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INTRODUÇÃO

Síncope é definida como a perda transitória
da consciência e do tônus postural, que ocorre
secundariamente à hipoperfusão cerebral glo-
bal, seguida de recuperação espontânea. Apro-
ximadamente 15% das crianças e adolescen-
tes terão pelo menos um episódio de síncope
entre os 8 e 18 anos de idade(1). Pacientes com
menos de 6 anos têm menor prevalência e a
procura por serviços médicos concentra-se em
causas como convulsões, crises de parada res-
piratória e arritmias cardíacas primárias.

Driscoll e colaboradores (2) avaliaram a inci-
dência de síncope em crianças e adolescentes
e observou que esta variou entre 71,9 e 125,8
para 100 mil habitantes, preponderando na fai-
xa etária compreendida entre os 15 e 19 anos.(2)

Em um estudo realizado em Framingham, fo-
ram avaliados 2.336 homens e 2.873 mulheres
com idade variando de 30 a 62 anos. Episódios
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de síncope ocorreram em 71 homens (3,0%) e
em 101 mulheres (3,5%), tendo o primeiro epi-
sódio ocorrido na infância e na adolescência
em apenas 8 indivíduos (3). A maioria dos episó-
dios de síncope é benigna, principalmente os
casos da forma neurocardiogênica. No entan-
to, causas mais raras, como as síncopes de
origem cardíaca, podem oferecer riscos para a
vida dos pacientes.

CAUSAS DE SÍNCOPE

As causas de síncope podem ser divididas
em três grupos principais: 1) síncope neural-
mente mediada, 2) síncope cardíaca e 3) pseu-
do-síncope (quadros semelhantes à síncope,
mas que não preenchem critérios clássicos para
seu diagnóstico). A síncope neuralmente medi-
ada é a mais freqüente (61% a 71%), seguida
pelas formas cerebrovascular e psicogênica
(11% a 19%). A síncope cardíaca corresponde
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a aproximadamente 6% dos casos (4).
As características clínicas apresentadas a

seguir auxiliam no diagnóstico diferencial das
diversas formas de síncope.
1) Síncopes neuralmente mediadas
A) Síncope reflexa:
— Neurocardiogênica ou vasovagal (estresse

ortostático).
— Crises de parada respiratória (crianças me-

nores que 6 anos).
— Situacional (tosse, micção, defecação, de-

glutição).
— Hipersensibilidade do seio carotídeo.
— Central.
B) Síncope ortostática:
— Falência autonômica primária crônica:
a) Taquicardia postural ostostática.
b) Falência autonômica pura.
c) Atrofia multissistêmica.
— Falência autonômica primária aguda.
— Falência autonômica secundária — neuro-

patia diabética ou por amiloidose e outras.
— Drogas e álcool.
— Depleção volumétrica — hemorragia, diar-

réia, doença de Addison.
2) Causas cardíacas
A) Arritmias:
— Disfunção do nódulo sinusal.
— Disfunção do sistema de condução atrioven-

tricular.
— Taquicardia paroxística supraventricular e

ventricular.
— Síndrome de Brugada.
— Síndrome do QT longo congênito.
— Taquicardia ventricular catecolaminérgica.
— Síndrome de Wolff-Parkinson-White com fi-

brilação atrial.
— Arritmias pós-correção tardia de cardiopati-

as congênitas (T4F).
— Displasia arritmogênica de ventrículo direito.
— Mau funcionamento do marcapasso ou do

desfibrilador-cardioversor implantável.
B) Cardiopatia estrutural:
— Obstrução ao fluxo:
a) Estenose valvar aórtica.
b) Cardiomiopatia hipertrófica.
c) Hipertensão pulmonar primária.
d) Síndrome de Eisenmenger.
— Disfunção miocárdica:
a) Cardiomiopatia dilatada.
b) Distúrbios neuromusculares (distrofia mus-
cular de Duchene ou de Becker).
c) Miocardite aguda.
d) Doença de Kawasaki.
e) Origem anômala de coronária esquerda.
C) Pseudo-síncopes

— Distúrbio convulsivo.
— Acidente isquêmico transitório.
— Histeria, psicogênica.
— Enxaqueca.
— Exposição a drogas tóxicas.
— Anormalidades metabólicas (hipoglicemia e

hipoxia).
— Hiperventilação.
D) Síncope cerebrovascular

SÍNCOPE CARDÍACA

Os episódios de síncope de origem cardía-
ca podem ser preditores de morte súbita. As
taquiarritmias supraventriculares (exceto a fibri-
lação atrial na síndrome de Wolff-Parkinson-
White) geralmente não causam síncope ou
morte súbita; entretanto, em indivíduos predis-
postos, podem desencadear o mecanismo neu-
rocardiogênico que culmina com desmaio. As
taquicardias ventriculares são raras em lacten-
tes com coração estruturalmente normal e sua
incidência aumenta com a idade. A maioria das
arritmias ventriculares, em crianças com cora-
ções estruturalmente normais, origina-se em
focos automáticos benignos localizados na via
de saída do ventrículo direito ou na região ínfe-
ro-septal do ventrículo esquerdo. A taquicardia
ventricular desencadeada pelo exercício pode
não ser benigna, principalmente a do tipo cate-
colaminérgica, que acarreta risco de síncope e
até morte súbita quando não adequadamente
tratada.

