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RESUMO: A síncope é um sintoma comum e que freqüentemente leva os pacientes a uma
avaliação médica. As etiologias mais prevalentes são as reflexas (vasovagal, situacional e hipersensibilidade
de seio carotídeo), seguindo-se as cardiológicas (arritmias e cardiopatias orgânicas), as decorrentes
de hipotensão ortostática, as neurológicas e as psiquiátricas. Objetivando-se diagnosticar a síncope
vasovagal, introduziu-se na prática médica o teste de inclinação. Atualmente, este teste é utilizado
também no diagnóstico das disautonomias (hipotensão ortostática) e da hipersensibilidade do seio
carotídeo. A utilização do teste de inclinação na avaliação da síncope baseia-se nos conhecimentos
fisiopatológicos da mesma e nos mecanismos fisiológicos de adaptação à mudança postural. Atualiza-
se neste artigo a metodologia empregada na realização do teste, assim como a sensibilidade, a
especificidade, a reprodutibilidade, os diferentes tipos de resposta encontrados e, finalmente, as
indicações para realização do mesmo.

DESCRITORES: síncope, teste de inclinação.
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INTRODUÇÃO

Define-se síncope como a perda súbita e tran-
sitória da consciência, associada à perda do tônus
postural e seguida de recuperação espontânea1.

Do ponto de vista epidemiológico, a síncope é
um sintoma comum e que freqüentemente leva os
pacientes a uma avaliação cardiológica, sendo res-
ponsável por até 6% das internações hospitalares e
cerca de 3% de todos os atendimentos de emergên-
cia nos E.U.A2-5. Segundo os dados do estudo de
Framingham, baseado no seguimento de mais de
5000 indivíduos por 26 anos, cerca de 3% da popula-
ção apresenta pelo menos um episódio sincopal du-
rante a vida6.

Segundo Kapoor1, um amplo espectro de anorma-
lidades cardiovasculares e não-cardiovasculares repre-

sentam as diferentes etiologias da síncope. Benditt3 pro-
põe a classificação das síncopes em seis categorias
diagnósticas. Apresentamos essa classificação de
forma modificada (Tabela I)7. A partir da meta-aná-
lise de 5 estudos populacionais realizados na dé-
cada de 80 e envolvendo mais de mil pacientes,
Linzer e cols.8  concluíram que as síncopes reflexas
eram as mais prevalentes (vasovagal: 8-37%, situa-
cional: 1-8%, hipersensibilidade de seio carotídeo:
0-4%), seguindo-se as cardiológicas (arritmias: 4-
38%, cardiopatias orgânicas: 1-8%), as decorrentes
de hipotensão ortostática (4-10%), as neurológicas
(3-32%, incluindo-se pacientes com convulsões) e
as psiquiátricas (1-7%). Nessa meta-análise, a cau-
sa da síncope era desconhecida em 13-41% dos
pacientes. Atualmente, com o uso rotineiro do ECG
de eventos (“loop recorder”), do teste de inclinação
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e do estudo eletrofisiológico, acredita-se que este
percentual seja muito menor.

Objetivando-se diagnosticar inicialmente a sín-
cope vasovagal (neurocardiogênica), introduziu-se
na prática médica o teste de inclinação (“head-up tilt
table testing”, “upright tilt table testing”, “upright tilt
testing”, ou simplesmente “tilt test” )9,10. Recentemen-
te, o teste tem sido utilizado no diagnóstico da sín-
cope vasovagal, da hipersensibilidade do seio ca-
rotídeo e das disautonomias (hipotensão ortostática).

SÍNCOPE VASOVAGAL (NEUROCARDIOGÊNICA)

A síncope vasovagal clássica caracteriza-se por
uma queda súbita da pressão arterial (PA), freqüente-
mente acompanhada de queda da freqüência cardíaca
(FC), e geralmente precedida de manifestações pro-
drômicas tais como: mal-estar, náusea, palidez, ex-
tremidades frias, visão borrada, tontura, midríase e
hiperventilação1. Alguns pacientes apresentam mo-
vimentos tônico-clônicos - semelhantes aos de uma
convulsão epiléptica - logo após a perda da consci-
ência11. Nestes casos, o termo “síncope convulsiva”
parece adequado. Raramente ocorre incontinência
urinária e fecal. A recuperação da consciência geral-
mente é rápida, sem confusão mental, podendo
persistir cefaléia, náusea, sudorese fria e tontura. A
síncope freqüentemente é desencadeada por um
“gatilho”, representado geralmente por uma situação
de estresse emocional importante, medo, angústia
ou dor. São fatores predisponentes ou precipitantes:
punção venosa, doação de sangue, calor, ortostatismo
prolongado, fadiga, bebida alcoólica, cirurgias, trau-
ma físico, etc.1,12. Tipicamente as síncopes ocorrem
em igrejas, hospitais, filas, festas, áreas esportivas,
restaurantes e aviões.

