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Resumo

Introducgao. A sincope pode ser definida como a perda subita e transitéria autolimitada da consciéncia e do ténus
postural, sendo uma queixa comum nos servigos de urgéncia e emergéncia. Ela engloba diversos diagndsticos diferenciais,
dentre eles alguns que podem representar ameaga a vida.

Objetivo. Este trabalho tem como objetivo discutir a diversidade de etiologias da sincope, e como conduzir uma
investigagéo apropriada a partir da histéria e achados clinicos do paciente, otimizando os recursos disponiveis no servigo e
evitando a realizagdo de exames complementares desnecessarios, através da padronizacdo de um protocolo de
investigagéo, diagnodstico e tratamento de sincope na faixa etaria pediatrica, de acordo com a nossa realidade institucional,
baseado nas melhores evidéncias disponiveis na literatura cientifica.

Método. Estudo da revisdo da literatura, realizado nas principais fontes: Pubmed, Embase, LILACs e Uptodate,
com a utilizagdo das palavras-chave: Sincope OR Desmaio OR Syncope, Crianga OR Criangas OR Nifio OR Child OR
Children OR Protocolo OR Protocol OR Diretrizes OR Guidelines.




Conclusao. Foi elaborado protocolo de investigagédo, diagnodstico e tratamento para sincope, considerando as
principais patologias que acometem a faixa etéria pediatrica. Deve-se realizar anamnese detalhada, com descricdo dos
prédromos, da crise, dos antecedentes familiares e do exame fisico, incluindo afericdo da pressao arterial. E recomendada a
realizagdo de eletrocardiograma, principalmente se a sincope n&do apresentar caracteristicas vaso-vagais. Os demais
exames sao indicados a partir da hipétese diagndstica. A maior parte dos casos ndo necessita de investigagdo aprofundada
e o tratamento consiste em mudangas comportamentais para controle dos episddios. Deve-se prestar atengéo aos sinais de
alarme sugestivos de causa cardiaca, associada a risco de morte subita.




Abstract
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Background. Syncope can be defined as a transient loss of consciousness and postural tone, and it's considered
as a common complaint in urgency and emergency care settings. It encompasses many different diagnosis, among them
some that may represent risk to life.

Objective. This dissertation aims to discuss the diversity of syncope etiologies, and how to conduct a proper
investigation based on history and clinical findings of the patient, optimizing available resources and avoiding unnecessary
exams, through a standardized protocol for investigation, diagnosis and treatment of syncope for the pediatric age group,
according to our institutional reality and based on the best evidence from scientific literature.

Methods. Literature review study, done through the main databases: Pubmed, Embase, LILACs and Uptodate,
using the keywords: Sincope OR Desmaio OR Syncope, Crianga OR Criangas OR Nifio OR Child OR Children OR Protocolo
OR Protocol OR Diretrizes OR Guidelines.

Conclusion. A protocol for investigation, diagnosis and treatment for syncope was elaborated, considering the
main causes that affect the pediatric age group. A detailed anamnesis should be performed, describing prodrome, the
episode and family history, and also a physical exam, including blood pressure measurement. It is recommended to perform
an electrocardiogram (ECG), specially if the characteristics of syncope are not vasovagal. The other exams are indicated
according to the diagnostic hypothesis. The majority of cases does not need further investigation and the treatment consists
in behavioral changes to control the episodes. High risk signs for cardiac etiology should be observed, since they are
associated to higher sudden death risk.
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1. INTRODUGAO

A sincope pode ser definida como a perda subita e transitoria autolimitada da
consciéncia e do ténus postural, geralmente precedida por um curto periodo de
sinais e sintomas premonitérios chamado de pré-sincope, que ocorre
secundariamente a hipoperfusdo cerebral global, seguida de recuperagao
espontanea. Nos quadros de pré-sincope, ocorre a sensacido de desmaio, com
perda rapida e transitoria do ténus postural, além da tontura, que € o sintoma mais
frequente, porém nao ha perda da consciéncial”.

A funcgao cerebral depende da oferta de oxigénio e glicose constante, sendo
que alteracbes nesse processo resultam em perda da consciéncia. A fisiopatologia
da sincope segue uma via comum para muitos estimulos desencadeantes.
Alteracdes vasomotoras que diminuem o retorno venoso, comprometimento do ténus
vascular cerebral ou arritmia primaria, além de outras causas de baixo débito
cardiaco, levam a uma reducédo transitoria do débito cardiaco, comprometendo a
perfusdo cerebral. Isso pode gerar sintomas como nauseas, palidez e tontura,
associadas a hipotensdo, bradicardia com alteragdes do ritmo cardiaco, tal como
ritmo juncional por exemplo, e até mesmo assistolial?. Esta resposta é causada por
desequilibrio entre tdbnus parassimpatico e simpatico, resultando em vasodilatagéo
periférica, mas sem aumento do retorno venoso, pois ndo ocorre aumento associado
da atividade dos musculos esqueléticos. A contratilidade cardiaca aumenta, porém o
débito € comprometido pela menor quantidade de sangue no interior dos ventriculos.
Os individuos entdo mudam para posigcao supina, o que restaura o retorno venoso.
Simultaneamente, o despertar esta associado a um aumento do débito simpatico,
recuperando a frequéncia cardiaca e o tbnus vascular. O episédio tende a ter curta
duragao, mas ha o risco do episddio recorrer se o individuo é rapidamente colocado
na posicao ortostatica.

A sincope é um entidade comum, de incidéncia similar entre sexos feminino e
masculino ®'2, A incidéncia cumulativa ao longo da vida é de mais de 35%, com
pico de prevaléncia do primeiro episddio entre 10-35 anos de idade 3. A incidéncia
aumenta ao longo do tempo, principalmente apds os 70 anos, e tem apresentacao
bimodal - com picos aos 20 e 80 anos ['*3'32 A jdade do primeiro episddio é ao

redor dos 13 anos, sendo um quadro importante para o pediatra.?*
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Ha poucos estudos sobre sincope na infancia®, porém a literatura
contemplando a populagdo adulta é extensa e em constante atualizagdo, vide o
Consenso da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC) publicado em 2018, que
sera mencionado nesta dissertagdo. A incidéncia de sincope na faixa etaria
pediatrica é de 0,125%, sendo mais frequente no sexo feminino, com pico de idade
entre 15 e 19 anos. Estima-se que até 15 a 20% das criangas e adolescentes entre 8
e 18 anos irdo apresentar ao menos um episodio de sincope 9. Antes dos 6 anos
de idade a sincope é incomum, com excec¢ao de disturbios convulsivos, perda de
félego e arritmias cardiacas primarias. O sintoma sincope € responsavel por 1% do
atendimento em emergéncia pediatrica no Canadal''". Episddios isolados podem ser
atribuidos a doencga aguda, estresse psicoldgico, ou estimulos nocivos, como uso de
drogas .

Muitas vezes, mesmo apds extensa investigagdo, a causa da sincope se
mantém indeterminada. A maioria dos episddios de sincope sdo de causa benigna,
porém ha um pequeno grupo com alto risco de morte subita devido a arritmias
malignas, necessitando de atengdo para a identificacdo das situagdes de risco de
morte iminente. Também deve-se estar atento ao fato da sincope ser uma entidade
de cuidado multidisciplinar, podendo ocorrer diagndstico equivocado de sincopes
cardiacas, tratadas como de origem neuroldgica, e vice-versa. O registro e troca de
informacgdes entre diversos profissionais deve ser feito de forma cuidadosa.

As sincopes podem ser divididas em cardiacas e neuromediadas. As causas
cardiacas compreendem doencas estruturais cardiacas, como cardiopatias
congénitas complexas, miocardiopatia hipertréfica, doengas do miocardio em estagio
avangado com arritmias ventriculares, sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) e
canaliculopatias. As causas néo cardiacas compreendem a intolerancia ortostatica,
sincope vasovagal, hipotensdo ortostatica, sincope relacionada ao exercicio, e
sincopes situacionais. Ha também o grupo de causas nao-circulatérias, que
englobam quadros neuropsiquiatricos e metabdlicos. As definicbes e fisiopatologia
das diferentes causas de sincope serado abordadas a diante.

Por ser um quadro transitério, € comum o paciente apresentar-se
assintomatico ao chegar ao servigo de saude apds o evento. Dessa forma, deve-se
ter atencdo a anamnese, com descricdo detalhada sobre o episédio sincopal, com o

objetivo de determinar o diagndstico diferencial. Assim, evita-se exames e consultas
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desnecessarios, com custos elevados para familia e servico de saude, sem
resultado satisfatério. A anamnese sera o ponto inicial, € no caso de ser insuficiente
para o diagnoéstico, sera util para decidir as proximas condutas. O médico deve
observar a histéria familiar, especialmente acometendo parentes jovens (abaixo de
35 anos), como morte subita, infarto do miocardio e arritmias. No caso do paciente
apresentar antecedentes positivos para doengas cardiacas ja diagnosticadas
previamente, proédromo envolvendo dor precordial ou palpitagbes, sincope
desencadeada por exercicio, ou a auséncia de sintomas premonitorios, deve-se
direcionar a investigacdo para causas cardiacas, com exames especificos.”! A
sincope desencadeada por esforgo fisico € um fator isolado preditivo de causa
cardiaca com uma especificidade de 96%!"%'%. Porém, no caso do episddio ocorrer
apos o término do exercicio, a causa mais provavel é vasovagal.'""'? O quadro 1
resume os principais diagndsticos associados a sincope.

Este trabalho tem como objetivo discutir a diversidade de etiologias da
sincope, e como conduzir uma investigagao apropriada a partir da histéria e achados
clinicos do paciente, otimizando os recursos disponiveis no servico evitando a

realizacao de exames complementares desnecessarios.

2. OBJETIVO:

Esta revisdo tem o objetivo de padronizar um protocolo de investigagao,
diagnostico e tratamento de sincope na faixa etaria pediatrica, de acordo com a
nossa realidade institucional, baseado nas melhores evidéncias disponiveis na
literatura cientifica. Com o protocolo, busca-se a racionalizacdo da utilizagcdo de
recursos diagnoésticos e a diminui¢do da variabilidade de condutas na investigagao
diagnostica. Apos a criagdo do protocolo, este podera ser disponibilizado para ser
utilizado pelos profissionais responsaveis pelo atendimento inicial das criangas e
adolescentes com queixa de sincope atendidas nas unidades de urgéncia e

emergéncia e nos ambulatorios.