O mecanismo da síncope relacionada à car-
diopatia estrutural tem, geralmente, relação com
a incapacidade do coração em otimizar o débi-
to cardíaco em situações de maior demanda.
Pacientes com quadros de síncope aos esfor-
ços ou síncope em posição supina devem ser
avaliados detalhadamente. O mesmo ocorre
entre os pacientes com síncope e anteceden-
tes familiares positivos para morte súbita. É im-
portante ressaltar que pacientes com alterações
eletrocardiográficas compatíveis com a síndro-
me de Brugada podem apresentar arritmias
ventriculares potencialmente fatais não relaci-
onadas ao esforço, e sim ao repouso, pois os
distúrbios eletrofisiológicos envolvidos com a
taquicardia ou com a fibrilação ventricular são
exacerbados pela bradicardia.

Crianças com bradiarritmias podem apre-
sentar crises convulsivas tônico-clônicas de
10 a 20 segundos de duração após períodos
de bradicardia súbita (síndrome de Stokes-
Adams). Esses episódios têm início logo após
a perda da consciência, que não se segue de
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confusão mental após o quadro agudo.

DISTÚRBIO CONVULSIVO

O quadro clínico dessa entidade entra no
diagnóstico diferencial de síncope. Suas carac-
terísticas são: a) presença de aura premonitó-
ria; b) presença de atividade tônico-clônica ge-
neralizada antes da perda de consciência (ex-
ceção a convulsões neonatais e parciais com-
plexas, que podem ser mais sutis); e c) período
pós-ictal que se manifesta por letargia e confu-
são mental, que, muitas vezes, dura mais que
5 minutos. A manifestação clínica pode se inici-
ar na posição supina e ser acompanhada por
pele quente e ruborizada ao invés de palidez e
diaforese (comum nos casos de síncope). Não
raramente há o relato de uso contínuo de medi-
cação anticonvulsiva ou então de eletroencefa-
lograma previamente alterado.

SÍNCOPE NEUROMEDIADA

Constitui um grupo heterogêneo de meca-
nismos que leva à síncope. Geralmente esses
mecanismos envolvem o sistema nervoso au-
tônomo, e o indivíduo tem dificuldade para man-
ter o tônus postural secundariamente à hipo-
tensão e, em algumas situações, hipotensão
associada à bradicardia. Pode ser subdividida
em:
A) Falência autonômica pura e atrofia multis-
sistêmica — São formas de falência autonômi-
ca crônica, na qual ocorre, principalmente, a
incapacidade de gerar vasoconstrição periféri-
ca e de manter a pressão arterial. Quando o
paciente permanece em posição ortostática a
pressão arterial cai gradualmente, podendo
ocorrer perda lenta da consciência, a qual, por
sua vez, pode ser acompanhada por tontura e
turvação visual sem sudorese. O quadro pode
estar associado com outros sinais de disfun-
ções autonômicas, tais como problemas termor-
regulatórios, perda da transpiração, disfunção
vesical e intestinal, e sintomas piramidais, ce-
rebelares ou parkinsonianos. Esses sinais ocor-
rem mais freqüentemente nos adultos, sendo
raros na infância e adolescência.
B) Taquicardia postural ortostática — Segundo
alguns autores, essa doença manifesta-se como
uma falência autonômica inicial, na qual o paci-
ente consegue diminuir a tendência à hipoten-
são com taquicardia reflexa (o que não ocorre
em outros tipos de falência autonômica crôni-
ca). Os pacientes com taquicardia postural or-
tostática costumam apresentar taquicardia per-

