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RESUMO  
 
A síncope, uma síndrome clínica caracterizada pela perda transitória de 
consciência devido à hipoperfusão cerebral global, continua a representar um 
desafio diagnóstico e terapêutico na prática médica. Apesar de sua 
prevalência relativamente alta, estimada em até 40% da população em algum 
momento da vida, a síncope muitas vezes permanece subdiagnosticada e 
subtratada. Existem diversas causas subjacentes, incluindo distúrbios 
cardiovasculares, neurológicos, metabólicos e psicogênicos. A avaliação 
clínica minuciosa, incluindo história detalhada, exame físico e testes 
diagnósticos apropriados, é fundamental para identificar a etiologia 
subjacente e orientar o manejo adequado. As diretrizes atuais destacam a 
importância de uma abordagem sistemática para a avaliação da síncope, 
incluindo a estratificação de risco para determinar a necessidade de 
investigações adicionais e a tomada de decisão sobre o manejo subsequente. 
Testes diagnósticos como o eletrocardiograma, monitoramento cardíaco 
ambulatorial, teste de inclinação e exames de imagem podem ser úteis na 
avaliação, especialmente em casos de etiologia cardíaca suspeita. O 
tratamento da síncope depende da causa subjacente e pode incluir medidas 
gerais como hidratação, modificação do estilo de vida e medicamentos 
específicos para as condições identificadas. Em casos selecionados, 
intervenções invasivas como marcapassos cardíacos, desfibriladores 
implantáveis ou procedimentos de ablação podem ser considerados. Além 
disso, avanços recentes em tecnologias de monitoramento remoto e 
inteligência artificial oferecem novas oportunidades para a detecção e 
estratificação de risco de síncope. No entanto, é importante reconhecer que 
a avaliação e o manejo da síncope continuam a evoluir à medida que novas 
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evidências emergem e as abordagens diagnósticas e terapêuticas são 
aprimoradas. 
 
Palavras-chave: Síncope vasovagal. Síncope cardíaca. Teste de Inclinação. 
Hipotensão ortostática. Monitorização ambulatorial 
 
1. CENÁRIO GERAL 

A síncope é definida como perda transitória de consciência (TLOC), 
devido à hipoperfusão cerebral, caracterizada por início rápido, curta duração 
e recuperação espontânea completa. Um diagnóstico correto de síncope 
requer uma compreensão dos principais indícios clínicos, fisiopatologia e 
padrões epidemiológicos subjacentes, e um esforço cooperativo 
multidisciplinar. A síncope é, na realidade, uma das muitas causas da TLOC 
e, antes que a determinação da causa possa ser obtida, é importante verificar 
se a síncope realmente ocorreu ou se o período de inconsciência foi devido 
a uma das muitas outras condições dentro do espectro maior de TLOC, como 
epilepsia, traumatismo cranioencefálico ou ataques psicogênicos1,2. 

A síncope é um sintoma que traz a possibilidade de resultados muito 
graves, incluindo complicações cardiovasculares e mortalidade, sendo essa 
última normalmente uma consequência de doença cardíaca. Por isso, é 
necessária uma abordagem de estratificação de risco sempre e onde quer 
que seja encontrada3. Profissionais de saúde que atendem pacientes com 
suspeita de síncope devem ser capazes de realizar a investigação inicial e a 
estratificação de risco, se apropriado. As diretrizes da da European Society 
of Cardiology (ESC)1 e do American College of Cardiology/American Heart 
Association Heart Rhythm Society (ACC/AHA/HRS)4 destacam a importância 
da abordagem ao paciente, com a ESC definindo a avaliação inicial como 
histórico, exame físico, aferição da pressão arterial (PA) deitada e em pé 
como essenciais2. 

As apresentações mais significativas ocorrerão na emergência, 
estimulando o foco nessa área. No entanto, a abordagem na emergência tem 
pertinência para todos os outros locais de apresentação. As primeiras 
tentativas de distinção entre pacientes com síncope cardiovascular e outros 
com síncope reflexa são um ponto de partida apropriado. O trabalho começou 
no final dos anos 1980 e 1990 e foi revisado5.  

As diretrizes europeias e americanas foram divididas entre as dos 
médicos do pronto-socorro – cuja ênfase está na realização de um 
diagnóstico rápido e preciso, a fim de colocar o paciente no melhor ambiente 
de atendimento disponível, seja como paciente internado ou ambulatorial – e 
as dos cardiologistas, com a finalidade de fazer um diagnóstico completo e 
tratar o paciente. Essas duas abordagens são potencialmente compatíveis, 
mas na prática não são tão fáceis de coordenar. O resultado foi que nenhuma 
das regras e pontuações de avaliação da síncope foi satisfatória e algumas 
falharam quando colocadas em prática1,4. 
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2. PRINCIPAIS MECANISMOS DA SÍNCOPE 
No final da década de 1990, a síncope era definida como qualquer 

forma de perda temporária de consciência, promovendo confusão com 
ataques isquêmicos transitórios, hipoglicemia e crises epilépticas. As 
primeiras diretrizes sobre síncope separaram o amplo grupo de perda 
transitória de consciência (TLOC) da entidade mais restrita de síncope, 
definida como uma queda na pressão arterial sistêmica (PA) levando à 
hipoperfusão cerebral global6,7.   

Como a PA sistêmica depende do débito cardíaco, do produto da 
frequência cardíaca (FC), do volume sistólico e da resistência periférica total, 
uma queda em qualquer um deles pode causar síncope. A baixa FC pode 
resultar de bradicardia reflexa ou bradiarritmia, enquanto o baixo volume 
sistólico pode ser devido à redução do retorno venoso, por exemplo, depleção 
de volume, acúmulo venoso e taquiarritmia ou doenças cardíacas 
estruturais1.  

A baixa resistência periférica, por sua vez, pode resultar do 
comprometimento do controle simpático da vasoconstrição, causando, por 
exemplo, hipotensão ortostática na posição ortostática8. Paralelamente a 
uma definição mais precisa de síncope proposta em 2001, no reflexo 
vasovagal, a fase hipotensiva inicial já estava ganhando interesse como algo 
distinto da fase bradicárdica posterior, e um novo tipo disautonômico de 
reflexo vasovagal foi proposto na versão revisada da classificação VASIS9. 