Conforme citado anteriormente, estudos realiza-
dos nos anos 80 demonstravam que a etiologia da
síncope era desconhecida em até 45% dos casos4.
Aventa-se a hipótese de que a maioria desses pa-

cientes teria síncope vasovagal sem, entretanto, ser
possível sua confirmação pela falta de um método
diagnóstico na época. Atualmente utiliza-se o teste
de inclinação para esse fim.

SÍNDROME DA HIPERSENSIBILIDADE DO SEIO CA-
ROTÍDEO

A síndrome da hipersensibilidade do seio carotídeo
caracteriza-se pela história de síncope ou pré-sínco-
pe decorrente de bradicardia e/ou hipotensão arte-
rial deflagradas por movimentos da cabeça ou pes-
coço que estimulam os seios carotídeos.

Diagnostica-se a hipersensibilidade do seio caro-
tídeo quando, na ausência de drogas depressoras
do nó sinusal e da condução atrioventricular, ocorre
pausa ventricular maior que 3 segundos - por para-
da sinusal ou bloqueio atrioventricular - e/ou queda
da PA sistólica igual ou maior que 50 mmHg, duran-
te manobra de compressão do seio carotídeo por 5
a 10 segundos13. A hipersensibilidade pode ser do
tipo cardioinibidora (pausa ventricular apenas), vaso-
depressora (hipotensão arterial apenas) ou mista (pau-
sa mais hipotensão).

Recentemente, Morillo e cols.14 compararam os
resultados da compressão do seio carotídeo realiza-
da tanto na posição supina como 2 minutos após a
inclinação a 60o. Os pacientes tinham história de
síncopes recorrentes de origem desconhecida. A com-
pressão carotídea realizada com o paciente na po-
sição inclinada permitiu o diagnóstico de hipersen-
sibilidade num percentual significativamente maior
que na posição supina (60% e 8,7%, respectivamen-
te). A taxa de diagnósticos falso-positivos foi relativa-
mente baixa (6,6%). Face a este aumento significa-
tivo na sensibilidade diagnóstica, a compressão do
seio carotídeo deve ser realizada na posição supina
e, nos casos negativos, durante os primeiros minu-
tos de um teste de inclinação, especialmente nos
pacientes com mais de 60 anos de idade e síncopes
recorrentes de origem desconhecida.

SÍNCOPE DISAUTONÔMICA (HIPOTENSÃO ORTOS-
TÁTICA)

Os sintomas decorrentes da hipotensão ortostática
geralmente são fraqueza, tontura e turvação visual
seguidos de síncope. Ocasionalmente a perda da
consciência é súbita (sem pródromos) e devido à
amnésia pós-sincopal, freqüente em idosos, pode
simular os chamados “drop attacks” (queda sem perda
de consciência)15. Diferentemente da síncope vaso-
vagal clássica, não ocorre sudorese nem bradicardia
associada. Os episódios são mais freqüentes nas
primeiras horas da manhã, logo após o paciente
levantar, após alimentação e durante exercícios físi-
cos. As causas mais comuns de hipotensão ortostática

TABELA I
CLASSIFICAÇÃO DIAGNÓSTICA DAS SÍNCOPES

1) Síncope “reflexa” mediada pelo sistema nervoso autônomo
com queda súbita da PA e/ou FC (vasovagal/neurocardiogênica,
situacional, hipersensibilidade do seio carotídeo).

2) Síncope por “disautonomia” com queda progressiva PA
(hipotensão ortostática).

3) Síncope por “arritmias cardíacas primárias” (bradiarritmias,
taquiarritmias).

4) Síncope por “cardiopatia orgânica” (estenose valvar, cardio-
miopatia hipertrófica obstrutiva, insuficiência cardíaca, tampo-
namento cardíaco, dissecção aórtica, embolia pulmonar, etc.).