3. METODO:

Estudo da revisdo da literatura, realizado nas principais fontes: Pubmed,

Embase, LILACs e Uptodate, com a utilizagdo das palavras-chave: Sincope OR
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Desmaio OR Syncope, Crianga OR Criangas OR Nifio OR Child OR Children OR
Protocolo OR Protocol OR Diretrizes OR Guidelines.

QUADRO 1 - Classificago etiologica da Sincope®

Sincope Neuromediada

Neurocardiogénica (vasovagal)

Situacional

Sindrome da perda do félego

Sincope por hipotensao ortostatica

Sindrome postural ortostatica taquicardizante

Sincopes Cardiacas

Taquiarritmias

- Taquicardias supraventriculares, Wolff-Parkinson-White
- Taquicardia por Reentrada Nodal

- Flutter atrial com condugao AV 1:1, - Fibrilagao Atrial

- Taquicardias ventriculares idiopaticas

- Taquicardias ventriculares secundarias a cardiopatias

Bradiarritmias

- Disfungdo do n6 sinusal

- Blogueio Atrio-Ventricular

- Disfungao de dispositivos implantaveis

Cardiopatia estrutural:

- Cardiopatias congénitas

- Cardiomiopatia hipertrofica
- Canalopatias

- DAVD

- Coronarias andmalas

- Miocardiopatia dilatada

- TV induzida por drogas

- Cardiopatia valvar

- Cardiomiopatia hipertréfica
- Tumores cardiacos

- Doengas pericardicas com tamponamento

Outras

- Hipertensao pulmonar primaria
- Tromboembolismo pulmonar

- Sindrome de Eisenmenger

Perda de consciéncia nao-sincopal

- Psicogénicas

- Induzida por drogas ou intoxicagdo
- Disturbios metabdlicos

- Neurologicas

4. FISIOPATOLOGIA

4.1. Sincopes Neuromediadas
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As Sincopes reflexas ou neuromediadas sdao um grupo heterogéneo de
desordens. Estdo incluidas a sincope vasovagal, a sincope ortostatica, sincope
situacional, sincope do seio carotideo, crise de perda de félego, entre outras!'?.
Diante de estimulos diferentes, todas as entidades compartilham do mesmo quadro:
hipotensao, vasodilatagao e bradicardia relativa ou absoluta.

O evento desencadeante inicia uma resposta hemodinamica complexa, e o
estresse ortostatico € um estimulo comum nestes quadros. Muitas teorias foram
postuladas para explicar estes mecanismos, porém os estudos realizados n&o sao
capazes de apontar uma via Unica para os eventos sincopais.!"®

A teoria ventricular é frequentemente utilizada para explicar a fisiopatologia
das sincopes neuromediadas. Postula-se que barorreceptores reagem a queda da
pressao arterial, através da ativacdo simpatica, levando a aumento do inotropismo e
cronotropismo cardiacos, e vasoconstricdo periférica. Em situagdes de pré-carga
ventricular reduzida, desenvolve-se uma tensao na parede do ventriculo esquerdo
esvaziado, ativando mecanorreceptores ventriculares (fiboras C), mimetizando
hipertensdo. Assim, provoca-se bradicardia e vasodilatacdo reflexas, uma resposta
aparentemente paradoxal em uma situacgao inicial de hipotensio.l'> '3 Porém, esta
teoria ndo ¢é suficiente para explicar certos achados em ensaios clinicos e
experimentais, ou ndo sado encontrados todos os mecanismos descritos em paciente
com quadros recorrentes de sincope.[™!

A disfungdo dos barorreceptores é outra teoria mencionada para explicar o
desenvolvimento da sincope. Estudos avaliando barorreceptores carotideos em
humanos!''® foram capazes de observar uma resposta reflexa menor da frequéncia
cardiaca nos casos de hipotensédo em tilt-test e uma sensibilidade maior dos
receptores nos pacientes com histéricos de episddios vasovagais. Outro estudo!'?,
avaliou também a resposta em pacientes com tilt-test positivo ou negativo, e
concluiram que pacientes com sincope neuromediada apresentam uma resposta
exacerbada dos barorreceptores cardiopulmonares. Este estudo, no entanto, nao
apresenta um grupo-controle, bem como o estimulo utilizado foi exclusivamente o
vasopressor. Outros estudos, no entanto, demonstraram resposta reduzida dos
barorreceptores.?®2! Em geral, pode-se concluir que algum grau de disfungdo é

observado em todos os estudos.
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As sincopes situacionais sao desencadeadas pela distensao se visceras
ocas, incluindo esbfago, reto, e bexiga, o que por vez ativa nervos proprioceptivos ou
vias aferentes especializadas, resultando em sincope.

Nao ha modelos experimentais em animais adequados para avaliagao de
sincope reflexa. A periodicidade de eventos nos pacientes € altamente variavel, o
que torna o estudo de eventos espontaneos desafiador. Também nao é possivel
definir a sincope neuromediada com um quadro homogéneo e reprodutivel através
do tilt-test.

4.1.1 SINCOPE NEUROCARDIOGENICA

A sincope vasovagal ou neurocardiogénica € o tipo mais comum em
criangas e adolescentes previamente saudaveis®. Uma liberagdo adrenérgica -
frequentemente desproporcional, levando a hipertensao e taquicardia - secundaria a
estimulos como posic¢ao ortostatica por periodo prolongado, ou mudanga de decubito
subita, induz uma resposta nos vasos sanguineos, miocardio e tronco cerebral. Apds
alguns minutos, ocorre uma resposta inibitéria reflexa simpatica e estimulagao
parassimpatica, causando hipotensdo e bradicardia. Esta resposta leva a
hipoperfusdo cerebral, perda do tbnus muscular e sincope. Ao adotar a postura de
decubito, ha recuperacdo da consciéncia e resolucdo dos sintomas, com
recuperacgédo da perfusdo cerebral.®

Através do tilt-test, foram descritos trés mecanismos para elucidagao da
fisiopatologia da sincope vasovagal: o primeiro € a bradicardia primaria,
frequentemente associada a assistolia transitoria com hipotensdo subsequente
(resposta tipo cardioinibitéria); o segundo mecanismo é a resposta vasodepressora
primaria, caracterizada por hipotensdo com relativa manutencdo da frequéncia
cardiaca; o terceiro mecanismo € uma resposta mista com hipotensao e bradicardia
simultaneas. A via final resultante em disfungcdo de sistema nervoso central é a
hipotensao vascular cerebral, conhecida também como reflexo de Bezold-Jarisch. A
maior parte das criancas e adolescentes apresenta prédromo, o que permite
reconhecer a tempo o episodio e realizar medidas posturais para evitar a perda de
consciéncia®. Em alguns pacientes ha predominio do padrdo cardioinibitorio, em
outros ha predominio do mecanismo vasodepressor, € em outros ha uma

combinagao dos dois.
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O estresse ortostatico € o principal fator desencadeante na sincope!'?.
Fortes emogdes ou dor intensa podem desencadear sincope vasovagal através de
mecanismos pouco compreendidos.

O quadro clinico é precedido por sintomas prodromicos, como calor,
sudorese fria, nauseas e palpitacdes, desencadeado pelo estresse ortostatico. Em
sua forma cardioinibitéria, a crise pode ser acompanhada de movimentos
convulsivos, podendo ser confundida com epilepsia. Por sua vez, a sincope
convulsiva consiste em movimentos ténicos, apds perda de consciéncia, devido a
desinibicdo de neurdnios excitatérios musculares apods interrupcéo do fluxo cerebral.
Clinicamente, ha abalos musculares de fraca intensidade nas extremidades, desvio
ocular e até mesmo liberagao esfincteriana. O paciente costuma apresentar palidez,
sudorese e nausea. Os sintoma pods-sincopais sédo frequentes, como cansaco e
sonoléncia, mas em menor intensidade do que os sintomas pos-ictais.

O diagnéstico em geral é clinico, definido pela anamnese. Nas
apresentacgdes atipicas, a realizacdo do tilt-test (teste de inclinagdo) é importante

para determinacgao diagnostica e da suscetibilidade do paciente.!"

4.1.2 CRISE DE PERDA DE FOLEGO

Esta entidade é caracterizada por eventos desencadeados por estimulo
emocional intenso, como raiva, frustracdo, medo subito ou trauma leve .. A faixa
etaria predominante de inicio € dos 6 aos 18 meses, com pico aos 2 anos de idade e
raramente antes dos 6 meses. A resolucdo é espontanea, em torno dos 5 anos de
idade!®'. A prevaléncia é em torno de 4,6-4,7%, com relagéo entre sexo masculino
e feminino de 3:1, segundo Diretriz de Arritmias Cardiacas em Criancas e
Cardiopatias Congénitas SOBRAC e DCC - CP.

O quadro clinico consiste em choro vigoroso, seguido de apneia ao final da
inspiragao, associado a palidez ou cianose, e ocasionalmente perda de consciéncia,
com movimentos convulsivos, com duas formas clinicas. A forma palida (crise
sincopal infantil reflexa) € resultado de uma resposta vagal exacerbada de padréao
cardioinibitério, assim como na sincope vasovagal, o que leva a hipoperfusédo
tecidual no SNC. E comum antecedente familiar para sincope neurocardiogénica,

observada em 23 a 38% dos pacientes. '
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A forma cianodtica (perda de consciéncia por hipdxia ou apneia) € a mais
comum (54 a 62%), porém sua fisiopatologia n&o é clara. Ha hipéteses considerando
desregulagdo autonémica, disturbios de quimiossensibilidade ventilatoria e shunt
intrapulmonar 4,

Este quadro € em geral benigno, mas com apresentagédo preocupante para
familiares. Episddios associados a assistolia e parada cardiorrespiratoria (PCR) ja
foram descritos, porém associados a outros disturbios clinicos.

O principal diagnéstico diferencial € a epilepsia, principalmente na crise de
perda de fblego ciandtica. Caracteristicas clinicas podem ser importantes na
diferenciacao, através da anamnese do episédio. O eletroencefalograma (EEG) pode
ajudar em casos inconclusivos. O diagndstico de crise de perda de félego pode ser
confirmado com deteccdo de bradiarritmia durante o episédio, através de
monitorizagdo do ECG ambulatorialmente. A administracdo de anticonvulsivantes

nao é indicada nos casos de crise de perda de félego.

