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RESUMO: Introdução: Pacientes com perdas transitórias da consciência e convulsões são quase
sempre considerados epiléticos, mesmo que o eletroencefalograma seja normal. Um diagnóstico equivocado
pode expor o paciente por muito tempo a drogas anticonvulsivas desnecessárias e expô-lo a situações de
risco, quando a doença de base for uma cardiopatia grave passível de tratamento. Objetivo: avaliar a
proporção de pacientes com EEGs normais encaminhados para ao neurologista com possível quadro de
epilepsia, nos quais a síncope poderia ser uma causa alternativa. Método: Foram reavaliados 55 pacientes
com idade entre seis e 85 anos que apresentavam perdas da consciência, quedas, convulsões e EEGs
normais e que haviam sido encaminhados ao neurologista antes de uma avaliação cardiológica. Todos foram
submetidos a avaliação clínica, eletrocardiograma de repouso e ecocardiograma. Havendo indicação, foram
também realizados Tilt Test, Holter de 24 horas e massagem do seio carotídeo. Estudos eletrofisiológicos
invasivos foram feitos naqueles que apresentavam lesão cardíaca estrutural ou episódios de taquicardia.
Resultados: previamente ao estudo, anticonvulsivantes tinham sido prescritos para 35 pacientes (64%). Em
22 (29%), o diagnóstico foi síncope vasovagal. Foram diagnosticados sete casos de arritmia, compreendendo
dois bloqueios atrioventriculares completos, uma taquicardia ventricular sustentada, uma fibrilação ventricular
decorrente de síndrome do QT longo congênito, uma taquicardia atrial causada pela síndrome de Wolf-
Parkinson-White e duas taquicardias de reentrada nodal. Assistolias de mais de dois segundos no Tilt Test
foram detectadas em dois pacientes com diagnóstico prévio de epilepsia refratária, um dos quais com história
de morte súbita em seis parentes de primeiro grau. Diagnóstico presuntivo de síncope foi encontrado em
39 (71%). O diagnóstico foi alterado para síncope em 64% dos pacientes que recebiam anticonvulsivantes
e 84% dos que não recebiam. Conclusões: perdas transitórias da consciência associada a convulsões nem
sempre são devidas a epilepsia. Podem ser síncopes convulsivas provocadas por alterações cardíacas e
há necessidade de investigação cardiológica antes de um diagnóstico definitivo de epilepsia.

DESCRITORES: síncope, convulsões, epilepsia e eletroencefalografia.

"Aqueles que sofrem desmaios freqüentes e severos geralmente morrem subitamente"
Hipócrates, 1.000 anos antes de Cristo.

INTRODUÇÃO

Perdas transitórias de consciência, síncopes,
epilepsias e convulsões são fenômenos comuns e
de difícil abordagem na prática clínica de neurolo-
gistas e cardiologistas que, não raramente, têm di-
ficuldades na avaliação diagnóstica desses pacien-
tes. As causas das dificuldades são várias, desta-

cando-se a similaridade dos sintomas, a natureza
episódica dos mesmos, a ausência de exames do
tipo “padrão-ouro” e o fato de que os pacientes usual-
mente apresentam exames normais nos períodos entre
as crises.  Muitas vezes, indivíduos com síncopes de
origem cardiovascular são encaminhados ao neuro-
logista, enquanto outros com perda de consciência
de origem neurológica buscam o cardiologista. Portan-
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to, é necessário que neurologistas e cardiologistas
unam esforços na avaliação desses pacientes.

Indivíduos com perdas de consciência e convul-
sões são com freqüência considerados epilépticos, mesmo
que o eletroencefalograma entre as crises seja normal.
Um diagnóstico equivocado pode ter como conseqüên-
cias a refratariedade ao tratamento instituído, a exposi-
ção desnecessária a anticonvulsivantes e seus efei-
tos adversos, os efeitos psicológicos relacionados
ao estigma associado à doença epiléptica e a possibi-
lidade de não diagnosticar condições cardiológicas
passíveis de tratamento, algumas bastante graves.

CONSIDERAÇÕES EPIDEMIOLÓGICAS PARA AS
SÍNCOPES

A síncope é um fenômeno comum na prática clí-
nica. Soteríades et al.1, em um estudo em Framingham,

Figura 1 - Aumento da incidência de síncope de acordo com o aumento da idade. Nota-se que as síncopes são mais freqüentes no sexo feminino
até aos 74 anos, quando passam a ser mais freqüente no sexo masculino.

acompanharam 7.814 pacientes por um período de
17 anos (1971 a 1988), para detecção de síncopes.
Foram reportadas síncopes em 822 pacientes, uma
incidência geral de 6,2 casos por 1.000 pacientes a
cada ano e uma incidência específica de 10,6 even-
tos por 1.000 pacientes cardiopatas a cada ano. A
incidência acumulada em 10 anos foi de 6,2% para
toda a população estudada e de 10,6% para os
cardiopatas. A incidência aumentou com a idade,
particularmente após os 70 anos (figura 1).

Neste estudo, as síncopes mais comuns foram
as vasovagais (21,2%), as cardíacas (9,5%) e as
hipotensões ortostáticas (9,4%). As causas indeter-
minadas totalizaram 36,6%. A figura 2 reúne as cau-
sas discriminadas por sexo.

Em outro estudo em Framingham, Savage et al.2

realizaram avaliações anuais em 2.336 homens e

Figura 2 - Causas das síncopes de acordo com o sexo

Legendas
D = causa desconhecida;
VSVG = síncope vasovagal;
C = causa cardíaca;
O = outras causas;
Hipo = hipotensão ortostática;
E = epilepsia;
Med = hipotensão medicamentosa;
AVC = acidente vascular cerebral ou

ataque isquêmico transitório.



233

Rodrigues TR, Moreira MCV, Melo CS. Perdas transitórias de consciência e convulsões: epilepsia ou síncope? Relampa 2007;
20(4): 231-247.

2.873 mulheres, com idades de 30 a 62 anos, por
um período de 26 anos.

A prevalência de síncopes foi de 3% em ho-
mens e 3,5% em mulheres (figura 1). Em pacientes
com mais de 75 anos, a incidência anual foi de 6%.
Em idosos, a prevalência foi de 5,6%, enquanto que,
em pacientes com 35 a 44 anos, limitou-se a 0,7%.

Estima-se que 20 a 30% da população terá pelo
menos um episódio isolado de síncope ao longo da
vida3-5. A maioria (40 a 85%), sem recorrências6.
Alguns estudos7,8 revelam que as síncopes são res-
ponsáveis por cerca de 3 a 5% dos atendimentos
dos serviços de urgência e de 1 a 3% das internações
hospitalares.