5) Síncope por “doença vascular cerebral” ou “neurológica”
(vertebrobasilar, carotídea, epilepsia, etc.).

6) Síncope por “distúrbios metabólicos”, “endócrinos” ou “psi-
quiátricos”.
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são os efeitos colaterais das diversas drogas utiliza-
das na prática clínica, as disfunções autonômicas e
a associação de vários fatores, principalmente nos
idosos (Tabela II)15. Um tipo especial de disfunção
autonômica crônica recentemente descrita é a sín-
drome da taquicardia postural ortostática (POTS -
“postural orthostatic tachycardia syndrome”)16. A prin-
cipal característica desta síndrome é a taquicardia
persistente, quando o paciente está na posição or-
tostática, acompanhada de fadiga crônica, intolerân-
cia ao exercício, tontura e pré-síncope. Acredita-se
que esta síndrome corresponda a uma forma inicial
de disfunção autonômica vascular periférica.

Diagnostica-se a hipotensão ortostática ao exa-
me físico quando há queda da PA sistólica igual ou
maior que 20 mmHg, ou queda da PA diastólica
igual ou maior que 10 mmHg,  nos 3 primeiros minu-
tos após o paciente assumir a posição ortostática17.
Alguns pacientes apresentam queda mais lenta e
progressiva da PA num período de tempo mais lon-
go (10 a 15 minutos)15. A “POTS” é caracterizada por
uma elevação na FC de pelo menos 30 bpm, ou FC
maior ou igual a 120 bpm, nos primeiros 10 minutos
do teste de inclinação.

A resposta ao estresse ortostático provocado pela
inclinação passiva difere daquela que ocorre quan-
do se assume a posição ortostática ativamente. Além
disto, durante o teste é possível avaliar de maneira
mais detalhada o comportamento da PA e FC, dosar

os níveis séricos de noradrenalina e vasopressina
tanto na posição supina como inclinada, assim como
realizar vários testes farmacológicos para avaliar o
sistema nervoso autônomo. Estes dados auxiliam no
esclarecimento do tipo de disautonomia, tornando o
teste de inclinação um método diagnóstico de utili-
dade na avaliação dos pacientes com hipotensão
ortostática15.

BASES FISIOPATOLÓGICAS PARA O TESTE DE IN-
CLINAÇÃO

Por muitos anos os fisiologistas utilizaram a incli-
nação passiva para provocar estresse ortostático e
estudar os mecanismos fisiológicos de adaptação às
mudanças de postura18. Stevens e Fazekas19 obser-
varam que alguns pacientes desenvolviam hipotensão
arterial e bradicardia seguidas de síncope. Esclare-
ceu-se posteriormente que a inclinação prolongada
representava um estímulo ortostático intenso com re-
presamento venoso máximo nas partes inferiores do
corpo, desencadeando um aumento reflexo da es-
timulação simpática e da força de contração ventricular,
deflagrando-se, em seguida, nos indivíduos predis-
postos, uma resposta vasovagal paradoxal11. Entre-
tanto, somente em 1986 Kenny e cols.20 introduziram
esta metodologia na avaliação da síncope de etiologia
desconhecida. Desde então vários pesquisadores têm
publicado trabalhos demonstrando a utilidade do tes-
te de inclinação na identificação de pacientes predis-
postos a desenvolver hipotensão e/ou bradicardia do
tipo vasovagal20-33.

A utilização do teste de inclinação na avaliação
da síncope baseia-se nos conhecimentos fisiopato-
lógicos em torno da mesma e nos mecanismos fisioló-
gicos de adaptação à mudança postural. A mudança
rápida do decúbito horizontal para a posição inclina-
da resulta num represamento de 300 a 800 ml de
sangue - 6 a 8 ml/Kg - nos membros inferiores e
região esplâncnica, diminuindo-se o retorno venoso
ao coração1. Resposta inicial (primeiros 30 segun-
dos): imediatamente após a inclinação, o volume
sistólico permanece inalterado por cerca de 6 bati-
mentos em decorrência do sangue que retorna da
circulação pulmonar. Em seguida, há uma diminui-
ção gradual do enchimento ventricular e da PA, ati-
vando-se os barorreceptores aórticos e carotídeos
(de alta pressão) assim como os cardiopulmonares
(de baixa pressão). Reflexamente, ocorre aumento
da estimulação simpática com taquicardia e vaso-
constrição (sistêmica e esplâncnica). Fase de equi-
líbrio precoce (após 1 a 2 minutos): aumento na FC
de aproximadamente 10 a 15 bpm, aumento na PA
diastólica de cerca de 10% e diminuição discreta -
ou manutenção - da PA sistólica18. Fase de ortosta-
tismo prolongado (5 ou mais minutos): os mecanis-
mos neuro-humorais (sistema renina-angiotensina-
aldosterona e vasopressina) são ativados.

