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RESUMO: Sincope é um sintoma muito freqliente na idade avangcada. Ao contrario dos jovens, as
sincopes em idosos geralmente sdo multicausais e predominantemente de origem cardiaca ou neuroldgica,
0 que determina maior mortalidade nesta faixa etaria. Além disso, relaciona-se a alta morbidade,
especialmente decorrente de fraturas apds as quedas. Para o sucesso do esclarecimento da causa,
sua abordagem deve iniciar-se com o conhecimento das modificagdes fisiolégicas no controle do fluxo
circulatdrio, que tornam o idoso mais susceptivel a sincope. Neste artigo descreveremos os principais
aspectos epidemioldgicos, fisiopatolégicos e clinicos relacionados a sincope em idosos, com o objetivo

de facilitar o diagndstico etiolégico.

DESCRITORES: idosos, sincope.

CONSIDERACOES GERAIS

Sincope é a perda da consciéncia e do tono
postural de carater subito, transitério e com recupe-
ragdo espontanea. Resultante de hipofluxo cerebral
critico e autolimitado, tem etiologia variavel e am-
pla’®. A etiologia cardiaca relaciona-se ao pior prog-
nostico, independente da idade, com mortalidade
anual de 18 a 33%. A incidéncia de morte subita
também & maior nos cardiopatas, podendo atingir
45% naqueles com insuficiéncia cardiaca de grau
avangado?@.

Sincope é responsavel por cerca de 6% das
internacdes hospitalares, das quais 80% correspondem
a individuos com mais de 65 anos de idade*®. Estu-
dos epidemioldgicos norte-americanos, realizados na
década de 80, demonstraram que a incidéncia de
sincope na populagédo em geral é de 3 a 3,5%, com
prevaléncia de 7/1000 em jovens e 56/1000 em ido-
sos®. Em idosos institucionalizados, com média de

87 anos de idade, a incidéncia é de 6% e a prevaléncia
de 23%, nao se observando diferenca em relagéo a
mortalidade, nesta faixa etaria, entre as varias
etiologias’.

Considerando-se as sincopes de causa nao-
cardiaca ou indeterminada, entre os fatores de mau
progndstico destacam-se a idade avangada, a pre-
senca de insuficiéncia cardiaca congestiva e 0 sexo
masculino®1°.

A idade avancgada relaciona-se a maior risco
nao somente no que se refere a mortalidade, como
também a morbidade. Quedas ocorrem em 20% dos
idosos, 10% das quais devem-se a sincopes. Injuri-
as fisicas ocorrem em 17-35% dos pacientes com
sincopes: injurias minimas em 10 a 29% e fraturas
em 5 a 7%, as quais sao mais severas em idosos,
causando maior comprometimento funcional e dimi-
nuicdo da expectativa de vida®.

(*) Médica-assistente, responsavel pelo Ambulatério de Sincope e Laboratério de Avaliagdo Autonémica da Unidade de Arritmia do Instituto do
Coracéo do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo e médica do Setor de Eletrofisiologia do Hospital

Israelita Albert Einstein de Sdo Paulo — SP.

Endereco para correspondéncia: Instituto do Coragédo (Incor) — Unidade de Arritmia. Av. Dr. Enéas de Carvalho Aguiar, 44. CEP: 05403-000 - SP - SP.

Trabalho recebido em 02/2001 e publicado em 03/2001.
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SUSCEPTIBILIDADE DO IDOSO A SiNCOPE

O que mais distingue o idoso do jovem com
sincope é a multicausalidade. Devido as co-
morbidades (3,5 doengas cronicas por pessoa acima
de 65 anos de idade), ao uso de multiplos medi-
camentos, além das alteragdes fisioldgicas do sis-
tema cardiovascular proprias da idade, os idosos
sdo menos capazes de compensar hipotensdes
arteriais™®'3.

