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RESUMO

A síncope neurocardiogénica é uma
entidade com prevalência e incidência

significativas. Apesar da baixa mortalidade
relacionada com esta entidade, são

significativas as implicações na qualidade
de vida dos doentes. A metodologia para o

seu diagnóstico está hoje claramente
estabelecida nas recomendações

internacionais e o teste de inclinação é um
elemento útil na abordagem diagnóstica, em

particular na síncope recorrente de causa
desconhecida e frequente. Vários protocolos

têm vindo a ser descritos nos últimos anos,
inicialmente passivos e posteriormente com

introdução de agentes provocativos, dos
quais os nitratos sub-linguais são os mais

largamente aceites, pela simplicidade e
bons resultados da sua utilização. O recurso

ao teste de inclinação na avaliação da
terapêutica está limitado por problemas

relacionados com a reprodutibilidade, que
contudo estão na base de uma forma de

tratamento – o treino de ortostatismo (tilt
training) – embora com taxas de sucesso

variáveis.
Na presente revisão, iremos abordar os

vários aspectos relacionados com a
aplicação do teste de inclinação na prática

clínica.
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Tilt testing in the diagnosis and 
treatment of syncope

ABSTRACT

Neurocardiogenic syncope is an entity with
significant prevalence and incidence.
Although with low mortality, it has negative
implications in the quality of life of these
patients. Today, there are international
guidelines for the diagnosis of syncope, and
tilt testing has been accepted as a useful
diagnostic test, particularly in recurrent
syncope of unknown etiology. Several proto-
cols have been described in the last years,
first including a passive phase only and
later with the introduction of provocative
agents, from which sub-lingual nitrates are
the most widely accepted due to the 
simplified protocol and good results. The
use of tilt testing in the evaluation of the
treatment results is limited due to problems
related with it’s reproducibility, that are
however the base for a treatment option
recently available – tilt training – however
with variable success rates.
In this review, we will talk about clinical
practice aspects related with tilt testing.
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INTRODUÇÃO

Asíncope define-se como uma perda súbita
e transitória da consciência, com incapa-

cidade para manter o tónus postural e conse-
quente queda. O seu início é rápido, resultan-
te da hipoperfusão cerebral transitória, a du-
ração curta e a recuperação espontânea, com-
pleta e geralmente imediata(1). Contudo, a
síncope deverá ser diferenciada de outras con-
dições “não-sincopais” que se associam a per-
da transitória, real ou aparente da consciên-
cia, em que o fenómeno da hipoperfusão cere-
bral transitória não está presente, como sejam
a pseudo-síncope psicogénica, quedas, crises
convulsivas, perturbações metabólicas, efeitos
de tóxicos, entre outras. Nas situações de ver-
dadeira síncope, incluem-se a síncope reflexa
neuro-mediada (dependente de mecanismos
reflexos mediados pelo sistema nervoso
autónomo, associados a vasodilatação inapro-
priada e/ou bradicardia), a hipotensão ortos-
tática e a síncope cardiovascular (1) (Figura 1). 

Trata-se de uma entidade com uma preva-
lência e incidência significativas. Nos Estados
Unidos da América, o estudo de Framingham
(com 26 anos de seguimento), revelou que 3%
dos homens e 3,5% das mulheres referiam
pelo menos um episódio de síncope durante o
período do estudo, com idade média para a
primeira ocorrência de 52 anos para os ho-

mens e 50 anos para as mulheres(2). Em estu-
dos de grupos seleccionados, como os idosos,
a incidência pode atingir os 6%, com uma
taxa de recorrência de 30% (3). Noutros grupos
específicos, obtiveram-se taxas de prevalência
altamente significativas: 15% dos jovens com
idade <18 anos(4); 20% dos funcionários da
Força Aérea dos Estados Unidos da América
(entre os 17 e os 46 anos)(5); 16% em homens
e 19% em mulheres com idades entre 40 e 49
anos e 23% em idosos com >70 anos num
período de 10 anos (3,6). Existe uma elevada in-
cidência de síncopes inaugurais entre os 10 e
os 30 anos (com pico pelos 15 anos), com de-
créscimo posterior, verificando-se um segundo
pico acima dos 65 anos(1). Contudo, apenas
uma minoria recorre a uma avaliação médica(1).
Vários registos indicam que a síncope é um
problema comum em centros de cuidados
médicos, representando 3 a 5% das admissões
nas urgências e 1 a 3% das admissões hospi-
talares(7,8). Na nossa experiência, representa-
vam 25,9% das consultas de Arritmologia e
2,2% dos internamentos em 2001 e 2002 (ba-
se de dados do Hospital Santa Marta).