CONSIDERAÇÕES EPIDEMIOLÓGICAS PARA AS
EPILEPSIAS

Estima-se que aproximadamente 1% das pessoas
nos Estados Unidos da América terão epilepsia até
os 20 anos de idade9. A epilepsia é a condição
neurológica mais comum no mundo, principalmente
em consultórios de neurologia pediátrica. A incidên-
cia e prevalência são elevadas na infância, redu-
zem-se na fase adulta e voltam a aumentar na po-
pulação idosa. Nos países desenvolvidos da Europa
ocidental, a incidência de epilepsia em crianças é
de cerca de 70 casos por 100.000 habitantes a cada
ano; nas idades de 20 a 64 anos, é de 30/100.000
hab./ano e, na população com mais de 65 anos, é
de 100/100.000 hab./ano10.

É possível que a incidência e a prevalência da
epilepsia sejam maiores nos países em desenvolvi-
mento. Na América Latina, por exemplo, em um levan-
tamento de 32 estudos epidemiológicos, verificou-se
uma prevalência para toda a vida de 17,8 casos por
1.000 habitantes e uma incidência de 77,9 a 190 casos
por 100.000 habitantes a cada ano11. No Reino Unido,
são estimadas prevalência e incidência de 5,15/1.00 e
80,8/100.000 habitantes/ano, respectivamente12.

Somente em um terço dos casos é identificado
algum fator etiológico, como doenças cérebro-vasculares,
tumores, álcool, traumas encefálicos, fatores congêni-
tos e infecções neurológicas13. Em relação ao prognós-
tico, a mortalidade mostra-se duas a três vezes mais
elevada que na população geral14.

As causas de epilepsia permanecem pouco
elucidadas. Em epilepsias de início recente, a inci-
dência é de cerca de 0,35 caso por 1.000 habitantes
a cada ano, de 1 a 2/1.000 hab./ano nas formas
crônicas e de 3 a 9/1.000 hab./ano nos casos refra-
tários ao tratamento. A maior taxa de morte súbita
ocorre entre 20 e 40 anos15.

DEFINIÇÕES

Síncope é uma perda da consciência súbita e
transitória, acompanhada de perda do tônus postural,
com recuperação rápida, espontânea e usualmente

completa. Ocorre por uma redução crítica e transitó-
ria (5 a 20 segundos) do fluxo sanguíneo cerebral,
principalmente para o sistema reticular ativador as-
cendente16. Portanto, na história clínica, constata-se
a perda súbita da consciência e do tônus postural,
seguida de queda se o paciente não estiver apoiado
ou se não for amparado por alguma pessoa.

 Como a causa é uma redução acentuada do
fluxo sanguíneo cerebral, a perda de consciência
deve, necessariamente, ser transitória e seguida de
rápida recuperação; do contrário, a isquemia cere-
bral prolongada certamente provocaria alguma le-
são cerebral. Uma perda de consciência prolongada
deve levantar a suspeita de alguma condição neu-
rológica, como acidente vascular cerebral, ataque
isquêmico transitório, epilepsia, trauma encefálico,
comas metabólicos etc. O corte prolongado do fluxo
sangüíneo cerebral resultaria em seqüela neurológi-
ca permanente ou morte súbita cardíaca.

Epilepsia é uma outra entidade clínica freqüen-
temente acompanhada por perda de consciência.
Definida como uma perturbação súbita e intermiten-
te do sistema nervoso central, é provocada por uma
descarga neuronal excessiva e desordenada17. Ao
contrário das síncopes, o corte do suprimento san-
guíneo cerebral não faz parte da gênese do fenôme-
no. Essa condição se faz acompanhar de um distúr-
bio súbito de sensações visuais, olfativas e psíqui-
cas (auras), bem como de perda de consciência,
movimentos convulsivos ou uma combinação des-
ses fenômenos. O termo convulsão, muitas vezes
usado erroneamente para designar epilepsia, refe-
re-se apenas a contrações musculares involuntárias,
súbitas e intensas, que freqüentemente acompanham
as crises epilépticas17.

O quadro clínico das epilepsias é bastante va-
riado (tabela I), uma vez que existem vários tipos
diferentes18. De forma geral, consideram-se epilépti-
cos os pacientes que apresentam perdas de consciên-
cia acompanhadas por convulsões.

Perdas de consciência (desmaios) e do tônus
postural (quedas), convulsões, amnésias e estados de
confusão mental geralmente estão presentes nas cri-
ses epiléticas. No entanto, como mostra a classificação
da tabela I, nem todos os ataques epilépticos são
acompanhados por convulsões, perda da consciência
ou do tônus postural. Nas epilepsias do tipo “pequeno
mal” ou “ausências”, geralmente não há perda do tônus
postural. As epilepsias “acinéticas” usualmente não
apresentam convulsões e as “parciais simples” podem
não apresentar perda de consciência.

Por outro lado, também as síncopes podem se fazer
acompanhar por convulsões, amnésia, quedas e confu-
são mental, simulando dessa forma crises epilépticas.
Portanto, o diagnóstico diferencial entre síncopes e
epilepsias é freqüentemente difícil e pode gerar erros
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TABELA I
CLASSIFICAÇÃO INTERNACIONAL DAS CRISES EPILÉPTICAS

I Epilepsias generalizadas (bilaterais, simétricas, sem início focal)

A – Tônicas, clônicas, tônico-clônicas (grande mal)
B – Ausências (pequeno mal)

1. Simples (apenas perda de consciência)
2. Complexas (convulsões discretas e movimentos automáticos)

C – Síndrome de Lennox-Gastaut
D – Epilepsia mioclônica juvenil
E – Espasmos infantis (síndrome de West)
F – Epilepsias acinéticas (atônicas)

II Epilepsias parciais ou focais (inícios focais e localizados)

A – Simples (sem perdas de consciência)
1. Motoras (jacksonianas, epilepsia benigna da infância, epilepsia parcial contínua)
2. Somatosensoriais (olfativas, auditivas, visuais, gustatórias e vertiginosas)
3. Autonômicas
4. Psíquicas

B – Complexas (com distúrbios de consciência)

III Síndromes epilépticas especiais

A – Epilepsias mioclônicas
B – Epilepsias reflexas
C – Desordem convulsiva com afasia adquirida
D – Convulsões febris da infância
E – Convulsões histéricas

diagnósticos. Vários autores estudaram a possibilidade
de confusões diagnósticas entre essas duas entidades.

Zaidi et al.19 aplicaram a propedêutica conven-
cional para síncope em 74 pacientes previamente
diagnosticados como epilépticos, 36 dos quais rece-
bendo anticonvulsivantes. Encontraram diagnósticos
alternativos de síncopes em 31 (41.9%), sendo que
13 (36.1%) integravam o grupo que fazia uso de
anticonvulsivantes. Concluíram que uma avaliação
cardiológica específica para síncopes pode mudar
diagnósticos prévios de epilepsia e deve ser consi-
derada em pacientes com desmaios e convulsões.
Os diagnósticos mais encontrados foram: síndromes
neuromediadas (diagnosticadas nos testes de incli-
nação), hipersensibilidades dos seios carotídeos
(diagnosticadas nas massagens dos seios carotídeos)
e as bradiarritmias com pausas prolongadas (detec-
tadas por meio de monitores implantáveis) (figura 3).
McDade et al.20 observaram que, em uma série de
pacientes com diagnósticos de epilepsias, 20% ti-
nham diagnósticos alternativos.

