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RESUMO

Sincope é definida como uma perda sUbita e breve da consciéncia e do tdnus postural devido a hipoperfusdo ce-
rebral. A sincope vasovagal é a causa mais comum de sincope entre todas as etiologias. A incidéncia pode variar de 21
a 35%, acometendo geralmente pessoas jovens e saudaveis. A fisiopatologia da sincope vasovagal ndo esta comple-
tamente esclarecida, contudo, pode ser explicada por vasodilatacdo e bradicardia reflexo-mediada. Estudos vém sendo
desenvolvidos na tentativa de se encontrar melhores formas de abordagem terapéutica para essa disautonomia, muitas
vezes resistente aos tratamentos propostos. Agentes farmacoldgicos sao utilizados, mas a eficacia é questionavel e os
efeitos adversos sdo comuns. Até o0 momento, dispde-se de poucos estudos randomizados os quais envolvem, na mai-
oria das vezes, pequeno nimero de pacientes. Medidas terapéuticas tém sido propostas para prevencéo de recorrén-
cias, como orientacdes gerais nao farmacoldgicas, reconhecimento dos prodromos e fatores desencadeantes, progra-
mas de treinamento fisico e postural, aumento da ingestéo hidrica e de sal. Alguns achados sugerem que exista influ-
éncia da suplementacéo de sal em pardmetros clinicos da sincope vasovagal. O mecanismo pelo qual a administragdo
de sal previne a sincope nao € bem conhecido, embora sua eficacia seja atribuida a expansao de volume extracelular.
A suplementacdo de sal pode aumentar o peso corpéreo, o volume plasmatico, a tolerancia ortostatica e a pressédo
arterial na posi¢éo ortostatica. Entretanto, um subgrupo especifico de pessoas nas quais o0s sintomas nao séo devida-
mente controlados necessita de intervengéo farmacolégica e ndo farmacologia. Em geral, obtém-se bons resultados
terapéuticos com mudancgas nos habitos alimentares e comportamentais.
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ABSTRACT

Syncope is defined as a sudden and brief loss of consciousness and postural tonus due to cerebral hypoperfu-
sion. Vasovagal syncope is the most common cause of syncope among all etiologies. The incidence may range from 21
to 35% and this condition usually affects young, healthy people. Its pathophysiology has not been elucidated yet, and it
may due to vasodilation and reflex-mediated bradycardia. Some studies have been carried out as an attempt to find
better therapeutic approaches for this dysautonomy which is often resistant to the treatments suggested. Pharmacologi-
cal agents have been used, but the efficacy has not been fully proven and adverse effects are common. Currently, there
are few randomized studies and most of them involve small samples. Therapeutic measures have been suggested to
prevent relapses, including general non-pharmacological approaches such as recognizing the symptoms and the trigge-
ring factors, programs of physical and postural training, increase in the water and salt intake. Some findings suggest
there is an influence of salt supplementation in the clinical parameters of vasovagal syncope. The mechanism that pre-
vents syncope using salt administration has not been completely understood, although its efficacy is attributed to the
expansion of the extracellular volume. Salt supplementation can increase body weight, plasma volume, orthostatic tole-
rance and blood pressure in the upright posture. However, a specific subgroup of people who presents with symptoms
that are not appropriately controlled need intervention pharmacological and non pharmacology. In general, good thera-
peutic results are achieved with changes in diet and behavior.
Keywords: Vosovagal syncope, salt supplementation, orthostatic tolerance.
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Sincope ¢ definida como a perda subita e
breve da consciéncia, associada a incapacidade de
manutencdo do ténus postural, com recuperacao
total e espontanea. A incidéncia é 6,2 por 1000 pes-
soas/ano (1), pode ocorrer em adultos e criangas (2),
sendo responsavel por 3 a 5% dos atendimentos em
emergéncias e de 1 a 6% das admissdes hospitalares
(3,4). A taxa de recorréncia esta relacionada ao nu-
mero de eventos anteriores. Pacientes com mais de

seis episodios de sincope durante a vida apresentam
uma taxa de recorréncia de 72% e 60% em um e
dois anos, respectivamente (5). A sincope pode ser
resultado de um grande numero de alteragdes devi-
do a uma redugdo transitoria do fluxo sangiiineo
cerebral (FSC) suficiente para alterar as fungdes
cerebrais normais (6).