TABELA II
CAUSAS DE HIPOTENSÃO ORTOSTÁTICA

1) Disfunção autonômica primária
• Formas crônicas

- Pura (“síndrome de Braburry-Eggleston”): hipotensão
ortostática idiopática.

- Atrofia multi-sistema (“síndrome de Shy-Drager”):
Parkinsoniana, piramidal/cerebelar e mista.

- Síndrome da taquicardia postural ortostática (“POTS”).
• Disfunção autonômica aguda

2) Disfunção autonômica secundária
• Origem central

- Esclerose múltipla, tumores cerebrais, siringobulbia,
senilidade.

• Origem periférica
- Síndrome de Guillain-Barré, tabes dorsalis (sífilis), síndrome

de Holmes-Adie, diabetes melittus, amiloidose, deficiência do
fator de crescimento neural, deficiência de dopamina beta-hidroxilase,
porfiria, disautonomia familiar, mielite transversa, siringomielia,
tumores vertebrais, insuficiência renal, síndromes paraneoplásicas,
doenças auto-imunes e do colágeno, infecção por HIV, doença
de Chagas, herpes zoster, etc.

3) Drogas
Inibidores da enzima de conversão, bloqueadores eta,

bloqueadores alfa, bloqueadores de cálcio, diuréticos, nitratos,
hidralazina, prazosin, guanetidina, reserpina, metildopa, clonidina,
inibidores da MAO, bloqueadores ganglionares, sildenafil, opiáceos,
etanol, antidepressivos tricíclicos, fenotiazinas, barbitúricos,
bromocriptina, cocaína, anfetamínicos e “crack”.
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A seqüência exata dos fenômenos fisiopatológi-
cos na síncope vasovagal ainda não é completamen-
te esclarecida11. Existem evidências de aumento da
estimulação simpática e diminuição da parassimpática
antes da perda da consciência1. Nesta fase ocorre
aumento da PA e da FC. Há relatos de aumento nas
concentrações urinárias e séricas de epinefrina e
norepinefrina imediatamente antes da síncope34. Es-
ses achados sugerem que um aumento na atividade
adrenérgica possa ter participação no desencadea-
mento da síncope vasovagal1. Postula-se que crian-
ças e adolescentes portadores de síncope vasovagal
possuam uma hipersensibilidade beta-adrenérgica35.
De qualquer forma, acredita-se que um aumento na
atividade simpática cardíaca, na presença de um en-
chimento ventricular reduzido (retorno venoso dimi-
nuído), gere um importante aumento na força de con-
tração ventricular e que este, por sua vez, seja o
mecanismo de estimulação  indevida dos meca-
norreceptores cardíacos (fibras-C)1,11. Em condições
normais, estes receptores são ativados somente em
situações de hipertensão ventricular importante9,11. Nos
indivíduos predispostos à síncope vasovagal ocorre-
ria a estimulação destes mecanorreceptores, produ-
zindo-se um aumento paroxístico na descarga nervo-
sa aferente para o núcleo do trato solitário na medula.
Isto geraria, paradoxalmente, diminuição do tônus
simpático e aumento do parassimpático seguidos de
hipotensão arterial e/ou bradicardia (reflexo de Bezold-
Jarisch) com síncope (Figura 1)9,10,36.

METODOLOGIA PARA REALIZAÇÃO DO TESTE DE
INCLINAÇÃO

O exame é realizado utilizando-se uma mesa
inclinável, com plataforma para apoio dos pés, com
pelo menos um cinto de segurança no tronco, em
ambiente calmo, com iluminação suave e tempera-
tura agradável (Figura 2).

Até recentemente, diferentes protocolos para o
teste de inclinação eram preconizados por diversos
autores. No sentido de padronizar a metodologia, o
Colégio Americano de Cardiologia publicou um con-
senso de especialistas sobre as recomendações para
realização do teste de inclinação (Tabela III)37.