4.1.3 HIPOTENSAO ORTOSTATICA

A vasoconstrigao periférica insuficiente, tanto fisiolégica como patolégica, em
resposta ao estresse ortostatico € a base deste quadro. Classicamente tem sido
definida como queda da pressao sistélica em >20mmHg ou da pressao diastolica em
>10mmHg dentro de 3min apds assumir a posi¢cao ortostatica.

Algumas patologias podem desencadear hipotensao ortostatica, como
hemorragias agudas, diurese excessiva e mais raramente doenga de Addison.
Insuficiéncia autondmica esta frequentemente associada, ou é piorada com uso de
medicacodes, idade avancada, ou Diabetes Mellitus. A disfungcdo autonémica primaria
€ descrita na doenga de Parkinson, na deméncia do corpo de Lewy, na atrofia
multissistémica ou na insuficiéncia autonémica pura. A hipotensao ortostatica pode

gerar sincopes vasovagais. ¥

4.1.4 SINDROME DA TAQUICARDIA POSTURAL ORTOSTATICA
Esta sindrome é definida por aumento da frequéncia cardiaca acima de 35 a
40 bpm da frequéncia basal (na faixa etaria pediatrica), ou acima de 120 bpm

durante os 10 minutos iniciais do tilt-test associado a sintomas de intolerdncia
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ortostatica. Pode ser acompanhada de sincopes nos casos cronicos de intolerancia
ortostatica. 1
E uma condicdo rara em criancas, de caracteristicas multissistémicas, e de

clinica heterogénea "%,

4.1.5 SINCOPE DO SEIO CAROTIDEO

A sincope do seio carotideo ocorre geralmente em idosos, com o quadro
clinico classico associado a alongamento cervical, mas também sem
desencadeantes claros. A fisiopatologia esta associada a hipersensibilidade dos
barorreceptores carotideos. O fendmeno pode ser observado ao se massagear a

regido do seio carotideo!'®.

4.2 Sincope Cardiaca

A sincope cardiaca € uma entidade rara, representando de 5 a 6% dos casos,
frequentemente associada a arritmias. Sua associacdo com morte subita faz com
que seja o principal diagnéstico diferencial na sincope. Inumeras doengas cardiacas
podem apresentar a sincope como parte do quadro clinico.

A sincope cardiaca com taquicardia esta ligada a frequéncia, porém é
modulada pelo tipo especifico de arritmia (ventricular ou supraventricular), pré-carga,
posicdo, fungdo do ventriculo esquerdo, e capacidade de adaptagdo vascular. ?2 A
taquicardia pode também desencadear sincope vasovagal. ! Quando ha disfungéo
do né sinusal ou bloqueio atrio-ventricular pode haver bradicardia em seguida ou
apos resolugdo da taquicardia. A bradicardia pode prolongar o intervalo QT e
desencadear torsades de pointes em paciente susceptiveis.

A sincope que ocorre durante atividade fisica € um fator preditivo isolado para
sincope cardiaca, apresentando especificidade de 96%. ' As etiologias mais
comuns neste cenario sao as arritmias ventriculares, miocardite, coronaria anémala,
cardiomiopatia hipertréfica, displasia arritmogénica do ventriculo direito, sindrome de
Wolff-Parkinson-White (WPW), canalopatias como a sindrome do QT longo (SQTL) e
a taquicardia ventricular polimérfica. ! A maioria ird apresentar um quadro de
sincope antecedendo o evento fatal. Nas autépsia apds morte subita, anomalias

cardiacas sao detectadas na maior parte dos casos. ['”
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Nas canalopatias, ha relagdo com esforgo fisico e estresse emocional, com
manifestagbes na infancia e adolescéncia %%, A SQTL tipo | estd associada a
predisposi¢cao a eventos durante natacdo e mergulho. Na SQTL tipo Il o estimulo
pode ser sons subitos ®®. Na Sindrome de Brugada, ocorre TV polimdrfica no
periodo noturno durante sono, o que dificulta o diagnéstico 7.

A avaliagéo inicial criteriosa € fundamental para estabelecer o diagnéstico
diferencial e tratamento nestas situacdes. E possivel considerar a sincope cardiaca
como um episodio frustro de morte subita, e deve-se direcionar os cuidados para

evitar que um novo episddio ocorra.

4.3 Episodios Nao Sincopais De Perda De Consciéncia

A sincope ndo é o unico diagndstico possivel para um quadro de perda
transitéria da consciéncia. Na faixa etaria pediatrica as causas n&o-sincopais
merecem atencgao, pois 0 quadro clinico muitas vezes pode trazer confusdo sobre a
real causa da perda de consciéncia. Algumas condi¢gbes clinicas neurolégicas
podem ser citadas como diagnostico diferencial de sincope, tais como epilepsia,
faléncia autondmica, doencgas cerebrovasculares, sincopes migranosas, drop-attacks
e cataplexia. Em geral, sintomas epileptiformes e trauma sdo geralmente usados
para diagnosticar uma sindrome epiléptica, por exemplo, mas esta pratica era
fracamente baseada em evidéncias?. A inclusdo do quadro de sincope convulsiva,
descrita anteriormente, dificulta ainda mais a realizacdo de diagndsticos diferenciais.

Um estudo realizado por Sheldon et col“® elaborou um questionario com 118
itens com o objetivo de diferenciar clinicamente quadros sincopais e quadros
epilépticos, avaliando 671 pacientes. Através desse questionario, foi possivel
identificar os principais sintomas associados a quadros epilépticos e também os
sintomas que afastam este diagndstico. Entre eles, a presenga de sintomas
classicos de epilepsia, tremores de membros, lesdo na lingua apdés perda de
consciéncia, confusao pds-ictal contribuiram para o diagndstico de crise convulsiva.
Ja diaforese e longos periodos em pé desencadeando o episoddio deveriam estar
ausentes para se fazer o diagnéstico.

A epilepsia e a sincope podem desencadear uma a outra em situagdes raras.

Aproximadamente 90% das crises epilépticas estdo associadas a taquicardia,
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enquanto assistolia ou bradicardia ictal ocorrem em apenas 0.3 a 0.5% das
convulsdes [4123.124]

A assistolia epiléptica ocorre nas crises parciais complexas, em uma pequena
porcdo das crises de um mesmo individuo, e ndo esta associada as crises
generalizadas!**>*'%8, A histdria clinica costuma envolver a crise tipica do paciente,
que repentinamente evolui com hipotonia e queda, podendo ou nao apresentar
mioclonia. Esta evolugao costuma ocorrer quando ha assistolia com duragdo maior
de 8 segundos®'#l A bradicardia ictal, a assistolia epiléptica e o bloqueio
atrio-ventricular ictal costumam ser auto-limitados®*'*! e raramente estdo
associados a risco aumentado de morte subita. A parada cardiorrespiratéria em
pacientes epilépticos esta associada a cardiopatia de base e ndo a assistolia ictal('?.
A morte subita na epilepsia esta associada a crises ténico-clénicas generalizadas
noturnas ndo presenciadas!® 130131,

Outro quadro importante sao as crises sincopais, em que a hipoxia
desencadeia quadro epilépticol’®?'3%, Este quadro esta presente em criangas com
sincopes vasovagais ou nos quadros de sindrome de perda de félego de forma
ciandtica, ja descritos anteriormente.

Alguns dados clinicos podem auxiliar na diferenciagdo entre um episédio
sincopal e uma crise epiléptica. Deve-se ter atencdo a presenca de fator
desencadeante e suas caracteristicas. A presenca de um fator desencadeante é
comum na sincope e raro na epilepsia, e enquanto as caracteristicas deste fator
variam conforme o tipo de sincope, como ja descrito na seg¢ao de fisiopatologia, na
epilepsia estes sdo bastante restritos, sendo as luzes piscantes o fator mais
associado. A presengca de mioclonia ndo € uma caracteristica suficiente para o
diagndstico diferencial, mas suas caracteristicas podem ser uteis. Na sincope ela
costuma ser irregular em amplitude, assimétrica e assincrénica, com menos de 10
episddios se iniciando apds a perda de consciéncia, enquanto que na epilepsia
observamos de 20 a 100 episddios sincrbénicos, simétricos, ipsilateral e de inicio
junto a perda de consciéncia. A recuperagao do nivel de consciéncia na sincope leva
de 10 a 30 segundos, e na crise epiléptica pode levar minutos, da mesma forma que
a confusao apds a perda de consciéncia na sincope € também de curta duragao, o

paciente com crise epiléptica pode permanecer varios minutos sem compreender o
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episodio, com déficit de memoaria. Lesbes na lingua séo raras na sincope e muito

frequentes na epilepsia, frequentemente em regido lateral.[2854125127]

5. INVESTIGAGAO DIAGNOSTICA
5.1 Avaliagao Inicial:

Ao se iniciar a investigagdo de um episddio de perda transitéria da
consciéncia, busca-se identificar o paciente potencialmente em risco para morte
subita, através de um estratificacdo de risco. Esta estratificacdo é feita através da
anamnese, ECG e investigagdo para doenga cardiaca estrutural. Se o paciente
apresenta ECG normal e auséncia de alteragdo morfolodgica cardiaca, o progndstico
é favoravel 2,

A anamnese € essencial para investigacdo apos evento de sincope, uma vez
que o quadro é transitério, e com frequéncia o paciente ndo apresenta sintomas na
avaliacao apds o evento. A anamnese indicara possiveis diagnodsticos diferenciais.
Assim, podemos evitar consultas multidisciplinares e exames desnecessarios de
custos elevados e com resultados pouco uteis. A histéria clinica deve ser o ponto de
partida, e no caso de nao ser suficiente para o diagndstico, ira direcionar os
préximos passos.

Alguns dados da historia clinica devem ser observados para melhor
elucidacdo diagndstica: circunstancias do episédio, prédromos, perda de
consciéncia, sintomas apos o episddio, associagdo com doenga cardiaca,
antecedente familiar e uso de medicamentos.

A anamnese deve caracterizar detalhadamente o prédromo, sendo um dos
pontos principais da histéria"'"!, e deve conter também a descrigdo do episadio,
fatores desencadeantes associados tais como atividade fisica, mudanca de posicao,
dor, emocdes intensas, além de sintomas apds o episodio.