Smith et al.21 encontraram diagnósticos alternati-
vos de síncopes  em  26 %  dos pacientes de clínicas
de epilepsia que utilizavam anticonvulsivantes. Sander
et al.22, em um estudo comunitário de 214 pacientes
com diagnóstico de epilepsia primária, encontraram
49 (23%) com diagnósticos equivocados e 26 (12%)
com diagnóstico sob suspeita. Em uma série de 510
pacientes com síncopes, Wayne et al.23 identificaram
26 (5,1%) pacientes com convulsões.

Grubb et al.24 aplicaram testes de inclinação
potenciados com isoproterenol em 15 pacientes com
convulsões refratárias a anticonvulsivantes. Os tes-

Figura 3 - Monitor implantável do tipo Reveal, que é capaz de regis-
trar o ritmo cardíaco durante 18 meses. O dispositivo
maior é o acionador, que é ligado assim que o paciente
apresenta sintomas.

tes de inclinação basais demonstraram síncopes
vasovagais em seis (40%), enquanto que os testes
sensibilizados com isoproterenol identificaram ou-
tros quatro (27%), perfazendo um total de 67% de
exames positivos e com reprodução de convulsões.
Testes de inclinação foram repetidos em cinco pa-
cientes cujos exames haviam sido positivos. Todos
foram monitorados com o eletroencefalograma (EEG).
Durante as convulsões, os EEGs mostraram dimi-
nuição difusa da velocidade das ondas cerebrais, o
que não é típico de epilepsia. Os autores concluí-
ram que o teste de inclinação é uma ferramenta
importante para o diagnóstico diferencial entre epi-
lepsias e o quadro por eles denominado “síncope
convulsiva”.
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Nesses estudos, os diagnósticos cardiovasculares
foram os mais comuns, especialmente as síncopes
reflexas, do tipo neurocardiogênicas (vasovagais) e
por hipersensibilidade do seio carotídeo, que podem
ser acompanhadas de convulsões e levar ao diag-
nóstico errôneo de epilepsia.

Para tornar o problema ainda mais complicado,
na prática clínica usual, ainda não se dispõe de
condições ideais para uma propedêutica do tipo
“padrão-ouro”, tanto para o diagnóstico das sínco-
pes quanto das epilepsias25. O EEG é, sem dúvida,
o exame mais importante para a confirmação
diagnóstica das epilepsias, mas é importante ressal-
tar suas limitações. A epilepsia é diagnosticada em
bases clínicas, com apoio da eletroencefalografia e
da videoeletroencefalografia de 24 horas. Um EEG
negativo não exclui a epilepsia, pois a sua sensibi-
lidade é limitada.

Hofnagels et al.26, por exemplo, encontraram
sensibilidade de 40% e especificidade de 95% para
o EEG no período interictal. O achado de atividade
epileptifome dobrou a possibilidade de epilepsia e a
sua ausência manteve a probabilidade inalterada.

Van Donselaar et al.27 constataram sensibilida-
de de 48% em EEGs interictais feitos após privação
leve do sono, em pacientes que haviam sofrido um
primeiro episódio de convulsão. O valor preditivo de
um exame para a recorrência do ataque foi de 83%
para descargas epileptiformes, 41% para anormali-
dades não epilépticas e 12% para exames normais.

Degen28 detectou sensibilidade de 63% para
descargas epileptiformes em pacientes epilépticos
após privação do sono. Schreiner et al.29 encontra-
ram sensibilidade maior (70,7%) em pacientes após
a primeira convulsão.

Nos pacientes com EEGs basais negativos, o
exame após o período de privação do sono conse-
guiu detectar alterações epilépticas em 48% dos casos,
permitindo concluir que EEGs negativos não exclu-
em epilepsias. Muitos pacientes com EEG normal e
outros achados inespecíficos são considerados
epiléticos com base em relatos clínicos de abalos
mioclônicos e rigidez muscular que podem acompa-

nhar episódios de perdas de consciência. Já pacien-
tes com convulsões e descargas epileptiformes ao
EEG têm probabilidade alta de realmente serem
epilépticos, pois o exame tem boa especificidade e
valor preditivo positivo.

A perda transitória de consciência por queda
crítica do fluxo sanguíneo cerebral ocasiona a sínco-
pe. A perda de consciência por descarga neuronal
excessiva caracteriza a epilepsia. No entanto, per-
das de consciência também podem ser atribuídas a
outras causas, como traumas encefálicos, acidentes
vasculares cerebrais, comas metabólicos, intoxica-
ções e distúrbios psiquiátricos (tabela II). A força-
tarefa da Sociedade Européia de Cardiologia, em
suas diretrizes para síncopes, aconselha o uso do
termo genérico “perda transitória de consciência”
quando a causa do evento não está definida30.

RELEVÂNCIA DO PROBLEMA

As conseqüências do diagnóstico de epilepsia
para um paciente portador de síncope são várias.
A primeira delas é deixar de identificar doenças
cardiológicas graves. As síncopes podem estar
associadas a cardiopatias estruturais adquiridas ou
congênitas ou a alterações genéticas causadoras
de arritmias potencialmente fatais e morte súbita.
As causas cardiológicas de síncopes e morte são:
estenose aórtica grave31, taquicardia ventricular
associada à cardiopatia estrutural32, bradiarritmias33,
dissecção de aorta34, embolia pulmonar35, síndrome
de QT longo congênito36, síndrome de Brugada37,
cardiomiopatia hipertrófica38, displasia arritmogênica
de ventrículo direito39, cardiopatia chagásica40,
cardiopatias congênitas complexas41, taquicardia
ventricular catecolaminérgica42, síndrome de Wolf-
Parkinson-White43, bloqueio AV total congênito31-43

(figura 4) etc.

Além disso, as síncopes podem ter impacto im-
portante na qualidade de vida do paciente. Cerca de
76% sofre alguma restrição em suas atividades ha-
bituais, 64% restringe a direção de automóveis e
39% muda de atividade profissional44. Grande parte
(73%) dos pacientes com síncopes desenvolve de-
pressão ou ansiedade, principalmente quando a causa

TABELA II
CAUSAS NÃO SINCOPAIS PARA PERDAS TRANSITÓRIAS DE CONSCIÊNCIA

Perda real da consciência

Desordens metabólicas (hipoglicemia, hipóxia, hiperventilação com hipocapnia)
Epilepsia
Intoxicações exógenas
Ataques isquêmicos transitórios do sistema vértebro-basilar
Traumas

Perda falsa da consciência

Pseudo-síncopes psicogênicas
Cataplexia
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da síncope não é definida45,46. Tanto é que a simples
descoberta da síndrome vasovagal como causa de
síncopes de repetição é, por si só, o tratamento do
paciente. A descoberta da causa e a orientação quanto
ao bom prognóstico levam à redução e, eventual-
mente, à eliminação total dos desmaios em um gran-
de número de pacientes.

