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A sincope € uma das mais antigas doengas da literatu-
ramédica, sendo de Hipéerates o primeiro relato. A palavra
sincope € de origem grega (syncoptein—desmaio rapido) e
define a perda transitéria da consciéncia e do toénus postu-
ral. E um sintoma e também uma sindrome que tem como
causa uma variedade de situagoes clinicas. Especial aten-
¢ao temsido dirigida a sincope vasovagal, componente co-
mum de um grupo amplo de doengas ou situacdes que com-
prometem o sistema nervoso auténomo, causando hipoten-
sdo e intolerdncia ortostatica, que culminam com a sincope.

O sistema nervoso autonomo

Uma vez que estas desordens nervosas resultam de
distirbios das funcdes autondmicas, parece-nos apropria-
do fazer uma breve revisao da estrutura e da fung¢io nor-
mais. O sistema nervoso humano tem dois componentes
bésicos que, embora anatomicamente separados, estdo fun-
cionalmente interconectados: o sistema nervoso central,
composto pelo cérebro e medula espinhal’, e o sistema ner-
voso periférico, formado por grupos de neur6nios, designa-
dos ganglios, e pelos nervos, que saem do cérebro e da me-
dula espinhal. O sistema nervoso periférico é dividido em
somatico e autbnomo: a parte somatica € responsdvel, prin-
cipalmente, pelas informacdes sensoriais sobre o meio fisi-
co que nos cerca, como também pela posicao dos misculos
e dos membros inferiores. A divisdo autdbnoma (sistema ner-
voso autdbnomo) €, na verdade, o sistema motor das visce-
ras, musculatura lisa do corpo (especialmente dos vasos) e
das glandulas exdcrinas. O sistema nervoso autonomo é
composto por trés partes distintas, ou seja, 0s sistemas sim-
pético, parassimpatico e nervoso entérico. O sistema simpé-
tico é fundamental no controle das rea¢des do corpo ao es-
tresse, enquanto o parassimpético restaura e mantém as
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condigdes de equilibrio e repouso. O sistema nervoso enté-
rico controla as funcdes dos intestinos. Os 6rgios e siste-
mas governados pelo sistema nervoso autdbnomo funcio-
nam, em geral, independentes de nossa vontade, embora al-
gumas vezes possam ser afetados por impulsos voluntarios
ou emocionais. Incluem os sistemas cardiorrespiratorio,
gastrointestinal e geniturindrio. O sistema nervoso autono-
mo ¢ vital na manutencao da homeostase, porque regula a
pressdo arterial, o balan¢o hidroeletrolitico e a temperatura
corporal.