Deve-se considerar, por exemplo, que a sincope vasovagal € classicamente
desencadeada por dor, procedimentos médicos, tempo prolongado em pé, ou
ambientes quentes ou com grande concentragdo de pessoas 1*3° mas também
pode-se nao identificar nenhum desencadeante aparente. Nas sincopes situacionais,
ha relato de perda de consciéncia associado a tosse, micg¢ao, evacuagao ou
degluticdo, enquanto na sindrome do seio carotideo ha associagdo ha extenséao

cervical. A sincope durante o esforgo é um sinal de alarme, mas se ocorre logo apos
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o esforco em geral esta associado a quadros neurocardiogénicos. Se a perda de
consciéncia é provocada por barulho subito, emocéo intensa ou exercicio, pode-se
pensar em sindrome do QT longo. 1°

Ja o prédromo na sincope vasovagal esta associado com sensacgao de calor,
diaforese, nausea, zumbido nos ouvidos e dor abdominal. Os sintomas costumam
ser consistentes num mesmo individuo. A auséncia de prédromo ou sintomas
subitos também sao sinais de alarme para causas cardiacas, especialmente para
arritmias. Palpitagdes podem sugerir taquiarritmias, mas costumam ser um achado
inespecifico. Se a perda de consciéncia é precedida por sensacdo de déja vu,
alucinacoes olfatorias, sintomas de aura, ansiedade ou mudangas comportamentais,
pode-se pensar em crise convulsiva.l%

Durante a perda de consciéncia, deve-se ter ateng¢ao ao fato de que a sincope
tem curto periodo inconsciente, em geral abaixo de 5 minutos, sendo o mais comum
abaixo de 30 segundos '2. Palidez e diaforese sdo mais sugestivas de sincope
vasovagal, enquanto a cianose pode apontar sincope cardiaca 8. Postura incomum,
rotacdo da cabecga, hipertonia ou clénus estdo mais associados a crises
convulsivast®*? mas é importante lembrar que as sincopes podem causar sintomas
semelhantes, bem como as crises convulsivas podem causar arritmia 1349,
Episodios psicogénicos apresentam sintomas aberrantes, como resisténcia a
abertura ocular, inconsisténcias nos sintomas e movimentos atipicos. ['?

Alteracdes transitorias no ritmo cardiaco costumam estar associadas a
recuperacao rapida da consciéncia, enquanto nos quadro neuromediados ha uma
persisténcia da nausea, fadiga e sonoléncia ap6s o episddio, podendo a fadiga durar
horas. 1¥3° Se ha confusdo pods-ictal e déficit neurologico transitério, deve-se
considerar convulséo 9.

Os antecedentes pessoais devem conter informagdes sobre quadro prévio de
arritmia, doenga cardiaca diagnosticada, histérico de palpitagdes e dor precordial
como prédromo, sincopes desencadeadas por esforgo ou estresse, e sincopes sem
sintomas premonitorios. Na presencga de algum desses dados, deve-se desencadear
avaliagao cardiolégica com exames especificos.

O exame fisico deve ser realizado, com atencdo a frequéncia cardiaca,

avaliacdo da pressao arterial (supina e ortostatica), sinais de insuficiéncia cardiaca,
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sinais de doenca valvar “¢. O exame fisico costuma fornecer menos dados sobre a

sincope do que a histéria clinica ['?.

Quadro 2 - Sintomas prodrémicos sugestivos de acordo com etiologial'"!

Sintomas prodrémicos sugestivos de Sincope
Neuromediada

Sintomas prodromicos sugestivos de Sincope
Cardiaca

- Nausea - Auséncia de prodromo

- Tontura - Palpitagdes precedendo crise
- Escurecimento visual - Dor no peito precedendo crise
- Escotomas

- Irritabilidade

- Dispneia

- Alteracoes auditivas
- Sintomas abdominais

5.2 Estratificagcao De Risco

O préximo passo € a estratificacdo de risco dos paciente admitidos no pronto
atendimento, que ira determinar a necessidade de internagido e investigagdo.'? O
enfoque é prever o prognostico, sem obrigatoriamente determinar um diagndstico.
Dessa forma, podemos identificar quais pacientes podem ser liberados com
seguranga e quais devem ser submetidos a investigagdo mais avangada. Escalas de
avaliacao de risco da sincope foram desenvolvidas e validadas em varios paises
4749 com o intuito de padronizar o manejo e reduzir a mortalidade e os custos
envolvidos na investigacédo P*°", Foram desenvolvidos também softwares interativos
com o mesmo objetivo, que demonstraram auxiliar o diagnostico 152531,

O ultimo protocolo de Sincope da European Society of Cardiology (ESC) de
2018, no entanto, considera que ha um consenso de diversos estudos apontando
que as escalas de estratificagdo de risco ndo demonstraram melhor sensibilidade,
especificidade ou diagndsticos quando comparadas a avaliagao clinica direcionada
para prever desfechos morbidos a curto prazo apds sincope % Nao é recomendado
o uso de escalas isoladamente para estratificagdo de risco. %

No quadro 3, indicamos os principais sinais de baixo e alto risco nos items de
avaliagdo inicial a serem observados pelo médico assistente®®. A figura 1 contém o

algoritmo para investigagcéo, modificado da diretriz da ESC de 2018.
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QUADRO 3 - Critérios de Risco para desfecho desfavoravel em sincope, segundo ESC-2018

- Prédromo tipico de sincope neuromediada

- Associado a estimulo sensorial desagradavel

- Ap6s longos periodos em pé

- Lugares com grande aglomerado de pessoas, lugares
abafados

- Durante alimentagao/p6s prandial

- Associado a tosse, micgao ou evacuagao

- Mudanga repentina de decubito (deitado para sentado ou
em pé)

- Pressao sobre seio carotideo

Episédio de Sincope

- Novo episddio de dor toracica, dispneia, dor abdominal ou
cefaleia

- Episddio durante esforgo ou em posicéo supina

- Palpitagdo seguida imediatamente por sincope

CRITERIOS MENORES:

- Auséncia de prédromo ou de duragdo <10s
- Antecedente familiar de morte subita

- Sincope em posicédo sentada

- Antecedente pessoal de longa data de sincope recorrente,
com caracteristicas de baixo risco e semelhantes ao
episodio atual

- Auséncia de doenga estrutural cardiaca

Antecedentes Pessoais

- Doengas cardiacas estruturais graves ou doenga
coronariana pregressa

- Exame fisico normal

Exame Fisico

- Pressao sistdlica inicial abaixo do p5 para idade

- Sinais sugestivos de sangramento gastrointestinal

- Bradicardia persistente mesmo em vigilia e na auséncia
de treinamento fisico

- ECG normal

ECG

- Alteragdes sugestivas de isquemia

- Bloqueio AV 2° grau Mobitz Il ou Bloqueio AV 3° grau
- Bradicardia sinusal persistente (FC<40bpm)

- Fibrilag&o atrial lentificada (FC<40bpm)

- Bloqueio sinoatrial

- Distarbios de condugéo ventricular, hipertrofia ventricular,
blogueio de ramo, presenga de onda Q

- Taquicardia ventricular

- Disfuncéo de implante cardiaco

- Padréo de Brugada tipo 1

- QTc>460ms em ECG de 12 canais, indicando SQTL

CRITERIOS MENORES:

- Bloqueio AV 2° grau Mobitz | ou Bloqueio AV 1° grau com
intervalo PR prolongado

- Bradicardia sinusal moderada assintomatica (FC
40-50bpm)

- Fibrilagéo atrial lentificada assintomatica

- Taquicardia supraventricular paroxistica ou FA

- Padréo Brugada atipico

- Ondas T negativas em canais de precoérdio direito

- Ondas epsilon sugestivas de cardiopatia ventricular direita
arritmogénica
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5.3 Exames Complementares
5.3.1 ELETROCARDIOGRAMA (ECG)

O eletrocardiograma (ECG) deve ser realizado em todos os pacientes com
sincope . E um exames de baixa sensibilidade, porém Util na triagem para sincopes
cardiacas, podendo apontar doencas estruturais também. E um exame de facil
execugao e de baixo custo, sendo portanto indicado na avaliagao inicial.

O ECG normal ndo afasta arritmia como causa da sincope e também néo é
capaz de descartar ou confirmar doenca estrutural, isoladamente. Os achados seréo
diagnésticos quando comprova-se associacdo entre a presenca de sintomas e
alteracdes observadas. Nas canalopatias o0 ECG pode ser a Unica forma de se
realizar o diagndéstico. Nos casos de intervalo QTc longo (= 500ms) em paciente com
sincope e sem alteracdo estrutural praticamente define o diagndstico de Sindrome
do QT longo.”! Na sindrome de Brugada, também se define o diagndstico com
associacgdo de sincope e ECG caracteristico 24,

A realizacdo de outros testes esta atrelada quando ha achados suspeitos na
histéria ou no ECG, tendo pouca utilidade e baixa acuracia se realizados de forma

inespecifica 22,

5.3.2 ECOCARDIOGRAMA

O ecocardiograma sera realizado em todos os pacientes com suspeita de
cardiopatia estrutural ou quadro com a histéria clinica seja sugestiva de sincope
cardiaca (recomendacgéo classe |, nivel de evidéncia B). #%*%5%71 E um exame que
pode confirmar doengas como a cardiomiopatia hipertréfica ou possam sugerir
alteragdes para outras patologias que indiquem investigagdo com exames
especificos.

Os achados mais comuns encontrados, associados a achados tipicos no
ECG, sao estenose aortica, trombos ou tumores cardiacos obstrutivos,
tamponamento cardiaco, e dissecgéo da aorta (classe de recomendacgao 1, nivel de

evidéncia C).l?45859

5.3.3 TESTE DE INCLINAGAO (TILT TEST)
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O teste de inclinacdo (tilt test) € um exame importante para o estudo dos
mecanismos fisiopatolégicos na sincope neurocardiogénica, e que também permite a
reproducdo clinica do quadro. Ele é indicado para pacientes com suspeita de
sincope vasovagal, sincope ortostatica, sindrome ortostatica taquicardizante ou
pseudo-sincope psicogénica (nivel de evidéncia B, classe 2A)P*%73 Como ja citado,
o estresse ortostatico € o estimulo mais comum para o inicio da resposta vasovagal.
E utilizado para definir o diagndstico de sincope neuromediada e auxilia familiares e
outros que convivem com a crianga por confirmar um diagndstico benigno e em geral
controlavel. Isso ajuda na ansiedade que a patologia gera. 1747

E importante lembrar que o tilt test apresenta altas taxas de falsos-positivos e
falsos-negativos, porém é importante na definicdo de quadros atipicos, ou quadros
recorrentes que nao respondem as medidas terapéuticas iniciais ou nas sincopes
convulsivas. Um tilt test negativo ndo exclui o diagnostico de sincope neuromediada.