Os traumas representam outra questão impor-
tante relacionada às síncopes e ocorrem em cerca
de 17 a 35% dos pacientes47,48. Traumas menores
podem ocorrer em 10 a 29%, fraturas em 5 a 7%
(principalmente em idosos) e acidentes de trânsito
em 1 a 5% dos casos49,50.

As síncopes ainda demandam recursos prope-
dêuticos caros. Anualmente, nos Estados Unidos da
América, aproximadamente um milhão de pessoas
são avaliadas para síncope. Cerca de 3 a 5% das
consultas em serviços de emergência são devidas a

síncopes, sendo que cerca de 35% dos pacientes são
internados51,52. Aproximadamente 10% das quedas em
pacientes idosos são decorrentes de síncopes e cerca
de 20% das pessoas com mais de 65 anos apresen-
tam relatos de quedas53. As principais causas de sín-
copes estão enumeradas na tabela III30.

CAUSAS COM RISCO DE MORTE SÚBITA

Outras possíveis conseqüências de um diagnós-
tico equivocado de epilepsia são a refratariedade ao
tratamento, a exposição desnecessária a anticonvul-
sivantes e seus efeitos adversos, o estigma psicoló-
gico da doença epiléptica e até mesmo eventos
cardiovasculares graves e morte súbita.

Linzer et al.54  chegaram a atribuir a taxas eleva-
das de morte súbita em epilépticos a condições
cardiovasculares graves, não diagnosticadas. Estuda-
ram 12 pacientes com diagnósticos de epilepsia, 11

TABELA III
CAUSAS DE SÍNCOPES

Reflexos neuromediados

Síncope vasovagal
Hipersensibilidade de seio carotídeo
Síncopes situacionais (hemorragias, tosse, evacuação, dor visceral, micção, instrumentos de sopro)
Pós-exercícios
Pós-prandial
Neuralgia do glossofaríngeo

Hipotensão ortostática

Insuficiência autonômica primária
Insuficiência autonômica pura, doença de Parkinson, atrofia de múltiplos sistemas
Insuficiência autonômica secundária
Diabetes, neuropatia amilóide
Drogas e álcool
Hipovolemia (hemorragia, diarréia, doença de Addison)

Arritmias cardíacas

Doença do nó sinusal (figura 5)
Distúrbios da condução atrioventricular* (figura 6)
Taquicardias supraventriculares e ventriculares
Canalopatias genéticas (síndrome de QT longo congênito, síndrome de Brugada)*
Síndrome de QT longo adquirido (pró-arritmia)*
Disfunções de marcapassos e desfibriladores (figura 7)

Doenças cardíacas estruturais

Valvopatias obstrutivas*
Infarto/isquemia aguda do miocárdio*
Cardiomiopatias obstrutivas*
Mixomas atriais
Dissecção aguda de aorta*
Tamponamento cardíaco*
Embolia pulmonar*
Hipertensão pulmonar

Figura 4 - ECG de adolescente portador de bloqueio AV total congênito e síncopes convulsivas, com diagnóstico equivocado de epilepsia e
utilizando anticovulsivantes. O implante de marcapasso definitivo fez desaparecer as crises convulsivas.
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Figura 5 - ECG de paciente portador de doença do nodo sinusal com síncopes. As pausas prolongadas de até 5 segundos são decorrentes
de paradas sinusais.

Figura 6 - ECG de paciente com pausas longas causadas por bloqueio atrioventricular intermitente, síncopes e risco elevado de morte súbita

Figura 7 - Disfunção do marcapasso. A presença de onda P retrógrada (sobre a quarta onda P) deflagrava taquicardia por reentrada eletrônica,
cuja freqüência era mal tolerada e provocava síncopes. O tratamento pôde ser feito com a programação dos períodos refratários
do gerador ou da opção PVARP.

dos quais faziam uso de anticonvulsivantes. Todos
foram submetidos a procedimentos diagnósticos para
síncopes arrítmicas ou neurocardiogênicas. Foram iden-
tificados vários pacientes recuperados de supostas
paradas cardíacas em que as únicas alterações
cardiovasculares encontradas foram testes de inclina-
ção repetidamente positivos e com assistolias prolon-
gadas (figura 8). Quatro pacientes receberam o diag-
nóstico de Torsades des pointes, um tipo de taquicardia
ventricular polimórfica grave e com risco de morte súbita.

Outra possível causa de confusão diagnóstica
entre epilepsia e síncope diz respeito à história natural
de pelo menos algumas das causas de síncopes.
Sabe-se, por exemplo, que as síncopes vasovagais
têm bom prognóstico e podem desaparecer espon-
taneamente. Baron-Esquivias et al.55 avaliaram o
prognóstico em longo prazo das síncopes vasovagais
em 334 pacientes sem tratamento, num seguimento
de 30 ± 21 meses. Não houve nenhuma morte e
70% dos pacientes não apresentaram recorrências.
Portanto, é possível que pacientes com síncopes
convulsivas vasovagais, em tratamento com anticon-

vulsivantes, não tenham recorrências e sejam erronea-
mente considerados casos de sucesso terapêutico
em pseudo-epilepsias.

Existem estudos não controlados56,57 que mos-
tram um possível benefício do clonazepan (droga
usada em alguns tipos de epilepsia) na síndrome
vasovagal e em alguns tipos de convulsão. Kadri et
al.56, em estudo não controlado, administraram
clonazepan a uma série de 35 pacientes com sínco-
pes vasovagais refratárias a várias medidas tera-
pêuticas e obtiveram melhora significativa em 89%
dos casos. A melhora clínica de pacientes com con-
vulsões tratados com essa droga pode introduzir um
viés diagnóstico em favor da epilepsia em portado-
res de síncope vasovagal.

Nas síncopes vasovagais, vários estudos58-61 contro-
lados não conseguiram demonstrar a superioridade de
diversos medicamentos em relação aos placebos, o
que sugere que várias opções farmacológicas de tra-
tamento para a síncope vasovagal sejam meros placebos
e alguns pacientes podem estar sendo tratados desne-
cessariamente com drogas anticonvulsivantes.
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Figura 8 - Teste de inclinação (Tilt Test) mostrando assistolias prolongadas em um paciente portador de síndrome neurocardiogênica.

Dentre as várias possíveis conseqüências nega-
tivas de um diagnóstico equivocado de epilepsia,
destaca-se também o impacto emocional de um dia-
gnóstico profundamente estigmatizante. A epilepsia
está relacionada a desordens psiquiátricas em 19 a
62% dos pacientes. Merece destaque a depressão,
presente em 18,5% dos casos em pelo menos um
estudo62. Essas desordens podem estar ligadas dire-
tamente ao distúrbio neurológico em si, mas também
sofrem influência significativa do estigma relaciona-
do à doença.

Johnson et al.63 mostraram a relação entre a
presença de depressão e ansiedade e a piora dos
escores de qualidade de vida em epilépticos. A fre-
qüência e a cronicidade das crises de convulsões
estão relacionados a maiores graus de ansiedade,
depressão e impacto na qualidade de vida. Uma
eventual confusão diagnóstica entre convulsão e
síncope pode levar a um tratamento errado que, por
sua vez, pode conduzir a um quadro de refratariedade
dos sintomas, com conseqüente impacto emocional
sobre o paciente.

