um episódio mas que são de alto risco. Se nenhum evento é 
reproduzido, o teste é repetido com provocação farmacológica. É considerado 
positivo se paciente tiver diminuição sintomática da PAS ou bradicardia. 
 

 Ecocardiografia: Utilizado para estratificação de risco dos pacientes pela 
exclusão de doenças cardíacas ocultas. É considerado de uso diagnóstico 
somente para situações que a causa de síncope seria na presença de grave 
obstrução na saída do ventrículo esquerdo e de mixoma atrial. 
 

 Eletrocardiografia (ECG): considerado o exame padrão na avaliação de 
praticamente todos os pacientes com síncope. 
 

 Teste de estresse, cateterismo cardíaco: é indicado para avaliar pacientes com 
doença cardiovascular, principalmente nos pacientes com síncope inexplicada ou 
com síncope durante ou após exercício. Pacientes com menos de 40 anos uma 
resposta inadequada da pressão arterial ao exercício sugere doença arterial 
coronariana ou miocardiopatia hipertrófica. Em pacientes mais velhos sugere 
doença arterial coronariana ou insuficiência autonômica. 
 

 Holter: indicado quando existe a probabilidade de uma arritmia estar associada à 
síncope. A informação proporcionada pela monitorização do ECG no momento 
da síncope é valiosa, de modo que exclui ou confirma a causa relacionada a 
arritmia. 
 

 Estudo eletrofisiológico (EEF): o EEF pode proporcionar informações 
diagnósticas e prognósticas valiosas. Úteis para estabelecer o diagnóstico de 
disfunção sinusal, hipersensibilidade do seio carotídeo e taquicardia 
supraventricular. 

 
Figura 34.2 Massagem do Seio Carotídeo para avaliação da Síncope 

 
Fonte: PASQUIER et al. (2017).  
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6. TRATAMENTO 

 O tratamento da síncope baseia-se principalmente na correção da patologia a 
qual está relacionada. Porém, pelos seus mecanismos indefinidos muitas vezes não se 
sabe a patologia base. Sendo assim, vê-se a importância de saber manejar uma crise.  
 Primeiramente, sabe-se que a síncope é desencadeada por uma baixa perfusão 
sanguínea cerebral. A qual, muitas das causas são benignas e não representam prejuízo à 
saúde do indivíduo, entretanto por apresentarem padrões crônicos podem prejudicar o 
estilo de vida do paciente.  
 

      6.1 Não Medicamentoso 

 Tendo em mente a necessidade de se prevenir uma hipoperfusão, a primeira 
medida a ser implementada seria a manutenção da volemia intravascular, com um 
aumento na ingesta de alimentos ricos em sódio e a prática de exercícios aeróbicos 
(melhora o tônus vascular e retorno venoso). Para casos de síncope iminente recomen-
da-se as seguintes manobras: cruzar ou fletir os membros inferiores e agachar. Além 
disso, esses indivíduos devem evitar ou diminuir doses de remédios que podem gerar 
hipotensão como: antipsicóticos, trazodona e antidepressivos tricíclicos. 
 

      6.2 Medicamentoso 

 Os pacientes graves que não respondem às medidas não medicamentosas se 
beneficiam com terapia farmacológica. Os medicamentos que demonstram bons resul-
tados terapêuticos são:  

 Amiodarona: (principal fármaco da classe de a-antagonista) desencadeia uma 
constrição tanto venosa quanto arterial, assim auxilia a normalizar o débito 
cardíaco e previne uma possível hipotensão reflexa. Deve ser utilizada 3 vezes 
ao dia. 

 Fludrocortisona: (principal fármaco da classe de mineralocorticoide) age na 
reabsorção de sódio pelos túbulos renais, assim, aumentando a volemia por 
diferenças na osmolaridade vascular, regularizando a pressão sanguínea.  

 Atomoxetina: é um fármaco capaz de potencializar o impulso adrenérgico, 
consequentemente aumentando a frequência cardíaca. Alguns pacientes que não 
obtiveram melhoras com os medicamentos podem ter necessidade da colocação 
de um marcapasso, para regularizar os batimentos cardíacos e prevenir a 
hipoperfusão tecidual.  
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Figura 34.3 Abordagem diagnóstica à avaliação de pacientes com Perda Transitória da Consciência  
                     (ptc) e síncope. 
 

 
Fonte: BRAUNWALD (2017, pág. 2260). 
 

7. PROFILAXIA 
 Devido à vulnerabilidade à perda de consciência e ao risco de trauma por quedas 
em pacientes sincopados, é significativa a relevância do desenvolvimento de medidas 
preventivas para melhorar a qualidade de vida do paciente. 
 A própria inervação autonômica simpática e parassimpática fisiológica do 
paciente, quando operando de maneira equilibrada, previne a síncope por meio de 
mecanismos regulatórios neurogênicos. Assim, o equilíbrio da pressão arterial e da 
oxigenação tecidual é alcançado por meio dos efeitos do bombeamento cardíaco e do 
tônus vascular, mas existem intervenções farmacológicas e não farmacológicas, como 
mudanças dietéticas e comportamentais, que podem prevenir os sintomas vagais, 
juntamente com a educação do paciente. Eles são definidos como tratamento de 
primeira linha.  
 É bem conhecido que as respostas vasovagais, principalmente associadas à 
postura ereta prolongada, juntamente com a hipotensão arterial, são adaptações 
fisiológicas que resultam da depressão simpática e da ativação vagal. Esse fenômeno é 
um reflexo de vias eferentes autonômicas contraditórias, cuja fisiopatologia não é 
totalmente compreendida. Consequentemente, diminuição do retorno venoso, diminui-
ção da resistência periférica, aumento do tônus simpático e aumento da contratilidade 
miocárdica estão associados a temperaturas extremas, desidratação, locais lotados, dor 
intensa, uso de bebidas alcoólicas e estresse. 
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 Para melhorias na saúde como prevenção de síncope por meio da regulação 
cardiovascular, a atividade física é recomendada para que, por meio do esforço, a 
demanda de oxigênio dos músculos promova aumento da perfusão sanguínea, o que 
leva ao aumento da frequência cardíaca e leva ao sistema nervoso simpático, diminuição 
do tônus vagal. Um benefício adicional dessa abordagem é a redução da estimulação da 
fibra C ventricular, importante na fisiopatologia da síncope neurocardiogênica. 
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