sistente ao ortostatismo, assim como fadiga
severa, intolerância ao esforço, tontura e pré-
síncope.
C) Síncope reflexa — Nesse grupo, a síncope
ocorre em indivíduos saudáveis, que são as-
sintomáticos no período entre crises. Nessa
população, determinadas situações deflagram
um arco reflexo que leva à hipotensão com ou
sem bradicardia associada, gerando um qua-
dro sincopal.
a) Síncope central: nesse tipo de síncope refle-
xa, o mecanismo desencadeador estaria locali-
zado no córtex cerebral. Dessa forma, existem
fatores desencadeantes que podem ser visões,
odores ou sons desagradáveis. Algumas crian-
ças têm como gatilho para a síncope o ato da
punção venosa e esse aspecto já foi observa-
do em um estudo em que alta incidência de pré-
síncope (40%) foi encontrada em crianças e
adolescentes saudáveis, apenas realizando-se
a punção(5). Nessa condição, destaca-se a ínti-
ma relação entre o fator desencadeante e o
surgimento da síncope.
b) Síncopes situacionais: o mecanismo dessa
síncope reflexa é variável. Alguns casos são
atribuídos a um arco reflexo desencadeado por
estímulos viscerais, tais como a micção e a de-
glutição. Esses estímulos aferentes chegam ao
centro vasomotor desencadeando hipotensão.
Em outras situações, o aumento da pressão
intratorácica (tal como ocorre na tosse ou du-
rante o ato da defecação) seria transmitido para
o sistema venoso cerebral, diminuindo a perfu-
são cerebral e culminando com a síncope.
c) Hipersensibilidade do seio carotídeo: mais
comum em indivíduos maiores de 40 anos e em
homens (relação 2:1 com relação às mulheres).
Nessa situação, a hipersensibilidade do seio
carotídeo à compressão gera estímulos aferen-
tes para o centro vasomotor causando hipoten-
são (com ou sem bradicardia) e síncope. São
exemplos desses eventos os episódios de sín-
cope associados à rotação da cabeça, ao ato
de barbear-se, ao colarinho apertado ou a tu-
mores cervicais que comprimem o seio carotí-
deo.
d) Síncope neurocardiogênica ou vasovagal:
este pode ser considerado o tipo mais comum
de síncope reflexa, assim como a forma mais
comum de síncope na infância. Suas manifes-
tações variam conforme a idade da criança.
Crianças com mais de 6 anos geralmente têm
mecanismo semelhante ao do adulto. O quadro
clínico pode ser explicado da seguinte manei-
ra: nesses indivíduos, a posição ortostática, ou
mesmo a posição sentada, causa diminuição
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do retorno venoso por acúmulo de sangue nos
membros inferiores. A diminuição do retorno
venoso provoca queda do débito cardíaco com
conseqüente hipotensão. Ao detectar essa que-
da da pressão arterial, o sistema barorreceptor
no seio carotídeo ativa mecanismos compen-
satórios por estimulação do centro vasomotor,
de modo a promover aumento da força de con-
tração ventricular e da freqüência cardíaca e a
gerar vasoconstrição periférica. Em pessoas
suscetíveis, esse aumento da força de contra-
ção e da freqüência cardíaca ativa as fibras C
de mecanorreceptores cardíacos, originando
impulsos aferentes que inibem o centro vaso-
motor (reflexo de Besold-Jarisch), e que culmi-
nam com vasodilatação e hipotensão e/ou um
estímulo parassimpático, gerando bradicardia
com conseqüente síncope. Esses episódios
geralmente são acompanhados por pródromos,
tais como tonturas, náuseas, sudorese, dor ab-
dominal e palidez. Esses acontecimentos es-
tão, freqüentemente, associados ao estresse
ortostático (como ficar em pé em ônibus, fila de
banco, cozinhando, etc.). Não raramente as cri-
anças com história de síncope entram em pâ-
nico no início do quadro, o que pode gerar mais
ansiedade e hiperventilação, que culmina com
o desmaio facilitado pela isquemia cerebral de-
sencadeada pelo desequilíbrio eletrolítico. A
síncope pode ocorrer em crianças durante ati-
vidade física leve, podendo também ocorrer em
adolescentes que acabaram de encerrar uma
dieta rigorosa para perda de peso. Em meni-
nas, a síncope pode coincidir com o início do
período menstrual.

Mais recentemente, relatos de outras formas
de síncope reflexa vêm surgindo na literatura
mundial. Em uma dessas formas ocorreria va-
soconstrição das arteríolas cerebrais sem alte-
ração da pressão arterial e da freqüência car-
díaca, e o diagnóstico seria feito pela associa-
ção do teste da mesa inclinada (TMI) com Dop-
pler transcraniano e eletroencefalograma, quan-
do se observam, respectivamente, diminuição
do fluxo cerebral e depressão de sua atividade
elétrica. Nessa nova forma não existiriam alte-
rações da pressão arterial ou da freqüência
cardíaca, ocorrendo apenas vasoconstrição
cerebral reflexa(6).

A síncope neurocardiogênica em crianças
menores que 6 anos (com pico de incidência
entre 6 e 18 meses) tende a apresentar-se como
crises de parada respiratória. Dessa forma, por
um gatilho emocional abrupto (dor, medo, rai-
va), a criança chora, realizando uma apnéia
expiratória, perdendo a consciência e ficando

cianótica e rígida na evolução. Também pode
evoluir com palidez e bradicardia importante,
secundárias ao reflexo vasovagal. Geralmente
são episódios rápidos, durando menos que um
minuto, mas que, se prolongados, podem vir
acompanhados de atividade tônico-clônica, por
isquemia cerebral secundariamente à vaso-
constrição cerebral. Após a síncope, a criança
apresenta respiração ofegante, retomando o
nível de consciência e sua coloração habitual.