Outros estudos64,65 confirmam que desordens do
humor, especialmente a depressão, são mais fre-

qüentes na epilepsia que em outras doenças crôni-
cas. Como exemplo há o caso de Graham Greene66,
famoso escritor inglês. Nos idos de 1920, um renomado
neurologista da época informou a seus pais que o
filho era portador de epilepsia. Estes decidiram não
lhe revelar o diagnóstico, em razão do estigma as-
sociado à doença. Quando finalmente veio a saber,
Greene confessou ter considerado seriamente a
possibilidade de suicídio. Anos mais tarde, o diag-
nóstico não foi confirmado.

O diagnóstico correto evita sofrimentos desne-
cessários e os pacientes em geral mostram-se motiva-
dos a se submeter a uma investigação capaz de revelar
diagnósticos menos estigmatizantes que a epilepsia.

Outro problema em potencial, com conseqüên-
cias bastante graves, é deixar de diagnosticar uma
causa cardiológica com risco de morte súbita. De
fato, a morte súbita é um problema real na epilepsia.
No Reino Unido, por exemplo, estima-se que ocor-
ram cerca de 1.000 mortes de epilépticos a cada
ano, a metade delas súbitas e inesperadas67. Walczak
et al.68 acompanharam 4.578 epilépticos, tendo cons-
tatado 18% de mortes súbitas, numa incidência de
1,21 mortes por 1.000 pacientes a cada ano. Os

Figura 9 - Traçado de Holter em um paciente após convulsão. A bradicardia sinusal é decorrente da “síndrome da bradicardia ictal”.
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fatores de risco associados foram: presença de con-
vulsões tônico-clônicas generalizadas, uso de mais
de duas drogas anticonvulsivantes e coeficiente de
inteligência (QI) < 70.

Estudos de necropsia69,70 em epilépticos vitima-
dos por mortes súbitas não constataram alterações
neurológicas estruturais. A ausência de vestígios
toxicológicos da droga anticonvulsivante prescrita
revelou falta de adesão ao tratamento da maioria
dos pacientes. Outros estudos71,72, baseados em
poucos casos testemunhados, sugerem que em al-
guns casos, as conseqüências diretas da convulsão,
como apnéia e edema pulmonar, podem estar rela-
cionados entre si.

Reeves et al.73 levantam a hipótese de que a
descarga epiléptica provoca bradiarritmias graves,
com conseqüente choque cardiogênico. Por meio de
monitoramento com EEG e ECG ambulatoriais, acom-
panharam 23 casos em que convulsões foram segui-
das por bradiarritmias graves, no que foi denomina-
do de “síndrome da bradicardia ictal” (figura 9). A
epilepsia do lobo temporal foi responsável por 20
desses casos. O tratamento foi instituído com
anticonvulsivantes e marcapassos cardíacos, estes
últimos, segundo os autores, para minimizar o risco
de morte súbita.

Outro estudo interessante de bradiarritmias car-
díacas relacionadas à epilepsia foi o de Rugg-Gunn
et al74.  Os autores acompanharam 20 pacientes
epilépticos com monitores de eventos eletrocar-
diográficos (Loop recorder) de implantação subcutâ-
nea e capacidade de monitoramento por períodos
de até 18 meses. Registros eletrocardiográficos fo-
ram obtidos de 377 episódios de convulsões. Em
sete pacientes, a bradicardia ictal ocorreu em oito
episódios de convulsões (2,1% das crises). Quatro
(21%) apresentaram bradicardias graves e potencial-
mente letais e foram tratados com marcapassos
cardíacos. Os autores concluíram que assistolias
graves podem ser as possíveis causas de morte
súbita na epilepsia. Uma das limitações do estudo,
porém, é que monitorização puramente eletrocar-
diográfica não permite saber o que ocorreu primeiro:
a convulsão ou a bradiarritmia.

Se Linzer et al.54  e Grubb et al.24 descreveram
arritmias cardíacas graves antecedendo crises
convulsivas. O inverso também pode ocorrer, ou seja,
a própria crise epiléptica pode anteceder e até cau-
sar uma bradiarritmia ou assistolia grave que, por si
só, pode levar a síncope ou agravar um estado de
perda de consciência. Trata-se de ocorrência rara,
mas que ilustra a complexidade da diferenciação
entre síncopes e epilepsias.

Kouakam C, et al.75 descreveram oito pacientes
com desmaios e convulsões em que a videoeletroence-
falografia mostrou que as convulsões e as descar-

gas epileptiformes antecederam pausas assistólicas
prolongadas, que variaram de 12 a 30 segundos. Os
autores denominaram esse quadro de “epilepsia
arritmogênica”. Dos oito pacientes, seis foram trata-
dos com anticonvulsivantes e dois foram submetidos
ao implante de marcapassos cardíacos, ilustrando,
mais uma vez, a complexidade das relações entre
síncopes, convulsões e os sistemas cardiovascular e
cerebral.

Restam algumas questões a serem respondidas.
Por que somente uma minoria de pacientes com sín-
copes apresentam convulsões? Por que um mesmo
paciente algumas vezes apresenta uma síncope com
convulsão e outras vezes, apenas uma perda de
consciência, sem outros sintomas epileptiformes?

Passman et al.76 responderam parcialmente essas
indagações em pacientes com síncopes neurocardio-
gênicas (vasovagais). Reportaram-se a 694 testes de
inclinação, estudando 222 que foram positivos. Sinto-
mas neurológicos foram encontrados em 18 pacientes
(8%); convulsões tônico-clônicas em 11 (5%), convul-
sões focais em sete (3%), disartria ou afasia em dois
e sintomas de epilepsia de lobo temporal em um pa-
ciente. Os autores verificaram que, durante a positivação
do teste, a hipotensão arterial (P = 0,04), as bradicardias
(P < 0,01) e assistolias (P = 0,03) eram mais acentua-
das nos pacientes com convulsões tônico-clônicas e
com sintomas neurológicos do que naqueles sem sin-
tomas.  Levantaram a hipótese de que uma redução
mais acentuada do fluxo sanguíneo cerebral poderia
explicar uma maior propensão para a ocorrência de
convulsões durante as síncopes vasovagais.

De fato, convulsões são relativamente comuns
nas síncopes neurocardiogênicas, nas quais ocorrem
não somente bradicardias, assistolias e hipotensão
arterial, mas também vasoconstrição cerebral, o que
compromete enormemente o fluxo sangüíneo cere-
bral. Estudos com Doppler transcraniano demons-
tram esse comportamento paradoxal da circulação
cerebral durante a reação vasovagal, que resulta em
vasoconsctrição, quando seria de se esperar uma
vasodilatação arterial cerebral compensatória, como
ocorre na hipotensão ortostática77.