Dependendo do protocolo, utiliza-se um acesso
venoso periférico para reposição parenteral de líqui-
dos ou infusão de droga potencializadora do teste.
O paciente é inicialmente observado na posição supina
por 20 a 45 minutos, monitorizando-se o eletrocar-
diograma (ECG) e a PA. O ECG deve ser registrado
de forma contínua em no mínimo 3 canais simultanea-
mente. A PA deve ser monitorizada da forma menos
invasiva possível, idealmente batimento-a-batimento,
através da pletismografia digital (sistema Finapress®)
ou, mais recentemente, da tonometria arterial (siste-
ma Pilot da Colins®). Entretanto, a avaliação da PA
através de esfigmomanômetro, a cada 2-5 minutos
ou a intervalos menores na presença de sintomas ou
alterações hemodinâmicas significativas, ainda é muito
utilizada, especialmente em crianças.

Após o repouso na posição supina, inicia-se a
inclinação do paciente, elevando-se a cabeceira da

Figura 2 - Mesa inclinável para teste de inclinação projetada pelo
autor. Observe a plataforma para apoio dos pés, os
cintos de segurança ajustáveis, o delimitador do ângulo
de inclinação (“seta branca”), o delimitador do ângulo de
Trendelenburg (“seta preta para baixo”) e o amortecedor
hidráulico para suavizar os movimentos da mesa (“seta
preta para cima”).

Figura 1- Fisiopatologia da síncope neurocardiogênica e o teste de
inclinação no desencadeamento da mesma.
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mesa, monitorizando-se o ECG e a PA. O teste de
inclinação pode ser do tipo basal (não potencializado
com droga) ou potencializado (sensibilizado com
drogas).

A sensibilização com o isoproterenol (ISOP) ve-
noso foi proposta inicialmente por Almquist e cols.23 e
Yao e cols.38.  Raviele e cols.39 propuseram a po-
tencialização do teste através da infusão venosa de
nitroglicerina. Posteriormente, a nitroglicerina e o dinitrato
de isossorbida (DI) foram utilizados por via sublingual
(SL)40-43. Na maioria dos estudos potencializados com
ISOP a dose inicial tem sido de 1 µg/min sob infusão
venosa contínua12,21,23,24,27,28,39,44,45. Posteriormente, au-
menta-se gradualmente a dose até no máximo 3 µg/
min até que ocorra elevação da freqüência cardíaca
basal em 20% a 25%45,46. Recentemente, Brito Jr. e
cols.47 propuseram a dose fixa de 1 µg/min para man-
ter a especificidade do teste em nível satisfatório (mai-
or que 90%).  Nos estudos potencializados com nitra-
tos, as doses propostas têm variado de 300 a 400 mg
SL para a nitroglicerina e de 1,25 a 5,0 mg SL para o

DI40-43. Brito Jr. e cols.48 demonstraram que a dose
baixa de DI (1,25 mg, SL) preserva a especificidade
em nível aceitável (90%).

Os ângulos de inclinação mais utilizados atual-
mente são 60º e 70º em decorrência da maior espe-
cificidade dos mesmos9,26,37,40-43,45,46.

Nos testes basais, o tempo de inclinação reco-
mendado tem variado de 30 a 45 minutos, havendo
tendência atual para a duração mais prolongada9,26,37.
Já para os testes potencializados com ISOP o tempo
tem sido de 10 a 20 minutos9,23,44-46. Em alguns testes
com ISOP, após a fase basal negativa interpõe-se um
período de 5 a 10 minutos de decúbito horizontal
durante o qual inicia-se a infusão da droga9,23,45. Nos
testes potencializados com nitratos a duração da in-
clinação tem variado de 10 a 25 min39-43. Os testes
potencializados com drogas têm sido realizados após
um teste de inclinação basal que se apresenta ne-
gativo 23,40-46. Desta forma, a duração total destes testes
tem sido a soma das fases basal mais a potencializada,
tornando o exame algo demorado em um número
expressivo de pacientes.