A adocio da postura bipede do homo sapiens s6 foi
possivel pela participago, eficiéncia e integridade do siste-
ma nervoso autdbnomo que, utilizando toda uma cadeia de
reflexos, mantém a pressao arterial estdvel apesar das varia-
¢Oes posturais. O cérebro, 6rgdo que define realmente nos-
sacondi¢do humana, nio estd em uma posicao privilegiada
quanto a perfusdo vascular e 2 oxigenacio. E o sistema ner-
VOSO0 autdbnomo que governa, a curto e médio prazos, as mo-
dificacOes necessdrias para adaptacdo da pressdo arterial e
da freqiiéncia cardiaca as mudangas posturais, sem colocar
emrisco a boa perfuséo cerebral®. Normalmente, em torno
de 25% do volume total do nosso sangue estd no térax.
Imediatamente apds assumirmos a posi¢ao ortostética, a
gravidade desloca cerca de 500ml de sangue para o abdome
e membros inferiores; aproximadamente metade dessa quan-
tidade € redistribuida em segundos. Quase um quarto do
volume total do sangue pode ser envolvido nesse proces-
50. Ao ficarmos em pé, o retorno venoso para o coragao é
reduzido, diminuindo significativamente a pressdo de en-
chimento, podendo causar um decréscimo de cerca de 40%
do volume sistélico. O ponto de referéncia para determina-
¢ao dessas mudangas € conhecido como ponto de pressao
hidrostatica indiferente, que representa a parte do sistema
vascular onde a pressdo nao se modifica com a mudanga
postural. Nos humanos, o ponto de pressao hidrostética in-
diferente venoso encontra-se na altura do diafragma, en-
quanto o arterial estd no nivel do ventriculo esquerdo. O
ponto de pressao hidrostatica indiferente venoso ¢ algo di-
namico, pois pode ser alterado por modificagdes dacompla-
céncia venosa decorrentes da atividade muscular?. Apos
ficarem pé, o individuo normal alcang¢a a estabilidade ortos-
tatica (um processo ativo), diferente daquela que reproduzi-
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mos nos tilt-test — head up, um processo passivo. Logo
que se iniciam as mudancas circulatérias para assumirmos a
posicdo ortostdtica, ocorre normalmente uma queda na
pressao arterial e na pressdo de enchimento do ventriculo
esquerdo. Essa queda desencadeia um reflexo que estimula
receptores de pressdo elevada nas carétidas e arco adrtico,
assim como receptores de pressdo baixa localizados no co-
ra¢do (mecanorreceptores) e nos pulmoes. Os mecanorre-
ceptores que estdao dentro do coragdo sdo conectados por
aferentes vagais nao mielinizados, tanto nos étrios como
nos ventriculos'*; essas fibras tém sido responsabilizadas
por ac¢des inibitérias continuas nas dreas vasculares da me-
dula (o niicleo do trato solitdrio) '. A queda do retorno ve-
noso pela posicdo ortostdtica diminui a pressao nesses re-
ceptores, permitindo liberagdo de seus impulsos, os quais
alcangam o tronco cerebral, provocando um aumento de
carga simpdtica que resulta em vasoconstric¢do sistémica.
Ao mesmo tempo, 0s receptores pressoricos do seio caro-
tideo estimulam o coragdo para a elevagao da freqtiéncia car-
diaca. Esses reflexos, nos primeiros momentos da adogao
da postura ortostdtica, causam um aumento de 10 a 15bpm
na freqiiéncia cardiaca e de 10mm/Hg na pressdo diastdlica,
com pouca ou nenhuma alteragio na pressio sistlica. Uma
vez completados todos estes ajustes, volume de sangue
tordcico e débito cardiaco sdo 30% menores na posicao
ortostdtica que no estado supino, assim como a freqiiéncia
cardiaca é, em média 10 a 15 batimentos maior. Descricoes
detalhadas desse processo estdo disponiveis em outras
publicagdes’.

Com a persisténcia em posi¢do ortostdtica hd ativagao
também de resposta neuro-humoral, cuja intensidade de-
pende do estado volumétrico (quantidade de liquidos cor-

rona’. Qualquer dificuldade ou problema nesse intrincado
processo, que impega seu funcionamento adequado ou co-
ordenado, pode, potencialmente, resultar numa falha da
resposta com hipotensdo que, por sua vez, pode ser sufici-
entemente importante para levar a hipoperfusao cerebral,
hipéxiae perda de consciéncia.

Desordens do controle ortostatico

Virias desordens do controle ortostatico ja foram
identificadas e, embora compartilhando certas caracteristi-
cas, sao basicamente uma desordem tinica. Devemos lem-
brar que, ao observar a natureza, interpretamos os fatos de
acordo com nossas crencas e conhecimentos, inseridos
numa determinada época ou tempo. Por exemplo, a taquicar-
dia ventricular era considerada entidade tnica e, s6 mais
tarde, viu-se que eracomposta por multiplos subtipos. Para
dar alguma coeréncia ao caos aparente que € a natureza,
tentamos classifica-la num sistema que coincida com as
nossas expectativas. Assim sendo, todo e qualquer sistema
de classificac@o €, de alguma maneira, arbitrario e, portanto,
aberto ao debate. A classificacdo, a seguir, estd em concor-
dancia com a desenvolvida pela Sociedade Autonémica
Americana, datada de 1966, e cujo diagrama pode ser visto
nafigura 1. Muitos investigadores preferem discriminar es-
sas desordens em primadrias e secunddrias. As primadrias
tendem a ser idiopdticas e sdo divididas em agudas e croni-
cas, enquanto as secunddrias costumam se associar a deter-
minadas doencas ou sdo decorrentes de uma alguma anor-
malidade bioquimica conhecida.

porais). Como regra, quanto menor o volume, maior o grau Sincope reflexa
do envolvimento do sistemarenina-angiostensina-aldoste-
Sincope Reflexa Sindrome da Taquicardia Insuficiéncia Atrofia Sistémica
Postural Ortostética Autondémica Pura Miiltipla
Sincope s
Ortostética
1 - -
Misceldnia: na micgdo, Hiperensibilidade B [ ]
(=) (—=)