 
3. EPIDEMIOLOGIA 

A síncope é extremamente comum, afetando aproximadamente um 
terço a metade da população em geral durante a vida, a maioria devido à 
síncope vasovagal (SVV)1. Entre 1 a 3% de todas as entradas no serviço de 
urgência são decorrentes da síncope10. O prognóstico da SVV é benigno, 
mas lesões ocorrem em mais de 30% dos casos, com lesões graves relatadas 
em cerca de 14% dos pacientes, particularmente em idade avançada e com 
síncope recorrente11,12. Além disso, a SVV frequentemente causa sofrimento 
psicológico, prejuízo na qualidade de vida e restrição de atividades, aspectos 
que merecem a atenção no momento do atendimento13,14. 

 
4. POR QUE E QUEM TRATAR? 

A síncope é um problema clínico e social – principalmente em 
pacientes idosos –, pois, na maioria dos casos, é mais grave do que em 
pessoas mais jovens e tem impacto significativo na autonomia funcional e no 
prognóstico dos indivíduos. Evitar lesões graves devido a quedas sincopais, 
como fraturas e hemorragias intracranianas, é um dos objetivos mais 
importantes do tratamento. O risco de lesões é maior em pacientes com 
episódios recorrentes e quando os sintomas de alerta estão ausentes ou são 
muito curtos, impedindo o paciente de realizar qualquer medida para evitar 
uma queda e suas consequências adversas1.  
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Em uma análise conjunta de 16 estudos de pacientes que buscaram 
avaliação especializada para um episódio de síncope, a taxa média 
ponderada de lesões foi de 35% (variação de 12% a 71%); enquanto a taxa 
de lesões graves, como fraturas e/ou concussão e/ou internação hospitalar e 
tratamento cirúrgico, foi de 10% (variação de 3% a 53%)1. Num estudo de 
coorte, adultos hospitalizados pela primeira síncope tiveram um risco 80% 
maior de lesões relacionadas com quedas no ano seguinte à alta. O risco 
aumentou acentuadamente com o avanço da idade a partir dos 70 anos, com 
46% das quedas causando fraturas e 7% resultando em traumatismos 
cranianos graves15. As quedas em pacientes idosos frequentemente resultam 
em fraturas ou outras lesões graves que levam à hospitalização, declínio 
funcional e internação em lares de idosos, com piores resultados funcionais 
naqueles com incapacidade pré-queda16,17.  

Em adultos idosos com demência, Ungar et al18 relataram qualquer 
lesão em 48,6% e lesões graves em 14,6% por síncope e quedas. A síncope 
também pode ter efeitos prejudiciais na qualidade de vida, que afetam 
principalmente pacientes com síncopes muito frequentes ou imprevisíveis14. 
Estima-se que o impacto da síncope na qualidade de vida seja comparável 
ao das doenças crônicas, como artrite, dor lombar e as perturbações 
depressivas, em termos de prejuízo psicossocial14,19. Na realidade, a síncope 
também pode causar perturbações nas atividades escolares e laborais, com 
os pacientes com síncope apresentando um risco duas vezes maior de 
rescisão do emprego em comparação com a população trabalhadora em 
geral20.  

Em relação aos pacientes mais idosos, a restrição de atividades 
devido ao medo de cair pode levar à dependência e ao isolamento social, 
afetando assim o bem-estar e a qualidade de vida desses indivíduos. A 
restrição de mobilidade pode ser o início de um círculo vicioso que leva a uma 
síndrome de imobilidade com atrofia muscular, descondicionamento e falta 
de equilíbrio, contribuindo assim para o declínio funcional e quedas 
futuras21,22. As quedas podem ser uma causa indireta de mortalidade. Por 
exemplo, aproximadamente 20% das fraturas de quadril levam à morte em 6 
meses23.  
 
5. PRIMEIRO PASSO DO TRATAMENTO: HÁ SÍNCOPE CARDÍACA?  
 
5.1 SÍNCOPE CARDÍACA 

Síncope cardíaca geralmente corresponde tanto a causas cardíacas 
específicas quanto distúrbios dos grandes vasos, como embolia 
pulmonar. Os dois grupos principais são arritmia e doenças cardíacas 
estruturais. Uma arritmia diz respeito a um ritmo anormal dos batimentos 
cardíacos, consistindo em batimentos irregulares, batimentos muito rápidos 
(taquicardia) e batimentos muito lentos (bradicardia). As arritmias podem ser 
permanentes ou paroxísticas. A síncope na arritmia, na maioria dos casos, 
resulta de um início súbito de arritmia, levando a uma diminuição abrupta do 
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débito cardíaco e, portanto, da pressão arterial. Na arritmia bradicárdica, a 
baixa FC causa queda no débito cardíaco. Bradicardia com FC abaixo de 30 
bpm por 15–30s causam síncope com mais frequência do que 
taquiarritmias1.  

Na taquicardia, há muito pouco tempo para encher o coração na 
diástole, de modo que a volume sistólico (VS) cai vertiginosamente, mais do 
que é explicado pela alta FC. As arritmias, muitas vezes, ocorrem sem um 
gatilho reconhecível, embora algumas se manifestem durante o exercício. As 
arritmias geralmente acontecem independentemente da 
postura.  Clinicamente, isso é importante – as formas de síncope que 
dependem principalmente de anomalias não cardíacas da PA tendem a 
ocorrer mais rapidamente em pé, e sentar-se ou deitar-se ajuda a preveni-
la. Mas se a circulação parar completamente, ela ocorre independentemente 
da postura. Isso explica por que a síncope na posição supina é um sinal de 
perigo para a síncope cardíaca1. 