Em um estudo conduzido por Wu TC 2 foi observado um indice de
positividade de 41,6% em criangas (3-12 anos) e 50% em adolescentes, em uma
avaliagdo com 94 pacientes com histéria de sincope e pré-sincope recorrente sem
etiologia determinada, em menores de 18 anos referidos para realizagcao de teste de
inclinagdo. O padrao de resposta foi de em média de 11,0+ 7,23 minutos para as
criangas, e para os adolescentes de 18,44 + 7,83 minutos. N&do foram observados
dificuldade técnica ou complicagdo durante o estudo. Conclui-se que o teste de
inclinagao é util para avaliacdo de sincope de origem indeterminada em criangas e
adolescentes ?°3%, Nos casos de sincope convulsiva, o teste de inclinagao auxilia na
diferenciagao entre sincope vasovagal e epilepsia.

O teste de inclinagdo é considerado positivo quando ha reproducédo dos
sintomas associada ao colapso hemodinamico®. E fundamental o paciente
apresentar os sintomas para a confirmagao diagndstica. Isso tranquiliza paciente e
familiares e auxilia na diminuicdo da recorréncia uma vez que a identificagdo dos
sintomas iniciais possibilita a realizacdo de manobras que impegam a evolugao do
quadro. O teste também é util para distinguir dos casos de sincope com movimentos
aberrantes dos casos de epilepsia 8. O teste ndo deve ser utilizado para testar
eficacia de tratamento medicamentosol’”..

O teste de inclinacdo aparenta ter altas taxas de falsos-negativos e

falsos-positivos e dessa forma deve ser indicado com cuidado para investigagao
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primaria de sincope neuromediada. Os protocolos para a populagao adulta podem
ser menos especificos para adolescentes. Em outro estudo, um teste de duragao
menor para adolescentes, de 10 minutos, com inclinagdo de 60 a 70° apresentou

especificidade de >85%.[%

5.3.4 TESTES ERGOMETRICOS

Testes ergomeétricos ou provocativos estdo indicados em pacientes com
quadros sugestivos de arritmia ou com relato de dor toracica. Com estes exame
podemos reproduzir bradiarritmias ou taquiarritmias, bem como identificar quadros
isquémicos indicativos de coronaria anémala. E um exame util em pacientes que
apresentam episodios de sincope durante esforgco ou logo em seguida (classe de
recomendacéo |, nivel de evidéncia C 4).

Nas sincopes neuromediadas apds esforgo, o teste ergométrico pode
reproduzir o sintoma, sendo util para o diagndstico, quando associada a hipotensao
gravel’®8! (classe de recomendacéo |, nivel de evidéncia C®*). Sincope associada a
bloqueio AV de 2° ou 3° grau € confirmada quando o bloqueio surge durante
exercicio, mesmo na auséncia de sincope'®?®® (classe de recomendacao |, nivel de

evidéncia C B4),

5.3.5 MONITORAMENTO DE RITMO

Quando ha queixa de palpitagdo, o monitoramento de ritmo esta indicado. E
um exame de baixa sensibilidade, uma vez que menos de 5% dos pacientes
apresentam arritmia associada a sincope ou pré-sincope durante o exame, e 15%
apresentam sintomas sem alteragbes arritmicas . Nos casos de pacientes com
episodios menos frequentes, pode-se indicar monitorizagédo prolongada externa (loop
recorder) ou o sistema de monitoragao implantavel.

O monitoramento hospitalar esta indicado nos pacientes considerados de alto
risco (classe de recomendacio I, nivel de evidéncia C ). O Holter esta indicado
quando os quadros de sincopes sao frequentes, mais de 1 episédio por semanal®”!
(classe de recomendacéo lla, nivel de evidéncia BP*). A monitorizagédo prolongada
externa pode ser indicada pouco tempo apds o evento inicial, caso o intervalo de
sintomas seja abaixo de 4 semanas " (classe de recomendacio lla, nivel de

evidéncia B 1),
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Estudos na populagao pediatrica, no entanto, demonstraram dificuldade deste
tipo de monitorizagdo para avaliagao diagnostica de sincope. Um estudo com 169
pacientes demonstrou baixo poder diagnostico, o que pode ser associado a baixa
incidéncia de cardiopatias nesta faixa etaria, intolerancia a monitorizagao prolongada

e dificuldade para o registro adequado dos eventos. !

5.3.6 ESTUDO ELETROFISIOLOGICO

O estudo eletrofisiologico (EEF) é indicado em situagbes especificas, quando
mantém-se suspeita de arritmia cardiaca com exames nao-invasivos inconclusivos.
Deve-se considerar que a reprodutibilidade da arritmia é bastante variavel entre as
diferentes patologias, o que altera a sensibilidade e especificidade deste exame. %

A realizacdo do EEF esta indicada em pacientes com sincope e IAM prévio,
ou outras condicbes associadas a cicatrizes cardiacas, em que a sincope
mantém-se sem explicagdo mesmo apds outros testes n&o-invasivosi?'®
(recomendacgao classe |, nivel de evidéncia B ®*). O mesmo critério é aplicado em
pacientes com sincope associada a Bloqueio de ramo bifascicular, ndo explicado
através de métodos nado invasivos!'"*"'"® (recomendacdo classe lla, nivel de
evidéncia B®*) ou na sincope precedida por palpitagbes que permanece inexplicada
(classe de recomendacio lla, nivel de evidéncia B**). Em pacientes com bradicardia
sinusal assintomatica e sincope, o EEF também pode ser realizado no caso da
monitorizacdo com ECG n&o demonstrar correlagdo entre bradicardia e perda de

consciéncial'?'?? (classe de recomendacao llb, nivel de evidéncia B %),

5.3.7 ELETROENCEFALOGRAMA (EEG)

O eletroencefalograma ndo € recomendado quando a principal hipotese para
a perda de consciéncia é sincope, porém esta indicado quando a hipétese principal €
epilepsia ou quando a histéria apresenta dados contraditorios®®. O EEG também é
util para identificar uma pseudo-sincope psicogénica, se realizado durante uma crise
provocadal®®. Geralmente solicitado apds a avaliagdo do especialista (Neurologista

ou Neurologista Pediatrico).

6. TRATAMENTO

6.1 Tratamento das Sincopes Neuromediadas
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O tratamento da sincope é baseado na estratificagdo de risco e na
identificacdo de mecanismos especificos que explique o quadro, quando possivel.
Trés principios gerais devem ser considerados:

e a eficacia de uma terapia dependera mais do mecanismo da sincope
do que sua etiologia.

e a terapia para a causa da sincope pode ser diferente do tratamento
para evitar novos episédios

e a recorréncia das crises pode diminuir espontaneamente apds
avaliagdo médica, mesmo na auséncia de uma terapia especifica. Isso
ocorre especialmente quando ndo ha uma alteragao anatdomica que
justifique a sincope - como nas sincopes neuromediadas - € 0 motivo
disso nado € claro. Explicacbes envolvendo aspectos clinicos,
estatisticos e psicolégicos podem estar relacionadas. A consequéncia
de uma melhora espontdnea ¢é fazer com que os resultados
observacionais sobre diversas terapias paregcam mais efetivos do que

realmente sdo, na auséncia de um grupo controle.

6.1.1 TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO

O tratamento de sincope neuromediada em pediatria € direcionado para o
esclarecimento da benignidade do quadro e orientagbes gerais.®™ A sincope
neuromediada apresenta uma alta taxa de remissdo em criangas e adolescentes,
independente da realizagdo ou nido de tratamento®. Na sindrome de perda de
félego, € importante ressaltar que ndo ha repercussdo sobre o desenvolvimento
fisico e intelectual, bem como no aprendizado.” Uma orientagido que pode ser dada
durante as crises com o objetivo de reduzir a hipdxia cerebral é posicionar a crianga
em decubito lateral esquerdo.

Mudancas de estilo de vida e abordagens educacionais nao foram objeto de
ensaios randomizados, mas ha um consenso para implementa-las como primeira
linha de tratamento em todos os casos®.

Em geral, as medidas de reeducacdo comportamental e alimentar ajudam a
prevenir recorréncias na maioria dos casos (recomendagéao classe I). O tratamento

farmacologico € reservado para casos para os casos refratarios as intervengdes
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nao-medicamentosas!®, tanto nas sincopes vasovagais como nas sincopes
ortostaticas®.

O aconselhamento deve ser focado em evitar os fatores desencadeantes de
crises, tais como: tempo prolongado em posi¢cao ortostatica, longos periodos de
permanéncia em ambientes quentes e fechados, deplecdo volémica. Também deve
ser feita orientacdo sobre o prédromo (nausea, tontura, sudorese, zumbido, dor
abdominal, escurecimento visual), antecipando o inicio da crise e adotando medidas
para abortar sincopes, evitando quedas e traumas 4.