= =)=

Fig. 1 = Desordens do controle autondmico com intolerancia ortostatica.
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Por ser a causa mais freqiiente de sincope, os médicos,
de uma maneira geral, estdo bem familiarizados comelae, por
1850, nossa discussdo sobre esse topico ndo serd tdo exten-
sa®, Primeiramente descrita por Gower e Lewis como sinco-
pe vasovagal, é conhecida e designada hoje como sincope
neurocardiogénica ou neurodependente. Embora com apre-
senta¢do clinica diversa, € mais freqiiente nos jovens e é
caracterizada por prédomos distintos de duracao varidvel,
seguidos por perda siibita da consciéncia. A recuperacao é
rapida, e freqiientemente, ndo acompanhada por estado
pos-ictal. Esses episddios sdo interpretados com resposta
exacerbada de um sistema nervoso autonomo “hipersensi-
vel” adiferentes estimulos. Sao vistos, usualmente, durante
a posicio ortostatica prolongada, quando pode haver uma
diminui¢@o tao precipitada do retorno venoso para o ventri-
culodireito, cujo aumento do inotropismo ativa os mecanor-
receptores que, normalmente, sé seriam acionados em caso
de distensdo ventricular (pressdo elevada de enchimento do
ventriculo direito por exemplo)*. Esse aumento stibito do
trafego para o tronco cerebral mimetiza as condicoes vistas
na hipertensio, provocando um reflexo, aparentemente pa-
radoxal, de inibicdo simpdtica que resulta em hipotensao,
bradicardia ou sincope. E importante salientar que estimu-
los como intensa emogao ou crise epiléptica podem provo-
carrespostas idénticas, sugerindo que esses individuos te-
nham um aumento caracteristico e inerente de sensibilidade
a tais estimulos. Durante o tilt test - head up os pacientes
costumam apresentar uma queda profunda na freqiiéncia
cardiaca, algumas vezes chegando a assistolia.

Sutton e Petersen observaram que as respostas perce-
bidas na sincope cardiogénica e no seio carotideo hiper-
sensivel sdo muito similares e podem ser aspectos diferen-
tes da mesma desordem?®. De fato, num individuo predispos-
to, a ativacdo rapida do mecanoreceptor, proveniente de
qualquer lugar (sangue, bexiga, tosse) pode desencadear
respostas similares (descri¢oes mais detalhadas encon-
tram-se em outros textos®).

O que parece distinguir essas desordens das demais
(descritas a seguir) é que, entre os episédios, esses pacien-
tes sdo normais, e queixam pouco, a nao ser de outros sin-
tomas. De fato, o seu sistema nervoso autonomo parece
funcionar, normalmente, apesar de “hipersensiveis”, ao
contrdrio de outras condi¢des em que o sistema nervoso
autonomo parece ser falho, incompetente, com pouca res-
posta, hiposensivel.

Desordens primdrias da faléncia do sistema
nervoso auténomo

Cronicas - As formas cronicas de faléncia do sistema
nervoso autébnomo sao mais observadas na pratica médica
didria do que as agudas. O primeiro relato o de insuficiéncia
cronica do sistema nervoso auténomo foi feito por Brad-
burry e Eggleston que a designaram como “hipotensio
ortostdticaidiopdtica” devido a uma aparente falta de com-
ponentes neurolégicos na sua constitui¢do ’. No entanto,
desde entdo, ficou cada vez mais aparente a participa¢io da
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disfuncao generalizada do sistema nervoso auténomo, ma-
nifestada por hipotensao ortostética e sincope, como tam-
bém, por distirbios na func@o da bexiga, aparelho digesti-
vo, termoregulacao, funcdo sexual e suor.

A Sociedade Autondmica Americana denominou essa
desordem como insuficiéncia autonémica pura®. Enquanto
suas causas permanecem desconhecidas, muitos investiga-
dores tém postulado que é uma degeneracao do neur6nio
periférico pés-ganglionar autonémico. E mais comum na ve-
lhice, o que ndo significa que outras idades nao possam ser
atingidas, inclusive a infincia.