As doenças cardíacas estruturais se referem-se a doenças cardíacas, 
além das doenças coronárias, de natureza mecânica, incluindo doenças 
valvares, defeitos de septo e cardiomiopatia. A doença cardíaca estrutural 
prejudica a eficiência mecânica do coração, o que se torna mais problemático 
quando há uma discrepância entre as demandas por um alto débito cardíaco 
e a falha em administrá-lo. Isso ajuda a explicar por que a síncope 
relacionada ao exercício é um sinal de perigo cardíaco2,24,25.  

Porém, se o baixo débito cardíaco fosse o único mecanismo, seria de 
esperar que os pacientes experimentassem uma incapacidade lenta de 
realizar trabalho físico. Em vez disso, o histórico típico é um LOC repentino 
com pouco ou nenhum aviso. A explicação para este último padrão pode ser 
uma suscetibilidade para responder à hipotensão com síncope, de modo que 
o mecanismo na síncope cardíaca estrutural pode, na realidade, ser 
parcialmente síncope reflexa2,24,25. 

Em muitos casos, a síncope cardíaca se manifesta muito 
rapidamente, resultando nos mesmos sinais clínicos que no IC completo 
súbito na síncope reflexa. Os pacientes podem ter apenas alguns segundos 
de consciência de um problema antes de perderem a consciência. Mas a 
situação pode ser mais complicada quando a ação de bombeamento não é 
totalmente perdida, de modo que o débito cardíaco diminui, mas não é 
nulo2,24,25. 

 
5.2 MORTE CARDÍACA SÚBITA 

O termo síncope convulsiva é usado para indicar uma percepção de 
alta gravidade de síncope e sugere a presença de espasmos 
mioclônicos. Porém, os espasmos dos braços não ocorreram mais 
frequentemente com hipoperfusão cerebral grave, ou seja, achatamento do 
EEG, e sem esse achatamento. Por isso, não há evidências de que a 
presença de espasmos mioclônicos na síncope indique hipoperfusão 
grave. Mas, a síncope arrítmica pode durar muito mais tempo do que a 
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síncope induzida por inclinação, sendo possível que a síncope duradoura 
cause sinais neurológicos que não são observados durante o tilt table test 
(TTT)26.  

Aparentemente, não existem relatos sobre os sinais clínicos de uma 
síncope tão prolongada. As comunicações pessoais de médicos 
familiarizados com a reanimação em salas de emergência ou na terapia 
intensiva não sugerem que a recuperação da paralisação cardíaca de longa 
duração seja acompanhada por movimentos anormais significativos. Em 
contraste, os movimentos parecem então estar completamente ausentes26. 

Existem observações recentes de morte cardíaca súbita, sendo em 
um relatório mencionado que os seis jogadores observados tinham os olhos 
bem abertos, com olhar fixo e pupilas fixas. Isso levou os autores a concluir 
que um LOC inesperado e repentino em um atleta em ação e um olhar fixo 
eram características-chave da morte súbita cardíaca27. Como esses sinais 
não diferem daqueles da SVV grave induzida por inclinação, considera-se 
que eles de fato apontam para isquemia cerebral grave, independentemente 
da causa. É a ocorrência destes sinais em relação ao exercício que é a 
característica reveladora que deve levantar a suspeita de uma causa 
potencialmente mortal26. A maioria dos casos observados de morte cardíaca 
súbita durante a prática esportiva não ocorreu durante ação intensiva, mas 
logo após ou durante ação não intensiva. Portanto, não se pode presumir com 
segurança que a síncope logo após a cessação do exercício seja causada 
por SVV ou hipotensão ortostática28,29. 

 
6. SEGUNDA ETAPA: DIAGNÓSTICO E TERAPIA DA SÍNCOPE NÃO 
CARDÍACA  

A síncope reflexa – mediada neuralmente – e a hipotensão ortostática 
são as causas mais frequentes de perda transitória de consciência quando a 
síncope cardíaca é descartada. Causas não sincopais de perda de 
consciência real ou aparente, que podem ser diagnosticadas incorretamente 
como síncope, incluindo quedas inexplicáveis, epilepsia, pseudossíncope 
psicogênica e outras causas raras, devem ser excluídas na avaliação inicial. 
Tradicionalmente, a síncope reflexa e a hipotensão ortostática são 
classificadas pela sua etiologia e apresentação clínica1.  

Devido aos recentes avanços tecnológicos, a capacidade de realizar 
um diagnóstico com base na documentação de eventos espontâneos 
aumentou. Isso resultou numa nova classificação de síncope baseada no 
mecanismo subjacente. Cada forma clínica pode causar síncope por 
mecanismos diferentes. Os testes de diagnóstico têm como objetivo registrar 
a correlação causal entre o mecanismo subjacente e a síncope. A eficácia da 
terapia é amplamente determinada pelo mecanismo da síncope e não pela 
sua etiologia ou apresentação clínica30.  

O mecanismo dominante da síncope deve ser cuidadosamente 
avaliado e atribuído ao fenótipo hipotensivo ou bradicárdico, sendo a escolha 
da terapia – contrariar a hipotensão ou bradicardia – dependendo do fenótipo 
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determinado. Um fenótipo hipotensivo dominante típico é o da síncope devido 
à hipotensão ortostática clássica e um fenótipo bradicárdico dominante típico 
é o da síncope decorrente do bloqueio atrioventricular (AV) idiopático 
paroxístico de adenosina baixa30. 

Em muitos outros casos, o mecanismo final é frequentemente uma 
combinação de hipotensão e bradicardia, embora de magnitude variável, e a 
terapia deve ter como objetivo neutralizar ambos os mecanismos. Por 
exemplo, em pacientes com hipotensão ortostática tardia, quando ocorre 
síncope, muitas vezes está presente uma bradicardia reflexa vagal, 
desencadeada pela própria hipotensão ortostática, tornando a distinção entre 
hipotensão reflexa e ortostática de alguma forma arbitrária. Por outro lado, 
alguns pacientes – com ECG apresentando uma longa pausa assistólica no 
momento de uma síncope espontânea – apresentam recorrência sincopal, 
apesar da estimulação cardíaca31,32.  

Nesses casos, a síncope ocorre devido a um reflexo vasodepressor 
associado que pode ser identificado pelo teste de inclinação. Uma taquicardia 
sinusal compensatória, por sua vez, pode estar presente durante a fase pré-
sincopal da síncope reflexa e na síndrome de taquicardia ortostática 
postural31,32. 