Brito Jr. e cols.49 compararam recentemente três
tipos de teste de inclinação: basal prolongado (45
min, 60o), abreviado (20 min) potencializado com
dose baixa de DI (1,25 mg, SL) e abreviado poten-
cializado com dose baixa de ISOP (1 µg/min, EV). O
teste de inclinação abreviado associado ao DI apre-
sentou maior acurácia diagnóstica para a síncope
vasovagal: 50% de “sensibilidade” (S) e 90% de
especificidade (E). Os testes basal e com ISOP apre-
sentaram os seguintes resultados: 25% de S e 100%
de E, e 18,2% de S e 92,9% de E, respectivamente.

Independentemente do protocolo utilizado e da
fase do teste, se o paciente apresenta síncope ou
pré-síncope associada à hipotensão arterial signifi-
cativa - acompanhada ou não de bradicardia - o
paciente deve ser imediatamente retornado para a
posição supina ou de Trendelenburg, considerando-
se o teste positivo9,32,50. O paciente deve permanecer
monitorizado até que as alterações hemodinâmicas
e eletrofisiológicas revertam, o que geralmente acon-
tece espontaneamente em poucos segundos ou mi-
nutos. Raramente poderá ser necessário aplicar
manobras de ressuscitação cardiorrespiratória, moti-
vo pelo qual o teste deve ser realizado em ambiente
com recursos suficientes para este tipo de atendi-
mento. Entretanto, não têm sido relatadas complica-
ções graves durante o teste de inclinação basal. As
seguintes complicações têm sido relatadas com a
infusão venosa de isoproterenol: dor precordial,
taquicardia (FC>150pm), crise hipertensiva, fibrilação
atrial, taquicardia ventricular não-sustentada e tre-
mores generalizados9,24,39. Não existem relatos de
infarto do miocárdio ou mortes durante o teste. Nos
testes potencializados com nitratos tem sido relatada
a ocorrência de cefaléia em alguns pacientes42.

TABELA III
METODOLOGIA RECOMENDADA PARA O TESTE DE

INCLINAÇÃO (COLÉGIO AMERICANO DE CARDIOLOGIA)

1) Laboratório

• Ambiente: calmo, pouca iluminação e temperatura agradável.
• Repouso na posição horizontal: 20 a 45 minutos.

2) Paciente

• Jejum: por várias horas ou desde a noite anterior ao teste.
• Medicamentos não-essenciais: suspender por várias meias-

vidas antes do teste.

• Reposição parenteral de líquidos: se necessário.

• Teste de controle terapêutico: realizar no mesmo período do
dia.

3) Monitorização

• ECG: 3 ou mais canais simultâneos e contínuos.

• PA: batimento-a-batimento da forma menos invasiva possível
(pletismografia digital); esfigmomanômetro ainda muito usa-
do.

4) Mesa de Inclinação

• Suporte para os pés.

• Cintos de segurança.

• Mudança rápida e suave de posição: 10 a 15 segundos,
manual ou eletrônica.

5) Ângulo de inclinação

• Teste basal: 700 mais comumente.

• Duração do teste basal: 30 a 45 minutos.

6) Potencialização

• Infusão de isoproterenol (mais usado): 1 µg/min EV, até 20
a 30% de aumento na FC.

• Nitroglicerina.

• Edofrônio.

7) Recursos humanos e técnicos

• Enfermeira ou técnico treinados.

• Acompanhamento ou supervisão médica.

• Condições de ressuscitação cardiorrespiratória.

8) Teste em crianças

• Monitorização da PA: esfigmomanômetro, mais usualmente.
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TIPOS DE RESPOSTAS AO TESTE DE INCLINAÇÃO

Segundo Grubb16, quatro padrões de resposta
positiva podem ser observados durante o teste de
inclinação: vasovagal clássica (ou neurocardiogência),
disautonômica, síndrome da taquicardia postural
ortostática (“POTS”) e psicogênica (Tabela IV). De
acordo com alterações observadas na PA e na FC, o
Grupo de Estudo Internacional de Síncope Vasovagal
(“VASIS”) propôs uma classificação para os diferentes
tipos de resposta vasovagal (Tabela V)51. Segundo
Benditt3, a maioria dos pacientes apresenta a respos-
ta mista, alguns a cardioinibidora e raros a resposta
vasodepressora pura. Trabalhos publicados em nos-
so meio relatam diferentes freqüências relativas para
cada tipo de resposta vasovagal7,52-58. Acreditamos
que a utilização de diferentes critérios para a clas-
sificação dos tipos de resposta vasovagal explica
estas divergências. A Figura 3 mostra os gráficos de
diferentes tipos de resposta anormal ao teste de
inclinação.