Umoutro tipo de insuficiéncia autondmica foi descrito
por Shy e Drager®. Ao contrario da insuficiéncia autondmi-
capura, esta ¢ uma situagio clinica mais grave que se mani-
festa por hipotensao ortostdtica severa, incontinéncia uri-
ndria e retal, ausénciade suor, atrofiada iris, paralisia-ocular
externa, impoténcia, rigidez e tremores. Tanto a fasciculac@o
quanto a fraqueza musculares de caracteristicas periféricas
(distal) podem ser percebidas, mais tardiamente nesta doen-
¢a. Para melhor identificacio, como desordem complexa
multissistémica, a Sociedade Autonémica Americana a de-
signou como atrofia sistémica miltipla e foi dividida em trés
subgrupos menores'’: 1°) pacientes com tremores que, sur-
preendentemente, sdo semelhantes aos que ocorrem na
doenca de Parkinson. Alguns autores preferem se referir a
esse grupo como pacientes que tém degeneracao da cone-
xao eferente dostriatum com a substancia negra (striatoni-
gral); 2°) pacientes, principalmente, com sintomas cerebela-
res ou piramidais (alguns os designam como forma atréfica
ou degenerativa olivopontocerebelar); 3°) pacientes possu-
indo aspectos das duas outras formas. Como ja foi dito. a
atrofia sistémica miiltipla pode parecer de forma surpreen-
dente com a doenga de Parkinson. Num estudo de autépsia
recente, observou-se entre 7% e 22% das pessoas, que ini-
cialmente pareciam apresentar a doeng¢a de Parkinson, na
verdade, tinham achados neuropatolégicos compativeis
com o diagndstico de atrofia sistémica miltipla. Enquanto a
grande maioria de pacientes com atrofia sistémica maltipla
ndo costuma manifestar adoenca antes da 5* e a 7* décadas
de vida, alguns individuos desafortunados podem apresen-
tar as manifestagdes jd a partir do final da 3* década.

Recentemente, redobrada ateng@o tem sido dirigidaa
uma forma mais branda da insuficiéncia autondémica croni-
ca, asindrome da taquicardia ortostética postural''. A maior
caracteristica desta sindrome € a taquicardia persistente,
quando o paciente estd na posi¢@o ortostatica (algumas
vezes alcanca 160bpm ou mais), acompanhada de fadiga
severa, pré-sincope, vertigens, tonturas e intolerancia ao
exercicio. Muitos se queixam de que estdo sempre com frio e,
ao mesmo tempo, tém intolerancia ao calor extremo. Notilt
fest esses pacientes devem mostrar um aumento maior que
30bpm, nos primeiros Smin, ou alcancarem uma freqiiéncia
cardiaca maximade 120bpm associada a uma pequena redu-
¢ado da pressdo arterial.

O mecanismo subjacente a esta condicé@o parece ser
uma insuficiéncia do sistema vascular periférico de vaso-
constricdo apropriadamente como uma resposta compensa-
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téria & posicdo ortostdtica e, dessa maneira, o organismo
lancaria mao de aumento da freqiiéncia cardiaca que pode
alcancar niveis bastante elevados. Muitos autores acham
que a sindrome da taquicardia ortostdtica postural, na ver-
dade, representa uma manifestac@o precoce ou, 0s primei-
ros sinais e sintomas da disfun¢@o autondmica e, mais tarde,
alguns desses pacientes evoluem para a insuficiéncia auto-
ndmica pura. E muito importante reconhecer esta desordem,
porque ja tivemos a oportunidade de presenciar alguns pa-
cientes com sindrome da taquicardia ortostatica postural,
erroneamente diagnosticados como portadores de uma taqui-
cardia sinusal imprdpria, e que foram submetidos, em outros
centros, 2 modificac@o por ridio freqiiéncia do seu nédulo
sinusal. Apds o aparente sucesso da eliminagdo da “ta-
quicardia sinusal” eles entraram em profunda hipotensao
ortostatica. Esses pacientes podem também ser erronea-
mente diagnosticados como portadores da “sindrome da fa-
digacronica”. Artigos recentes tém sugerido que pode haver
uma grande intersec¢@o entre estas duas entidades .

Disfuncio autonémica aguda

Embora seja infreqiiente, a neuropatia autonémica
aguda produz hipotensio e sincope de apresentac¢ao dra-
matica'®, Esta desordem é aguda, na maioria das vezes, e se
deve auma faléncia generalizada dos sistemas simpdtico e
parassimpdtico, enquanto as fibras somadticas estdo intac-
tas. Muitos desses pacientes sdo jovens e antes da mani-
festa¢@o da doenga eram absolutamente sadios. O desen-
volvimento da disfun¢do autondmica aguda ¢é surpreen-
dentemente rapido, e os pacientes freqiientemente sdo ca-
pazes de dizer o dia exato em que 0s sintomas apareceram.
Como observac¢do, muitos deles tém, em passado recente,
um quadro febril (presumivelmente viral), dando aidéiade
que pode haver um componente auto-imune na etiopa-
togenia.