Estudos realizados na década de 80, mos-
traram que a mortalidade a um ano nos doen-
tes com síncope cardíaca é consideravelmente
superior (18 a 35%) à dos doentes com sín-
cope sem causa cardíaca (0-12%) ou com
síncope de etiologia não esclarecida (6%)(7-9).
Contudo, num estudo mais recente, que com-
parou a evolução de doentes com e sem sín-
cope, os doentes com síncope cardíaca apre-
sentaram taxas de mortalidade superior aos
doentes com síncope não cardíaca ou de causa
desconhecida, embora idêntica ao grupo de
controlo com doença cardíaca, pelo que a pre-
sença de cardiopatia é o factor predizente mais
importante relativamente à mortalidade(10). Al-
guns grupos podem ser considerados de menor
risco, com bom prognóstico. Jovens saudáveis,
nos quais foi excluída doença cardíaca es-
trutural ou eléctrica (que são factores de risco
major para mortalidade) e com síncope reflexa
têm um excelente prognóstico(1). Na hipoten-
são ortostática, o risco de mortalidade é duas
vezes superior à população geral, relacionável
com a severidade das co-morbilidades(1). Tam-1714
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Figura 1. Etiologia da síncope.
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bém importante é a morbilidade, uma vez que
aproximadamente 35% dos doentes apresen-
tam recorrência de síncope nos três anos subse-
quentes, 85% das quais nos dois primeiros
anos(11). O factor predizente mais importante
para recorrência de síncope é o número de
episódios sincopais (50% de probabilidade de
recorrência se mais de 5 episódios prévios)(12,13).
Estas síncopes têm implicações graves na
qualidade de vida dos doentes (absentismo e
níveis de ansiedade), sendo também causa de
traumatismos físicos (1). A síncope reduz a mo-
bilidade e as capacidades habituais, o auto-
cuidado, aumentando a depressão, dor e des-
conforto. Um dos aspectos importantes reflec-
te-se nas implicações sobre a condução de
veículos, pelo que a Sociedade Europeia de
Cardiologia (SEC) emitiu recomendações so-
bre a permissão de conduzir em doentes com
história de síncope(1). Também do ponto de vis-
ta económico se encontram implicações signi-
ficativas, uma vez que as admissões resul-
tantes de traumatismos e a investigação etio-
lógica em internamento ou mesmo em am-
bulatório são extremamente dispendiosas (400
US$ na base de dados da Medicare nos Es-
tados Unidos e 1080 £ no Reino Unido, por
admissão)(1). Uma abordagem sistematizada
segundo as recomendações permite reduzir os
custos na abordagem da síncope (29%
comparativamente com prática habitual) (1).

Diagnóstico etiológico da Síncope
A síncope pode ser atribuída a diversas

situações clínicas que condicionam hipoper-
fusão cerebral transitória. A SEC elaborou re-
comendações, actualizadas em 2009, para a
abordagem diagnóstica e terapêutica do doen-
te com síncope (1) (Figura 2). A avaliação ini-
cial, que constitui o ponto de partida para o
diagnóstico, inclui uma história clínica de-
talhada, exame físico (incluindo medição da
pressão arterial em decúbito e ortostatismo) e
a realização de electrocardiograma de 12 de-
rivações. Os objectivos desta avaliação inicial
são esclarecer se se trata de uma verdadeira
síncope, o diagnóstico etiológico e identificar
dados sugestivos de risco de eventos cardio-
vasculares ou morte. Em cerca de 23-50% dos

doentes, o diagnóstico é feito nesta fase, mas
na maioria das vezes é necessário recorrer a
outros testes para definir a etiologia ou o risco
de eventos cardiovasculares ou morte (1). Quan-
do a avaliação inicial sugere a presença de
doença cardíaca estrutural ou o electrocardio-
grama é anormal, recomenda-se avaliação por
ecocardiograma, teste de isquémia, testes pa-
ra documentação de arritmias (como o Holter,
o gravador de eventos ou mesmo o estudo
electrofisiológico), consoante a situação clí-
nica do doente. Nas situações em que a ava-
liação inicial não permitiu nenhum diagnós-
tico, com electrocardiograma normal e sem
aparente doença cardíaca estrutural, pode
estar indicada avaliação subsequente para
síncope neuro-mediada. Estes testes incluem
testes de provocação ortostática (ortostatismo
activo e teste de inclinação ou de tilt - TT) e a
massagem do seio carotídeo. A maioria dos
doentes com episódios sincopais raros inclui-
-se provavelmente na categoria de síncope
neuro-mediada, com bom prognóstico, pelo
que não é obrigatória avaliação adicional.