 
7. ABORDAGEM BASEADA EM MECANISMO PARA DIAGNÓSTICO DE 
SÍNCOPE 

O papel central do fenótipo da síncope no diagnóstico envolve a 
importância crescente da pressão arterial ambulatorial e do monitoramento 
de ECG, e da síncope com baixo teor de adenosina como uma entidade 
clínica emergente. Identificar o fenótipo da síncope representa o primeiro 
passo para uma prevenção eficaz, pois ele revela qual mecanismo 
hemodinâmico deve ser abordado nas intervenções terapêuticas. Assim, é 
necessária uma investigação baseada em mecanismos, visando registrar a 
correlação da síncope com hipotensão e/ou bradicardia1. 

 
7.1 FENÓTIPO HIPOTENSIVO  

A suscetibilidade hipotensiva que leva à síncope do fenótipo 
hipotensivo geralmente se apresenta em pacientes com hipotensão 
persistente ou episódica, incluindo hipotensão ortostática e pós-prandial33. A 
hipotensão persistente pode ser constitucional ou relacionada a 
medicamentos. A hipotensão constitucional é uma condição crônica 
caracterizada por pressão arterial (PA) inadequadamente baixa na ausência 
de doenças subjacentes ou causas específicas. É definido pela Organização 
Mundial da Saúde (OMS) como PA sistólica <100 mm Hg em mulheres e <110 
mm Hg em homens, enquanto alguns autores sugerem considerar o percentil 
5 da PA ambulatorial como o limite inferior do normal34,35. 

Nesses pacientes, a própria PA baixa é qualificada como uma 
doença, com sintomas recorrentes prejudicando a qualidade de vida. A 
prevalência chega a 4% na população geral, com taxas mais elevadas no 
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sexo feminino36,37. A hipotensão persistente relacionada a medicamentos é 
caracterizada por valores de PA continuamente abaixo da meta recomendada 
em pacientes que recebem medicamentos hipotensores33. Ocorre mais 
frequentemente em pacientes hipertensos – principalmente naqueles que 
recebem tratamento anti-hipertensivo intensivo –, o que tem maior 
probabilidade de resultar em complicações relacionadas à hipotensão38,39. 
Também pode derivar de medicamentos não cardiovasculares com efeitos 
hipotensores40. 

A hipotensão relacionada ao medicamento não pode ser determinada 
usando um ponto de corte ou uma definição. Ela ocorre quando as 
consequências desfavoráveis da hipotensão prevalecem sobre as vantagens 
cardiovasculares da redução da PA. Por isso, é possível considerar que as 
metas de PA recomendadas correspondem ao melhor equilíbrio entre risco 
hipotensivo e cardiovascular, ou seja, valores de PA que apresentam o risco 
cumulativo mínimo de eventos adversos cardiovasculares e hipotensivos41. 
Esses valores de PA não são uniformes na população em geral, mas variam 
muito dependendo da idade e do estado de fragilidade. Na realidade, o 
envelhecimento e a fragilidade estão associados a um risco aumentado de 
hipotensão, síncope e quedas, o que afeta gravemente a autonomia funcional 
e a sobrevivência42-44. 

Paralelamente, o valor prognóstico da hipertensão parece diminuir ou 
mesmo reverter com a idade, aumentando assim a relação risco/benefício da 
redução da PA45,46. A hipotensão relacionada com o medicamento deve, 
portanto, ser definida em conformidade, utilizando valores de corte 
personalizados com base nos riscos hipotensivos e cardiovasculares 
individuais41. O diagnóstico de hipotensão persistente – seja ela 
constitucional ou relacionada a medicamentos – pode ser obtido usando PA 
repetidas no consultório ou MAPA47. O MAPA pode ser especialmente útil em 
pacientes que apresentam PA de consultório dentro da faixa normal, como o 
efeito do avental branco que pode dificultar a detecção de PA baixa47,48.  

Além disso, o MAPA fornece níveis de PA ao longo de 24 horas, 
permitindo a detecção de hipotensão episódica, quedas profundas da PA no 
contexto da PA média normal, sendo reconhecido como ferramenta 
diagnóstica de síncope, com achados de hipotensão persistente e episódica. 
Também pode revelar hipotensão ortostática, pós-prandial e pós-exercício49-

51, ou episódios hipotensivos após administração de medicamentos, como 
pode ser observado em pacientes com doença de Parkinson recebendo 
medicamentos dopaminérgicos50. 

Outro benefício do MAPA é o auxílio na identificação da 
suscetibilidade hipotensiva na síncope reflexa. Dados indicam que um ou 
mais episódios de PA sistólica diurna <90 mm Hg no MAPA permitem um 
diagnóstico de suscetibilidade hipotensiva na síncope reflexa com 
especificidade de 91% e sensibilidade de 32%52. Por isso, ele tem um papel 
importante no diagnóstico da síncope, sendo de baixo custo e fácil execução. 
Considerando sua tolerabilidade em idosos, mesmo com comprometimento 
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cognitivo, é provável que o MAPA aumente de valor no diagnóstico de 
síncope53.  

Embora as vias de diagnóstico da síncope se expandam com novos 
recursos, instrumentos bem conhecidos, como o teste de posição ativa e o 
teste de inclinação (TT), ainda são utilizados54. O teste de posição ativa pode 
identificar hipotensão episódica, mostrando hipotensão ortostática, que é 
extremamente comum na síncope inexplicada. A hipotensão ortostática 
também pode ser diagnosticada durante a TT, o que é particularmente útil 
para a identificação das formas inicial e tardia, sendo essa última capaz de 
anunciar a hipotensão ortostática clássica como uma manifestação 
prodrômica de disfunção autonômica55. 