O sistema nervoso simpdtico estd tdo comprometido
que a hipotensio postural pode chegar ao ponto de o paci-
ente nao conseguir sequer sentar-se na cama sem que tenha
tontura ou pré-sincope. Os pacientes freqiientemente per-
dem a habilidade de suar e tém disfuncio intestinal e vesi-
cal; muitas vezes hd nduseas, vomitos, distensio e dor ab-
dominais. A obstipacio € freqiliente e quase sempre se al-
terna com diarréia. Um dado notdvel € que a freqiiéncia car-
diaca mantém-se fixaem torno de 40 a 50bpm associada com
acomplexa incompeténcia cronotrépica. As pupilas estao
quase sempre dilatadas e respondem pouco ao estimulo lu-
minoso. Os pacientes experimentam varios episédios e, a
longo prazo, aevolucao é muito varidvel: alguns se recupe-
ram completamente, enquanto outros evoluem para doenca
cronica incapacitante.

Causas secundarias da disfun¢do autonémica
Um grande niimero de desordens pode levar a graus

variados de distirbio autondmico, situacdes apresentadas
natabelaI. E importante parao médico reconhecer quando a
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Tabela I: Desordens Autonomicas Associadas a Intolerancia
Ortostitica

1 - Disfun¢iio Autonémica Priméria
A) Pandesautonomia Aguda
B) Insuficiéncia Autondmica Pura
C) Atrofia Sistémica Multipla
1- Parkisoniano
2- Piramidal / Cerebelar
3- Mista
D) Sincope Reflexa
1. Neurocardiogénica
2. Hipersensibilidade de seio carotideo

I - Disfun¢iio Autondémica Secundéria
1) Origem Central
a) Tumor cerebral
b) Escleorose multipla
¢) Senilidade
d) Siringomielia
2) Formas periféricas
1) Aferente
a) Sindrome Guillain-Barré
b) Tabes dorsalis(sifilis)
¢) Sindrome Holmes-Adie
2) Eferente
a) Diabetes Mellitus
b) Deficiéncia do fator de crescimento do nervo
¢) Deficiéncia de dopamina beta-hydroxilase
3) Aferente / Eferente
a) Desautonomia familiar
4) Coluna vertebral
a) Mielite transversa
b) Siringomielia
¢) Tumores vertebrais
5) Outras causas
a) Insuficiéncia renal
b) Sindromes Paraneopldsica
¢) Autoimunes-doencgas do colageno
d) Imunodeficiéncia
e) Amiloidosis

disfun¢@o autonémica € apenas parte de alguma doenca mai-
or. Em alguns pacientes, podem coexistir distintas condi¢des
cujo efeito sinérgico, em tltima instancia, leva a disfuncéo
autondmica. Na tltima década, foram identificadas védrias
anormalidades enzimdticas que podem causar distirbio do
sistema nervoso autobnomo. Dentre essas, hd a sindrome da
deficiéncia da beta hidroxilase dopamina, uma condi¢ao facil-
mente tratada, em nossos dias, com a reposi¢ao enzimatica.
Ha também sindromes por diminuicdo ou auséncia de subs-
tancias que podem resultar em insuficiéncia autondmica e
hipotensao: fator de crescimento dos nervos, monoamino
oaxidase, L-aminodecarboxilase aromatica e alguns neurope-
ptideos sensoriais. Doencas sistémicas como insuficiéncia
renal, cincer e a AIDS também podem causar hipotensao e
sincope. Tem sido demonstrada ligac@o entre hipotensdo
ortostitica e doenca de Alzheimer'. E importante lembrara
vasta quantidade de drogas que pode piorar ou causar uma
hipotensao ortostatica. (tab. IT), especialmente os vasodila-
tadores periféricos: inibidores da enzima de conversao; pra-
zosin, hidralazina e a guanetidina. Os betabloqueadores tam-
bém podem provocar sincope em alguns pacientes. Ulti-
mamente, temos observado um aumento de freqiiéncia de
sincope por desautonomia em pacientes com insuficiéncia
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Tabela IT - Agentes farmacologicos que podem causar ou piorar a
Intoleriincia Ortostitica

Inibidores da enzima de conversio
Bloqueadores dos receptores alfa
Bloqueadores dos canais de célcio
Betabloqueadores

Fenotiazidas

Antidepressivos triciclicos
Bromocriptina

Etanol

Opidceos

Diuréticos

Hidralazina

Agentes bloqueadores ganglionares
Nitratos

Sildenafil-citrato

Inibidores da MAO

w IR O =T

cardfaca congestiva. Neste grupo, a combinacgao de débito
cardiaco baixo, deplecdo volumétrica, devido ao uso de
diuréticos e terapéutica vasodilatadora, podem interferir nos
mecanismos normais de adaptagdo a posi¢ao ortostatica.
Drogas com ac¢@o central, como os antidepressivos triciclicos,
reserpina e metildopa, também podem exacerbar uma hipo-
tensao até entdo moderada e desencadear a sincope.