A adequagdo do FSC ¢ normalmente bem
protegida pelos mecanismos de auto-regulagdo in-

Programa de Pés-Graduagio em Cardiologia e Ciéncias Cardiovasculares, Faculdade de Medicina, Universidade Federal do Rio Grande do Sul.

Correspondéncia: Regina Kuhmmer. E-mail: Regina. kuhmmer@hmv.org.br



Kuhmmer R et al

trinseca do leito vascular cerebral e periférico e
pelos mecanismos compensatérios cardiacos. Po-
rém, eventualmente a capacidade protetora desses
mecanismos falha, em decorréncia de uma redugdo
do débito cardiaco, dilatacdo arterial intensa e hipo-
volemia severa. Nessas circunstancias, a pressao
média da artéria cardtida pode reduzir abaixo do
limiar necessario para a manuten¢do do FSC, levan-
do a perda do tonus postural e perda da consciéncia
(7). O FSC ¢ determinado pela pressdo arterial e
pela resisténcia cerebrovascular. A auto-regulagdo
cerebral aplica-se as trocas reflexas no toénus
cerebrovascular em resposta ao aumento ou a queda
da pressdo arterial sistémica. (8,9)

A sincope pode ser explicada, em parte, pela
reducdo temporaria no FSC. Classifica-se em cardi-
aca, quando ocorre redugdo do débito cardiaco efe-
tivo, seja por arritmia, disfungdo miocardica ou
mesmo obstru¢do ao fluxo sanguineo. As sincopes
ndo-cardiacas sdo classificadas como neurologica,
psiquiatrica, por disautonomia, hipotenso ortostati-
ca e vasovagal ou neurocardiogénica. Quando, ape-
sar de extensa investigagdo ndo invasiva, a causa
nao pode ser explicada, chama-se de origem inde-
terminada (10-12).

SINCOPE VASOVAGAL OU
NEUROCARDIOGENICA

A sincope vasovagal ¢ uma das causas mais
comum entre todas as etiologias de sincope. A inci-
déncia varia de 21%' a 35% (13), acomete geral-
mente pessoas jovens ¢ com boas condi¢des de sai-
de. Pode ser classificada dentro das seguintes cate-
gorias: central (ocorre em resposta a estimulagdo
emocional); postural (normalmente associada a
permanéncia por tempo prolongado na posi¢do or-
tostatica) e situacional (apds estimulagdo especifica
de aferentes sensoriais ¢ viscerais). Pode ser dividi-
da, de acordo com a resposta, como vasodepressora,
bradicardica ou mista, onde sdo consideradas as
caracteristicas hemodinamicas do paciente (12,14).
Outra classificacdo esta relacionada as caracteristi-
cas da sincope e a sua resposta ao tratamento. Esta
categorizagdo inclui sincope mediada neuralmente
(SMN) maligna (sem a ocorréncia de um periodo
prodromico que antecede a sincope ou associada a
assistolia prolongada), sincope recorrente (repetida
ou freqiiente) ¢ SMN refrataria (ndo responde ao
tratamento) (15,16).

FISIOPATOLOGIA
A fisiopatologia da sincope vasovagal ainda ¢

complexa e ndo esta completamente elucidada, mas
0 mecanismo principal parece ser de origem reflexa

(17). As condigdes que favorecem sua ocorréncia
estdo relacionadas com a reduc¢do do retorno veno-
so, aumento do tonus simpatico, aumento da contra-
tilidade miocardica e baixa resisténcia periférica.
Seu mecanismo ¢ caracterizado por um reflexo au-
tondmico paradoxal (Bezold-Jarish), em que a via
eferente é representada por ativagdo vagal e inibigao
simpatica, com conseqiiente hipotensdo arterial e
sincope (18). A resposta vasovagal é constituida
pelo desenvolvimento de bradicardia e vasodilata-
¢do, na qual o principal estimulo deflagrador ¢ a
ativacdo de receptores sensoriais intracardiacos
chamados de mecanorreceptores ou fibras C. Estes
mecanoreptores sdo sensiveis a pressao e distensao,
sendo sobretudo encontrados na parede infero-
lateral do ventriculo esquerdo (18).