O TT na reprodução da síncope registra com precisão a 
hemodinâmica subjacente, que constitui o alvo do tratamento. O diagnóstico 
do fenótipo hipotensivo é obtido durante a TT se a síncope for reproduzida 
com vasodepressão ou respostas mistas, o que sugere hipotensão como 
mecanismo dominante da síncope. O TT provou ter um alto rendimento 
diagnóstico do fenótipo hipotensivo, enquanto a massagem do seio carotídeo 
(MSC) pode ter um papel mais limitado. Em um estudo envolvendo 3.293 
pacientes com mais de 40 anos de idade, submetidos à avaliação autonômica 
por suspeita de síncope reflexa, a prevalência do fenótipo hipotensivo durante 
TT e MSC foi de 53% e 1%, respectivamente. 98% dos pacientes com 
fenótipo hipotenso nenhum tipo foi identificado por TT, enquanto 2% tinham 
TT e MSC positivo56. 

Esses dados reafirmam o papel central do TT no diagnóstico baseado 
em mecanismo de síncope não cardíaca, principalmente em relação à 
detecção de suscetibilidade à hipotensão33. O valor diagnóstico do TT se 
torna ainda mais evidente com o envelhecimento, quando o diagnóstico de 
síncope é mais desafiador, devido às frequentes manifestações atípicas, 
como amnésia retrógrada e quedas inexplicáveis. Os encaminhamentos de 
pacientes para TT tendem a aumentar com o avanço da idade, paralelamente 
a um aumento nas apresentações atípicas que tornam mais difícil o 
diagnóstico apenas com base na história clínica54. 

 
7.2 FENÓTIPO BRADICÁRDICO  

A síncope não cardíaca com fenótipo bradicárdico é diagnosticada se 
for registrada assistolia >3 segundos durante a síncope, indicando assim 
suscetibilidade reflexa cardioinibitória33. A assistolia é comumente uma 
parada sinusal ou bloqueio atrioventricular (AV) que não está relacionado a 
distúrbios de condução cardíaca, mas é reflexo57,58. O diagnóstico pode ser 
obtido usando MSC, TT e monitoramento prolongado de ECG1. Uma resposta 
positiva cardioinibitória indicando um fenótipo bradicárdico está presente em 
10% dos pacientes submetidos a TT, com uma prevalência diminuindo com 
a idade de 18% em indivíduos com menos de 50 anos para 3% em pacientes 
mais velhos com mais de 80 anos33. 
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Entre os pacientes submetidos à MSC, a prevalência do fenótipo 
bradicárdico –síndrome do seio carotídeo cardioinibitório – chega a 8%. 
Quando realizada nos mesmos pacientes, a MSC identifica cerca de 60% dos 
pacientes com fenótipo bradicárdico, enquanto 37% podem ser identificados 
pelo TT e 3% apresentam resposta cardioinibitória positiva em ambos os 
testes56. Considerando a sobreposição mínima entre TT e MSC, é possível 
afirmar que ambos os testes são relevantes para o diagnóstico do fenótipo 
bradicárdico. Portanto, o TT e a MSC são complementares no diagnóstico, 
sendo necessários para uma investigação completa dos mecanismos da 
síncope para direcionar as intervenções terapêuticas. Se tanto o TT como a 
MSC forem negativos, a monitorização prolongada do ECG utilizando o 
gravador de loop implantável (ILR) pode contribuir para o diagnóstico 
baseado no mecanismo e para a identificação do fenótipo bradicárdico que 
mostra assistolia durante a síncope espontânea59. 

Na última década, uma nova entidade clínica foi definida no contexto 
de síncope não cardíaca com fenótipo bradicárdico a partir de monitorização 
eletrocardiográfica prolongada. Síncope com pródromo ausente ou muito 
curto foi observada em pacientes sem doença cardíaca – ECG e 
ecocardiograma normais – e foi associada a bloqueio AV idiopático de início 
súbito ou parada sinusal60,61. Outra característica clínica comum são níveis 
muito baixos de adenosina plasmática (≤0,36 mmol/l), um derivado de purina 
com efeitos cardiovasculares. Os receptores de adenosina A1 de alta 
afinidade estão localizados no nó AV e em menor quantidade no nó sinusal, 
onde medeiam a bradicardia60-62. 

Quando a adenosina plasmática está baixa, um grande número de 
receptores A1 de alta afinidade está disponível para ligação devido à 
regulação positiva, e uma liberação transitória de adenosina pode ser 
suficiente para bloquear a condução nos nódulos AV e sinusais, fornecendo 
uma explicação para um bloqueio AV súbito ou parada sinusal. Assim, foi 
levantada a hipótese de que a adenosina plasmática baixa desempenha um 
papel importante na patogênese da síncope sem pródromos com coração 
normal e eletrocardiograma normal. A síncope com baixa adenosina é 
considerada um subtipo adicional do fenótipo bradicárdico62. 

 
8. MÉTODOS DE TRATAMENTO DA SÍNCOPE 
 
8.1 FENÓTIPO HIPOTENSIVO 

Juntamente com medidas de estilo de vida que visam reduzir a 
suscetibilidade hipotensiva, deve ser realizada uma revisão e otimização da 
medicação em todos os pacientes com síncope com fenótipo hipotensivo1. 
Medicamentos com potenciais efeitos hipotensores devem ser revistos e suas 
indicações reavaliadas para avaliar a redução ou retirada da dose. Estudos 
forneceram dados sobre a associação entre PA e eventos adversos mediados 
por hipotensão, o que pode orientar o manejo da PA na suscetibilidade 
hipotensiva63,64. Por isso, os alvos da PA sistólica de 130-140 mm Hg podem 
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ser recomendados em pacientes hipertensos com suscetibilidade 
hipotensiva, uma vez que se espera que um tratamento mais intensivo 
aumente substancialmente o risco de síncope hipotensiva41. 

PAs sistólicas de até 160 mm Hg podem ser toleradas em idosos com 
fragilidade ou incapacidade grave – uma população vulnerável na qual o risco 
de queda é extremamente alto e os benefícios da redução da PA 
permanecem duvidosos46. Em pacientes com controle excessivo da PA, a 
prescrição deve se basear- mais em inibidores da ECA e receptores de 
angiotensina antagonistas40. A prescrição de medicamentos anti-
hipertensivos não parece aumentar a mortalidade e os riscos 
cardiovasculares e pode ser realizada com segurança se o controle da PA for 
considerado muito intensivo65. 