A massagem do seio carotideo está indi-
cada em doentes com idade superior a 40 anos
com síncopes de etiologia desconhecida após
avaliação inicial (Classe I das recomendações
da SEC) e deve ser efectuada em decúbito e
ortostatismo, uma vez que até 30% dos doen-
tes tem reflexo anormal presente apenas em
ortostatismo(1). Pode ser associada ao TT, au-
mentando a sua capacidade diagnóstica. Deve
ser realizada sob monitorização electrocardio-
gráfica e medição continua da pressão arte-
rial, com duração da massagem de 10 segun-
dos em cada lado, com o doente em posição
supina e posteriormente em ortostatismo,
sendo considerada positiva se reprodução de
sintomas, durante ou imediatamente após ma-
ssagem, com assistolia >3 segundos e/ou que-
da da pressão arterial sistólica >50 mmHg (1).
São contra-indicações para este teste a
história de acidente vascular cerebral ou aci-
dente isquémico transitório nos 3 meses ante-
riores e presença de sopros carotídeos (excep-
to se Doppler carotídeo excluiu a presença de
estenoses significativas). O ortostatismo activo
está recomendado quando a síncope está asso- 1715
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ciada ao ortostatismo (suspeita de hipotensão
ortostática) e deve ser efectuado com determi-
nações intermitentes manuais com esfingmo-
manómetro de pressão arterial em posição su-
pina e durante ortostatismo activo de 3 minu-
tos, podendo se necessário, recorrer a monito-
rização contínua não invasiva em caso de dú-
vida. 

O TT está indicado em casos de episódio
sincopal único de causa desconhecida em si-
tuações de alto risco (com implicações profis-
sionais, como os pilotos de aviação ou quando
o risco de lesão é elevado) ou quando ocorrem
episódios recorrentes frequentes na ausência
de cardiopatia estrutural ou na presença de
cardiopatia estrutural não relacionada com a
síncope (classe I). Está também indicado
quando existe valor clínico para demonstrar
susceptibilidade à síncope reflexa para o doen-
te (por exemplo, na sua tranquilização) (Classe
I). Mais discutível é a sua utilização para
distinguir entre síncope reflexa e hipotensão
ortostática, síncope e movimentos convulsivos
de epilepsia, ou para doentes com quedas
recorrentes não esclarecidas ou doenças
psiquiátricas, pelo que são consideradas
Classe II. É importante ressalvar que o papel
do TT na abordagem diagnóstica da síncope
não é consensual, em particular nos Estados
Unidos da América. Com efeito, alguns auto-

res questionam a sua utilidade pelas limita-
ções relacionadas com a especificidade, sen-
sibilidade e reprodutibilidade que veremos
adiante, de tal modo que nas recomendações
da AHA/ACCF para avaliação de síncope pu-
blicadas em 2006, o TT não está sequer in-
cluído na marcha diagnóstica da síncope(14).
Contudo, consideramos que as recomendações
da SEC são mais consensuais.

Teste de Inclinação (Teste de Tilt)
Na posição ortostática, verifica-se uma

acumulação sanguínea no sistema venoso
abaixo do diafragma, que ocorre na sua maio-
ria nos primeiros 10 segundos de ortostatismo.
Ocorre também passagem de fluido para o
espaço intersticial pelo aumento da pressão
capilar. Estes mecanismos resultam numa
redução de 15-20% (700 ml) de volume plas-
mático em 10 minutos, reduzindo o retorno
venoso sanguíneo cardíaco e redução das
pressões de enchimento, com consequente
redução do débito cardíaco(1) (Figura 3). Estas
alterações são detectadas por baroreceptores
localizados no arco aórtico e seio carotídeo, os
quais, por activação de um mecanismo com-
pensatório de vasoconstrição nos leitos es-
plâncnicos, musculo-cutâneos e renais, previ-
nem a descida da pressão arterial. Ocorre tam-
bém subida da frequência cardíaca, que iso-1716
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Figura 2. Abordagem diagnóstica da síncope.
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ladamente é ineficaz na manutenção do débito
cardíaco. Estes fenómenos compensatórios são
mediados pelo sistema nervoso autónomo(1).
Em situações mais prolongadas, também o sis-
tema neuro-endócrino activa mecanismos
compensadores. Na síncope neuro-mediada,
ocorre activação de mecanoreceptores ventri-
culares, que através do reflexo de Bezold-
-Jarich promovem a supressão simpática, com
predomínio para-simpático, impedindo os fe-
nómenos compensatórios e conduzindo à sín-
cope(15). O TT, com recurso ao ortostatismo sob
monitorização, permite identificar as situa-
ções de síncope neuro-mediada. 

