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RESUMO 
 

Na síncope vasovagal, causa mais freqüente de síncope, não há exame complementar 

padrão-ouro para confirmação diagnóstica. O teste de inclinação (T.I.), método 

atualmente utilizado para este fim, possui sensibilidade aquém da ideal, o que leva a 

utilização de técnicas de sensibilização farmacológica durante a prova ortostática, 

necessária em muitos pacientes. A maior ativação simpática dos pacientes vasovagais, 

medida por um maior incremento da FC durante o T.I. pode servir como um método 

adjunto na detecção de indivíduos com este distúrbio. Para este fim foi realizado um 

coorte retrospectivo que incluiu os portadores de síncope submetidos ao T.I., no Real 

Hospital Português de Pernambuco, de maio de 2002 a dezembro de 2003. Os 

pacientes que apresentassem T.I. negativo eram submetidos ao T.I. sensibilizado com 

1,25mg de dinitrato de isossorbida SL. Os pacientes com T.I. positivo formaram o 

grupo 1, independente da sensibilização, os demais com testes negativos formaram o 

grupo 2. A análise estatística dos dados foi realizada adotando significância para 

p<0,05 e intervalo de confiança de 95%. Dos 88 pacientes incluídos 66 (75%) era do 

sexo feminino, com idade de 38 + 21 anos; 39 (44,3%) formaram o grupo 2, enquanto 

que, das 49 respostas positivas restantes (grupo 1), 29 foram obtidas no T.I. padrão 

(sensibilidade do T.I. padrão para síncope vasovagal considerando o T.I. sensibilizado 

padrão ouro de 59,2%). O grupo 1 foi composto de indivíduos mais jovens, com maior 

proporção de mulheres e história de pródromos do que o grupo 2 (p<0,001; p=0,019; 

p<0,001 respectivamente). A FC e seu incremento, máximo e do quinto minuto, 

tiveram valores estatisticamente mais elevados no grupo 1 (p<0,001), permitindo 

através da utilização de pontos de corte obtidos das curvas ROC, estabelecer níveis de 

sensibilidade entre 77% e 89% e especificidade entre 76% e 87% como preditivas da 

resposta do T.I.. Estes resultados confirmam os achados de outros autores e, apesar de 

diferenças metodológicas, podem servir para acrescentar a valorização dos dados 

relativos ao ganho cronotrópico no T.I. 

 



 

 

ABSTRACT 
 

There is no gold standard for diagnostic confirmation of vasovagal syncope, which is 

the most frequent cause of fainting. The head-up tilt-table test (HUTT) is the currently 

used method, but its sensitivity is less than ideal. In many patients the utilization of 

pharmacological sensitivity techniques during the orthostatic testing is necessary. The 

greater sympatic activation in vasovagal patients, measured through an increase of 

heart rate (HR) during the HUTT, might serve as an adjunct method in the detection of 

individuals with this disorder. With this in mind, a retrospective cohort study was 

carried out on syncope patients subjected to HUTT at the Real Hospital Português de 

Pernambuco from May 2002 to December 2003. Patients exhibiting a negative HUTT 

were subjected to HUTT sensitized with 1.25mg of sublingual isossorbide dinitrate. 

Patients with positive HUTT formed group 1, irrespective of nitrate use. The 

remaining patients with negative tests formed group 2. The statistical analysis of the 

data was carried out adopting a significance of p<0.05 and a confidence interval of 

95%. Among the 88 patients in the study, 66 (75%) were female with age means of 

38+21 years; 39 (44.3%) made up group 2; among the remaining 49 positive responses 

(group 1), 29 were obtained by means of the standard HUTT (sensitivity of the 

standard HUTT for vasovagal syncope considering the gold standard sensitized HUTT 

to be 59.2%). Group 1 was made up of younger individuals, were females and had 

more of a history of prodroms when compared to group 2 (p<0.001; p=0.019; p<0.001, 

respectively). The maximum HR, the fifth-minute HR, the maximum increase in HR 

and the fifth-minute HR increase were all statistically higher values in group 1 

(p<0.001), which through the utilization of cutoff points obtained by way of ROC 

curves, enabled the establishment of sensitivity levels between 77% and 89% and 

specificity between 76% and 87% as being predictive of the HUTT response. These 

data confirm findings by other authors and, despite the methodological differences, 

might serve to give additional value to data related to chronotropic increase on the 

HUTT. 
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INTRODUÇÃO 
 

 

“Só se conhecermos as causa s de síncope estaremos capacitados 
para reconhecermos seu início e combater sua causa“.  