SENSIBILIDADE, ESPECIFICIDADE E REPRODUTI-
BILIDADE DO TESTE DE INCLINAÇÃO NA  SÍNCO-
PE VASOVAGAL

A sensibilidade do teste - definida como a pro-
porção de pacientes sabidamente portadores de sín-
cope vasovagal que apresentam resposta positiva-
não pode ser adequadamente estudada, pois não

TABELA IV
PADRÕES DE RESPOSTA POSITIVA AO TESTE DE INCLINAÇÃO

1. Vasovagal clássica (neurocardiogênica): queda súbita da
PA com ou sem bradicardia associada.

2. Disautonômica: queda gradual e progressiva da PA.

3. Síndrome da taquicardia postural ortostática (“POTS”): ele
vação da FC  ³ 30 bpm ou FC ³ 120 bpm nos primeiros 10
minutos de inclinação, não associada à hipotensão arterial grave.

4. Psicogênica ou psicossomática: síncope sem alterações de
PA, FC, EEG e doppler transcraniano.

TABELA V
TIPOS DE RESPOSTA VASOVAGAL (“VASIS”)

Tipo 1: Resposta Mista - após elevação inicial da PA e FC,
ocorre queda significativa da PA acompanhada de diminuição da
FC (> 10 % do valor de pico, mantendo-se a FC > 40 bpm, ou
se < 40 bpm por período < 10 segundos), sem assistolia > 3
segundos.

Tipo 2: Resposta Cardioinibidora - diminuição importante da FC
(< 40 bpm por período > 10 segundos)  ou assistolia > 3
segundos.
2A: queda da PA antes da FC.
2B: queda importante da PA (sistólica < 80 mmHg) durante ou
após diminuição abrupta da FC.

Tipo 3:  Resposta Vasodepressora pura – queda da PA provo-
cando síncope, sem diminuição significativa da FC (< 10% do
valor de pico).

A

B

C

D

E

Figura 3 - A - Resposta vasovagal tipo mista, B - Resposta vasovagal
tipo cardioinibidora, C - Resposta vasovagal tipo vaso-
depressora, D - Hipersensibilidade de seio carotídeo tipo
vasodepressora, E - Hipotensão ortostática.
DDH - Decúbito dorsal horizontal, TILT - Inclinação ortos-
tática, PA - Pressão arterial, FC - Freqüência cardíaca,
HSC - Compressão de seio carotídeo.
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existe outro método diagnóstico “padrão-ouro” para
a comparação dos resultados além dos achados
clínicos,9,41. Os dados encontrados na literatura, refe-
rentes à “sensibilidade” (S) dos diferentes protocolos
de teste de inclinação, correspondem de fato à
positividade dos mesmos no diagnóstico de síncope
vasovagal em determinados grupos de pacientes.
Além disto, a metodologia empregada modifica
substancialmente a S. Daí a enorme variação na
positividade destes testes referida na literatura: de
26% a 75% (média 49) para os testes basais, de
39% a 87% (média 66) para os testes potencializados
com ISOP, e de 51% a 87% (média 64) para os
testes com nitratos9,39-43,59.

A especificidade (E), avaliada aplicando-se o
teste em indivíduos normais e sem história de sínco-
pe, também depende do protocolo utilizado. É de
fundamental importância conhecer a E de determi-
nado protocolo antes de confirmar o diagnóstico de
síncope vasovagal, iniciar o tratamento ou avaliar a
eficácia do mesmo através de testes seriados45. Os
seguintes valores têm sido encontrados: 90% a 100%
(média 95) para os testes basais com ângulos de 60
e 70°, 55% a 100% (média 76) para os testes
potencializados com isoproterenol e 70% a 100%
(média 90) para os testes com nitratos9,39-43,59. Con-
forme sugerido acima, esta grande variação decorre
dos diferentes ângulos e tempos de inclinação, as-
sim como das diferentes doses de isoproterenol e
nitratos utilizados nos diversos protocolos. O ângulo
de 80° por mais de 10 minutos e altas doses de
isoproterenol venoso (2, 3 e 5 μg/min) ou de dinitrato
de isossorbida SL (5,0 mg) reduzem de forma signi-
ficativa a E do teste 41,45,60. Brito Jr. e cols.60 demons-
traram que o teste potencializado com a dose de 1
μg/min a 60° por até 20 minutos é tão específico
quanto o teste não potencializado a 60° por até 45
min (E 92% e 100%, respectivamente) (p = 0,08),
enquanto os testes com doses de 2 ou 3 µg/min são
pouco específicos em relação ao teste basal (E 57%
e 100%, respectivamente) (p < 0,0001). O teste
abreviado e potencializado com dose baixa de DI
(1,25 mg, SL) tem apresentado E maior (90%)48.