No teste de inclinação, esse fato ajuda a dife-
renciar pacientes com hipotensão arterial ortostática
daqueles com síncope vasovagal. Os primeiros usual-
mente apresentam maior tolerância a queda da
pressão, tontura eventual perda de consciência, que
são mais graduais. Nos últimos, a tolerância é me-
nor, a perda de consciência é mais rápida e, algu-
mas vezes, até mesmo antecede uma queda mais
acentuada da pressão arterial, o que sugere que a
vasoconstrição cerebrovascular pode, inclusive, an-
teceder a hipotensão sistêmica.

Dan et al.78 demonstraram esse fato em um estudo
em que compararam as alterações hemodinâmicas
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sistêmicas e cerebrovasculares de oito pacientes com
testes de inclinação positivos com as de sete que
apresentavam testes negativos. Nos testes positivos,
os sintomas prodrômicos como tontura, diaforese,
mal-estar e náuseas antecederam a hipotensão ar-
terial sistêmica em uma média de 155 segundos. No
doppler transcraniano, as alterações relacionadas à
vasoconstricção arterial cerebral antecederam a
hipotensão arterial sistêmica em 67 segundos, em
média. Nos exames negativos, o doppler transcraniano
não mostrou alterações do fluxo sanguíneo cerebral.

Na síncope vasovagal, pode haver perda de
consciência sem hipotensão arterial ou bradicardia,
embora raramente. Nesses casos, o diagnóstico só
pode ser confirmado em testes de inclinação que
utilizam a monitoração com doppler transcraniano.
Esse método demonstra claramente a queda do flu-
xo sanguíneo cerebral no momento da síncope,
enquanto a pressão arterial sistêmica mantém-se
normal.

Grubb et al.79 descreveram cinco pacientes que
apresentaram síncopes no teste de inclinação sem
hipotensão arterial sistêmica. O doppler transcraniano
mostrou aumento da resistência arterial cerebral devido
a vasoconstrição arterial concomitante ao desmaio,
evento que os autores denominaram “síncope
cerebral”.

Outra questão que se levanta é por que o mes-
mo paciente pode, algumas vezes, apresentar per-
das de consciência com convulsões e, outras vezes,
sem convulsões.  Estudos de reprodutibilidade dos
testes de inclinação podem fornecer algumas pistas.
Quando se repetem testes de inclinação positivos,
verifica-se uma boa reprodutibilidade do exame, ou
seja, os testes continuam sendo positivos. No entan-
to, as formas e intensidades das respostas vasovagais
não têm boa reprodutibilidade, variando de exame
para exame. O mesmo paciente em um dia pode
apresentar uma forma cardio-inibitória grave e, em
outro, uma forma vasodepressora ou mista de ocor-
rência mais gradual e menos acentuada80. Isto expli-
caria o fato de o paciente apresentar síncopes
convulsivas em determinados momentos e síncopes
simples em outros, em função do grau de variação
do hipofluxo cerebral.

O inverso também pode ocorrer, ou seja, uma
convulsão verdadeira (epilepsia) pode ser erronea-
mente confundida com síncope. Epilepsias acinéticas16

(dropp attacks), por exemplo, caracterizam-se por
perda abrupta da consciência, quedas ao solo (mui-
tas vezes violentas e com traumas), rápida recupe-
ração da consciência e ausência de confusão pós-
comicial. O quadro lembra uma síncope verdadeira,
mas pode ser precedido por abalos mioclônicos e
usualmente o eletroencefalograma (EEG) é bastante
alterado, com descargas epileptiformes multifocais

ou generalizadas. Conclui-se que síncopes verda-
deiras podem ser confundidas com epilepsia, mas o
inverso também pode ocorrer, ou seja, pacientes
com diagnósticos de síncopes podem, na realidade,
ser epilépticos.

Um estudo sobre as causas de síncopes em 510
casos23 identificou o diagnóstico de epilepsia em 26
pacientes (5,1%). Nessa série, o diagnóstico mais
freqüente foi a síncope vasovagal, presente em 298
casos (58%).

Dados do estudo de Framingham1, por exemplo,
revelaram que, de 727 pacientes com diagnóstico de
síncope, 4,9% apresentavam convulsões verdadei-
ras. Hofnagels et al.81 observaram que, na avaliação
de pacientes com perdas de consciência, apenas
31% dos médicos estavam de acordo se a convul-
são era ou não a causa dos sintomas. A dificuldade
diagnóstica pode ser mais acentuada se as convul-
sões são atípicas ou não testemunhadas.

Outra situação que dificulta ainda mais o diag-
nóstico diferencial entre perdas da consciência e
convulsões é que pacientes com síncopes vasovagais
verdadeiras podem ser erroneamente considerados
como epilépticos se o EEG interictal mostrar altera-
ções típicas de epilepsia. É o que demonstraram
Donfrancesco et al.82, ao relatar os casos de quatro
pacientes com relatos de desmaios e quedas, cujos
EEGs interictais apresentavam alterações sugesti-
vas de epilepsia. Esses pacientes eram considera-
dos epilépticos. No entanto, os testes de inclinação
reproduziram as síncopes espontâneas, acompanha-
das por reações vasovagais típicas nas três formas
habituais (vasodepressora, cardio-inibitória e mista).

Sabe-se que EEG pode apresentar descargas
epileptiformes em pacientes não epilépticos. Estu-
dos de triagem em aeronautas costumam usar o
EEG para identificar candidatos a pilotos de avião
que poderiam vir a se tornar epilépticos. Em alguns
países, os candidatos com EEGs alterados podem,
inclusive, ser excluídos da aviação, pois apresentam
riscos elevados de se tornarem epilépticos quando
comparados a candidatos sem essas alterações. No
entanto, o valor preditivo para a ocorrência futura de
epilepsia é muito baixo em pacientes assintomáticos.

Gregory et al.83 avaliaram EEGs de 13.658 ho-
mens sadios. Descargas epileptiformes inequívocas
foram encontradas em 69 (0,5%). Destes, 43 foram
acompanhados por um período de 5 a 29 anos,
sendo que apenas um (2%) desenvolveu epilepsia.
Portanto, é possível que pacientes com síncopes
verdadeiras apresentem EEGs alterados e possam
ser erroneamente considerados como epilépticos,
situação que é ainda mais provável em idosos.

Hughes et al.84  compararam EEGs de 166 epi-
lépticos com os de 122 pacientes com síncopes,
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todos idosos. Descargas epileptiformes foram en-
contradas em 93% dos epilépticos e em 49% dos
pacientes com síncopes. O fato de quase 50% dos
idosos com síncopes apresentarem alterações
eletroencefalográficas sugestivas de epilepsia de-
monstra uma relação complexa entre mecanismos
cerebrais e cardíacos. Os autores levantam a hipó-
tese de que a atividade epileptiforme em idosos com
síncope pode ser levemente epileptogênica e, associa-
da a mecanismos cardiovasculares adicionais, po-
deria gerar ataques de perdas de consciência.