Em pacientes com hipotensão constitucional ou PA normal não 
tratada, deve-se prestar atenção aos medicamentos psicoativos 
potencialmente hipotensores, incluindo os com efeitos vasodilatadores 
mediados por α, como antipsicóticos, trazodona, antidepressivos tricíclicos e 
benzodiazepínicos, que foram relatados como prejudiciais à resposta 
ortostática da PA em indivíduos mais velhos e descondicionados40. A 
otimização da medicação deve ter como objetivo atingir a menor dose eficaz, 
e o uso de formulações de liberação prolongada ou doses fracionadas deve 
ser considerado para minimizar os efeitos hipotensores. Em pacientes com 
hiperplasia prostática, os α-bloqueadores só devem ser prescritos na 
presença de sintomas sugestivos de obstrução do fluxo vesical, e moléculas 
urosseletivas, como a silodosina, devem ser preferencialmente utilizadas, 
dado seu baixo impacto na PA40,66. 

 
8.1.1 Terapias farmacológicas  

Apesar dos tratamentos não farmacológicos, alguns pacientes ainda 
podem se queixar de síncope grave e recorrente, levando a alto risco de 
lesões e baixa qualidade de vida. Eles podem se beneficiar de terapias 
farmacológicas para contrabalançar a suscetibilidade hipotensiva. O agonista 
α1 midodrina é uma opção disponível em pacientes com fenótipo hipotensivo. 
A midodrina aumenta a PA em pacientes com hipotensão constitucional e 
demonstrou efeitos positivos nos sintomas, devido à hipotensão ortostática 
neurogênica e síncope reflexa recorrente67-69. 

O estudo Prevention of Syncope Trial (POST)77 destacou o valor da 
midodrina na síncope reflexa ao avaliar pacientes com síncope reflexa 
gravemente sintomática e encontrar uma redução de 40% no risco relativo de 
recorrência usando cerca de 10 mg 3/dia em comparação com placebo. Os 
eventos adversos foram modestos e equilibrados nos dois grupos de estudo. 
A midodrina pareceu mais eficaz com PA sistólica basal >120 mm Hg. O 
medicamento, no entanto, é contraindicado em pacientes com hipertensão, 
insuficiência cardíaca, retenção urinária e glaucoma. A meia-vida curta pode 
limitar a adesão a longo prazo. Como alternativa, o mineralocorticoide 



 

 

662 Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-94431-47-9 | 2024 

Mecanismos fisiopatológicos, avaliação clínica e abordagens terapêuticas da síncope 

 

sintético fludrocortisona pode proporcionar benefícios no fenótipo 
hipotensivo40.  

Dados do estudo POST 271 demonstraram que a fludrocortisona (0,2 
mg/dia) reduz as recorrências de síncope em 49% em pacientes jovens com 
síncope vasovagal, com benefícios significativamente maiores com PA 
sistólica basal mais baixa (<110 mm Hg) e síncope com frequência mais alta 
(>8 episódios/ano). Além disso, a fludrocortisona pode melhorar a PA 
ortostática em pacientes com hipotensão ortostática neurogênica, embora as 
evidências nesse contexto clínico não sejam consistentes72,73. Os efeitos 
colaterais incluem hipocalemia, hipertensão supina e sobrecarga de volume, 
solicitando cautela em pacientes com insuficiência cardíaca e disfunção 
renal40. Descobriu-se que o pró-fármaco noradrenalina droxidopa melhora a 
PA em pé e a tolerância ortostática em pacientes com hipotensão ortostática 
neurogênica, reduzindo os sintomas na vida diária74-76. Porém, as evidências 
que apoiam a droxidopa são moderadas e a eficácia a longo prazo 
permanece obscura76. 

Pesquisas recentes forneceram dados promissores sobre a 
atomoxetina, um inibidor seletivo do transportador de norepinefrina, que 
potencializa o impulso adrenérgico para o coração e pode ajudar a aumentar 
a frequência cardíaca, manter o débito cardíaco e a PA durante o estresse 
ortostático. Foi demonstrado que a atomoxetina reduz o risco de síncope 
induzida por TT, atenuando a bradicardia reflexa e prevenindo a progressão 
da pré-síncope para síncope77,78. Em um ensaio duplo-cego controlado por 
placebo, a atomoxetina reduziu significativamente o risco de (pré) síncope e 
prolongou a sobrevida livre de pré-síncope na síncope vasovagal, com maior 
benefício em participantes com PA sistólica <110 mm Hg79. 

As terapias farmacológicas são direcionadas principalmente a 
pacientes que não estão recebendo medicamentos hipotensores se os 
sintomas graves persistirem apesar da adesão às medidas de estilo de vida. 
Uma abordagem farmacológica também pode ser considerada em pacientes 
com hipotensão relacionada a medicamentos, caso sejam considerados 
necessários medicamentos hipotensores, por exemplo, em pacientes com 
doença de Parkinson recebendo levodopa. Em ambos os casos, o tratamento 
farmacológico não deve ter como objetivo atingir valores pré-definidos de PA, 
mas sim melhorar os sintomas e a qualidade de vida40. Como as evidências 
disponíveis sobre a terapia medicamentosa ocorrem principalmente em 
adultos jovens, estudos futuros devem esclarecer a segurança e a eficácia 
das estratégias farmacológicas em pacientes idosos33. 

 
8.2 FENÓTIPO BRADICÁRDICO  

Nas últimas décadas, ensaios clínicos randomizados forneceram 
evidências da eficácia da estimulação cardíaca em pacientes com 
cardioinibição predominante registrada por TT, CSM ou ILR, mostrando um 
risco significativamente menor de recorrência de síncope com estimulação33. 
O estudo SPAIN80 confirmou que a estimulação reduz os eventos de síncope 
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e o tempo até a primeira recorrência em pacientes com síncope induzida por 
TT cardioinibitória. Os resultados do ensaio multicêntrico randomizado 
BIOSyc81 controlado por placebo reforçaram essa constatação, mostrando 
um risco significativamente menor de recorrência de (pré)síncope em 
pacientes com TT positivo cardioinibitório, recebendo estimulação de câmara 
dupla com estimulação de circuito fechado em comparação com estimulação 
off.  