AVALIAÇÃO DIAGNÓSTICA DE
CRIANÇAS COM HISTÓRIA DE SÍNCOPE

História clínica
É responsável por 46% da presunção diag-

nóstica. Durante a anamnese, é importante de-
terminar o horário da síncope, sua duração, as-
sim como a atividade e a posição no momento
do episódio. Devem-se pesquisar sintomas as-
sociados, tais como movimentos tônico-clôni-
cos ou confusão mental prolongada após a sín-
cope. A maioria dos episódios de síncope é de
causa neurocardiogênica, relacionada principal-
mente com o estresse ortostático, e esses epi-
sódios são acompanhados de pródromos. Al-
guns fatores desencadeantes devem ser argüí-
dos para auxiliar na identificação de causas de
síncope de origem arrítmica ou associada a
cardiopatia estrutural (Tab. 1)(7).

Tabela 1.  Fatores que sugerem origem arrítmi-
ca para a síncope.

— Síncope em resposta a ruídos altos, susto
ou estresse emocional intenso (gatilhos para
taquicardia ventricular na síndrome do QT
longo congênito).

— Síncope durante exercício.
— Síncope em posição supina.
— História familiar de morte súbita abaixo de

30 anos.
— Síncope com história “bizarra”.

Exame físico
Nos casos de síncope neurocardiogênica,

o exame físico é freqüentemente normal. De-
vem-se analisar os sinais vitais com medida da
pressão arterial deitado e em pé para avalia-
ção de hipotensão ortostática (queda da pres-
são arterial sistólica maior ou igual a 20 mmHg
e queda da pressão arterial diastólica de 10
mmHg a 15 mmHg, com 3 e 5 minutos de or-
tostatismo). Também devem ser procurados si-
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nais clínicos de cardiopatia estrutural ou dis-
função ventricular, assim como devem ser bus-
cadas possíveis alterações neurológicas.

Eletrocardiografia
Na maioria dos casos de síncope neurocar-

diogênica, o eletrocardiograma é normal. No en-
tanto, algumas alterações podem auxiliar o di-
agnóstico da síncope por outros mecanismos.
A avaliação do eletrocardiograma deve ser mi-
nuciosa, buscando: bradicardia sinusal com fre-
qüência cardíaca menor que 40 bpm; bloqueio
sinoatrial ou pausas sinusais com duração maior
que 3 segundos; bloqueios bi ou trifasciculares;
bloqueio atrioventricular de segundo grau Mo-
bitz tipo I ou II e bloqueio atrioventricular de ter-
ceiro grau (bloqueio atrioventricular total con-
gênito); bloqueio de ramo alternante (bloqueio
de ramo direito e esquerdo); outras anormali-
dades da condução intraventricular (duração
QRS > 120 ms), tais como:
a) presença de pré-excitação ventricular (sín-
drome de Wolff-Parkinson-White);
b) prolongamento do intervalo QT corrigido (al-
terado a partir de 450 ms, com maior signifi-
cância acima de 480 ms);
c) presença de ondas épsilon, ondas T negati-
vas em derivações precordiais direitas e extra-
sístoles ventriculares com padrão de bloqueio
de ramo esquerdo, que podem sugerir displa-
sia arritmogênica de ventrículo direito;
d) presença de complexos QRS com morfolo-
gia sugestiva de distúrbio de condução em ramo
direito, típico da síndrome de Brugada;
e) presença de ondas Q ou sobrecargas, de
modo a suspeitar de miocardiopatia dilatada ou
hipertrófica.

Avaliação laboratorial
A análise da glicemia de jejum e a avaliação

bioquímica são de pouco valor diagnóstico.
Embora a hipoglicemia seja uma possível cau-
sa de síncope em crianças e adolescentes, é
muito rara nesse grupo de pacientes (8), poden-
do ocorrer mais freqüentemente em pacientes
diabéticos insulino-dependentes. Geralmente o
quadro sincopal está associado a sintomas de
fome, taquicardia, diaforese, fraqueza. A perda
da consciência pode ser prolongada e habitu-
almente requer administração de glicose para
sua recuperação. Esses pacientes geralmente
permanecem hemodinamicamente estáveis.
Hiperamonemia pode provocar síncope por efei-
to citotóxico direto no sistema nervoso central.
A pesquisa de hipoxia, hipoglicemia e azote-
mia deve ser realizada muito próximo à crise.

Avaliação cardiovascular — ecocardiografia,
Holter de 24 horas e monitor de eventos
(“loop-recording”)

Esses métodos são importantes na avalia-
ção de pacientes quando se suspeita de sínco-
pe secundária a cardiopatias, principalmente em
pacientes com história familiar positiva para
morte súbita e quadro clínico não compatível
com síncope neurocardiogênica (síncope rela-
cionada ao esforço, palpitações em posição
supina com eletrocardiograma alterado, ou no
pós-operatório tardio de cardiopatia congênita).
Pacientes com síncope cardíaca presumida
podem necessitar de estudo hemodinâmico e
eletrofisiológico para elucidação diagnóstica e
estratificação de risco.