O sistema de auto-regulacdo cerebral esta com-
prometido na idade avancada, por alteracdes anat6-
micas que levam a menor elasticidade vascular, mas
também por alteragdes funcionais, especialmente em
idosos hipertensos. Vasoconstricao cerebral parado-
xal foi demonstrada durante sincope induzida por
manobra vagal em pacientes com hipersensibilidade
do seio carotideo. Demonstrou-se também, nesta faixa
etaria, aumento da resisténcia cérebro-vascular no
periodo pés-prandial, apesar da hipotensao que acom-
panha o processo digestivo, o que talvez favoreca a
sincope poés-prandial.

A resposta baroreflexa é hipossensivel na idade
avangada. A influéncia vagal sobre o sistema cardio-
vascular estd diminuida e - apesar do aumento re-
lativo da atividade simpatica - a cardioaceleracao
compensatéria a quedas de pressdo arterial esta
comprometida. Ocorrem também alteracées anatob-
micas no nod sinusal, por perda progressiva da celu-
laridade e do no atrioventricular, geralmente atribui-
da a calcificacao dos anéis atrioventriculares, predis-
pondo os idosos a bradiarritmias e aos disturbios de
condugéo.

Devido a modificacbes neuro-humorais, existe
maior perda de sddio e agua pelos rins. Os niveis de
renina e aldosterona diminuem com a idade e o fator
natriurético atrial aumenta. Apesar do aumento da
osmolaridade plasmatica, ndo ocorre aumento corres-
pondente da sede, o que leva a uma hipovolemia
croénica.

Existe um aumento relativo da resisténcia vascular
periférica no idoso, talvez compensatério, na tenta-
tiva de manutengéo do retorno venoso e débito car-
diaco. Por isso, o uso de vasodilatadores e diuréticos,
contrapondo-se a este mecanismo de defesa, facilita
0s eventos sincopais.

A disfungédo diastdlica é bastante prevalente
no idoso, mesmo na auséncia de hipertrofia
ventricular. Quaisquer alteracdes do volume
sanglineo total e do retorno venoso podem com-
prometer ainda mais o enchimento diastélico e
piorar o débito cardiaco. Por isso, vasodilatadores
e diuréticos, contrapondo-se aos mecanismos de
defesa, facilitam os eventos sincopais. O mesmo
ocorre no caso da perda da sistole atrial provo-
cado por arritmias.
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PRINCIPAIS MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

Entre os principais mecanismos fisiopatoldgicos
envolvidos, podemos destacar: 1. diminuigdo subita
do débito cardiaco (sincopes cardiacas — bradi ou
taquiarritmicas, obstrutivas, isquémicas e disfuncéo
de bomba); 2. queda abrupta da presséo arterial
(hipotensao postural e sincopes reflexas) e 3. Au-
mento da pressao intra-craniana subitos ou persis-
tentes (tosse, evacuagéo, tumores) e doengas cere-
brovasculares: especialmente no sistema vertebro-
basilar e raramente no carotideano'™.

SINCOPES CARDIACAS

Correspondem a 21 - 34% das causas em ido-
sos. Incluem as taqui ou bradiarritmias, (20 a 25%),
a estenose aortica (4 - 5%) e a doenca arterial co-
ronaria (2 - 6%)23°10,

Estenose adrtica é a cardiopatia estrutural mais
freqlientemente associada a sincope no idoso. Acima
de 85 anos de idade, 75% dos individuos apresentam
calcificagbes do anel adrtico e 6% apresentam estenose
aodrtica critica. A sincope ocorre em 25% das estenoses
aodrticas sintomaticas, especialmente relacionadas a
exercicios, mas também a reflexos neuromediados.
As miocardiopatias hipertréficas podem provocar sin-
copes por mecanismo obstrutivo ou autondémico.
Estenose adrtica - assim como a cardiopatia hipertrofica-
aumentam a susceptibilidade a arritmias, neste caso
aumentando o risco de morte subita'.

A embolia pulmonar, uma importante causa de
sincope no idoso em periodo pds-operatorio, geral-
mente € subdiagnosticada.

SINDROMES HIPOTENSIVAS
Hipotenséo postural

Definida como a queda da pressao arterial sis-
télica maior que 20 mmHg ou da diastélica maior
que 10 mmHg, medida entre 1 e 3 minutos apds
assumir a postura ortostatica, a prevaléncia de hipo-
tensdo postural aumenta com a idade e com os ni-
veis de hipertensdo arterial, atingindo 30% de ido-
sos acima de 75 anos. Ha controvérsias quanto ao
aumento do risco de sincope em pacientes com hi-
potensdo postural assintomatica'®%1.