Com base nessas evidências, as diretrizes da ESC atualizaram a 
recomendação de estimulação na síncope reflexa de IIb para I. É preciso 
compreender que a estimulação cardíaca nem sempre é necessária, mas 
apenas indicada em pacientes com idade menos de 40 anos afetados por 
síncope grave, recorrente e imprevisível – ou seja, muitas vezes sem 
pródromo – associada a um alto risco de lesões  Atualmente, não há 
evidências que apoiem a estimulação em pacientes com menos de 40 anos 
que apresentam sintomas graves. Os pacientes indicados para estimulação 
podem ser identificados por uma via diagnóstica de múltiplas etapas, 
incluindo CSM, TT e ILR, conforme orientado pelas diretrizes da ESC82. 

Os efeitos benéficos da estimulação estão relacionados ao papel da 
FC na cascata hemodinâmica da síncope. A estimulação pode prevenir a 
redução da FC no início da cardioinibição se o sensor for ideal. Um aumento 
na FC combaterá a bradicardia e a assistolia e limitará as quedas da PA. 
Muito depende do ajuste fino do sensor às necessidades individuais. 
Pacientes com suscetibilidade hipotensiva podem estar em risco de 
recorrências de síncope após estimulação, devido à persistência da 
vasodepressão. A síncope recorre após estimulação em aproximadamente 
15 a 20% dos pacientes, devido à coexistência de fenótipos bradicárdicos e 
hipotensivos81,83,84. 

São necessárias intervenções de tratamento específicas contra a 
suscetibilidade hipotensiva, além da estimulação, para minimizar o risco de 
recorrência. O TT tem um papel fundamental na seleção dos pacientes para 
estimulação cardíaca. A assistolia na TT é altamente específica para síncope 
reflexa e preditiva de assistolia em síncope espontânea documentada por 
ILR85,86. Quando ocorre assistolia induzida por TT em um paciente com 
síncope recorrente com menos de 40 anos de idade, a estimulação é 
indicada. O TT também é útil para identificar a suscetibilidade hipotensiva, 
que acarreta maiores riscos de recorrências de síncope após estimulação. 
Em uma meta-análise envolvendo 201 pacientes com síncope assistólica 
documentada por ILR, os benefícios da estimulação cardíaca foram maiores 
em pacientes com TT negativo, enquanto um TT positivo previu 
independentemente a recorrência da síncope após a estimulação32. 

Resultados semelhantes foram relatados na síndrome do seio 
carotídeo cardioinibitório87. A gravação de vídeo durante o TT esclareceu 
ainda mais as recorrências em pacientes com fenótipo bradicárdico. Saal et 
al88 observaram que aproximadamente 33% dos pacientes com síncope 
induzida por TT assistólica apresentam cardioinibição tardia, ocorrendo 
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menos de 3 segundos antes da perda de consciência, o que pode limitar ou 
impedir a eficácia do marcapasso contra a recorrência da síncope. 

 
8.2.1 Teofilina  

Estudos defendem a teofilina como um tratamento promissor em 
pacientes com síncope de adenosina baixa, considerada uma alternativa 
potencial à estimulação cardíaca. A teofilina é um antagonista não seletivo do 
receptor de adenosina, que compete com a adenosina pela ligação ao 
receptor. Em pacientes com síncope de adenosina baixa, a teofilina pode 
prevenir a ativação do receptor A1 com subsequente bradicardia quando a 
adenosina plasmática aumenta. Além disso, a teofilina antagoniza os 
receptores A2 da adenosina, mediando a vasodilatação, oferecendo oposição 
à vasodepressão reflexa. Efeitos colaterais menores, incluindo palpitações, 
dor de cabeça, insônia e queixas gastrointestinais podem limitar a 
tolerabilidade89.  

Dados preliminares de um pequeno grupo de pacientes com níveis 
baixos de adenosina e síncope assistólica mostraram boas respostas à 
teofilina (400-600 mg duas vezes ao dia), visando uma faixa plasmática 
terapêutica de 12-18 μg/ml61. Além disso, em pequeno estudo de pacientes 
com síncope com baixo teor de adenosina, foi observada uma redução 
significativa da carga de síncope e assistolia durante a terapia com teofilina 
em comparação com nenhum tratamento. O papel terapêutico da teofilina 
ainda não foi definido89. 

 
8.2.2 Cardioneuroablação  

A cardioneuroablação (CNA) é um procedimento eletrofisiológico 
endocárdico para ablação de fibras parassimpáticas eferentes pós-
ganglionares epicárdicas, que induz denervação parassimpática parcial dos 
seios da face e dos nódulos AV90-92. Ela reduz o impulso vagal para o coração, 
que medeia a cardioinibição reflexa. Foi introduzido em 2005 por JC 
Pachon92. Dados preliminares de séries de casos e estudos observacionais 
indicam denervação vagal bem-sucedida e benefício na carga de síncope92-

95. As evidências disponíveis sobre a CNA, no entanto, são muito limitadas e 
persistem incertezas sobre a metodologia e as consequências a longo prazo 
da desnervação. Não existem ensaios clínicos randomizados. Por isso, o uso 
do CNA atualmente é experimental e requer mais evidências33,96. 

 
9. FUTURO DA AVALIAÇÃO DA SÍNCOPE E ESTRATIFICAÇÃO DE 
RISCO 

9.1 BIOMARCADORES 
O papel dos biomarcadores cardíacos na triagem da síncope 

cardíaca ainda está sob investigação. Biomarcadores que refletem lesão 
miocárdica, como troponina cardíaca, insuficiência cardíaca, como peptídeos 
natriuréticos tipo B, e outras diferentes vias neuroendócrinas possivelmente 
envolvidas na fisiopatologia da síncope cardíaca, como peptídeo natriurético 
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tipo pró-A midregional (MRproANP), proendotelina 1 C-terminal, copeptina e 
proadrenomedulina midregional, foram propostas para a compreensão dos 
mecanismos subjacentes, diagnóstico e adaptação da terapia da síncope 
cardíaca, mas com resultados controversos97-100. 