A adaptacao fisioldgica na posigao ortostatica
apos um periodo em decubito prolongado provoca,
de imediato, um aumento do "pool” venoso nos
membros inferiores, por agdo da gravidade. Na
posicao ortostatica, sdo aprisionados nas veias dis-
tensiveis abaixo do cora¢do de 500 a 800 ml de
sangue; dessa forma, o retorno venoso, débito car-
diaco e pressdo arterial (PA) sdo reduzidos. Estas
mudangas sdo detectadas por barorreceptores locali-
zados nas regides arteriais e cardiopulmonares.
Assim, as informagdes dos baroreceptores sao con-
duzidas ao sistema nervoso central, onde grupos
celulares neuronais regulam as atividades cardio-
vasculares reflexas devido as mudangas no fluxo
simpatico e parassimpatico. Estas alteracdes ocor-
rem na tentativa de restaurar a PA e preservar a
perfusdo cerebral na posi¢do ostostatica (Figura 1)
(19).

O aumento no tonus simpatico intensifica a
resisténcia periférica total e produz um efeito cardi-
aco inotropico e cronotropico positivo. A presenca
de estimulag@o cardiaca simpatica aumentada em
associacdo a uma relativa hipovolemia ventricular,
semelhante a uma ‘“camara vazia”, produziria a
ativacdo de mecanorreceptores existentes na parede
ventricular, ativando a alga aferente do reflexo de
Bezold-Jarish, resultando em hipotensdo e bradicar-
dia (Figura 2) (20).

QUADRO CLIiNICO

Os episodios sincopais tendem a ser recorren-
tes na maioria casos €, muitas vezes, relacionados a
posicdo ortostatica prolongada. Situagées como
calor intenso, ambientes com grandes aglomera-
¢Oes, dor intensa, traumatismo, visdo de sangue,
puncdo venosa, ingestdo de alcool, desidratagdo e
situacdes de estresse podem também precipita-los.
Podem ser precedidos por sintomas de duragdo va-
riavel (prodromos), como mal estar, calor, tontura,
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nausea, perda de forca ou parestesia nos membros, rer tais sintomas, sem haver perda total da consci-
palpitagdes, dor abdominal, fadiga, que evoluem éncia, nestes casos, esta sensagao pode ser denomi-
para escurecimento visual progressivo e sensagdo de nada de pré-sincope (8,21,22).

desfalecimento. Em algumas situagdes, pode ocor-
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Figura 1: Respostas neuro-humorais ao estresse ortostatico. Mudangas ocorridas durante o teste de inclinag@o ortostati-
ca. IX = nervo glossofaringeo; X = nervo vago; e SRAA = sistema renina angiotensina aldosterona. (Adaptado de Mos-
queda-Garcia et al. Circulation. 2000; 102:2898-906).

Durante a sincope podem ser notadas hiperventilagdo, palidez cutanea, extremidades frias, sudorese
intensa e, até mesmo, em alguns casos, movimentos clonicos leves, confundidos por vezes com movimentos
convulsivos, e que tém origem na queda extrema do FSC. Os sintomas tendem a regredir com a idade, persis-
tindo, porém a susceptibilidade, a qual justificaria uma recorréncia eventual na presenca de um fator desen-
cadeante (19-23).
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Figura 2. Mecanismo proposto para o desenvolvimento de hipotensdo e bradicardia resultante da ativagdo ventricular
aferente. (Adaptado de Mosqueda-Garcia et al. Circulation. 2000; 102:2898-906).
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MANEJO DA SINCOPE VASOVAGAL

Nos ultimos anos, trabalhos experimentais fo-
ram realizados com o intuito de identificar outros
fatores fisiopatologicos, centrais ¢ periféricos, res-
ponsaveis pelo déficit do controle circulatorio nos
pacientes com sincope vasovagal (24-27).

Estes estudos vém sendo desenvolvidos na
tentativa de encontrar melhores formas de aborda-
gens terapéuticas para essa disautonomia, muitas
vezes resistente aos tratamentos propostos. A avali-
acdo da eficacia da terapia farmacologica, até o
momento, dispde de poucos estudos randomizados e
que envolvem, normalmente, pequeno numero de
pacientes. Muitas vezes, a terapia farmacologica
para o tratamento desta disautonomia ndo apresenta
resultados efetivos.