Maimonides (1135-1204) 
 

1.1-SÍNCOPE:  CONCEITOS GERAIS 

Síncope (do grego “sygkopé”: cessação, pausa, interrupção) é definida como perda 

súbita e transitória da consciência e do tônus postural, seguida invariavelmente por recuperação 

espontânea. É sintoma comum, correspondendo a 3% dos atendimentos em emergências e a 1% 

das internações hospitalares nos Estados Unidos1. Segundo dados do estudo de Framingham, 

baseados no seguimento de 7814 indivíduos em até 26 anos, cerca de 10% da população 

apresenta pelo menos um episódio sincopal na vida, este ocorrendo com maior freqüência 

quanto maior a faixa etária considerada, predominando entre os mais idosos no sexo masculino 

(Figura 1) e apresentando uma incidência média de 6,2 por 1000 pessoas-ano2,3.  

 
Figura 1. Aumento da prevalência dos episódios sincopais com a progressão 

da idade (Estudo de Framingham)3. 
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Em termos fisiopatológicos, decorre da redução crítica do fluxo sanguíneo cerebral, 

e por conseguinte, da oferta de oxigênio para o tecido encefálico, particularmente para áreas do 

tronco cerebral responsáveis pela manutenção da vigília e do tônus postural. A oferta de sangue 

ao tecido nervoso é ditada pela pressão de perfusão cerebral, sendo esta influenciada 

diretamente pela pressão arterial sistêmica e inversamente pela resistência vascular cerebral. 

Além disso, determinadas alterações na composição sangüínea, como ocorre em alguns 

distúrbios metabólicos, podem comprometer a integridade da fisiologia celular, podendo gerar 

síncope4.  

De acordo com a causa, síncope pode ser classificada em: 1) Cardíaca, quando 

decorre da redução do débito cardíaco efetivo, seja por arritmia, disfunção miocárdica ou 

mesmo obstrução ao fluxo sanguíneo. 2) Não-cardíaca, por sua vez classificada em síncope de 

causa neurológica, síncope psiquiátrica, síncope por disautonomia, hipotensão ortostática e 

síncope neuromediada, consistindo esta última, em particular, a síncope vasovagal, principal 

causa de síncope em diversos estudos epidemiológicos5. 3) De origem desconhecida, quando, 

apesar de extensa investigação não invasiva, a causa não conseguiu ser elucidada. A tabela I 

demonstra as principais causas de síncope bem como sua prevalência média de acordo com 

cinco estudos de base populacional6. 

 

TABELA I. Tipos ou causas de síncope,gravidade e sua prevalência (média e variação) de acordo com 

diversos estudos de base populacional. 

Prevalência Tipo ou causa de síncope Gravidade Média (%) Variação (%) 
Neuromediada (reflexa)    
 Vasovagal Benigna 18 8 – 37 
 Situacional Benigna 5 1 – 8 
 Outras Benigna 1 0 – 4 
Hipotensão ortostática Benigna 8 4 – 10 
Iatrogênica (medicamentosa) Benigna a grave 3 1 – 7 
Psiquiátrica Benigna 2 1 – 7 
Neurológica Moderada 10 3 – 32 
Doença cardíaca orgânica Grave 4 1 – 8 
Arritmia Moderada a Grave 14 4 – 38 
Desconhecida Normalmente benigna a moderada 34 13 – 41 
Fonte: Linzer M, Yang EH, Estes NA III, Wang P, Vorperian VR, Kapoor WN. Ann Intern Med 1997;126:989-96. 
 

A síncope, por aumentar o risco de morte súbita, traumatismos e complicações 

deles decorrentes, deve ser na medida do possível bem investigada, tendo como ponto de 
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partida a elaboração de uma suspeita diagnóstica fundamentada na história e exame físico7. A 

incidência anual de morte súbita em portadores de síncope por falência cardíaca avançada, 

síncope cardíaca, não-cardíaca e a de origem desconhecida é de 45%, 24%, 4% e 3% 

respectivamente8.  

Por outro lado, a justificativa de diagnosticar e estratificar pacientes com síncope 

por vezes leva à extensa e onerosa investigação não invasiva e mesmo invasiva9. Até meados 

dos anos 80, cerca de 40% dos pacientes permaneciam com diagnóstico de síncope de origem 

indeterminada10. 