A primeira descrição do TT data de 1986
por Kenny e colaboradores, utilizando uma
inclinação de 60º durante 60 minutos(16). Des-
de então, diversos autores têm utilizado o TT,
contudo com diferentes protocolos. Em 1991,
Fitzpatrick propôs um protocolo mais curto,
de 45 minutos, com inclinação passiva a 60º,
geralmente conhecido como Protocolo de
Westminster, conseguindo 75% de respostas
positivas, com especificidade de 93%(17). A
introdução de agentes activos, como forma de
melhorar a sensibilidade do teste, foi descrita
em 1989 por Almquist e por Waxman(18,19),
utilizando isoprenalina endovenosa, que é
iniciada após 10 minutos de teste passivo,
regressando à posição horizontal antes do
início do fármaco e antes de cada incremento
de dose (até 5 mg/min de isoprenalina). Em
1992, Kapoor propôs um teste com inclinação

a 80º, e aumentos sucessivos de 1 a 5 mg/min
de isoprenalina, sem regressar à posição
horizontal, verificando-se contudo uma redu-
ção da especificidade em relação aos proto-
colos prévios (20). Mais tarde, Morillo e também
Natale propuseram um teste abreviado (short
protocol), no qual, após 15 a 20 minutos de
inclinação a 60-70º, se modificavam as doses
de isoprenalina de modo a aumentar a
frequência cardíaca média cerca de 20 a 25%
acima dos valores basais(21,22). Com este
protocolo, a taxa de respostas positivas foi de
61%, com especificidade de 92-93%. No en-
tanto, a utilização de isoprenalina apresenta
algumas desvantagens, nomeadamente a exis-
tência de contra-indicação para o seu uso em
até cerca de 10% dos doentes (cardiopatia is-
quémica, hipertensão arterial não controlada,
obstrução da câmara de saída do ventrículo es-
querdo e estenose valvular aórtica significativa)
e a ocorrência de efeitos adversos em 16-24%,
como angor, taquicardia supra-ventricular ou
arritmias ventriculares(1,23). Assim, diversos au-
tores procuraram alternativas para este agen-
te. Em 1994, Raviele propôs o uso de infusão
endovenosa de nitroglicerina(24). Os nitratos or-
gânicos são potentes vasodilatadores e aumen-
tam a acumulação sanguínea venosa durante o
ortostatismo, reduzindo o retorno venoso e
promovendo a activação de mecanoreceptores
ventriculares que conduzem a hipotensão e
bradicardia pelo reflexo já referido (16,25). Com
este protocolo, obtiveram 53% de respostas 1717
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Figura 3. Fisiopatologia da síncope.
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positivas, com uma especificidade de 92%,
descrevendo-se pela primeira vez a resposta
exagerada aos nitratos em 25% dos doentes,
com hipotensão sisto-diastólica progressiva,
sem bradicardia. Contudo, o protocolo com
utilização de nitroglicerina endovenosa é mui-
to complexo e prolongado, pelo que os mes-
mos autores descreveram uma metodologia
simplificada e mais rápida, com utilização de
nitroglicerina sub-lingual após uma fase
passiva do teste (26). Com este protocolo, obti-
veram-se respostas positivas em 51% dos
doentes, com especificidade elevada (94%), e
com respostas exageradas aos nitratos em
14% dos doentes. A utilização deste agente
provocativo tem as vantagens da simplicidade,
assim como o facto de não necessitar de canu-
lação venosa (que pode condicionar a espe-
cificidade do teste) (27). De facto, com nitratos
sub-linguais, o exame é geralmente bem tole-
rado, com < 1% de efeitos adversos (sobretudo
cefaleias). Está descrito um caso de enfarte
sem elevação do segmento ST durante o TT
utilizando nitratos como agente provocador
num doente com doença coronária não conhe-
cida previamente(28). Desde esta primeira des-
crição com nitratos sub-linguais, vários auto-
res têm descrito variantes do protocolo, com
diferentes formulações de nitratos, prepara-
ções e doses, assim como diferentes graus de
inclinação e duração da fase passiva e activa,
apresentando sensibilidade e especificidade
muito variáveis(23,29-31). Após análise dos resul-
tados destes protocolos e numa tentativa de
uniformização do TT, Bartoletti descreveu o
Protocolo Italiano(32). Neste protocolo, a fase de
estabilização resume-se a 5 minutos, uma vez
que não necessita de canulação venosa, segui-
da da fase passiva a 60º durante 20 minutos e
uma fase provocativa adicional após nitrogli-
cerina sub-lingual (400 �g) por mais 15 minu-
tos. Também a SEC elaborou recomendações
relativamente ao TT, quer para a utilização da
isoprenalina, quer para os nitratos(1).