O monitor de eventos é um método importan-
te para o esclarecimento diagnóstico de sínco-
pes esporádicas. O registro relacionado ao sinto-
ma pode demonstrar bradicardia importante ou
mesmo assistolia prolongada em crianças abai-
xo de 6 anos com crises de parada respiratória.

A ecocardiografia não auxilia muito na avalia-
ção de crianças com história de síncope, exceto
quando se suspeita de algum tipo de cardiopatia
como fator causal. Ritter(9), estudando 322 paci-
entes (com exame físico e eletrocardiograma nor-
mais além de ausência de história compatível com
síncope de origem cardíaca), observou que a tri-
agem ecocardiográfica acessória não auxiliou sig-
nificativamente no diagnóstico(9).

Avaliação neuropsiquiátrica
Esse tipo de avaliação está indicado para

indivíduos com quadro clínico de convulsões.
Deve incluir eletroencefalografia e tomografia
computadorizada, além de avaliação psiquiá-
trica em pacientes com alterações emocionais.

Teste da mesa inclinada
É o exame utilizado para confirmar o diag-

nóstico de síncope de origem neurocardiogêni-
ca. A técnica consiste em submeter o paciente
a um estresse ortostático, com inclinação que
pode variar de 60 a 80 graus por período variá-
vel, monitorizando de forma não-invasiva a pres-
são arterial e o eletrocardiograma. Após o perí-
odo de inclinação determinado pelo protocolo,
quando o exame é negativo pode-se recorrer à
sensibilização do paciente. A sensibilização
poder ser realizada por meio de uma nova incli-
nação ou prosseguimento da mesma com a uti-
lização de fármacos vasodilatadores (nitratos)
ou isoprenalina. O objetivo dessa técnica é re-
produzir os sintomas que são causados por
queda da pressão arterial (geralmente pressão
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arterial sistólica menor que 70 mmHg) acom-
panhada ou não de bradicardia. Esse exame é
primeiramente indicado em pacientes com his-
tória clínica recorrente sugestiva de síncope
neurocardiogênica (duas síncopes ou síncope
única associada a lesão corporal). O exame
pode ser realizado em pacientes com cardio-
patias, preferivelmente após investigação car-
diológica completa. A maior dificuldade em re-
alizar esse exame em crianças é a tolerabilida-
de, principalmente naquelas com idade abaixo
de 6 anos de idade.

O fato de não existir padronização dos pro-
tocolos para a realização desse exame dificulta
a avaliação da sensibilidade e da especificida-
de do método. Existem protocolos que apresen-
tam altos índices de falsos negativos e de fal-
sos positivos. Na análise de alguns protocolos
pediátricos, a sensibilidade, para pacientes sub-
metidos ao teste não-sensibilizado, oscilou en-
tre 43% e 49%, com especificidade variando
entre 93% e 100% (10). Em um protocolo utilizan-
do isoproterenol (doses de 0,02 a 0,06 µg/kg/
minuto), a positividade subiu para 77%, porém
houve redução da especificidade para 87% (11).
Lewis e colaboradores (12) avaliaram 69 crianças
e adolescentes, sem antecedentes de síncope,
e as submeteu a diferentes graus de inclinação
no teste da mesa inclinada (variando de 60 a
80 graus) por até 30 minutos. Seus resultados
revelaram positividade em 24 casos (34,7% de
falsos positivos), concluindo que para se obter
uma especificidade maior que 85% com ângu-
los de 60 a 70 graus a inclinação não deve du-
rar mais que 10 minutos. Nesse estudo, casos
submetidos a inclinação de 80 graus demons-
travam falsa positividade em 60% (6 em 10 con-
troles)(12). Em nossa experiência, os resultados
de um protocolo não sensibilizado (15 minutos
em posição supina com posterior inclinação a
70 graus por 45 minutos ou até positivação do
exame) evidenciaram sensibilidade de 65,6%
(21 positivos em 32 exames). Nesse grupo, a
média de idade foi de 16,3 + 2,9 anos, variando
de 11 a 20 anos. O tempo médio de positivação
foi de 15,55 + 10,9 minutos, sendo a resposta
mista (bradicardia e hipotensão associados) o
padrão predominante (16 em 21 ou 76%).

Assim, no teste da mesa inclinada não-sen-
sibilizado existe menor sensibilidade e maior es-
pecificidade. Para aumentar a sensibilidade, di-
versos autores utilizam isoprotenerol em doses
de 1 a 3 µg/min. Existem poucos protocolos
específicos para crianças e adolescentes utili-
zando vasodilatadores. Alguns estudos suge-
rem que pacientes com média de idade menor

têm maior positividade em protocolos sensibili-
zados com baixas doses de isoproterenol e
menor positividade quando recebem vasodila-
tadores (13). É válido ressaltar que na literatura
existe a predominância de protocolos utilizando
isoproterenol em relação aos vasodilatadores.