Apesar da dificuldade no estabelecimento do exato mecanismo, presumia-se que 

mecanismos reflexos de ordem neurovegetativa estariam envolvidos na maioria destes casos. 

Assim, testes provocativos como o teste de inclinação, passaram a ser realizados e contribuíram 

para a elucidação da maior partes dos casos, o que coloca em termos atuais a síncope vasovagal 

como a principal causa de síncope, correspondendo a 60% dos casos11,12. 

 

 

1.2-SÍNCOPE VASOVAGAL 

A síncope vasovagal constitui um tipo de síncope neuromediada, acometendo 

principalmente mulheres jovens, sendo seu mecanismo caracterizado por um reflexo 

autonômico paradoxal (Bezold-Jarish) cuja via eferente é representada por ativação vagal e/ou 

inibição simpática, com conseqüente hipotensão arterial e síncope13. 

A primeira descrição de síncope vasovagal foi feita em 1773 pelo anatomista e 

cirurgião escocês John Hunter em uma paciente com sangramento e síncope, observando a cor 

mais clara do sangue produzida pela vasodilatação arterial e venoconstricção cutânea (fato esse 

que só seria descoberto mais tarde)13. 

Em 1867, Von Bezold e Hirt demonstraram a possibilidade de se induzir hipotensão 

e bradicardia por mecanismo reflexo através da injeção de um alcalóide, o veratrum14. Sir 

William Richard Gowers, neurologista inglês, publica em 1907 na revista Lancet o que viria a 

ser denominado posteriormente como síndrome de Gower, caracterizada por ataques de 

parestesia, dispnéia, desconforto precordial, palpitações, culminando em depressão do pulso, 

pavor e desmaio. Estes ataques ocorriam primariamente em mulheres, com história familiar, e 

que na maioria das vezes era interpretada como enxaqueca, epilepsia e até mesmo loucura15.    
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Sir Thomas Lewis, em 1932, caracterizou a clínica e fisiopatologia da síncope 

vasovagal, ou “desmaio comum”, argumentando que a causa da síncope era principalmente 

vasomotora e não vagal, baseando-se no fato da atropina corrigir a queda da freqüência 

cardíaca mas não a hipotensão, cabendo ao nervo vago as manifestações gástricas e a 

bradicardia encontradas em alguns pacientes. Além disso, ele reconheceu como fatores 

desencadeantes a dor, o estresse emocional e instrumentação médica. 

Entre 1937 e 1948, Jarish e colaboradores determinaram que a origem do reflexo se 

encontra em receptores cardíacos localizados no ventrículo esquerdo. Estudos posteriores 

confirmaram este achado e denominaram o que se conhece como reflexo de Bezold-Jarish14. 

  

1.2.1-FISIOPATOLOGIA 

Embora represente só um dos aspectos definidos na evolução do homem até o 

Homo sapiens, a adoção de uma postura ereta representou um conjunto de modificações nos 

sistemas que controlam os níveis de pressão arterial, em comparação aos requeridos quando nos 

comparamos a um animal na posição horizontal16. 

Com o objetivo de manter uma pressão de  perfusão cerebral efetiva, sob condições 

fisiológicas e até mesmo patológicas, vários reflexos cardiovasculares são importantes, como é 

o que acontece com o reflexo barorreceptor. Com a postura ortostática, por ação da força 

gravitacional cerca de 500 a 800ml de sangue são aprisionados nas veias distensíveis abaixo do 

coração. Com isto o retorno venoso, débito cardíaco e pressão arterial são reduzidos. Estas 

mudanças são detectadas por barorreceptores localizados nas paredes arteriais e regiões 

cardiopulmonares, produzindo sinais conduzidos ao sistema nervoso central, onde grupos 

celulares neuronais promovem mudanças reflexas cardiovasculares, representadas por aumento 

da atividade simpática que gera aumento do débito cardíaco (devido ao aumento do 

inotropismo e cronotropismo) e vasoconstricção arterial e venosa, além de outros efeitos como 

a ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona, sempre objetivando a restauração da 

pressão arterial na posição supina17 (Figura 2). 
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Figura 2. Respostas neurohumorais ao estresse ortostático. IX indica nervo 
glossofaríngeo; X, nervo vago; e SRAA, sistema renina angiotensina aldosterona. 
Fonte: Adaptado de Mosqueda-Garcia et al. Circulation 2000;102:2898-290618. 