O teste deve ser realizado numa sala silen-
ciosa e com luz suave, com jejum de pelo me-
nos quatro horas. Nas recomendações iniciais
do TT, estava recomendada a suspensão de
todos os fármacos não essenciais por um pe-

ríodo de várias semi-vidas antes do teste(33).
Posteriormente, após introdução dos nitratos
como agente provocador, recomenda-se sus-
pensão de todos os fármacos cardioactivos e
vasoactivos por um período igual ou superior a
5 semi-vidas antes do teste, excepto se o fár-
maco já estiver em curso na altura dos primei-
ros sintomas(26,30). As actuais recomendações
europeias não fazem referência a esta questão.
Contudo, na nossa experiência (e apesar de
não ser consensual), os bloqueadores beta e os
nitratos são suspensos pelo menos no período
equivalente a duas vezes a semi-vida do fár-
maco para evitar influência destes fármacos
sobre o sistema nervoso autónomo e no
resultado do teste. A mesa de inclinação deve
ter um suporte para os pés, cintos de
segurança e deve atingir a posição ortostática
rapidamente (recomenda-se movimento con-
tínuo para atingir inclinação de 70º em 15
segundos), assim, como regressar à posição
horizontal em menos de 10 segundos. O teste
deve ser realizado com a presença de técnico
e/ou enfermeiro, com médico acessível e
próximo. A tensão arterial e a frequência car-
díaca devem ser monitorizadas continuamente
durante o exame. A fase pré-teste de estabi-
lização pode ser encurtada de 20 para 5 minu-
tos na ausência de canulação venosa. Os agen-
tes provocadores são administrados após uma
fase de 20 minutos sem medicação e os mais
utilizados são a isoprenalina (com incremen-
tos progressivos de dose para atingir aumento
da frequência cardíaca 20-25% acima do valor
basal (habitualmente 3 �g/min) e a nitroglice-
rina sub-lingual. A dose recomendada de nitro-
glicerina é de 300-400 �g, contudo, em Portu-
gal, na ausência destas formulações utilizam-
-se os comprimidos de 500 �g, sem diferenças
relativamente aos resultados como demonstrá-
mos previamente(34). O teste é interrompido
quando se completa o protocolo na ausência
de sintomas, na ocorrência de síncope ou na
presença de hipotensão ortostática progres-
siva (> 5 minutos) sintomática. As recomen-
dações prévias consideravam como endpoints
do teste o final do protocolo ou a indução de
síncope, sendo a indução de pré-sincope
discutível (33). Nas recomendações actuais, que1718
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estão de acordo com a nossa definição, é con-
siderada a indução de hipotensão/bradicardia
reflexa, assim como a hipotensão ortostática
retardada. Os critérios para positividade do
teste não estão descritos nas recomendações.
Alguns autores, em particular utilizando
protocolo com isoprenalina, definem positivi-
dade como indução de síncope ou pré-sincope
com pressões arteriais sistólicas 70 mmHg ou
bradicardia semelhante à clínica(21). Com a uti-
lização de nitratos, outras definições sur-
giram, com critérios específicos que têm sido
por nós utilizados: reprodução de sintomas,
associado a bradicardia e/ou hipotensão
arterial (descida da pressão arterial sistólica >
60% e/ou descida da frequência cardíaca >
30% do valor máximo observado), com início
rápido (26,30,31). As respostas exageradas aos
nitratos não são também abordadas nas reco-
mendações europeias, contudo, ocorrem com
uma frequência significativa após adminis-
tração de nitratos (26,30,31,34). Para alguns autores,
esta resposta é considerada dentro das
respostas vaso-vagais de tipo vasodepressora e
não apenas como efeito farmacológico(23).
Contudo, referem que com este tipo de clas-
sificação, apesar de aumentar a sensibilidade
do teste, reduz a sua especificidade, o que
explica também o facto de a maioria dos

autores a consideraram com resposta inespe-
cífica, resultante não de uma resposta reflexa
mas sim de vasodilatação excessiva causada
pelos nitratos. Consideram assim a resposta
exagerada aos nitratos como uma entidade
diferente da síncope reflexa, opção com a qual
concordamos, e que é definida como o desen-
volvimento gradual de sintomas por descida
progressiva e lenta (> 5 minutos) isolada da
pressão arterial após nitroglicerina, sem
bradicardia concomitante ou com apenas
ligeira descida da frequência cardíaca
(<30%), após um período prolongado de
hipotensão marcada, segundo a definição
introduzida por Raviele (26). Permite identificar
as síncopes de causa iatrogénica relacionadas
com nitratos. As respostas positivas neurocar-
diogénicas dividem-se em mistas, cardio-ini-
bitórias (com e sem assistolia) e vasodepres-
soras e também em duas situações especiais
(incompetência cronotrópica e aumento
excessivo da frequência cardíaca), descritas
em 1992 por Sutton, e mais recentemente
modificadas(1, 35, 36) (Figura 4). 

Numa avaliação com 200 doentes conse-
cutivos, com a utilização do Protocolo Italiano
modificado, canulação de veia periférica e uti-
lizando comprimidos sub-linguais de 500 �g,
obtivemos na fase passiva 17% de respostas
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Figura 4. Classificação das respostas neuro-cardiogénicas.