Quando se avalia o resultado de um proto-
colo de teste da mesa inclinada deve-se focali-
zar a história clínica, a reprodução de sintomas
e a especificidade do protocolo utilizado, pois
protocolos muito agressivos podem gerar mai-
or número de falsos positivos, diminuindo, con-
seqüentemente, o valor preditivo positivo do pro-
cedimento.

Os seguintes tipos de resposta são espera-
dos quando se realiza o teste da mesa inclina-
da(14) (Fig. 1):
— Tipo 1 — Mista. Queda da freqüência cardí-

aca no momento da síncope (não inferior a
40 batimentos por minuto por mais de 10
segundos com ausência de assistolia maior
que 3 segundos) e queda da pressão arteri-
al precedendo a queda da freqüência cardí-
aca (Fig. 1A).

— Tipo 2A — Cardioinibitória sem assistolia.
Queda da freqüência cardíaca abaixo de 40
batimentos por minuto por 10 ou mais se-
gundos, sem assistolia maior que 3 segun-
dos, com queda da pressão arterial prece-
dendo a queda da freqüência.

— Tipo 2B — Cardioinibitória com assistolia.
Queda da freqüência com assistolia maior
que 3 segundos e queda da pressão arteri-
al concomitante ou precedendo a queda da
freqüência (Fig. 2).

— Tipo 3 — Vasodepressora. Queda da freqüên-
cia cardíaca menor que 10% do pico do exa-
me, com queda súbita da pressão arterial
(Fig. 1B).

— Resposta disautonômica — Queda da fre-
qüência cardíaca menor que 10% do pico
do exame, com queda lenta e gradual da
pressão arterial (Fig. 1C).

— Taquicardia postural ortostática — Ocorre
aumento precoce e sustentado da freqüên-
cia cardíaca (maior ou igual a 30 batimen-
tos por minuto em relação à freqüência ba-
sal, ou maior que 120 bpm) com queda pro-
gressiva da pressão arterial, podendo estar
associado com franca hipotensão e sínco-
pe (Fig. 1D).

— Exclusão — Déficit cronotrópico. Ausência
de aumento significativo da freqüência car-
díaca durante o teste da mesa inclinada (<
5 batimentos por minuto) com abrupta que-
da da pressão arterial.
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Tratamento
O tratamento da síncope em crianças deve

ser individualizado e baseado nas causas e me-
canismos envolvidos. Deve-se tomar especial
cuidado com as síncopes secundárias a cardi-
opatias estruturais e arritmias, pois estas en-
volvem o risco de morte súbita. Por essa razão,
esses pacientes devem ser submetidos a es-
tratificação de risco, incluindo história familiar,
critérios clínicos, eletrocardiográficos, ecocar-
diográficos, hemodinâmicos, e muitas vezes até
estudo eletrofisiológico. Na dependência do di-
agnóstico, o tratamento pode envolver fárma-

Figura 1.  A) Esquema do padrão de resposta da síncope neurocardiogênica do tipo mista. Na figura
são apresentados os comportamentos da pressão arterial (PA) sistólica e da freqüência cardíaca
(FC). Observar que ocorre subitamente queda significativa de ambas após alguns minutos da inclina-
ção a 70 graus. B) Esquema do padrão de resposta da síncope neurocardiogênica do tipo vasode-
pressora. Observar que ocorre subitamente queda da pressão arterial alguns minutos após a inclina-
ção a 70 graus, com discreta queda da freqüência cardíaca. C) Esquema do padrão de resposta da
síncope disautonômica (hipotensão ortostática). Observar que ocorre queda gradual e progressiva
da pressão arterial após o sexto minuto da inclinação a 70 graus, sem alteração significativa da
freqüência cardíaca. D) Esquema do padrão de resposta do teste da mesa inclinada de taquicardia
postural ortostática. Observar que ocorre queda gradual e progressiva da pressão arterial após o
quinto minuto da inclinação a 70 graus, com aumento da freqüência cardíaca até 120 batimentos por
minuto.

cos antiarrítmicos, ablação por radiofreqüência,
marcapasso e cardiodesfibrilador automático
implantável.