Uma variedade de medidas terapéuticas tém
sido propostas para prevengdo de recorréncias, des-
de orientagdes gerais ndo farmacolodgicas, reconhe-
cimento dos prodromos e fatores desencadeantes,
programas de treinamento fisico e postural, (28-32)
aumento da ingestdo hidrica (33,34) e de sal (35-
39), e fracionamento das refei¢cdes, e tratamento
medicamentoso, nos casos de recorréncias freqiien-
tes. A suplementagdo de sal aumenta a resisténcia
ortostatica e a razdo para sua suplementagdo esta no
fato de que o contetido de sodio do corpo determina
o volume de fluidos extracelulares, inclusive proto-
plasma. Aumentando o volume sangiiineo, pode-se
reduzir o significado hemodinamico da retengdo de
sangue pelo ortostatismo nas extremidades. Alguns
achados da literatura sugerem que exista influéncia
da suplementagdo de sal em parametros clinicos da
sincope vasovagal (35-39).

O estudo de El-Sayed ¢ Hainsworth em 1996
foi o pioneiro em avaliar a influéncia da suplemen-
tagdo de sal na profilaxia da sincope vasovagal, em
um estudo randomizado, avaliando a eficacia da
administracdo de 7,2 g sal na tolerancia ortostatica
(TO) e no volume plasmatico. Trinta € um pacientes
que apresentaram sincope relacionada a postura
foram divididos em 2 grupos, em que 20 pacientes
receberam capsula contendo 0,6 g de sal ou placebo,
doze vezes ao dia € 11 receberam a mesma dosagem
em tabletes. Ap6s 8 semanas de tratamento obser-
vou-se que 15 de 21 pacientes (71%) que receberam
sal e 3 do grupo placebo (30%) aumentaram signifi-
cativamente o peso corpéreo, o volume plasmatico e
a tolerancia ortostatica (P < 0,05). Os resultados
foram relacionados com a excre¢do urinaria de sal
inicial. Os pacientes que responderam a suplemen-
tagdo apresentaram uma excrecdo inicial menor que
170 mmol de sédio ao dia, sugerindo menor volume
de protoplasma inicial. Valores de PA na posigdo

ortostatica foram significativamente maiores (P <
0,01), ap6s a administracdo do sal (35).

Mtinangi e Hainsworth, com o objetivo de
identificar os provaveis mecanismos relacionados
ao aumento do volume plasmatico, TO, sensibilida-
de de barorreceptores e definir o curso de tempo
que envolve estas mudancas, submeteram 12 paci-
entes com pouca TO e baixa excrecdo inicial de
sodio urinario ao teste de inclinag¢do ortostatica (TI)
e avaliacdo da sensililidade de barorreceptores.
Foram avaliados antes e ap6s 3 ou 7 dias de suple-
mentagdo com 7,2 g de sal doze vezes ao dia (table-
tes com 0,6 g, ingeridos junto com as refeigdes e
com grande quantidade de dgua). Seis dos pacientes
foram reavaliados ap6s 3 dias e o restante com 7
dias de suplementagdo. Em ambos os grupos, apds a
suplementacdo de sal, o volume de protoplasma e
TO aumentaram e a sensibilidade de barorrecepto-
res diminuiu (36).

Da mesma forma, Cooper ¢ Hainsworth, por
um mecanismo semelhante, avaliaram a relagdo
entre a ingestdo de sal dietético, a TO, a PA ¢ a
sensibilidade de baroreceptores. Dos 178 pacientes
com sincope de origem indeterminada, 98 que apre-
sentaram excre¢do urindria de sédio menor que 170
mmol, receberam suplementagdo 0,09 g/kg/dia de
sal (tabletes de absorcdo lenta), durante 3 meses.
Houve significante aumento na TO e sensibilidade
de baroreceptores em 68 (69%) dos pacientes que
receberam sal (P < 0,05). Nao houve alteragdo sig-
nificativa na pressdo arterial sistolica (PAS) e dias-
tolica (PAD), embora, a pressdo arterial média
(PAM) tenha aumentado levemente (1,8 £ 0,9 m-
mHg; P <0,05) (37).