Quadro clinico

A principal caracteristica dessas condigdes € um dis-
tirbio naregulagdo do sistema cardiovascular que, na via fi-
nal, resulta em hipotensdo postural. Embora hipotensao
ortostdtica seja definida como uma queda maior que 20m-
mHg na pressao sistélica em 3min apds assumirmos a posi-
¢ao ortostdtica, reducdes pressoricas menores, desde que
associadas a sintomas, podem ser consideradas significati-
vas e valorizadas. Grande propor¢ao desses pacientes reve-
laqueda mais prolongada da pressio arterial (cercade 10 a
15min) que também pode ser muito sintomética. A velocida-
de com que houve a queda da pressdo arterial € mais impor-
tante que o seu valor absoluto. A perda de consciéncia na
desautonomia tende a ser lenta e gradual, freqgiientemente
quando o paciente estd andando ou parado em pé. No en-
tanto, muitos pacientes, mais idosos, parecem nao perceber
esse declinio na pressao e relatam pouco ou quase nenhum
sintoma (prédomo) antes da sincope, que descrevem como
episddio de queda siibita. Os que experimentam prédomos
relatam uma variedade de sintomas como vertigens, emba-
camento da visdo, escotomas cintilantes e visdo em “tiinel”.
Uma distin¢do entre a sincope neurocardiogénica e a de-
sautondmica € que, nessa tltima, a bradicardia e a sudorese
s@o incomuns. A sincope por desautonomia tende a ser
mais comum nas primeiras horas do dia. Qualquer fator que
aumente o continente venoso periférico, como o calor extre-
mo, fadiga ou ingestao alcdolica, exacerbard a hipotensao.
Com o passar do tempo, alguns pacientes podem desenvol-
veruma freqiiéncia cardiaca fixa que, em tiltima andlise, mos-
tra auséncia de resposta ao exercicio ou a mudanga postural,
Outros pacientes podem desenvolver uma sindrome caracte-
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rizada por alternancia entre hipertensio supina e hipotensao
ortostatica, presumivelmente devido a insuficiéncia dos
mecanismos de vasodilatacdo, quando em posicao supina;
pacientes com essa combinagio sao dificeis de tratar.

A distin¢do entre os vdrios subgrupos pode ser dificil,
porque em um ntimero considerdvel de casos hd a interse-
caoentre as diversas formas de apresentacdo (fig. 2).

Avaliacio dos pacientes

Os dados mais importantes sdo obtidos através da
histéria clinica detalhada e do exame fisico. Algumas ques-
toes sdo mandatdrias na anamnese: quando os episddios
ou pré-sincope iniciaram?; qudo freqiientes eles sdo?; ha
algum padrdo ou evento ou algum fato predisponente?;
como o paciente vé ou sente os episddios acontecerem (des-
crigdo exata) e como ele € visto por alguém que presenciou
os episddios?; existe algum érgdo ou sistema envolvido?;
qual outro sintoma, além da sincope ou pré-sincope, que
mais incomoda o paciente?

Uma histéria clinica cuidadosa e exame fisico detalha-
do (que deve incluir exame neurolégico conciso), costumam
ajudar mais no diagndstico do que arealizacio de miltiplos
exames, muitas vezes complexos e dispendiosos. Os exames
de laboratério devem ser solicitados de maneira a corrobo-
rar aimpressao médica diagndstica, ja feita através da histo-
riaclinicae do exame fisico.

O propésito deste artigo estd longe de ilustrar, analisar
ou rever todas as desordens possiveis do sistema nervoso
autdbnomo e os varios testes usados na sua avaliag@o. O lei-
tor interessado poderd consultar outros textos %'>-1%,

Um ponto a ser enfatizado € que toda e qualquer droga
que o paciente estiver usando e que possa produzir hipo-
tensdo arterial, deve ser prontamente identificada (tab. IT),
As medicagdes podem ndo ser apenas aquelas conhecidas
do arsenal terapéutico tradicional, mas também outras medi-
cacoes como chds, ervas, etc.