A reprodutibilidade, imediata ou tardia, do teste de
inclinação tem variado de 71% a 85% (média 78)9,9A.

INDICAÇÕES PARA O TESTE DE INCLINAÇÃO

Segundo o consenso do Colégio Americano de
Cardiologia, há concordância geral quanto à indica-
ção do teste de inclinação nas situações discutidas
a seguir37:

1) Avaliação de síncopes recorrentes ou episó-
dio único em paciente de alto risco, sem evidência
de cardiopatia orgânica ou após afastarem-se as
outras causas de síncope quando existir cardiopatia.

São considerados de alto risco aqueles pacientes
cuja síncope resultou em trauma físico ou acidente
com veículo motorizado e aqueles que exercem ati-
vidades de risco (motoristas, pilotos, operadores de
máquinas, cirurgiões, atletas, etc.). Na presença de
cardiopatia orgânica, as outras causas de síncope
devem ser primeiramente afastadas através de uma
investigação apropriada, incluindo-se o estudo
eletrofisiológico.

2) Avaliação adicional de pacientes com sínco-
pe e diagnóstico alternativo aparente (bloqueio
atrioventricular, assistolia, etc.), nos quais a demons-
tração de um mecanismo vasovagal associado po-
deria modificar o tratamento. Neste caso, orienta-
ções e medicações dirigidas aos pacientes com
susceptibilidade para hipotensão e/ou bradicardia
neuromediadas poderiam ser associadas ao trata-
mento inicial.

3) Avaliação de síncopes recorrentes induzidas
ou relacionadas com o exercício físico, após avalia-
ção clínica e realização de eletrocardiograma, eco-
dopplercardiograma e teste ergométrico, sem evi-
dência de cardiopatia orgânica.

Abaixo, as situações onde não existe concordân-
cia geral quanto à indicação do teste de inclinação.

1) Diagnóstico diferencial entre síncope convulsiva
e epilepsia em pacientes com perdas recorrentes da
consciência, associadas a movimentos tônico-clônicos,
porém com eletroencefalograma normal e refrata-
riedade aos anticonvulsivantes.

2) Avaliação de pacientes, geralmente idosos,
com história de quedas recorrentes e inexplicadas.

3) Avaliação de pré-síncopes ou tonturas recor-
rentes em pacientes com características clínicas
semelhantes às descritas na seção anterior.

4) Avaliação de síncopes inexplicadas em paci-
entes com neuropatias periféricas ou disautonomias.

5) Avaliação da terapêutica (drogas, marcapasso,
etc.) para síncope neuromediada.

O teste de inclinação não está indicado nas se-
guintes situações: 1) episódio único de síncope sem
trauma físico ou situação de risco (vide acima), cuja
história clínica é compatível com mecanismo vasovagal
e 2) síncope com diagnóstico alternativo estabeleci-
do, onde a eventual demonstração de mecanismo
vasovagal associado não modificaria o tratamento.

CONTRA-INDICAÇÕES PARA O TESTE DE INCLINAÇÃO

São contra-indicações relativas para a realiza-
ção do teste de inclinação: 1) obstrução grave da via
de saída do VE, 2) estenose mitral grave, 3) estenose
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ABSTRACT: Syncope is a relatively common symptom which frequently leads patients to medical
consultation. Neurally mediated syncopal episodes (vasovagal, situational and carotid sinus) are the
most frequent cause of faint, followed by arrhythmias and structural heart disease, orthostatic hypotension,
neurologic and psychiatric disorders. Tilt table testing has now been used in the diagnosis of vasovagal,
carotid sinus and disautonomic syncopal episodes. The main objective of this article is to summarize
published literature and help clinicians in the workup of syncope. Methodology, specificity, sensitivity,
reproducibility, response patterns and indications as to tilt table testing are all reviewed.
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