Claydon e Hainsworth verificaram se em pa-
cientes que responderam a suplementacdo de sal
prévia, também, ha influéncia sobre a melhora da
autoregulacdo cerebral e vasoconstricdo periférica
durante a posi¢do ortostatica, com a suplementagéo
de 6 g de sal por 2 meses. A suplementacao de sal
ndo teve nenhum efeito sobre a PAS, PAD e fre-
qiiéncia cardiaca (FC) em repouso. A TO e sinto-
mas sincopais melhoraram em 10 de 11 pacientes
(19,9 + 2,9 para 31,8 + 1,3 minutos). Isto foi associ-
ado com um aumento significativo na vosoconstri-
¢do maxima do antebrago (p < 0,005). A relagdo
entre a PA e a velocidade cerebral foi mais fraca
(antes sal: r = 0,74 + 0,8; apo6s sal: r= 0,41 = 0,1; P
<0,02) (38).

A combinagdo de fludrocortisona e sal tem
mostrado resultado positivo no tratamento da sinco-
pe vasovagal em criangas. Salin ¢ Disessa (39), em
estudo ndo randomizado, em que foram incluidos 17
pacientes (6 meninos; idade 13,1 £ 2,6 anos) que
apresentaram um T1 positivo e avalia¢do cardiovas-

Rev HCPA 2008;28(2) 113



Sincope vasovagal

cular normal. Este estudo avaliou os efeitos da su-
plementacdo de 1 g de sal na dieta, associada a 0,3
mg de fludrocortisona. A duragdo média do estudo
foi de 5,8 = 5,4 meses (variagdo 0,2 a 21 meses). Os
eletrolitos séricos foram medidos semanalmente no
primeiro més ¢ mensalmente apos. A concentragdo
de sodio e potassio estava dentro da variagdo nor-
mal em 100 de 104 testes realizados, 96% e 98%,
respectivamente. Foi observado um significativo
aumento no peso corporal apos a terapia, de 47,2 +
17,1 para 48,1 + 17,8 kg; P <0,0003. A PA basal foi
normal em todos os pacientes € ndo mudou apds
terapia. Os efeitos da suplementacdo de sal e de
mineralocorticoide parecem estar relacionados a
expansdo do volume extracelular e diminuicdo das
mudancas cardiacas posturais, sem apresentarem
alteracdes sangiiineas significativas durante o peri-
odo de estudo.

Os efeitos da suplementagdo de sal durante o
Teste de Inclinacdo Ortostatica foi estudado em 20
voluntarios saudaveis (13 do sexo feminino, idade
29 £ 5,6 anos), sem historia de sincope (dados ndo
publicados). Os participantes do estudo foram ran-
domizados e cruzados para receber 6g de sal em um
dos exames e placebo no outro, 3 horas antes, em
um protocolo duplo-cego. A ingestdo de sal melho-
rou a TO em 11 de 12 voluntérios (55%) que apre-
sentaram pré-sincope ou sincope (variagdo de 1 a 6
minutos). O tempo com a suplementacgdo de sal foi
de 33,35 £+ 4,1 minutos ¢ com placebo 31,95 + 4,4
minutos (média = DP; p = 0,009), a TO diferiu em
1,4 £ 2,09 minutos (IC 95%, 0,42 - 2,37 minutos).
A pressdo arterial sistolica (PAS), a diastélica
(PAD) e a freqiiéncia cardiaca na posi¢do supina
nao alteraram de forma significativa. No entanto, a
PAS e a PAD (120,85 + 30,9 ¢ 78,75 + 20,6 mmHg)
mantiveram-se mais elevadas ao término do exame
com a suplementacdo de sal quando comparadas
com o placebo (99,2 £ 29,8 e 64 = 21 mmHg; P =
0,006 ¢ P = 0,007, respectivamente). A suplementa-
cdo de sal parece melhorar a tolerdncia ortostatica
em voluntarios saudaveis, sem alterar as variaveis
clinicas em repouso (40).

Em conclusdo, a suplementacdo de sal parece
ser relativamente segura e facil de seguir, e, na
auséncia de um coeficiente hipertensivo, pode ser
considerada como uma alternativa para o tratamento
inicial da sincope vasovagal. No entanto, ensaios
clinicos randomizados devem ser conduzidos para
determinar o papel das intervengdes farmacologicas
e ndo farmacoldgicas, assim como consensos es-
pecificos para o tratamento ndo estdo disponiveis.
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