As crianças com história de síncope neuro-
cardiogênica, primariamente, devem ser orien-
tadas a aumentar a ingesta hídrica e salina, as-
sim como a identificar os fatores desencadean-
tes (estresse ortostático), de modo a abortar o
surgimento da síncope logo após os pródromos.
O paciente deve ser orientado a sentar-se com
a cabeça entra as pernas ou mesmo deitar-se.
Medidas simples como estas trazem maior se-
gurança e domínio do quadro por parte do pa-
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Figura 2.  Traçado eletrocardiográfico (derivação V2) realizado durante teste da mesa inclinada. Ob-
serva-se assistolia prolongada (15 segundos), característica da resposta cardioinibitória (tipo 2B).

ciente, fatores que auxiliam no tratamento.
Há evidências na literatura de que maior nú-

mero de síncopes prévias tem maior risco de
recorrência. Para esses pacientes, além das me-
didas gerais, deve-se indicar a terapêutica me-
dicamentosa. Os fármacos mais utilizados são
os betabloqueadores e a fludrocortisona(15-18).
Em casos refratários, pode-se lançar mão de
medicamentos vasoconstritores alfa-agonistas
(pseudoefedrina e midodrina)(19, 20) e fármacos
inibidores da recaptação de serotonina (sertra-
lina e paroxetina)(21-23).

Os betabloqueadores são eficientes em pre-
venir síncope neurocardiogênica, impedindo o
aumento exacerbado da freqüência cardíaca e
da força de contração e conseqüente estimula-
ção dos mecanorreceptores ventriculares. Es-
ses medicamentos parecem ser mais eficien-
tes quando se observa aumento evidente da
freqüência cardíaca momentos antes da positi-
vação da prova ou quando o teste da mesa in-
clinada é positivo com o uso de isoproterenol.

Scott e colaboradores (15), em estudo com-
parativo de eficácia terapêutica com atenolol (25
mg a 50 mg dia, aproximadamente 1 a 2 mg/kg/
dia, até dose máxima de 100 mg/dia) “versus”
fludrocortisona (0,1 mg/dia até 0,2 mg/dia), ob-
tiveram abolição total dos sintomas ou melhora
clínica significativa dos mesmos em aproxima-
damente 83% dos pacientes nos dois grupos (15).
Nesse estudo, ao contrário do observado entre
os adultos, o aumento da freqüência cardíaca
prévio à positivação do teste da mesa inclinada
não foi preditor de melhor resposta ao betablo-
queador.

A fludrocortisona é um mineralocorticóide,
cujo mecanismo de ação consiste em aumen-

tar a reabsorção renal de sódio, elevando o vo-
lume plasmático e, dessa maneira, minimizan-
do os efeitos hemodinâmicos do acúmulo san-
guíneo nos membros inferiores, que ocorre no
ortostatismo. Nesse ponto, vale a pena ressal-
tar que, apesar de esse fármaco ser amplamen-
te utilizado, não há estudos controlados avali-
ando sua eficácia.

Em adultos, existem estudos demonstrando
que a midodrina (provavelmente por causa de sua
capacidade de aumentar o tônus venoso) é alta-
mente eficaz em prevenir síncope neurocardio-
gênica em pacientes com quadro recorrente e
refratário ao tratamento clínico convencional. Não
há informações a respeito de sua utilização es-
pecificamente na população pediátrica.

Em crianças que por vezes apresentam cri-
ses de parada respiratória, a terapia com atro-
pina pode ajudar, reduzindo a gravidade e a fre-
qüência das síncopes (24). No entanto, os altos
índices de efeitos colaterais (perda de concen-
tração, boca seca, transtornos gastrointestinais,
alterações de comportamento) dificultam seu
uso. Nesses pacientes, pode ser útil a reposi-
ção de ferro para tratamento de ferropenia(25).
Em geral, crises de parada respiratória não re-
querem terapia específica; raramente em cri-
anças com episódios freqüentes e graves as-
sociados a longos períodos de bradicardia ques-
tiona-se a necessidade de implante de marca-
passo de modo a prevenir possível isquemia
cerebral. É importante lembrar que o marcapas-
so pode corrigir a queda da freqüência cardía-
ca desencadeadora da síncope, mas não exer-
ce qualquer influência sobre queda da pressão
arterial quando esse é o mecanismo principal
da síncope (tipo vasodepressora).
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“Tilt training”
Alguns estudos têm relatado que o teste da

mesa inclinada de repetição diminui as recor-
rências de síncope. Baseados nesse fato, al-
guns programas submeteram pacientes ao es-
tresse ortostático passivo diário, com o objeti-
vo de diminuir a recorrência de síncope em pa-
cientes refratários ao tratamento clínico. Di Gi-
rolamo e colaboradores (26), estudando 47 ado-
lescentes com síncope refratária ao tratamento
clínico, dividiu esses pacientes em dois grupos:
um controle (24 pacientes) e outro submetido
ao “tilt training” (23 pacientes). Os pacientes do
grupo “tilt-training” foram submetidos a inclina-
ções diárias em ambiente hospitalar variando
de 10 a 50 minutos, com aumento da duração
do teste da mesa inclinada de 10 minutos por
dia. Após esse período, conforme a tolerância
do paciente, em ambiente domiciliar, o pacien-
te era orientado a permanecer inclinado, com
os ombros encostados em uma parede e os pés
juntos, afastados cerca de 15 cm da parede por
40 minutos, em duas sessões diárias. Após 15
meses de seguimento, foi observada recorrên-
cia de síncope em 13 pacientes (56,5%) no gru-
po controle e em nenhum paciente (0%) no gru-
po “tilt training” (p < 0,0001). Dessa forma, acre-
dita-se que este pode ser um procedimento útil
nos casos de síncope refratária(26).