 

O verdadeiro mecanismo fisiopatológico da síncope vasovagal ainda não está 

completamente elucidado. Teorias que mesclam represamento exagerado de sangue nas 

extremidades inferiores, disfunção de barorreceptores cardíacos e arteriais, ou mesmo 

modificações de neuromediadores cerebrais ou plasmáticos são as mais implicadas. 

1.Teoria Ventricular 

Esta teoria, proposta por Sharpey-Shafer em 1956 sugere que a força de contração 

ventricular produzida pelo aumento do tônus simpático em associação com uma relativa 

hipovolemia ventricular (semelhante a uma câmara “vazia”), produziria a ativação d e 

mecanorreceptores existentes na parede ventricular, ativando a alça aferente do reflexo de 

Bezold-Jarish, resultando em hipotensão e bradicardia19. 

Já estão bem documentados todos os eventos que se sucedem acima: a 

comprovação da ativação vagal por medida direta, a hipovolemia ventricular, demonstrada pela 

redução da câmara ventricular esquerda ao ecocardiograma20; e o aumento do tônus simpático, 

através de determinação de catecolaminas plasmáticas, estudos de microneurografia 
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autonômica e alterações da freqüência cardíaca detectada por análise espectral de sua 

variabilidade21. 

Um detalhe escapou a esta teoria, a recorrência de síncope neuromediada em 

portadores de corações desenervados (transplantados). Isto é explicado pela existência de 

outros pressorreceptores torácicos, em particular nos vasos pulmonares22. 

Apesar de antiga, esta teoria explica algumas condições fisiopatológicas, como a 

síncope de esforço da estenose aórtica, provê uma explicação racional para a sensibilização do 

teste de inclinação com isoproterenol23, bem como o uso de drogas inotrópicas negativas no 

tratamento de portadores de síncope vasovagal24. 

2.Teoria da Disfunção Barorreflexa 

Nesta teoria é aceito que o mecanismo básico que propiciaria a susceptibilidade à 

síncope vasovagal seria uma inadequação da sensibilidade barorreflexa, seja nos 

pressorreceptores carotídeos25, ou nos barorreceptores cardiopulmonares26. 

Já foi demonstrada a existência de uma sensibilidade exagerada na ativação dos 

barorreceptores carotídeos em indivíduos portadores de síncope vasovagal, quando comparados 

a indivíduos normais, bem como uma resposta anormal de receptores cardíacos, indicando uma 

dessensibilização dos mesmos27,28. Além disso, em alguns indivíduos, apesar da resposta 

nervosa ser normal, quando analisamos as curvas de ativação elétrica dos nervos envolvidos, a 

resposta reflexa seja cardíaca ou periférica é desproporcional29.  

Em suma, esta teoria sugere que, a incapacidade de detectar ou compensar as 

mudanças impostas pelas forças gravitacionais seria o princípio que determinaria a 

predisposição à síncope neuromediada. 

3.Teoria da Redução do Volume Sanguíneo 

O desencadeante básico da síncope vasovagal seria uma redução do volume 

sanguíneo, a qual pode ser revertida ou prevenida pelo uso de albumina venosa, uso de trajes 

infláveis antigravidade ou infusão salina30. Estas observações podem explicar os efeitos 

benéficos nestes pacientes do aumento da ingestão de líquidos, sal e do uso de drogas que 

promovam retenção hidrossalina31-33. 

Contudo, alguns experimentos indicam que o volume sanguíneo total na posição 

ortostática não prediz a ocorrência de síncope durante o ortostatismo, bem como as mudanças 

no volume plasmático não diferiram entre os portadores de síncope vasovagal e os pacientes 

controles18.  
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Ao que tudo indica, a maneira como ocorre a redistribuição do volume sanguíneo, 

mais que o total deste volume, parecer ser o mais relacionado com a síncope vasovagal. 

 

4.Teorias Neurohumorais 

4.1 – Adrenalina: elevações plasmáticas desta catecolamina são detectadas em portadores de 

síncope vasovagal, demonstrando um papel fundamental deste hormônio nos eventos desta 

síndrome. Durante a síncope neuromediada, uma dissociação entre a resposta noradrenérgica e 

a resposta adrenomedular se desenvolve34,35, explicando nestas condições uma vasodilatação 

não inibida, com conseqüente hipotensão arterial. Já é bem documentado o desencadeamento 

de síncope através do uso de outro agente catecolaminérgico, o isoproterenol. 