Outra medida importante é orientar a ingesta adequada de liquidos. E comum
na faixa etaria pediatrica ndo haver ingesta suficiente, levando a hipovolemia,
facilitando assim a resposta vasovagal explicada anteriormente. A agua causa
expansdo aguda do volume plasmatico e aumento da atividade simpatica eferente
sobre o sistema cardiovascular . A suplementagdo de sal pode ser recomendada
com cautela, sendo benéfica em pacientes normotensos e com excregcdo de sodio
pela urina abaixo de 170 mmol/dia, com melhora da tolerancia ortostatica®. Ja foi
sugerida uma suplementagdo de 120 mmol/dia de Cloreto de Sodio**94

Para escolares e adolescentes, manobras isométricas dos membros inferiores
(cruzamento das pernas com tensionamento da musculatura das panturrilhas) ou
dos membros superiores (aperto das maos e tensionamento dos bragos) podem ser
utilizadas para elevagédo da pressdo sanguinea na presenca de prédromo sincopal,
colaborando para abortar a crise 7476 93],

Deve-se lembrar que, apesar de sua benignidade, quadros recorrentes e
imprevisiveis de sincope neuromediada podem comprometer a qualidade de vidal®.
Nos casos de dificil controle, refratarios as medidas nao-farmacolégicas usuais,
pode-se orientar o treinamento postural, com uma a duas sessdes ao dia de 30 a 40
minutos. A técnica consiste em apoiar o dorso sobre uma parede vertical, com os
pés distantes de 15 a 20cm da parede, sob observagéo de um familiar®. No entanto,
no ultimo consenso da ESC 2018, foi observada pouca eficacia do treinamento
postural no controle das recorréncias, sendo pouco recomendado para pacientes
jovenst,

Atividade fisica de moderada intensidade também demonstrou ser benéfica
para melhora da recorréncia dos sintomas, devido a melhora dos volumes

plasmatico e sanguineo total, e portanto da tolerancia ortostatica 1
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E importante ressaltar que mais da metade dos pacientes com episédios
recorrentes ha 1 ou 2 anos antes da avaliagdo médica nao apresentam novos
episodios de 1 a 2 anos ap6s.®¥ Nos pacientes que mantém sincopes, ha uma
melhora de 70% do impacto que os episddios apresentam no dia-a-dia. Esta melhora
€ atribuida as orientacdes educacionais.

No caso do paciente utilizar medicagdes potencialmente hipotensoras, ha
evidéncia moderada que a reducgao ou descontinuagao das medicagdes, almejando
PAS até 140 mmHg reduz a recorréncia de sincopes em paciente susceptiveis. Mais
estudos sdo necessarios para melhor elucidacao do real impacto. [549-%

Especificamente na sincope ortostatica, faixas abdominais ou meias
compressivas podem ajudar a melhorar o retorno venoso, e podem ser indicadas

(classe lla, nivel de evidéncia B)®*60.99.100]

6.1.2 TERAPIA FARMACOLOGICA

Terapéutica farmacoldgica pode ser considerada em pacientes com quadros
sincopais recorrentes mesmo apos medidas educacionais e de mudanca de estilo de
vida. Inumeras drogas ja foram testadas com este objetivo, em geral com resultados
pouco satisfatérios. Apesar de alguns estudos controlados de curto prazo e estudos
nao-controlados apontarem resultados satisfatérios para uso de diversas
medicagdes, estudos controlados de longo prazo com grupo-controle placebo

mostraram poucos beneficios das drogas em relagdo ao placebo, com excegoes.!

6.1.2.1 Fludrocortisona

Ha evidéncias moderadas de que a fludrocortisona seria eficaz em reduzir a
recorréncia sincopal em pacientes jovens com padrdo valores pressoricos
baixos/normais e sem comorbidades com sincope vasovagal®. O mecanismo
envolvido € o aumento da reabsorgdo renal de sodio e expansdo do volume
plasmatico, se contrapondo a cascata de resposta da sincope neuromediada.

Nas sincopes ortostaticas refratarias as mudancas comportamentais, a

fludrocortisona pode ser considerada (Classe IIAP*101-103]),

6.1.2.2 Alfa-agonistas
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A utilizagdo de alfa-agonistas para o controle da recorréncia de sincopes
vasovagais tem apresentado resultados contrastantes em diversos estudos, nao
sendo recomendado o uso na sincope vasovagal.® Em pediatria, alguns estudos
apontam beneficio®, enquanto outros apresentam resultados duvidosos. Ha
necessidade de novos estudos para melhor elucidagao de seu real beneficio.

Na sincope ortostatica, da mesma forma que a fludrocortisona, o midodrine
pode ser indicado quando nao ha resposta as medidas nao-farmacoldgicas(Classe

lla, nivel de evidéncia BI54104-1061),

6.1.2.3 Beta-bloqueadores

O uso de beta-bloqueadores foi proposto a partir da hipotese que seu efeito
diminuiria a ativagcdo dos mecanorreceptores ventriculares, reduzindo assim a
ativacado vasovagal. No entanto, os beta-bloqueadores se mostraram ineficazes em
dois ensaios clinicos randomizados duplo cego®*'971%¢l  Dessa forma, os
beta-bloqueadores nao estdo indicados para o tratamento de sincopes

neuromediadas®®.

6.1.2.4 Outras Medicacoes

Inibidores de recaptacédo de serotonina podem ser utilizados com o objetivo
de reduzir a sensibilidade dos receptores pos- sinapticos, reduzindo os efeitos da
serotonina, que atua sobre o controle da frequéncia cardiaca e pressao arterial no
SNCP!, Ha um estudo que demonstrou boa resposta no controle de sincope com uso
de Paroxetinal'!, enquanto outros ndo mostraram resposta adequada, porém é
necessario um nimero maior de estudos para verificar sua eficacial®. Em pacientes
com transtornos psiquiatricos associados a quadros sincopais, esta medicagao pode

ser util no controle de sintomas!'%1l.

6.1.3 MARCAPASSOS CARDIACOS

O marcapasso cardiaco esta indicado nas sincopes neuromediadas quando o
paciente apresenta sincope recorrente, com mais de 6 episédios/ano, refrataria as
medidas nao-farmacoldgicas e a medicagdes, e quando ha relatos de acidentes e
traumas secundarios as crises sincopais, com idade acima de 40 anos e presenga

de assistolia durante evento espontaneo®. Deve-se objetivar na avaliagao clinica a
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associagao entre a bradicardia e os sintomas apresentados, quando ha um ECG de
base sem alteragbes®.

A indicagdo do marcapasso na faixa etaria pediatrica, no entanto, deve ser
avaliada com cautela, individualizando o caso.® Deve-se considerar que a evolugdo
da sincope neuromediada é benigna, e que o tratamento proposto é invasivo e com
riscos de complicacdes. Dessa forma, o implante de marcapasso nao tem indicagao

formal nesta populagéo!®.

6.2 Tratamento das Sincopes Cardiacas

As sincopes cardiacas devem ser tratadas imediatamente, devido ao risco
elevado de mortalidade®. O objetivo do tratamento inicial € evitar novo episddio ou
que o paciente esteja devidamente protegido, para evitar morte subita. Nestes
pacientes ha indicacdo de internagdo para investigagdo ampla, e o tratamento
dependera da patologia de base, incluindo drogas antiarritmicas, marcapasso,
técnicas de ablacdo e até mesmo cardioversores desfibriladores implantaveis
(CDI)®. Neste cenario, o tratamento para a faixa etaria pediatrica € semelhante a
populagdo em geral.

Nos quadros arritmicos, deve-se identificar qual o tipo de arritmia associado,
buscando diferenciar bradicardias, taquiarritmias e bloqueios de ramo®. Quando a
sincope € associada a doenga estrutural cardiaca, o tratamento nao deve ser focado
exclusivamente no controle da sincope, e deve incluir controle da doenga de base,
com o objetivo de reduzir a mortalidade®.

O tratamento sera direcionado com auxilio da equipe de cardiologia
pediatrica, sendo recomendado acionar a equipe diante da suspeita de sincope
cardiaca.

Figura 1: Algoritmo de investigacao de perda de consciéncia
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Sincope

Neuromediada

Cardiaca

Auséncia de doenca
cardiaca
Sincope de longa data
Nauseas e vémitos
Associado a estimulo
desagradavel
Na refeigédo ou
pés-brandial

Durante esforgo fisico

Presenga ou suspeita

de doenga estrutural

cardiaca
Auséncia de prodromos
AF de morte subita
ECG anormal

Palpitagdo ou dor
toracia precedendo

Perda transitéria da
consciéncia

Anamnese
Exame Fisico
(incluindo PA supina
e em pé)

ECG

Nao definido

Estratificagdo de
Risco

Avaliar critérios da
tabela 3

Episddio
nao-sincopal

Identificar a causa
provavel
Encaminhar para
especialidade
conforme
necessidade

Alto Risco de eventos
morbidos

Baixo Risco

Internagao para
investigagédo precoce e
tratamento

Prova de inclinagao
(Tilt-test)

Ecocardiograma
Teste Ergomeétrico
Holter 24h

Diagndstico e
tratamento
direcionados

Diagndstico e
tratamento
direcionados

7.DISCUSSAO

Baixo Risco, mas com
episddios recorrentes

Baixo Risco, sem episodios
recorrentes ou recorréncias
raras

Investigacédo com exames
complementares

Orientagoes, alta
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O algoritmo 1 contém o fluxograma para investigagcao da queixa de sincope,
resumindo os principais pontos discutidos. Diante da queixa de perda transitéria de
consciéncia, deve-se realizar anamnese direcionada para caracterizagao do episodio
e seu prodromo, exame fisico, incluindo medida da presséao arterial, e ECG. A partir
disto podemos estratificar o risco de evolugido morbida, bem como se o episddio € ou
nao sincopal.

Na faixa etaria pediatrica, a sincope é um sintoma predominantemente
benigno, de carater transitério, muitas vezes com melhora espontanea, mesmo sem
tratamento especifico. No entanto, ha uma parcela de pacientes com alto risco de
desfecho morbido, necessitando de atencédo para identificar estes casos. Casos

suspeitos devem ser internados para investigagao ampliada.

8. PROTOCOLO PARA INVESTIGAGAO E TRATAMENTO DE SINCOPE EM
PEDIATRIA - para Construcao de E-book.
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A. DEFINICOES

SINCOPE: perda subita e transitoria autolimitada da consciéncia e do tonus
postural, que pode ser precedida por sintomas premonitorios, chamados de
PRE-SINCOPE.

Este processo ocorre secundariamente a hipoperfusdo cerebral global,
seguida de recuperagdo espontdnea. Qualquer processo que afete a oferta
constante de oxigénio e glicose ao cérebro levara a perda de consciéncia.

A incidéncia de sincope na faixa etaria pediatrica é de 0,125%, sendo mais
frequente no sexo feminino, com pico de idade entre 15 e 19 anos. Estima-se que
até 15 a 20% das criangas e adolescentes entre 8 e 18 anos irdo apresentar ao
menos um episddio de sincope ¥, Antes dos 6 anos de idade a sincope é incomum,
com excegado de disturbios convulsivos, perda de félego e arritmias cardiacas
primarias.