Marcapasso
É muito controverso o uso de procedimen-

to invasivo para o tratamento de entidade be-
nigna. A idéia inicial seria prevenir bradicar-
dia importante e, conseqüentemente, impedir
hipotensão. Assim, é muito importante ressal-
tar que o marcapasso não impede a hipoten-
são decorrente da vasodilatação. Vários es-
tudos clínicos têm demonstrado melhora da
síncope com o uso de marcapasso, mas mui-
tos não têm grupo controle(27). McLeod e cola-
boradores,(28) em estudo randomizado avali-
ando 12 crianças com síncope neurocardio-
gênica grave e assistolia maior que 4 segun-
dos, compararam três tipos de programação
de marcapasso (ODO, VVI e DDD). Seus da-
dos evidenciaram que os marcapassos ven-
triculares e os dupla câmara com “rate drop
algorithm” foram igualmente eficazes em pre-
venir episódios de síncope. O marcapasso du-
pla câmara com “rate drop algorithm” foi mais

eficaz em prevenir episódios de pré-síncope.
Mais recentemente, o “Second Vasovagal

Pacemaker Study” comparou o marcapasso
com programação ODO (marcapasso somente
modo sensibilidade, sem comando) com o de
programação DDD com “rate drop response” em
100 pacientes, com o objetivo primário de ob-
servar recorrência de síncope em 6 meses.
Seus resultados evidenciaram recorrências nos
dois grupos (40% no grupo ODO vs. 31% no
grupo DDD; p = 0,14), de modo a contra-indicar
esse procedimento como terapia de primeira li-
nha para pacientes com síncope vasovagal re-
corrente(29). Em nossa opinião, o implante de
marcapasso, na maioria dos casos, não se faz
necessário, mesmo em paciente com síncope
neurocardiogênica com componente cardioini-
bitório importante.

AVALIAÇÃO DA RESPOSTA TERAPÊUTICA

Uma vez que episódios repetidos de síncope
provocam insegurança e risco de lesão corporal
ao paciente, seria ideal que houvesse um méto-
do eficaz que pudesse predizer a não-recorrên-
cia do quadro. Existem estudos envolvendo pe-
queno número de indivíduos que avaliam se o
teste da mesa inclinada seria um bom método
para identificar o sucesso terapêutico; no entan-
to, os resultados são muito controversos (30-38).

Em avaliação realizada em nosso ambula-
tório, incluindo 30 pacientes assintomáticos
após tempo médio de 6 meses de tratamento,
o teste da mesa inclinada permaneceu positivo
em 17 (56,7%) e foi negativo em 13 pacientes
(43,3%). Por outro lado, Grubb e colaborado-
res(36), em uma avaliação de 21 crianças e ado-
lescentes com teste da mesa inclinada prévio
positivo, obteve negativação do mesmo em to-
dos os pacientes após tratamento, os quais não
tiveram recorrência de síncope por um período
de seguimento médio de 20 meses (36).

Até o presente momento, consideramos que
a melhor maneira de se avaliar a eficácia tera-
pêutica é a freqüência de recorrência de sínco-
pe e pré-síncope e a qualidade de vida. Os pa-
cientes com síncope prévia, medicados e as-
sintomáticos, que apresentam um segundo tes-
te da mesa inclinada negativo, têm menor chan-
ce de recorrência, sendo este um critério útil
provável para retirada da medicação.
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SYNCOPE IN CHILDREN AND ADOLESCENTS

RICARDO GARBE HABIB, ROGÉRIO B. ANDALAFT, DALMO ANTONIO R. MOREIRA,
LUIS ROBERTO DE MORAES, CARLOS ANÍBAL SIERRA  REYÉS, JULIO CÉSAR GIZZI

Syncope in childhood is a common problem. It is defined as sudden loss of consciousness and
postural tone with spontaneous recovery. In most children, syncope is benign, secondary to a distur-
bance in autonomic control (neurocardiogenic syncope — accounting for about 50% or more of all
cases). However, syncope was the chief complaint for 1% of all pediatric emergency room and at least
15% of all children will experience a syncopal episode before the end of the second decade. Recur-
rent unexplained syncope can provoke great anxiety among patients, their families and physicians. As
one observer simply stated, “Syncope and sudden death are the same thing, except when in the first
one you wake up”. An extensive and expensive workup is not always recommended in patients with a
consistent history. This article presents our experience and a literature review of evaluation (history,
physical examination and diagnostic studies), pathophysiology and provides a strategy for manage-
ment of syncope.

Key words: syncope, tilt table testing, arrhythmia.
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