4.2 – Serotonina: Apesar de não existir nenhuma evidência experimental convincente para a 

associação entre aumento da concentração deste neuromediador e síncope vasovagal36, alguns 

experimentos demonstram supressão deste reflexo com o uso de bloqueadores da síntese ou dos 

receptores de serotonina. Efeitos similares foram observados com inibidores da recaptação da 

serotonina, sendo inclusive estas drogas recomendadas na prática clínica para tratamento de 

indivíduos resistentes às medidas habituais37,38. 

Apesar disto, os dados até então são apenas especulativos, vez que outros estudos 

falharam em demonstrar esta associação. Observa-se porém que entre os usuários de inibidores 

de recaptação da serotonina ocorre retardo no início da resposta simpática à hipotensão39. 

4.3 – Renina, vasopressina, β-endorfina, endotelina, óxido nítrico, adenosina e hormônio 

adrenocorticotrófico (ACTH): Apesar de ter sido encontrado níveis mais elevados destes 

hormônios em portadores de síncope vasovagal40-42,  estudos envolvendo drogas inibidoras 

falharam em prevenir a ocorrência de síncope43. 

Recentemente, especula-se que a liberação de acetilcolina durante a síncope 

neurocardiogênica levaria à estimulação potente da célula endotelial pelo óxido nítrico (NO), o 

que poderia agravar e perpetuar a vasodepressão observada nestes doentes. Verificou-se que a 

dosagem da guanilato ciclase (GMPc) na urina, como marcador biológico da atividade do NO, 

está aumentada44. 

O papel da adenosina em influenciar o sistema nervoso autônomo, quer nas vias 

aferentes, quer eferentes, parece também ter importância, pois a adenosina estimula 

quimicamente os mecanorreceptores ventriculares, produzindo clinicamente vasodepressão e 

bradicardia45,46. A teofilina (antagonista dos receptores da adenosina) parece ter alguma 
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eficácia no tratamento dos doentes com síncope neurocardiogênica, o que realça o papel da 

adenosina na patogenia desta condição47,48.  

5.Teoria da Vasodilatação ativa 

Nesta teoria, a vasodilatação que ocorre durante a síncope não seria resultante 

unicamente das alterações no sistema nervoso simpático, e sim da ativação colinérgica e da 

liberação de óxido nítrico. Os defensores desta teoria falharam em determinar o mecanismo 

exato desta vasodilatação, mas são unânimes em afirmar que o potencial vasodilatador está 

alterado nestes pacientes, o que poderia também corresponder a uma reduzida sensibilidade 

alfa-adrenérgica49. 

6.Outras Hipóteses 

6.1 – Respiração: Já são bem demonstradas as alterações respiratórias representadas pela 

inspiração mais profunda, oscilações das curvas de pressão respiratória e mudança da 

impedância da caixa torácica momentos antes da deflagração da síncope vasovagal. Contudo, 

foi comprovado que todas estas alterações são resultantes da inibição da ativação simpática50. 

6.2 – alterações da regulação do fluxo sanguíneo cerebral: Desde 1961 já é sabido que 

indivíduos portadores de síncope vasovagal exibem resposta vascular cerebral anormal ao 

estresse ortostático, tendo inclusive implicação na fisiopatologia desta síndrome, e explicação 

para maioria dos sintomas observados na fase que antecede a síncope propriamente dita 

(período prodrômico). Estudos envolvendo quantificação do fluxo sanguíneo cerebral por 

Doppler transcraniano demonstram sinais sugestivos de vasoconstricção cerebral51,52, que, 

quando muito intensa, poderia justificar a síncope em raros pacientes sem modificações 

hemodinâmicas significativas53. 

 

1.2.2-QUADRO CLÍNICO 

Classicamente as crises sincopais se iniciam na infância e adolescência, podendo 

ser súbitas, sem que qualquer sintoma anteceda a perda de consciência (síncope maligna), 

algumas vezes levando a traumatismo, nestes casos geralmente por mecanismo cardioinibitório 

caracterizado por bradicardia extrema e até assistolia. 