Atribui-se a hipotensao pés-prandial uma impor-
tante causa de sincope em idosos. Ocorre geralmen-
te uma hora e meia apds a refeicao e sua prevaléncia
pode atingir 30%. Aumenta o risco de sincopes,
quedas, insuficiéncia coronariana e acidentes vas-
culares cerebrais pds-prandiais por comprometimen-
to dos mecanismos compensatoérios a diminuicdo do
fluxo causada pelo desvio do sangue para a regiao
esplancnica. Além disso, apresentam aumento da
resisténcia cérebro-vascular, o que aumenta a vul-
nerabilidade a sincope®'%1617,
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A prevaléncia de doencgas sistémicas que cur-
sam com disfungdo autonémica também aumenta
com a idade. Assim, a presenca de doengas como
a Sindrome de Parkinson e a Diabetes Mellitus au-
mentam o risco de sincope por hipotensdo postural.

Sincopes Reflexas

O reflexo vasovagal caracteriza-se por desace-
leracao cardiaca e vasodilatagéo arteriolar, com con-
seqliente hipotensdo arterial. Todos os mecanis-
mos que levam a sincope vasovagal tém como via
final comum o aumento da estimulacédo vagal sobre
0 coracao e a inibicdo do influxo simpatico para o
leito vascular, desencadeado em diversos sitios defla-
gradores.

1. Hipersensibilidade do Seio Carotideo

A prevaléncia de hipersensibilidade do seio
carotideo na populagédo de idosos € de aproxima-
damente 10%, dos quais entre 5 a 20% apresentam
sincope™'®. A sincope geralmente é abrupta, sem
prédromos e associada a traumatismo fisico. Nem
sempre € possivel relaciona-la a estimulagdes locais
ou movimento do pescoco e algumas vezes associa-
se a aumento da pressao intratoracica. Estudos re-
centes mostram que grande parte dos chamados
"drop-attacks" em idosos sdo sincopes de causa
cardiovascular, especialmente hipersensibilidade do
seio carotideo e hipotensao ortostatica com amnésia
pos-sincopal.

A hipersensibilidade do seio carotideo acomete
mais individuos com doenga arterial aterosclerdtica,
ou apos cirurgias ou irradiagbes do pescogo. Apre-
senta-se sob a forma cardioinibitéria (29%): definida
como presenca de pausa sinusal maior ou igual a 3
segundos ou bloqueio atrioventricular transitério du-
rante estimulagéo do seio carotideo; vasodepressora
(37%): queda da pressao arterial sistélica maior que
50 mmHg (ou 30 mmHg em presenga de sintomas)
durante massagem do seio carotideo; ou mista (34%):
associacao dos dois componentes.

2. Sincopes Situacionais

As sincopes miccionais, evacuatorias e tussigenas
sdo mais frequentes em idosos devido ao ja descrito
comprometimento dos mecanismos compensatorios
do controle circulatério. Normalmente o diagndstico
é feito pela anamnese, ndo necessitando métodos
subsidiarios adicionais.

3. Sincope Neurocardiogénica

A sincope neurocardiogénica € menos freqlien-
te em idosos do que em jovens. E um tipo de sinco-
pe vasovagal, cujo principal estimulo deflagrador é
a ativacdo de receptores mecénicos intracardiacos,
gerada por aumento da contratilidade miocardica,
mediada por estimulagdo simpatica e pelo estresse

ortostatico®®. As modificagbes cardiocirculatorias pro-
prias da idade explicam a menor incidéncia da ori-
gem neurocardiogénica em idosos com sincope
inexplicada quando comparados aos jovens (16.6%
vs. 48%, respectivamente)?'2,

ABORDAGEM DO IDOSO COM SiINCOPE

A histéria e 0 exame fisico sdo responsaveis por
hipéteses diagndsticas corretas em aproximadamen-
te 50% dos casos de sincope, independente da faixa
etaria*®®.