DIFERENCIAÇÃO CLÍNICA ENTRE SÍNCOPES E
EPILEPSIAS

A avaliação tipo “padrão-ouro” para o diagnós-
tico diferencial das perdas transitórias de consciência
acompanhadas por convulsões requer a monitoração
simultânea de EEG, ECG, pressão arterial sistêmica e
doppler de fluxo transcraniano exatamente no mo-
mento das crises. O padrão típico do EEG correspon-
dente a hipoperfusão cerebral, mostra retardamento
progressivo das ondas cerebrais até a faixa Téta,
seguido por curtas salvas de ondas Deltas superim-
postas às ondas lentas85. Se a hipoperfusão persiste,
o EEG torna-se progressivamente mais plano. Esse
aspecto é bastante distinto do que ocorre nas crises
epilépticas verdadeiras, em que o EEG mostra ativi-
dade rítmica difusa ou localizada, usualmente de
contornos agudos e pontiagudos.

Estudos de modelos animais sugerem que as
ondas lentas cerebrais associadas a hipóxia cere-
bral são devidas a inativação de regiões sensíveis a
hipóxia do diencéfalo e mesencéfalo86. Essa inativação
liberaria a atividade elétrica da formação reticular
bulbopontina, que é relativamente resistente a anóxia.
Desta forma, a atividade mioclônica surgiria como
conseqüência da descarga de neurônios motores
excitatórios da formação reticular bulbopontina, uma
vez que a hipóxia removeria as influências inibitórias
das estruturas corticais.

Perdas de consciências e convulsões que ocorrem
com pressões arteriais sistêmicas normais, ausência

de arritmias, fluxo sanguíneo cerebral ao doppler
transcraniano normal e presença de atividade
epileptiforme ao EEG configuram o ataque epiléptico
verdadeiro. No entanto, se as crises convulsivas forem
antecedidas por arritmias graves, hipotensão arterial
sistêmica, queda do fluxo sanguíneo ao doppler
transcraniano e diminuição progressiva da velocida-
de das ondas cerebrais ao EEG, trata-se de um
quadro de síncope.

No entanto, como esta abordagem propedêutica
não é disponível na prática clínica usual, é necessário
que a distinção entre as duas síndromes seja feita
em bases clínicas e com exames mais simples. A
história clínica (tabela IV) pode dar importantes infor-
mações diagnósticas que ajudam a diferenciar sín-
copes de epilepsias87.

Sheldon et al.88 aplicaram um questionário de
118 itens a 539 pacientes com causas estabelecidas
de perdas de consciência. Havia 102 pacientes com
epilepsia, 50 dos quais apresentavam epilepsias
parciais complexas e 52, epilepsias generalizadas
primárias. Outros 437 apresentavam síncopes, 267
com quadros vasovagais, 90 com taquicardias
ventriculares e 80 com outras arritmias, tais como
bloqueios atrioventriculares e taquicardias supraven-
triculares. Os pesquisadores desenvolveram um es-
core de pontos para diferenciar as duas condições
clínicas. Os sintomas que tiveram maior e menor poder
preditivo para epilepsia encontram-se reunidos nas
tabelas V e VI, respectivamente. No entanto, o estudo
refere-se a síncopes não associadas a convulsões.

Thiago Rodrigues, na sua dissertação de mestrado
(in press), analisou uma série consecutiva de 55
pacientes que haviam sido encaminhados a neuro-
logistas com suspeitas de epilepsia. Medicações
anticonvulsivantes estavam sendo usadas por 35
(64%). Todos apresentavam perdas de consciência
e de tônus postural, convulsões motoras e EEGs
normais ou com alterações inespecíficas de epilep-
sia. Foram excluídos os pacientes com essas carac-
terísticas clínicas, mas que haviam sido encaminha-
dos inicialmente para avaliação cardiológica. Tam-

TABELA IV
CRITÉRIOS DE HISTÓRIA CLÍNICA QUE AJUDAM A DIFERENCIAR SÍNCOPES DE EPILEPSIA

Favorece epilepsia Favorece síncope

Achados durante a perda de consciência Convulsões prolongadase de início Convulsões < 15 segundos e que se inicia após a  perda
simultâneo com perda de consciência da consciência
Convulsões hemilaterais
Automatismos
Morder a língua
Face cianótica

Sintomas antes do evento Aura Náusea, vômitos, sudorese, desconforto abdominal,
tontura e borramento visual (síncope neuromediada).

Sintomas após o evento Confusão prolongada Curta duração
Dor muscular palidez, náuseas e vômitos (síncope vasovagal)
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TABELA V
EVIDÊNCIAS PREDITIVAS DE EPILEPSIAS

(ADAPTADO DA REF. 74)

Cortes na língua

Torções da cabeça

Sudorese na cama

Cianose

Contrações de membros

Tremores prodrômicos

Alucinações prodrômicas

Dor muscular pós-ictal

Confusão mental pós-ictal

Cefaléia pós-ictal

Alterações prodrômicas do humor

Comportamentos anormais

TABELA VI
EVIDÊNCIAS PREDITIVAS DE SÍNCOPES

(ADAPTADO DA REF. 74)

Pré-síncopes

Pré-síncopes no calor

Pré-síncopes em punções

Pré-síncopes pós-exercícios

Pré-síncope de pé

Qualquer pré-síncope

Dor precordial

Náuseas prodrômicas

Ausência de amnésia

Sudorese prodrômica

Palpitações prodrômicas

Insuficiência coronariana

Posição de pé prolongada

bém foram excluídos aqueles com idade abaixo de
cinco anos e acima de 85 anos, com lesões expan-
sivas cerebrais, acidentes vasculares cerebrais
isquêmicos prévios, demência, retardo mental ou
distúrbios psiquiátricos.

Ao aplicar uma propedêutica de síncope basea-
da nas diretrizes da Sociedade Européia de Cardio-
logia30, o autor encontrou 71% de pacientes com
alguma causa sugestiva de síncope. Arritmias poten-
cialmente letais foram encontradas em seis (11%),
sendo dois bloqueios atrioventriculares totais, uma
taquicardia ventricular monomórfica sustentada, uma
fibrilação ventricular (paciente com síndrome de QT
longo congênito, recuperado de morte súbita) e duas

assistolias de mais de dois minutos em testes de
inclinação. Os três últimos haviam sido considera-
dos epilépticos refratários. A síncope vasovagal foi a
causa mais freqüente (40%), seguida por arritmias
cardíacas (13%), hipersensibilidade de seio carotídeo
(11%), hipotensão ortostática (5,5%) e estenose aórtica
(2%). Não foi encontrada nenhuma causa de sínco-
pe em 29% dos pacientes. Do total, dois foram sub-
metidos a implante de cardioversor desfibrilador
automático, um a ressincronizador acoplado a
desfibrilador e quatro, ao implante de marcapassos
cardíacos definitivos convencionais. As figuras 2 a 5
apresentam de alguns desses casos.