Felizmente, na maioria das vezes, as crises são precedidas por sintomas de duração 

variável conhecidos como pródromos, como mal estar indefinido, calor, tontura, náusea, perda 

de força ou parestesia nos membros, palpitações, dor abdominal, fadiga, que evolui para 

escurecimento visual progressivo, sensação de desfalecimento e até mesmo perda do tônus 

postural. Em algumas situações, os pacientes podem experimentar tais sintomas, sem contudo 
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haver perda total da consciência. Nestes casos, esta sensação de “quase -desmaio” pode ser 

denominada de pré-síncope54. 

Durante a síncope pode ser notada hiperventilação, palidez cutânea, extremidades 

frias, sudorese e até mesmo, em alguns casos, movimentos clônicos leves, confundidos por 

vezes com movimentos convulsivos e que têm origem na queda extrema do fluxo sanguíneo 

cerebral55. 

As crises tendem a ser recorrentes em 2/3 dos casos, podendo em alguns pacientes 

ser episódica ou eventual, na maioria das vezes relacionadas à posição ortostática 

prolongada56,57. Situações como calor intenso, ambientes com grandes aglomerações, dor 

intensa, traumatismo, visão de sangue, punção venosa, ingestão de álcool, desidratação e 

grande estresse podem também precipitá-las58,59. Tipicamente as síncopes ocorrem em igrejas, 

hospitais, filas, festas, áreas esportivas, restaurantes e aviões. 

 Os sintomas tendem a regredir com a idade, ficando a maioria assintomática na 

idade adulta, persistindo porém a susceptibilidade, a qual justificaria uma recorrência eventual 

na presença de um fator desencadeante60. 

 

1.2.3-DIAGNÓSTICO 

Uma história clínica compatível constitui ainda hoje o elemento semiótico mais 

importante para o diagnóstico; por décadas, clínicos trataram estes pacientes de maneira 

empírica baseando-se somente no relato dos mesmos, uma vez que o exame clínico realizado 

em ocasião outra ao episódio sincopal geralmente nada revela. 

Entretanto, uma vez que o potencial de mortalidade das síncopes por outras causas 

é elevado, a inexistência de método que pudesse comprovar a doença com o intuito de 

confirmar as situações suspeitas e de diagnosticar os casos mais atípicos, obrigou a elaboração 

de protocolos para induzir, sob condições experimentais, a síncope vasovagal nestes 

pacientes61. 

Em particular existem as provas de inclinação, método utilizado experimentalmente 

desde a década de 40, quando se observou síncope tanto em indivíduos predispostos como em 

indivíduos aparentemente normais. Pessoas saudáveis, quando expostas a provas de estresse 

ortostático e mudanças gravitacionais nos testes para viagens aeroespaciais, desenvolviam 

síncope por hipotensão e bradicardia, o que tornou estas provas aplicáveis para o uso clínico em 

algumas poucas instituições, sendo a partir daí pouco difundidas uma vez que os resultados dos 

estudos ainda pareciam conflitantes62,63. 
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Em meados dos anos 80, um grupo de estudo do Hospital Westminster em Londres 

e da Cleveland Clinic nos Estados Unidos, diante do baixo rendimento diagnóstico dos 

protocolos das provas de inclinação até então empregados, elaboraram uma nova proposta de 

padronização, conhecida como protocolo de Westminster e deram início ao método conhecido 

como Head-Up Tilt Table Test61, conhecido no Brasil como Teste de Inclinação Ortostática. 

O teste de inclinação é um método não invasivo utilizado para diagnosticar a 

susceptibilidade do indivíduo para o desenvolvimento de síncope vasovagal. É realizado em um 

ambiente fechado, com condições de temperatura e iluminação controlados, com suporte 

instrumental e farmacológico para atendimento de eventuais intercorrências e até mesmo 

parada cardiorrespiratória64. 

No protocolo padrão (Westminster), o paciente é colocado em decúbito dorsal 

horizontal (0 grau) sobre uma mesa, com freqüência cardíaca e pressão arterial monitorizados 

por eletrocardiograma e medidor não invasivo da pressão arterial. Esta mesa deve conter um 

suporte para os pés e cintos de segurança. Após 15 a 20 minutos a mesa é suavemente inclinada 

até um ângulo de 60 ou 70 graus e nesta posição o paciente permanece por mais 40 minutos ou 

até o desencadeamento da pré-síncope ou síncope, mantendo sempre a monitorização 

cardiovascular65. 