A maioria dos episddios de sincope sdo de causa benigna, porém ha um
pequeno grupo com alto risco de morte subita devido a arritmias malignas,
necessitando de atencdo para a identificacdo das situacbes de risco de morte
iminente.

Este protocolo divide o sintoma sincope em 3 grandes grupos etiolégicos -
Sincopes Neuromediadas, Sincopes Cardiacas e Causas Nao-sincopais de perda de
consciéncia. O quadro 1 contém a lista das principais doencas associadas.

- SINCOPES NEUROMEDIADAS:

DEFINICAO: As Sincopes reflexas ou neuromediadas sdo um grupo
heterogéneo de desordens. Estdo incluidas a sincope vasovagal, a sincope
ortostatica, sincope situacional, sincope do seio carotideo, crise de perda de fblego,
entre outras!'?.

QUADRO CLINICO: Diante de estimulos diferentes, todas as entidades
compartilham do mesmo quadro: hipotensao, vasodilatacdo e bradicardia relativa ou
absoluta. O evento desencadeante inicia uma resposta hemodindmica complexa, e o
estresse ortostatico € um estimulo comum nestes quadros. Sincope vasovagal ou
neurocardiogénica é o tipo mais comum em criangas e adolescentes previamente

saudaveist!.
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Uma liberacdo adrenérgica - frequentemente desproporcional, levando a
hipertensdo e taquicardia - secundaria a estimulos como posicdo ortostatica por
periodo prolongado, ou mudanga de decubito subita, induz uma resposta nos vasos
sanguineos, miocardio e tronco cerebral. Apds alguns minutos, ocorre uma resposta
inibitéria reflexa simpatica e estimulagdo parassimpatica, causando hipotensao e
bradicardia. Esta resposta leva a hipoperfusédo cerebral, perda do tdnus muscular e
sincope. Ao adotar a postura de decubito, ha recuperacdo da consciéncia e
resolugdo dos sintomas, com recuperagao da perfusdo cerebral.®!O quadro clinico é
precedido por sintomas prodromicos, como calor, sudorese fria, nauseas e
palpitacbes, desencadeado pelo estresse ortostatico.

DIAGNOSTICO: em geral é clinico, definido pela anamnese. Nas
apresentagdes atipicas, a realizagéo do tilt-test (teste de inclinagdo) é importante
para determinacgao diagnostica e da suscetibilidade do paciente.!"

- CRISE DE PERDA DE FOLEGO

DEFINICAO: eventos desencadeados por estimulo emocional intenso, como
raiva, frustragdo, medo subito ou trauma leve P\

FAIXA ETARIA: 6 aos 18 meses, com pico aos 2 anos de idade e raramente
antes dos 6 meses.

QUADRO CLINICO: choro vigoroso, seguido de apneia ao final da
inspiracéo, associado a palidez ou cianose, e ocasionalmente perda de consciéncia,
com movimentos convulsivos, com duas formas clinicas.

- Forma palida: (crise sincopal infantil reflexa) é resultado de uma
resposta vagal exacerbada de padrédo cardioinibitorio, assim como na
sincope vasovagal, o que leva a hipoperfusdo tecidual no SNC. E
comum antecedente familiar para sincope neurocardiogénica,
observada em 23 a 38% dos pacientes. [

- Forma ciandtica (perda de consciéncia por hipdxia ou apneia) € a mais
comum (54 a 62%), porém sua fisiopatologia ndo é clara. Ha hipoteses
considerando desregulagao autonémica, disturbios de
quimiossensibilidade ventilatoria e shunt intrapulmonar © 141,

Este quadro é em geral benigno, mas com apresentagado preocupante para
familiares. Episédios associados a assistolia e parada cardiorrespiratoria (PCR) ja

foram descritos, porém associados a outros disturbios clinicos. A resolugao é
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espontanea, em torno dos 5 anos de idade®'. A prevaléncia € em torno de
4,6-4,7%, com relagdo entre sexo masculino e feminino de 3:1, segundo Diretriz de
Arritmias Cardiacas em Criangas e Cardiopatias Congénitas SOBRAC e DCC - CP.
O principal diagnéstico diferencial € a epilepsia, principalmente na crise de
perda de félego ciandtica.
- SINCOPE CARDIACA

A sincope cardiaca é uma entidade rara, representando de 5 a 6% dos casos,
frequentemente associada a arritmias. Sua associacdo com morte subita faz com
que seja o principal diagnéstico diferencial na sincope. Inumeras doengas cardiacas
podem apresentar a sincope como parte do quadro clinico.

A sincope que ocorre durante atividade fisica € um fator preditivo isolado para
sincope cardiaca, apresentando especificidade de 96%. ' As etiologias mais
comuns neste cenario s&o as arritmias ventriculares, miocardite, coronaria anémala,
cardiomiopatia hipertrofica, displasia arritmogénica do ventriculo direito, sindrome de
Wolff-Parkinson-White (WPW), canalopatias como a sindrome do QT longo (SQTL) e
a taquicardia ventricular polimérfica. ! A maioria ird apresentar um quadro de
sincope antecedendo o evento fatal.

- CAUSAS NAO SINCOPAIS DE PERDA DE CONSCIENCIA

A sincope nao é o unico diagnéstico possivel para um quadro de perda
transitéria da consciéncia. Na faixa etaria pediatrica as causas nao-sincopais
merecem atencgao, pois 0 quadro clinico muitas vezes pode trazer confusdo sobre a
real causa da perda de consciéncia. Algumas condi¢gbes clinicas neurolégicas
podem ser citadas como diagnostico diferencial de sincope, tais como epilepsia,
faléncia autondmica, doencgas cerebrovasculares, sincopes migranosas, drop-attacks
e cataplexia.

Alguns dados clinicos podem auxiliar na diferenciacdo entre um episédio
sincopal e uma crise epiléptica: fator desencadeante, presenga e padrao da
mioclonia, recuperagao do nivel de consciéncia

B. AVALIAGAO INICIAL

Ao se iniciar a investigacdo de um episédio de perda transitoria da
consciéncia, busca-se identificar o paciente potencialmente em risco para morte
subita, através de um estratificacdo de risco. Esta estratificacdo € feita através da

anamnese, ECG e investigagdo para doenga cardiaca estrutural. Se o paciente
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apresenta ECG normal e auséncia de alteragdo morfologica cardiaca, o prognéstico
é favoravel "2,

Alguns dados da historia clinica devem ser observados para melhor
elucidagcdo diagndstica: circunstancias do episddio, prédromos, perda de
consciéncia, sintomas apds o episédio, associagdo com doenca cardiaca,
antecedente familiar e uso de medicamentos.

A anamnese deve caracterizar detalhadamente o prodromo, sendo um dos
pontos principais da histéria"'!, e deve conter também a descrigdo do episddio,
fatores desencadeantes associados tais como atividade fisica, mudanca de posicao,
dor, emocgdes intensas, além de sintomas apds o episodio.

Os antecedentes pessoais devem conter informacgdes sobre quadro prévio de
arritmia, doenga cardiaca diagnosticada, histérico de palpitagdes e dor precordial
como prodromo, sincopes desencadeadas por esfor¢co ou estresse, e sincopes sem
sintomas premonitérios. Na presenga de algum desses dados, deve-se desencadear
avaliagao cardiolégica com exames especificos.

O exame fisico deve ser realizado, com atencdo a frequéncia cardiaca,
avaliacao da pressao arterial (supina e ortostatica), sinais de insuficiéncia cardiaca,
sinais de doenca valvar “¢. O exame fisico costuma fornecer menos dados sobre a
sincope do que a histdria clinica '?. O quadro 2 aponta os principais sintomas

prodrémicos segunda a etiologia.

Quadro 2 - Sintomas prodrémicos sugestivos de acordo com etiologial''"!

Sintomas prodrémicos sugestivos de Sincope Sintomas prodromicos sugestivos de Sincope
Neuromediada Cardiaca

- Nausea - Auséncia de prédromo

- Tontura - Palpitagdes precedendo crise

- Escurecimento visual - Dor no peito precedendo crise

- Escotomas

- Irritabilidade

- Dispneia

- Alteracbes auditivas

- Sintomas abdominais

O proximo passo € a estratificacdo de risco dos paciente admitidos no pronto
atendimento, que ira determinar a necessidade de internagido e investigagdo.'? O

enfoque é prever o prognéstico, sem obrigatoriamente determinar um diagnéstico.
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No quadro 3, indicamos os principais sinais de baixo e alto risco nos items de

avaliac3o inicial a serem observados pelo médico assistente®.

QUADRO 3 - Critérios de Risco para desfecho desfavoravel em sincope, segundo ESC-2018

Episédio de Sincope

Alto Risco

- Prédromo tipico de sincope neuromediada

- Associado a estimulo sensorial desagradavel - Novo episddio de dor toracica, dispneia, dor abdominal ou
- Apos longos periodos em pé cefaleia

- Lugares com grande aglomerado de pessoas, lugares - Episédio durante esforgo ou em posigao supina

abafados - Palpitagao seguida imediatamente por sincope

- Durante alimentagao/p6s prandial

- Associado a tosse, micgdo ou evacuagao CRITERIOS MENORES:

- Mudanga repentina de decubito (deitado para sentado ou - Auséncia de prodromo ou de duragéo <10s

em pé) - Antecedente familiar de morte subita

- Pressao sobre seio carotideo - Sincope em posigao sentada

Antecedentes Pessoais

Alto Risco

- Antecedente pessoal de longa data de sincope recorrente, | - Doengas cardiacas estruturais graves ou doencga
com caracteristicas de baixo risco e semelhantes ao coronariana pregressa

episodio atual

- Auséncia de doenca estrutural cardiaca

Exame Fisico

Alto Risco

- Exame fisico normal - Pressao sistdlica inicial abaixo do p5 para idade
- Sinais sugestivos de sangramento gastrointestinal
- Bradicardia persistente mesmo em vigilia e na auséncia
de treinamento fisico

ECG

Alto Risco

- ECG normal

- Alteragdes sugestivas de isquemia

- Bloqueio AV 2° grau Mobitz Il ou Bloqueio AV 3° grau
- Bradicardia sinusal persistente (FC<40bpm)

- Fibrilagéo atrial lentificada (FC<40bpm)

- Blogueio sinoatrial

- Disturbios de condugéo ventricular, hipertrofia ventricular,
bloqueio de ramo, presenga de onda Q

- Taquicardia ventricular

- Disfuncao de implante cardiaco

- Padrao de Brugada tipo 1

- QTc>460ms em ECG de 12 canais, indicando SQTL

CRITERIOS MENORES:

- Bloqueio AV 2° grau Mobitz | ou Bloqueio AV 1° grau com
intervalo PR prolongado

- Bradicardia sinusal moderada assintomatica (FC
40-50bpm)

- Fibrilag&o atrial lentificada assintomatica

- Taquicardia supraventricular paroxistica ou FA

- Padréo Brugada atipico

- Ondas T negativas em canais de precordio direito

- Ondas epsilon sugestivas de cardiopatia ventricular direita
arritmogénica
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A figura 1 contém o algoritmo para investigagao, modificado da diretriz da
ESC de 2018. A seguir comentamos os principais
C. EXAMES COMPLEMENTARES:
A seguir, no quadro 4, encontram-se os principais exames complementares e

as principais indicacdes e observacdes a serem consideradas.