Faléncia
Autondmica Pura

Sincope
Reflexa

Atrofia
ultissistemica

Sindrome
Taquicardica
(STOP)

Fig. 2 - Intersegdo entre as formas de desordem autonémica.
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No paciente jovem, com sintomas de disfunco auto-
ndmica, a utilizagdo de drogas ilicitas deve ser considerada
como uma das causas possiveis da doenca. Nas mulheres,
os sintomas podem variar durante o ciclo menstrual, como
também a disfunc@o autonémica pode ser mais freqiiente
namenopausa.

Como as dreas autondmicas do cérebro nio sao aces-
siveis a medidas diretas de fun¢do, devemos medir de ma-
neira indireta, isto €, pelas respostas dos vdrios 6rgaos e
sistemas as alteragdes farmacoldgicas e fisiol6gicas a eles
impostos. Recentes avangos tém permitido a dosagem de
certos neuromoduladores autondmicos e neurotransmis-
sores no liquido cérebro-espinhal e na urina. No entanto, o
mais importante € a determinacao da pressao arterial e fre-
qiiéncia cardiaca, nas mudangas posturais, quando o paci-
ente estd deitado, sentado ouem pé. O grau de alterag@o da
pressao arterial que pode ser considerado significativo ain-
da estd em discussao, mas considera-se como hipotensao
uma quedade pressdo de 20-30mmHg, na medidasistélica. e
de 10a 15mmHg, nadiastdlica.

Devemos lembrar também que, quando na posicao
ortostdtica, a pressao deve ser medida com o brago horizon-
talmente ao chio e perpendicularmente ao corpo para evitar
o possivel efeito hidrostatico da coluna de liquido do braco.
Como aresposta do corpo, ao mudar de posi¢do postural, é
diferente daquela que procuramos provocar com ofilt test-
head-up. que € passivo, isto €, ndo ha, por exemplo, partici-
pacdo da massa muscular das pernas no aumento do retor-
no venoso, mesmo assim freqiientemente utilizamos esse
exame na avaliacdo desses pacientes'*(fig. 3). Um ndmero
significativo de testes pode ser realizado e de muita utilida-
de para determinados pacientes '**'¥,

Opgoes terapéuticas

Um dos mais importantes esforcos do médico € identi-
ficar se a hipotensao e a sincope s@o primdrias ou secundé-
rias, na sua natureza, e avaliar se existe alguma causa poten-
cial reversivel, como anemia, drogas, deplecdo de volume e
outras. E igualmente importante educar o paciente e sua fa-
milia para a natureza do problema. Eles devem ser orienta-
dos, na tentativa de ndo expor o paciente a fatores predispo-
nentes e agravantes como o calor excessivo, desidratagcdo e
consumo de dlcool. Também devem ser orientados no reco-
nhecimento de qualquer prédomo, para se precaverem assu-
mindo imediatamente a posicao deitada. Essas medidas sao
extremamente faceis e podem evitar a sincope.

As medidas ndo farmacoldgicas, que sao igualmente
benéficas, incluem dormir com a cabeceira da cama elevada
por mais ou menos 6-12 polegadas, usar meia eldsticacom
até 30-40mmHg de pressio ao nivel do tornozelo.

A farmacoterapia deve ser usada com cautela e indivi-
dualizada de acordo com o paciente, considerando-se a de-
sordem autondmica detectada e os sintomas e doencgas
coexistentes.

Deve-se também lembrar que, virtualmente, toda e
qualquer droga usada no tratamento pode, ocasionalmente,
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piorar os sintomas (efeito pré-sincope). Na sincope neuro-
cardiogénica um nimero significativo de artigos e relatos
tem mostrado que a terapéutica betabloqueadora € efetiva,
presumivelmente, devido aos efeitos inotrépicos negati-
vos que diminuem o grau de resposta dos mecanorrecepto-
res a diminuigao stbita do retorno venoso. O aumento da
resisténcia vascular periférica que decorre do emprego do
betabloqueador também pode ser um efeito benéfico, nes-
sas condi¢des. Achamos que os betabloqueadores ndo tém
esse mesmo efeito nas formas nao neurocardiogénicas de
sincope reflexa, e podem inclusive, provocar as sindromes
desautondmicas. Uma droga que pode ser titil na sincope
desautondmica e em pacientes jovens com sincope neuro-
cardiogénica é o agente mineralocorticosterdide fludrocor-
tisona. Ele ndo apenas aumenta a retencéo hidrica, mas tam-
bém parece aumentar a pressao via um efeito vasoconstric-
tivo indireto, resultado do aumento da sensibilidade dos re-
ceptores alfa-periféricos. Como esta droga pode causar hi-
pocalemia e hipomagnesemia, os niveis de K*e Mg no san-
gue devem ser periodicamente monitorados.