Figura 2 - Teste de inclinação (Tilt Test): após oito minutos de administração de dinitrato de isossorbida por via sublingual, o paciente
desenvolveu diminuição súbita da freqüência cardíaca, seguida por assistolia de 6,4 segundos, hipotensão grave, perda de consciência
e convulsões. O paciente era considerado previamente epiléptico refratário. Os registros A e B são contínuos.
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Figura 3 - Massagem de seio carotídeo com parada sinusal de 6,8 segundos. O paciente, de 78 anos, apresentou síncope com movimentos
tônico-clônicos semelhantes aos relatados em sua história clínica. Da esquerda para a direita, a 1ª seta indica a interrupção da
massagem; a 2ª seta, a perda de consciência; a 3ª, o início da convulsão e a 4ª, o retorno dos batimentos após um soco no precórdio.

Figura 4 - Paciente de 68 anos, portadora de miocardiopatia dilatada grave e BAV total, apresentou-se ao pronto-socorro após síncope com
convulsão. Havia sido encaminhada primeiramente ao neurologista. Após uma tomografia do encéfalo e um EEG normal, foi
encaminhada ao cardiologista e submetida a implante de um marcapasso biventricular com desfibrilador.

Figura 5 - Paciente portador de miocardiopatia isquêmica e infarto prévio, foi admitido no pronto-socorro e avaliado por neurologista. Após
avaliação neurológica, tomografia do encéfalo e EEG normais, foi encaminhado ao cardiologista. O traçado é referente ao estudo
eletrofisiológico, em que dois extra-estímulos (setas) no ápex do ventrículo direito induziram uma taquicardia ventricular monomórfica
sustentada. O paciente foi submetido a implante de cardioversor-desfibrilador automático.

CONCLUSÕES

Perdas transitórias de consciência associadas a
convulsões são, usualmente, consideradas epilepsia,
a despeito do resultado do EEG. No entanto, no diag-
nóstico diferencial, não se pode descartar a possibili-
dade de síncopes, principalmente nos casos que pa-
reçam duvidosos ao neurologista, refratários ao trata-

mento anticonvulsivante, que apresentem sintomas
prodrômicos sugestivos de causas cardiológicas (pal-
pitações, sudorese, náuseas, pré-síncopes, precordialgia
etc.), sem auras típicas, EEGs normais ou não e histó-
rias familiares de morte súbita. Em todos esses casos,
sugere-se uma avaliação cardiológica especificamente
direcionada para o diagnóstico de síncopes.
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Rodrigues TR, Moreira MCV, Melo CS. Transient loss of consciousness, convulsions and falls in
patients with normal or nonspecific electroencephalographic findings: Syncope or Epilepsy? Relampa
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ABSTRACT: Background: Normal electroencephalograms (EEG’s) do not rule out epilepsy in
patients (PTs) with seizures. Objective: To evaluate the proportion of PTs referred to neurologists with
presumed epilepsy and normal EEG’s who have an alternative cause of syncope. Methods: It was
a cross-sectional study of 55 consecutive PTs aged 6-85 years (41 ± 24) presenting faints, falls,
convulsions and normal EEG’s, who were referred to neurologists before going to cardiologists. All PTs
underwent clinical examination, electrocardiogram and echocardiogram. Tilt tests, 24-h Holters and
carotid massages were offered as needed. Electrophysiological studies were performed in patients with
structural heart disease or severe palpitations. Results: Anticonvulsants had been prescribed to 35
PTs (64%) before entering the study. Vasovagal syncope was found in 22 (40%) PTs, severe cardiac
arrhythmias in 7 (13%), carotid sinus hypersensitivity in 6 (11%), postural hypotension in 3 (5%), aortic
stenosis in 1 (2%). No cause of syncope was found in 16 (29%) PTs. Arrhythmias comprised 2
complete atrioventricular blocks, 1 sustained ventricular tachycardia, 1 ventricular fibrillation in a
congenital long QT syndrome, 1 atrial tachycardia in a WPW syndrome and 2 AV nodal reentrant
tachycardias. A more than 2-minute asystole in tilt table testing was detected in 2 PTs with previous
diagnosis of refractory epilepsy, one of which with a history of early sudden death in 6 first-degree
relatives. Presumptive diagnosis of syncope was found in 39 PTs (71%). PTs on or not on anticonvulsants
had 64% and 84% diagnosis of syncope, respectively (OR=0.33; 95% CI 0.08 - 1.36; p = 0.13).
Conclusions: Life-threatening arrhythmias and syncopes can be present in this population. The most
common diagnoses were vasovagal syncope, severe arrhythmias and carotid hypersensitivity. A
history of use of anticonvulsants did not differentiate syncope from epilepsy.

DESCRIPTORS: syncope, convulsion, epilepsy, electroencephalography.
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Rodrigues TR, Moreira MCV, Melo CS. Pérdidas transitorias de consciencia y convulsiones: ¿epilepsia
o síncope? Relampa 2007; 20(4): 231-247.

RESUMEN: Introducción: Electroencefalogramas (EEGs) normales no excluyen la epilepsia en
pacientes con pérdidas de la consciencia. Objetivo: Evaluar la proporción de pacientes con EEGs
normales encaminados al neurólogo con posible cuadro de epilepsia, en los que el síncope podría ser
una causa alternativa. Método: Se reevaluaron 55 pacientes con edad entre seis y 85 años que
presentaban pérdidas de la consciencia, caídas, convulsiones y EEGs normales e que habían sido
encaminados al neurólogo antes de una evaluación cardiológica. Todos se sometieron a la evaluación
clínica, electrocardiograma de reposo y ecocardiograma. Habiendo indicación, se llevaron a cabo
asimismo Tilt Test, Holter de 24 horas y masaje del seno carotídeo. Se hicieron estudios electrofisiológicos
invasivos en aquellos que presentaban daño cardíaco estructural o episodios de taquicardia. Resultados:
Antes del estudio, anticonvulsivantes habían sido prescritos a 35 pacientes (64%). En 22 (29%), el
diagnóstico fue síncope vasovagal. Se diagnosticaron siete casos de arritmia, comprendiendo dos
bloqueos atrioventriculares completos, una taquicardia ventricular sostenida, una fibrilación ventricular
consecuente de síndrome de QT largo congénito, una taquicardia atrial causada por el síndrome de
Wolf-Parkinson-White y dos taquicardias por reentrada nodal. Asistolias de más de dos segundos en
el Tilt Test fueron detectadas en dos pacientes con diagnóstico previo de epilepsia refractaria, uno de
los cuales con historia de muerte súbita en seis parientes de primer grado. Se halló diagnóstico
presuntivo de síncope en 39 (71%). El diagnóstico se alteró para síncope en el 64% de los pacientes
que recibían anticonvulsivantes y el 84% de los que no recibían. Conclusiones: Pérdidas transitorias
de la consciencia asociadas a convulsiones no siempre se deben a la epilepsia. Pueden ser síncopes
convulsivos provocadas por alteraciones cardíacas y hay la necesidad de investigación cardiológica
antes de un diagnóstico definitivo de epilepsia.

DESCRIPTORES: síncope, convulsiones, epilepsia y electroencefalografía.
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