A sincope no idoso é quase sempre multifatorial.
O uso de vasodilatadores, diuréticos e antiarritmicos
deve ser questionado. Febre, inapeténcia e queda
do estado geral podem indicar doengas sistémicas
concomitantes.

O fator desencadeante deve ser indagado. Sin-
cope apds esforgo supde causa cardiaca (obstrutiva,
isquémica ou arritmica).

Bradiarritmias paroxisticas (por doenga do siste-
ma de condugao ou neuromediadas) provocam sincope
em postura indiferente, sem sintomas prodrémicos,
com perda de consciéncia de curta duragdo, sem
sintomas residuais, quase sempre associadas a
traumatismo fisico.

Ocorréncia durante a madrugada ou no periodo
da manha, apés mudanca postural ou exposicao
prolongada a postura ortostatica, sugere disautonomia
ou causa vasovagal. As sincopes situacionais sao
facilmente diagnosticadas pela anamnese’?'°. Rela-
¢do com movimentos do pescog¢o sugerem hiper-
sensibilidade do seio carotideo ou insuficiéncia
vertebro-basilar'®.

O exame fisico deve ser minucioso, com aten-
¢ao para o estado geral, cognitivo, temperatura, estado
de hidratacédo, coloracdo da mucosa. Deve incluir
observagdo da marcha, equilibrio, tremores e movi-
mentos involuntarios. Sinais localizatdorios recentes
devem ser investigados minuciosamente.

A medida da presséo arterial deve ser realizada
em decubito horizontal e entre um e trés minutos
apds assumir a postura ortostdtica. E necessaria a
palpacdao dos pulsos periféricos para avaliagdo de
regularidade do ritmo cardiaco extensiva aos quatro
membros para verificagcdo de simetria. Sopros
carotideos e cardiacos devem ser investigados.

A realizagdo de manobra vagal para pesquisa
de hipersensibilidade do seio carotideo é mandatdria,
exceto na presenca de sopro carotideano ou evidén-
cia de doenga cérebro-vascular. A massagem deve
ser de no maximo 5 segundos, com intervalo de 1
minuto entre os dois lados, pois apesar de o compo-
nente cardioinibitério ser imediato, o vasodepressor
pode iniciar-se até 30 segundos apods a interrupcao
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do estimulo. O paciente deve estar monitorizado com
eletrocardiograma e monitor de pressao arterial bati-
mento a batimento para deteccdo do componente
vasodepressor. Caso a manobra seja negativa em
decubito horizontal, repete-se 0 mesmo procedimen-
to a 60 ou 70 graus em decubito ortostatico, para
sua sensibilizagao™24,

Suspeita de arritmia maligna, sinais de insufici-
éncia cardiaca, sinais localizatérios recentes, trau-
matismo fisico, hipotensdo postural severa e idade
avangada sao critérios para hospitalizagdo do paci-
ente com sincope.

Apesar de isoladamente nédo estabelecer diag-
nostico de certeza, cerca de 50% dos pacientes com
sincope apresentam alteragdes eletrocardiograficas
como sobrecargas, area inativa, alteragdes do siste-
ma de conducdo, alteracdes da repolarizagéo
ventricular ou arritmias, que orientam a investigacéo
complementar?-27,

A partir desta avaliagédo preliminar, deve-se pro-
ceder a investigacao especifica cardiovascular, meta-
boélica, neurolégica ou psiquiatrica de acordo com a
suspeita clinica.

AVALIAGAO CARDIOVASCULAR

Na auséncia de cardiopatia estrutural, a sincope
de origem autondmica é mais freqiente. O teste de
inclinagdo tem indice de positividade variavel de
acordo com a idade e o protocolo utilizado. Protoco-
los passivos prolongados apresentam especificidade
maior que 90% e positividade de aproximadamente
50%?2'%3, Em idosos com sincope inexplicada, de-
monstrou-se maior incidéncia de sincopes cardiacas
e neuroldogicas e menor incidéncia da origem
neurocardiogénica, ao contrario dos jovens.