Tipo I (Mista): Frequência cardíaca desce na altura da síncope, mas a frequência
ventricular não desce abaixo dos 40 bpm ou desce abaixo dos 40 bpm por < 10
segundos, com ou sem assistolia por < 3 segundos. Pressão arterial desce antes da
frequência cardíaca

Tipo 2A (Cardio-inibitória sem assistolia): Frequência cardíaca desce para uma 
frequência ventricular abaixo dos 40 bpm por > 10 segundos mas sem assistolia por
> 3 segundos. Pressão arterial desce antes da frequência cardíaca.

Tipo 2B (Cardio-iibitória com assistolia): Assistolia por > 3 segundos.
Pressão arterial desce na mesma altura ou antes da frequência cardíaca.

Tipo 3 (Vasodepressora): Frequência cardíaca não desce mais de 10% do seu pico no
momento da síncope

Excepção 1 (Incompetência Cronotrópica): Não se verifica aumento da frequência
cardíaca durante o tilt (<10% em relação ao basal).

Excepção 2 (Aumento Excessivo da Frequência Cardíaca): Aumento excessivo da
frequência cardíaca no início da posição ostostática e durante toda a sua duração 
(> 130 bpm).



neuro-cardiogénicas e identificámos outros
diagnósticos, como hipotensão ortostática, di-
sautonomia e pseudo-síncope psicogénica,
com 80% dos doentes avançando para a fase
provocativa com nitratos, onde se identifi-
caram 49% de respostas positivas, 40% ne-
gativas e 11% de respostas exageradas aos
nitratos, totalizando 57% dos doentes com
resposta positiva, 9% com resposta exagerada
aos nitratos e 11% com outros diagnósticos
(dados submetidos para publicação). 

Apesar da síncope neurocardiogénica ser
mais frequentemente descrita em jovens, Del
Rosso constatou que a incidência de respostas
neurocardiogénicas em doentes com síncope
de etiologia não esclarecida, submetidos a
teste com nitratos é idêntica em idosos e jo-
vens, tal como Mussi e os nossos próprios
resultados(37-40). Efectivamente, comparámos
doentes com idade > 65 anos com os restantes
doentes (analisando exclusivamente os doen-
tes submetidos a fase activa com nitratos),
tendo obtido taxas semelhantes de respostas
positivas (51% versus 57%) e de respostas
exageradas aos nitratos (16% versus 11%)
(37,38). No entanto, os idosos apresentavam
maior indução de respostas de tipo vasode-
pressora. As respostas mista e vasodepressora
são mais frequentemente descritas nos idosos
e a cardio-inibitória nos jovens (27, 31, 38). Kochia-
dakis estudou detalhadamente a actividade
autonómica e concluiu que o comportamento
do sistema nervoso autónomo durante o TT é
idêntico nos idosos e nos jovens, contudo, a
supressão simpática é maior nos idosos e a
activação do parasimpático menor, o que ex-
plica um predomínio das respostas vasode-
pressoras neste grupo(41).

Um dos problemas associado aos nitratos
como agente provocativo, está relacionado
com a sua utilização em idosos, porque em-
bora mais segura comparativamente com a
isoprenalina, poderá potencialmente condi-
cionar maior número de respostas exageradas
aos nitratos, reduzindo a especificidade do
teste. Estas respostas estão descritas por al-
guns autores como sendo mais frequentes nos
idosos (11% versus 1%, segundo Del Rosso) (39).
Contudo, na nossa experiência, a incidência

de respostas exageradas aos nitratos foi
semelhante em jovens e idosos com síncope
de etiologia desconhecida (16% versus 11%)
(38). Pensámos que estes diferentes resulta-
dos poderiam estar relacionados com diferen-
tes formulações, dosagens e tipo de nitratos,
pelo que avaliámos numa população idosa, se
diferentes dosagens de nitroglicerina condi-
cionariam os resultados. Verificaram-se idên-
ticas taxas de testes positivos (50%), com tipos
de respostas semelhantes, e sem diferenças na
ocorrência de respostas exageradas aos nitra-
tos (15-17%) para três dosagens diferentes de
nitroglicerina em comprimidos (500, 375 e
250 μg), pelo que as respostas ao TT não
parecem ser dose-dependentes no que concer-
ne à utilização de nitroglicerina (34).