Quadro 4. - Relagao de exames complementares

Exame Comentario

Eletrocardiograma (ECG) Deve ser realizado em todos os pacientes com
sincope . O ECG normal néo afasta arritmia como

causa da sincope e também ndo é capaz de
descartar ou confirmar doenga estrutural,
isoladamente. A realizacdo de outros testes esta
atrelada quando ha achados suspeitos na histéria ou
no ECG, tendo pouca utilidade e baixa acuracia se

realizados de forma inespecifica

Ecocardiograma Sera realizado em todos os pacientes com suspeita
de cardiopatia estrutural ou quadro com a histéria

clinica seja sugestiva de sincope cardiaca

Teste de Inclinagéo (Ti|t_test) Importante para o estudo dos mecanismos
fisiopatoldgicos na sincope neurocardiogénica, e que
também permite a reproducgéo clinica do quadro. Ele
é indicado para pacientes com suspeita de sincope
vasovagal, sincope ortostatica, sindrome ortostatica

taquicardizante ou pseudo-sincope psicogénica

Testes Ergométricos Indicados em pacientes com quadros sugestivos de

arritmia ou com relato de dor toracica.

Monitoramento de Ritmo Indicag&o: queixa de palpitagéo
Exame de baixa sensibilidade, Nos casos de

pacientes com episddios menos frequentes, pode-se
indicar monitorizagdo prolongada externa (loop
recorder) ou o sistema de monitoragdo implantavel

O monitoramento hospitalar esta indicado nos
pacientes considerados de alto risco.

O Holter esta indicado quando os quadros de
sincopes sao frequentes, mais de 1 episddio por

semana®’! (
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Estudo E|etroﬁsio|égico Indicado quando mantém-se suspeita de arritmia

cardiaca com exames nao-invasivos inconclusivos.
Deve-se considerar que a reprodutibilidade da
arritmia é bastante varidavel entre as diferentes
patologias, o que altera a sensibilidade e
especificidade deste exame.

Indicagdes: IAM prévio, cicatrizes cardiacas, sincope
associada a Bloqueio de ramo bifascicular, nao
explicado através de métodos nzo invasivos!'*"9
sincope precedida por palpitagbes que permanece

inexplicada,

E|etroencefa|ograma (EEG) Né&o e recomendado quando a principal hipétese para
a perda de consciéncia €& sincope, porém esta
indicado quando a hipétese principal € epilepsia ou

quando a histéria apresenta dados contraditérios™

D. TRATAMENTO
O tratamento da sincope € baseado na estratificacdo de risco e na identificacdo de
mecanismos especificos que explique o quadro, quando possivel. A seguir incluimos
as principais orientacdes e recomendagdes

- TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO:

O tratamento de sincope neuromediada em pediatria € direcionado para o
esclarecimento da benignidade do quadro e orientagdes gerais.

A sincope neuromediada apresenta uma alta taxa de remissdo em criangas e
adolescentes, independente da realizagdo ou ndo de tratamento®. Na sindrome de
perda de fblego, € importante ressaltar que ndo ha repercussao sobre o
desenvolvimento fisico e intelectual, bem como no aprendizado.”®

Mudancgas de estilo de vida e abordagens educacionais ndo foram objeto de
ensaios randomizados, mas ha um consenso para implementa-las como primeira
linha de tratamento em todos os casos®.

- As medidas de reeducagcdo comportamental e alimentar ajudam a
prevenir recorréncias na maioria dos casos (recomendagao classe |).

- evitar os fatores desencadeantes de crises, tais como: tempo
prolongado em posi¢ao ortostatica, longos periodos de permanéncia

em ambientes quentes e fechados, deple¢ao volémica.
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orientagao sobre o prédromo (nausea, tontura, sudorese, zumbido, dor
abdominal, escurecimento visual), antecipando o inicio da crise e
adotando medidas para abortar sincopes, evitando quedas e traumas
[9,54]_

orientar a ingesta adequada de liquidos. E comum na faixa etaria
pediatrica n&o haver ingesta suficiente, levando a hipovolemia,
facilitando assim a resposta vasovagal explicada anteriormente.

A suplementacao de sal pode ser recomendada com cautela, sendo
benéfica em pacientes normotensos e com excrecdo de soédio pela
urina abaixo de 170 mmol/dia, com melhora da tolerancia ortostatical®.
manobras isométricas dos membros inferiores (cruzamento das pernas
com tensionamento da musculatura das panturrilhas) ou dos membros
superiores (aperto das maos e tensionamento dos bragos) podem ser
utilizadas para elevagdo da pressdo sanguinea na presenca de
prodromo sincopal, colaborando para abortar a crise 7476931,

Nos casos de dificil controle, refratarios as medidas
nao-farmacolégicas usuais, pode-se orientar o treinamento postural,
com uma a duas sessoes ao dia de 30 a 40 minutos.

Reduzir ou retirar medicamentos hipotensores

E importante ressaltar que mais da metade dos pacientes com episodios

recorrentes ha 1 ou 2 anos antes da avaliagdo médica nao apresentam novos

episodios de 1 a 2 anos ap6s.’ Nos pacientes que mantém sincopes, ha uma

melhora de 70% do impacto que os episodios apresentam no dia-a-dia. Esta melhora

€ atribuida as orientagcdes educacionais.
- TRATAMENTO FARMACOLOGICO:

O tratamento farmacologico é reservado para casos para os casos refratarios as

intervengdes nao-medicamentosas®, tanto nas sincopes vasovagais como nas

sincopes ortostaticas®. Apesar de alguns estudos controlados de curto prazo e

estudos nao-controlados apontarem resultados satisfatérios para uso de diversas

medicagoes, estudos controlados de longo prazo com grupo-controle placebo

mostraram poucos beneficios das drogas em relagdo ao placebo, com excegoes.!

Quadro 5: Principais medicagdes utilizadas no tratamento da sincope neuromediada

49



Fludrocortisona Utilizada para reduzir a recorréncia sincopal em
pacientes jovens com padrdo valores pressoricos
baixos/normais e sem comorbidades com sincope

vasovagal®.

Alfa-agonistas controle da recorréncia de sincopes vasovagais tem
apresentado resultados contrastantes em diversos
estudos, ndo sendo recomendado o uso na sincope
vasovagal.®

Pode ser utilizado na sincope ortostatica.

- TRATAMENTO DAS SINCOPES CARDIACAS

As sincopes cardiacas devem ser tratadas imediatamente, devido ao risco
elevado de mortalidade®. O objetivo do tratamento inicial € evitar novo episédio ou
que o paciente esteja devidamente protegido, para evitar morte subita. Nestes
pacientes ha indicacdo de internacdo para investigagdo ampla, e o tratamento
dependera da patologia de base, incluindo drogas antiarritmicas, marcapasso,
técnicas de ablacdo e até mesmo cardioversores desfibriladores implantaveis
(CDI)®. Neste cenario, o tratamento para a faixa etaria pediatrica € semelhante a
populacdo em geral. O tratamento sera direcionado com auxilio da equipe de
cardiologia pediatrica, sendo recomendado acionar a equipe diante da suspeita de
sincope cardiaca.

O algoritmo 1 contém o fluxograma para investigacdo da queixa de sincope,
resumindo os principais pontos discutidos. Diante da queixa de perda transitoria de
consciéncia, deve-se realizar anamnese direcionada para caracterizagao do episédio
e seu prodromo, exame fisico, incluindo medida da pressao arterial, e ECG. A partir
disto podemos estratificar o risco de evolugdo morbida, bem como se o episddio € ou
nao sincopal.

Na faixa etaria pediatrica, a sincope € um sintoma predominantemente
benigno, de carater transitério, muitas vezes com melhora espontanea, mesmo sem
tratamento especifico. No entanto, ha uma parcela de pacientes com alto risco de
desfecho morbido, necessitando de atencédo para identificar estes casos. Casos

suspeitos devem ser internados para investigagao ampliada.

50



Figura 1. Algoritmo de investigagao para Perda transitéria da consciéncia

51



Neuromediada

Cardiaca

Auséncia de doenca
cardiaca
Sincope de longa data
Nauseas e vomitos
Associado a estimulo
desagradavel
Na refeigéo ou
pés-brandial

Durante esforco fisico

Presenca ou suspeita

de doenca estrutural

cardiaca
Auséncia de prodromos
AF de morte sUbita
ECG anormal

Palpitagéo ou dor
toracia precedendo

Perda transitoria da
consciéncia

Anamnese
Exame Fisico
(incluindo PA supina
e em pé)

ECG

Néo definido

Estratificagé@o de
Risco

Avaliar critérios da
tabela 3

Episddio
nao-sincopal

Identificar a causa
provavel
Encaminhar para
especialidade
conforme
necessidade

Alto Risco de eventos
morbidos

Baixo Risco

Internagéo para
investigacao precoce e
tratamento

Prova de inclinagdo
(Tilt-test)

Ecocardiograma
Teste Ergométrico
Holter 24h

Diagndstico e
tratamento
direcionados

Diagndstico e
tratamento
direcionados

Baixo Risco, mas com
episodios recorrentes

Baixo Risco, sem episédios
recorrentes ou recorréncias
raras

Investigagao com exames
complementares

Orientagdes, alta
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