Desde que o comum em todas desordens € a faléncia
de uma vasoconstri¢do apropriada, as substancias vaso-
constritoras também podem ser empregadas. No inicio, em-
pregdvamos o metilfenidato, uma substdncia do grupo das
anfetaminas com excelentes resultados®”. No entanto, esta
substancia tem efeito estimulante do sistema nervoso cen-
tral, limitando seu uso numa escala maior. Uma alternativa
que consideramos excelente € a substincia midrodine, um
agente alfa estimulante novo, praticamente livre de efeitos
cardfacos e do sistema nervoso central, que promove vaso-
constri¢cdo periférica semelhante ao metilfenidato. A subs-
tancia midrodine tornou-se a droga de escolha.

Virios estudos tém demonstrado a eficicia do midrodi-
ne, tanto na sincope neurocardiogénica quanto na desor-
dem desautondémica®'->,

Tem-se dito também que a clonidina, um agente blo-
queador alfa-2 pode também elevar a pressao arterial em pa-
cientes com hipotensdo secunddria a lesdo severa pds-
ganglionar simpética.”*. Em pacientes com insuficiéncia au-
tondmica severa, os receptores vasculares pés-funcionais
alfa-2 (que sdo muitos no sistema venoso) sio realmente hi-
persensiveis. Embora a clonidina, nos individuos normais,
atue no sistema nervoso central diminuindo a descarga sim-
pética e a pressdo arterial, na insuficiéncia autondmica, al-
guns pacientes apresentam pouca ou nenhuma descarga
simpdtica, permitindo assim que as suas agoes periféricas se
tornem mais manifestas.

Um fato interessante € que muitos pacientes com de-
sautonomia (ou insuficiéncia autondmica) sao anémicos.
Um estudo conduzido por Hoeldtke e Streeten demonstrou
que inje¢des subcutaneas de eritropoetina, além de aumen-
tarem a contagem de glébulos vermelhos, também produ-
zem aumentos draméticos na pressio arterial >, Este au-
mento parece ocorrer independentemente do efeito sobre a
contagem globular®,

Uma série de estudos em animais e humanos demons-
trou que o neurotransmissor serotonina (5-hidroxitripta-
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Resposta Vasovagal-Neurocardiogéncica Cléssica
FC/PA PA
FC R "
FC: Freqliéncia Cardisca  PA: Pressilo Arterial
TILT TEST Posi¢éo Supina
Resposta de desautonomia
FCPA | e PA
FC e -
TILT TEST Posiglio Supina
Sindrome da Taquicardia Ortostatica Postural-STOP
----- e PA
FC/PA P
J/‘
- EC S =
TILT TEST

Fig, 3 - Padrdes de resposta encontradas no filt test.

mina) tem papel essencial no mecanismo central de regula-
¢ao da pressdo arterial e freqiiéncia cardiaca. J4 foi postula-

do que os pacientes com desautonomia tém um distdrbio
na producdo ou na regulacao da serotonina pelo sistema
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nervoso central®. O que fala a favor dessa teoria é que algu-
mas substancias, que atuam aumentando a disponibilidade
daserotonina, por inibi¢do de sua captacao nos receptores,
tém se mostrado eficazes no tratamento da sincope neuro-
cardiogénica e na hipotensao ortostatica?’.

A fung¢@o exata ou o beneficio da utilizacao de marca-
passo nesses pacientes tem sido um assunto controverso.
No entanto, alguns investigadores tém relatado que a tera-
péuticacom marcapasso pode ser efetiva em pacientes sele-
cionados, reduzindo os sintomas e, algumas vezes, também
diminuindo as sincopes?®.

Arq Bras Cardiol
volume 74, (n° 6), 2000

Deve-se terem mente que, nas desordens desautond-
micas (ao contrdrio da sincope reflexa), a sincope hipoten-
sora € apenas um aspecto de uma larga constelag@o de sin-
tomas relacionados a insuficiéncia autonémica. O médico
deve estar consciente disso e nio dar ao paciente expectati-
vas ndo realisticas de qual ou quais sintomas poderao ou
ndo ser eliminados e do quanto o paciente vai melhorar com
este ou aquele tratamento.

Ambos, médico e paciente, devem estar conscientes de
que essa doenca pode ser progressiva, e as terapéuticas po-
dem - e freqiientemente o sdo - alteradas de tempos em tempos.
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