Uma vez constatada doenca cardiaca estrutural,
deve-se proceder a investigagdo cardiovascular mi-
nuciosa de acordo com a suspeita clinica®?®?’. O
ecocardiograma e o cateterismo sdo Uteis na avali-
acao de funcdo ventricular, hipocinesias segmenta-
res e gravidade de valvopatias. Em hipétese de doenca
isquémica coronariana, sugere-se estudos de perfusao
e viabilidade miocardica com esforco ou estresse
farmacoldgico (na dependéncia da capacitagdo fun-
cional de cada individuo), seguidos ou nao de
coronariografia.

O teste ergométrico pode induzir taquiarritmias
de origem isquémica ou catecolamina-dependentes
e também bloqueios atrioventriculares em casos de
baixa reserva do sistema de conducgdo. Baixa res-
posta cronotrépica ao esforgo pode significar disfuncao
sinusal intrinseca ou insuficiéncia autonémica.

A prevaléncia de arritmias no Holter de 24 horas
é de cerca de 13%, especialmente supraventriculares.
A correlacao de alteragcdes no ECG ambulatorial com
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sintomas clinicos é de apenas 4% e 17% dos paci-
entes tém sintomas durante 24 horas de monitorizagao,
sem evidéncia de arritmia. No entanto, a presenca
de atividade ectdpica ventricular repetitiva e comple-
xa sugere etiologia arritmica. O monitor de eventos
com memodria circular aumenta a possibilidade diag-
néstica para até 25% em um més de monitorizagao,
mas requer a ajuda de familiares ou capacitagdo do
paciente para gravagao®.

As principais indicagbes de estudo eletro-
fisiolégico endocavitario para pacientes com sinco-
pe inexplicada sao: evidéncia de infarto prévio,
disfuncado ventricular, bloqueios atrioventriculares
e/ou de ramo, atividade ectdpica ventricular repetitiva
ao Holter de 24 h, ECGAR positivo e, finalmente, no
caso de multiplas recorréncias apds investigacao
nao-invasiva minuciosa®.

Finalmente, um recurso recente para investiga-
¢ao de sincope inexplicada € o monitor implantavel
de eventos com memoria circular, especialmente para
pacientes que nao apresentam recorréncias muito
frequentes. Estudo recente demonstrou que 58% dos
pacientes apresentaram recorréncia nos primeiros 6
meses de monitorizagéo e 68% em seguimento médio
de 10 meses com apenas 8% de falha de ativagao,
diminuindo significativamente o custo com a investi-
gacao e o tratamento da sincope inexplicada®.

TRATAMENTO

Corregdo da hipovolemia, hipoexemia e ane-
mia, além do tratamento de possivel doenga sistémica
ou infecciosa sdo as primeiras medidas para o con-
trole dos sintomas. Deve-se suspender ou diminuir a
dose de medicamentos hipotensores ou com efeitos
pro-arritmicos sempre que possivel.

O manuseio da doenca de base inclui:

1. Medidas gerais: meias elasticas, mudanga pos-
tural lenta, alimentacao fracionada, recondicionamento
postural geral.

2. Farmacoterapia: digitalicos, betabloqueadores,
antianginosos, antiarritmicos, anticoagulantes, antia-
gregantes, expansores plasmaticos, alfa-agonistas,
antidepressivos.

3. Revascularizagédo coronariana ou carotideana.
4. Corregéo de valvopatias.

5. Ablagao por radiofreqiiéncia de arritmias com
circuitos definidos ou do né atrioventricular em caso
de arritmia supraventricular com controle precario da
freqUiéncia ventricular.

6. Implante de marcapasso.

7. Implante de cardioversores-desfibriladores.
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ABSTRACT: Syncope is a frequent symptom in elderly patients. In this patient population syncope
usually has a multifactorial nature, mainly determined by cardiac or neurologic causes, which results
in a high mortality rate. There is also an associated high morbibity secondary to fall-related injuries.
Due to alterations in cardiovascular control of the circulation, older people are particularly vulnerable
to the development of hypotension and syncope. Epidemiological, pathophysiological and clinical aspects

of syncope in the elderly are reviewed in this article.

DESCRIPTORS: syncope, elderly.
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