No estudo multicêntrico BASEL IX97, a precisão diagnóstica do 
MRproANP para síncope cardíaca foi alta e forneceu valor diagnóstico 
significativo em relação ao julgamento clínico e à pontuação EGSYS entre 
pacientes não selecionados com síncope atendidos na emergência. Um 
algoritmo baseado na combinação de MRproANP e julgamento clínico 
produziu uma sensibilidade de 99% e um valor preditivo negativo de 99% para 
exclusão precoce de síncope cardíaca. 

Dados adicionais do estudo BASEL IX101 verificaram que as 
concentrações séricas de BNP, NT-proBNP, hs-cTnT e hs-cTnI foram 
maiores na síncope cardíaca e produziram precisão moderada a alta para o 
diagnóstico de síncope cardíaca. A acurácia prognóstica de BNP, NT-
proBNP, hs-cTnI e hs-cTnT para MACE foi moderada a boa, superior aos 
escores ROSE, OESIL e SFSR, mas significativamente menor que CSRS. 
Esses últimos superaram os biomarcadores cardíacos sozinhos e 
combinados com outras ferramentas de previsão de resultados. 

Em outra coorte multicêntrica baseada em eletrocardiograma, os 
níveis séricos de NT-proBNP – embora geralmente muito mais altos entre 
pacientes de eletrocardiograma com síncope que tiveram um evento adverso 
grave em 30 dias – não melhoraram a precisão prognóstica da Canadian 
Syncope Risk Score (CSRS)102. Consequentemente, são necessárias mais 
pesquisas para determinar como os biomarcadores cardíacos e outros devem 
ser incorporados em um algoritmo de estratificação de risco e para entender 
se isso levará a uma prestação de cuidados de saúde de síncope mais 
eficiente e econômica103. 

 
9.2 TESTE GENÉTICO 

Estudos de histórico familiar, estudos de gêmeos, estudos de 
associação genômica ampla e estudos de duplicação de genes indicam loci 
no genoma que se associam à síncope reflexa, embora genes e proteínas 
precisos permaneçam indeterminados104,105. A compreensão genética que 
sustenta a suscetibilidade hipotensiva, a síncope reflexa e as síndromes de 
intolerância ortostática está em uma fase inicial, com muito ainda a ser 
explorado e, portanto, não pode ser aplicada em estratificação de risco103,106. 

Em relação às doenças arritmogênicas hereditárias, a disponibilidade 
de informações genéticas pode ser usada para fins diagnósticos e para 
orientar a estratificação de risco em algumas doenças, como a síndrome do 
QT longo, cardiomiopatia lamina A/C, taquicardia ventricular polimórfica 
catecolaminérgica, doença progressiva do sistema de condução cardíaca e 
cardiomiopatia arritmogênica107-110.  
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9.3 INTELIGÊNCIA ARTIFICIAL PARA O GERENCIAMENTO DA SÍNCOPE 
A pesquisa em inteligência artificial (IA) está aumentando 

rapidamente na medicina clínica. As intervenções baseadas em IA podem 
igualar ou até mesmo superar as habilidades dos médicos em modelagem 
preditiva, devido à capacidade de processar múltiplas variáveis 
simultaneamente em grandes conjuntos de dados por algoritmos de 
aprendizado de máquina adequadamente treinados e validados111. As 
soluções de IA demonstraram potencial para melhorar o atendimento ao 
paciente, reduzir a frequência de eventos adversos, diminuir a taxa de 
internação hospitalar e os custos de tratamentos inadequados e 
hospitalização, garantindo em geral um uso mais eficaz dos recursos111,112. 

Existem oportunidades para implementar com sucesso ferramentas 
de previsão alternativas, baseadas em redes neurais artificiais, que podem 
ser aproveitadas para melhorar a estratificação de risco de pacientes com 
síncope no pronto-socorro. As redes neurais podem superar os modelos 
clássicos, pois se adaptam à amostra de dados inicial, apresentando maior 
generalização. Atualmente, poucos estudos analisaram a aplicação de 
ferramentas de IA para a detecção de síncope e previsão de risco, apesar 
dos resultados preliminares encorajadores. Falavigna et al114 desenvolveram 
um modelo inovador de RNA prevendo hospitalização com uma sensibilidade 
de 100% e uma especificidade de 79% e superando as pontuações OESIL e 
SFSR em uma coorte de 1.844 indivíduos apresentando síncope no pronto-
socorro, dando início a uma nova era para soluções que buscam personalizar 
e melhorar a estratificação de risco de pacientes com síncope. 

Com base nos mesmos dados utilizados para derivar e validar o 
CSRS, Grant et al115 produziram quatro modelos de ML concorrentes para 
prever eventos adversos graves em 30 dias após a disposição do pronto-
socorro e observaram que a modelagem de algoritmos de aprendizado de 
máquina correspondia ao desempenho preditivo do CSRS, embora usasse 
menos preditores. 

Técnicas de processamento de linguagem natural (PNL) também 
foram usadas para identificar episódios de síncope em registros médicos de 
pronto-socorro com alta sensibilidade e valor preditivo positivo aceitável, 
resultando em uma redução de 96% do tempo de trabalho necessário para 
identificação manual. As técnicas de PNL podem ser aproveitadas no futuro 
para coletar dados adequados para análises em larga escala e para construir 
modelos preditivos robustos e precisos baseados em IA para apoiar a tomada 
de decisões clínicas116. 

Foi demonstrado que o ECG habilitado para IA adquirido durante o 
ritmo sinusal normal identifica indivíduos com alta probabilidade de fibrilação 
atrial usando uma rede neural convolucional e assinaturas ocultas de estado 
de doença por algoritmos de redes neurais profundas não 
supervisionadas117,118. Da mesma forma, as características da forma do 
complexo QRS previram a ocorrência de fibrilação ventricular com alta 
precisão usando uma rede neural artificial119. 
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