A positivação do teste é obtida quando ocorre a reprodutibilidade dos sintomas 

referidos pelo paciente, associada a modificações hemodinâmicas compatíveis (hipotensão e/ou 

bradicardia). A resposta vasovagal pode ser classificada em diversos padrões, de acordo com o 

estabelecido pelo estudo internacional de síncope vasovagal (VASIS)66: 

• Resposta Vasovagal tipo I ou Mista – quando a queda da pressão arterial acontece 

simultaneamente ou antes da queda da FC. 

• Resposta Vasovagal tipo II ou Cardioinibitória – desencadeamento de bradicardia 

sustentada representada por freqüência cardíaca (FC) menor que 60bpm por no mínimo 

10 segundos (reposta tipo IIa), ou assistolia por no mínimo 3 segundos (resposta tipo IIb). 

A hipotensão sempre sucedendo a bradiarritmia.  

• Resposta Vasovagal tipo III ou Vasodepressora – redução súbita da pressão arterial 

maior que 30mmHg sem redução significativa da freqüência cardíaca. 

Além disso, podem existir outros tipos de respostas67: 

A) Resposta Disautonômica – queda gradual e progressiva da pressão arterial durante o estresse 

ortostático até níveis críticos. 
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B) Hipotensão Ortostática – queda súbita da pressão arterial desde o início da inclinação, só 

revertida após o retorno ao decúbito horizontal. 

C) Síndrome da Taquicardia Postural Ortostática (SPOT) - Incremento de mais de 30 

batimentos na FC basal imediatamente ao se assumir a postura ortostática, mantido durante os 

40min de exposição, com sintomas de intolerância postural, acompanhados ou não de 

hipotensão arterial, porém sem atingir níveis que culminem em síncope. 

 

A grande dificuldade para validação deste teste foi a inexistência de exame padrão 

ouro, sendo a maioria dos dados atuais sobre capacidade diagnóstica baseada na comparação de 

indivíduos sadios, os quais apresentam percentual de positividade em torno de 7%.  

Entre os diversos estudos, a sensibilidade deste teste para detecção de síncope 

vasovagal variou de 38% a 75%, com especificidade de aproximadamente 90%68,69. 

Devido à relativa baixa sensibilidade, ou seja, indivíduos com síncope vasovagal 

muitas vezes típica com teste de inclinação negativo, foram criados os protocolos associados à 

sensibilização farmacológica, entre os quais destaca-se os com uso parenteral de isoproterenol e 

nitroglicerina, e mais recentemente, o uso sublingual de nitroglicerina e dinitrato de 

isossorbida70-75. 

O teste com isoproterenol é realizado de maneira semelhante ao teste padrão, sendo 

feita uma punção venosa periférica e administrado durante o estresse ortostático doses 

crescentes de isoproterenol, com o intuito de provocar a ativação dos mecanorreceptores 

cardíacos76,77. Apesar de bastante difundido e ainda realizado em muitos centros, há uma 

tendência atual de evitá-lo devido a várias observações: 

a) O método exige punção venosa periférica, uma manipulação vascular que 

poderia modificar a resposta obtida78. 

b) O aumento da sensibilidade é obtido as custas de redução da especificidade, com 

maior percentual de falsos-positivos, ou seja, indivíduos normais, quando sujeitos a elevadas 

doses de isoproterenol podem apresentar síncope vasovagal sem que haja verdadeira 

susceptibilidade79. 

c) O uso deste agente simpaticomimético em pacientes com predisposição à 

arritmia, ou com doença coronariana, poderia resultar em riscos desnecessários80. 

Com o intuito de superar os problemas acima, há os protocolos utilizando nitratos 

sublinguais, em especial o dinitrato de isossorbida sublingual em baixa dose (1,25mg), que, ao 
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que parece, em comparação com os demais agentes aumentou a sensibilidade do método, sem 

afetar de maneira importante a especificidade67,81,82. 

Apesar de parecer simples, o uso do teste sensibilizado nos pacientes com síncope 

só deve ser feito após realização de teste padrão (protocolo Westminster), uma vez que o nitrato 

pode mimetizar outras respostas como hipotensão ortostática, disautonomia ou SPOT.  