Um número variável de indivíduos sem
qualquer história prévia de síncope tem re-
sultados falsos positivos no TT. A percenta-
gem de falsos positivos está relacionada com a
idade dos indivíduos, a duração e ângulo de
inclinação e uso de agentes provocativos,
sendo de 0 a 7% na fase passiva, até 16% com
isoprenalina e até 12% com nitratos(26, 27, 30-32, 39).
Uma vez que em circunstâncias normais estes
indivíduos não têm episódios de síncope/li-
potímia, a resposta positiva poderá ser devida
a stress gravitacional, que ultrapassa alguns
ajustes essenciais ao ortostatismo(42). Nos
doentes com síncope neurocardiogénica e sin-
tomas, as respostas adaptativas ao ortostatis-
mo exibem anomalias mais profundas e podem
ser desencadeadas pelo TT. Nos indivíduos
normais, a resposta positiva com progressão
para síncope é habitualmente mais lenta e as
respostas neuro-humorais sobreponíveis às
dos normais não sincopais. A diminuição da
pressão arterial, do volume telediastólico do
ventrículo esquerdo e o aumento dos níveis
plasmáticos de adrenalina são maiores no
grupo sincopal (42).

O diagnóstico de pseudo-síncope psicogé-
nica é também importante e pode ser estabe-
lecido através deste teste, permitindo encami-
nhar estes doentes para acompanhamento es-
pecífico. Nestes casos ocorre uma aparente in-
consciência, mais prolongada, contudo com
pressão arterial e frequência cardíaca nor-1720
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mais. Na nossa experiência, detectaram-se em
437 doentes, 2,5% de casos de pseudo-sín-
cope psicogénica, sendo que 64% não tiveram
recorrências num seguimento médio de dois
anos sob tratamento psiquiátrico (43).

A reprodutibilidade constitui a principal
limitação do TT, o que torna difícil a sua uti-
lização na avaliação da eficácia das opções
terapêuticas (44-47). A reprodutibilidade geral de
uma resposta inicial negativa é elevada (85-
-94%), contudo, para uma resposta positiva é
mais baixa e variável (31-92%)(1). A reprodu-
tibilidade do TT sem fármacos ou com isopre-
nalina está descrita como sendo de 60-77% e 57-
92%, respectivamente (44-46). Poucos estudos
registaram a reprodutibilidade do teste com ni-
tratos. Foglia-Manzillo, utilizando um protocolo
convencional, registou uma reprodutibilidade de
teste inicial positivo de 79% e de 83% para um
teste negativo (47). Também Del Rosso, com um
protocolo idêntico, registou uma reprodutibili-
dade de 67% para uma resposta positiva e 87%
para uma resposta negativa (32).

A desvalorização relativa do papel do TT
no diagnóstico etiológico de síncope tem sido
debatida. As recomendações americanas de
2006 não incluem o TT na abordagem dia-
gnóstica, com base nas questões já referidas
relativamente à sensibilidade, especificidade,
capacidade diagnóstica e reprodutibilidade(14).
Estudos recentes vieram retomar esta polémi-
ca, com a constatação de que o significado
clínico da tipo de resposta ao TT na predição
de comportamento da tensão arterial e fre-
quência cardíaca durante a síncope real po-
derá ser reduzido(48, 49). Com efeito, e pela uti-
lização de registadores de eventos que com-
pararam as respostas do TT relativamente a
síncopes espontâneas, as assistolias são de-
tectadas mais frequentemente nas síncopes
espontâneas comparativamente com as obti-
das durante o TT. Uma resposta cardio-inibi-
tória no TT prediz com elevada probabilidade
uma assistolia na síncope espontânea,
contudo, uma resposta vaso-depressora ou
mista ou mesmo negativa não exclui a presença
de assistolia durante a síncope espontânea (48,49).
O ritmo cardíaco observado durante a primei-
ra síncope espontânea é idêntico às subse-

quentes. Os autores concluem que nos doen-
tes com síncopes neuro-mediadas, as caracte-
rísticas clínicas, prognóstico e mecanismo de
síncope se correlacionam pouco e não são
predizentes dos resultados do TT(14,48,49). Con-
tudo, estes registadores apenas registam a
frequência cardíaca, não se obtendo informa-
ção relativamente ao perfil tensional durante a
síncope. Por outro lado, uma interrupção
precoce do teste, na fase de pré-síncope pode
contribuir para uma inadequada clarificação
da síncope.

Terapêutica da Síncope
Neurocardiogénica

Diversas limitações e insucessos em di-
ferentes ensaios clínicos de dimensão variável
têm transformado a terapêutica da síncope
neuro-mediada num desafio difícil de ultra-
passar. Actualmente, o tratamento é baseado
apenas num conjunto de medidas gerais, como
a tranquilização do doente, evitar exposição a
factores desencadeantes, meias de contenção
elástica, descontinuação de fármacos hipo-
tensores, expansão de volume sanguíneo com
suplementos salinos, evitar ambientes quentes
em locais fechados ou o ortostatismo
prolongado, todos com indicação Classe I das
recomendações da SEC (1). Com efeito, os tra-
tamentos propostos anteriormente com fár-
macos, em particular os bloqueadores-beta e a
etilefrina, têm sido desapontadores(49-51), pelo
que os bloqueadores-beta não são indicados
para o tratamento da síncope (indicação classe
III nas recomendações para tratamento da sín-
cope neuro-mediada) (1). O sulfato de mido-
drine é um vasoconstritor   -agonista e o único
fármaco com indicação Classe IIb, a utilizar
na presença de síncope reflexa refractária às
medidas gerais (1,53). A sua utilização crónica
não parece ser adequada, sobretudo quando a
frequência das síncopes é baixa. Uma estra-
tégia pill in the pocket, com utilização antes de
factores desencadeantes (ex. ortostatismo
prolongado), parece ser uma atitude útil (1).
Mais recentemente, também o recurso a ma-
nobras físicas de contra-pressão para prevenir
a síncope (como o leg-crossing e tugging
arms), por manutenção do tónus muscular, 1721
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surgiu como uma alternativa eficaz, contudo
limitada pelo facto de ser apenas aplicável a
doentes com pródromos que permitam o início
destas manobras antes da síncope ocorrer
(classe I)(1,54,55). Relativamente ao pacing car-
díaco, que surgiu como uma alternativa tera-
pêutica, dados disponíveis são contraditórios
em diversos estudos, resultando sobretudo da
heterogeneidade das populações estudadas
em termos do tipo de respostas positivas (56-59).
Contudo, em análises de sub-grupos, os me-
lhores resultados foram obtidos em doentes
com reposta cardio-inibitória pura, pelo que o
pacing cardíaco é aceite como indicação
classe II das recomendações nos doentes com
síncope cardio-inibitória do seio carotídeo e
na síncope reflexa muito frequentes ou
quando causam lesão física grave ou
acidentes, em idades >40 anos (1). 

A constatação em estudos controlados de
que aproximadamente 50% dos doentes com
resultado basal positivo, passava a negativo
quando repetido o teste constitui o racional ini-
cial para uma modalidade de tratamento re-
cente, o treino de ortostatismo (Tilt Training)(60).
Embora nem todos os estudos tenham de-
monstrado benefícios, também os protocolos
descritos são muito variáveis, pelo que os
resultados são difíceis de comparar (60,61). Por
esse motivo, são indicação classe IIb das
recomendações da SEC, a utilizar em doentes
jovens altamente motivados, com síncopes
recorrentes, uma vez que a adesão a longo-
-prazo é baixa (1,60,61). Na nossa prática, apli-
cámos o tilt training a 17 doentes (53% com
síncope cardio-inibitória, 35% mista e 12%
vasodepressora), que apresentavam recor-
rências sincopais apesar das medidas gerais e
farmacológicas (62). O processo consistiu na
realização de um treino semelhante à fase pas-
siva do teste, com três sessões hospitala-
res/semana (30 minutos a 60º durante 2 se-
manas e 70º durante 1 semana), treino diário
no domicílio com ortostatismo apoiado du-
rante 30 minutos e elevação da cabeceira da
cama a 10º. Ao primeiro mês, ocorreu
reprodução de sintomas em 65% dos doentes.
Contudo, para além do primeiro mês, apenas
18% registaram novos episódios, num

seguimento superior a 12 meses. A principal
dificuldade relacionada com esta modalidade
terapêutica está relacionada como referimos,
com a adesão, que na nossa experiência é de
59% aos 3 meses e que estão igualmente
descritos por outros autores (60,61). Contudo, os
resultados parecem promissores, com benefí-
cio mantido a longo prazo.

CONCLUSÕES

A síncope é uma situação com prevalência
e incidência significativas. O TT tem indi-
cações específicas na marcha diagnóstica da
síncope, com elevada especificidade e com
taxas de respostas positivas altas, sendo a sua
maior limitação a baixa reprodutibilidade dos
testes positivos. A procura do melhor proto-
colo e do melhor agente provocativo para
diagnóstico de síncope neurocardiogénica tem
decorrido nos últimos anos, sendo o Protocolo
Italiano (com nitroglicerina sub-lingual) o
mais utilizado e considerado o de maior
simplicidade. Este agente provocativo permite
também identificar as situações de resposta
exagerada aos nitratos. Assim, o TT é útil no
estudo de situações sincopais não esclareci-
das, sobretudo se frequentes ou quando colo-
cam o doente em risco elevado. As medidas
gerais e as manobras de contra-pressão cons-
tituem a escolha terapêutica mais consensual.
Em formas mais resistentes, o sulfato de mido-
drine é o único fármaco com alguma utilidade,
mas com indicação pontual. O treino de ortos-
tatismo pode ter alguma aplicação clínica,
contudo com indicação apenas em jovens al-
tamente motivados e com síncopes recorren-
tes, dada a limitação relacionada com a ade-
são à terapêutica.
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