Outros métodos que visam melhorar a definição diagnóstica da síncope, uma vez 

que o próprio teste de inclinação não é o padrão ouro, e com o intuito de evitar exames 

desnecessários, investigação demorada, onerosa e mesmo com riscos, estão em estudo. Alguns 

investigadores já destacaram o uso de outras técnicas como a dosagem de catecolaminas na 

posição supina, medida de fluxo sanguíneo cerebral por Doppler, microneurografia autonômica 

e a análise do comportamento da freqüência cardíaca durante a prova de inclinação 

ortostática83-85. 

A análise das curvas de freqüência cardíaca em pacientes submetidos ao teste de 

inclinação demonstra uma tendência evidente de maior ganho cronotrópico nos pacientes com 

síncope vasovagal, quando comparado a controles. Já foi confirmado por análise da 

variabilidade da freqüência cardíaca (VFC) sinais indiretos de acentuação da descarga 

adrenérgica durante o estresse ortostático86. 

Mallat87 et al em estudo publicado em conceituado periódico internacional, 

correlaciona a ausência de incremento da FC maior que 18bpm no 6o minuto de inclinação 

ortostática padrão, com a resposta negativa no protocolo sensibilizado com isoproterenol com 

valor preditivo positivo de 100%, propondo então a simplificação do teste de inclinação para 

uma duração menor e a dispensa do protocolo sensibilizado nos pacientes com ganho 

cronotrópico inferior a 18bpm no 6o minuto. 

Este estudo rendeu controvérsias por não ter havido reprodutibilidade dos achados 

por outros autores e por questões pertinentes à amostra selecionada, além do uso, como padrão 

ouro, de um sensibilizante com menor especificidade que é o isoproterenol88,89.  

A justificativa do presente estudo está embasada na ausência de definições nos dias 

atuais, em publicações médicas, do real valor da análise da FC durante a prova ortostática, 

como fator preditivo de resposta. Neste estudo é analisado tanto o incremento inicial (5o 

minuto) quanto o incremento máximo desenvolvido (FC máxima) utilizando como referência 

um sensibilizante com melhor especificidade e maior segurança. 
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OBJETIVOS 
 

Objetivo Geral 
 
Avaliar a resposta cronotrópica durante o teste de inclinação padrão 

(Westminster), medida através da freqüência cardíaca máxima e no quinto minuto, em 

pacientes portadores de síncope vasovagal confirmada por teste positivo, em comparação a 

portadores de síncope não-vasovagal, identificados por teste padrão e sensibilizado negativos. 

 

 
Objetivos Específicos 

 
1.Determinar o ponto de corte das variáveis relacionadas ao comportamento da 

freqüência cardíaca durante o teste de inclinação padrão que permita considerá-los como 

fatores preditivos da resposta final obtida, desde que com níveis de sensibilidade e 

especificidade aceitáveis. 

 

2.Correlacionar o tipo de síncope (vasovagal e não vasovagal) a diversas outras 

variáveis como: sexo, idade, história de pródromos sincopais e de síncope maligna. 

 

3.Nos pacientes portadores de síncope vasovagal, relacionar a idade, sexo, história 

de pródromos, síncope maligna e a duração do exame com o tipo de resposta observada 

(vasodepressora, cardioinibitória e mista). 
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CASUÍSTICA E MÉTODOS 
 

3.1 – Desenho do estudo  
Estudo descritivo do tipo coorte retrospectivo, em que a variável a ser analisada 

será obtida temporalmente, antes do desfecho considerado: ser considerado portador ou não 

de síncope vasovagal. 

 

3.2 – Área do estudo 

O estudo teve base hospitalar, vez que foi utilizado o banco de dados dos pacientes 

submetidos ao teste de inclinação no Real Hospital Português de Beneficência em 

Pernambuco, entre maio de 2002 e dezembro de 2003. 

 

3.3 –  População estudada 
A amostra foi selecionada a partir dos pacientes portadores de síncope ou pré-

síncope que realizaram teste de inclinação na instituição, considerando os seguintes critérios: 

 

 3.3.1 – Critérios de inclusão: 

 ◊◊  Portadores de síncope ou pré-síncope; 

 ◊◊  Idade mínima de 15 anos; 

 

 3.3.2 – Critérios de exclusão: 

◊◊  Pacientes que por algum motivo não tenham concluído o protocolo padrão do teste de 

inclinação (Westminster) 
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◊◊  Uso de medicamento que interfira sobre a freqüência cardíaca como beta-

bloqueadores, bloqueadores de cálcio não-diidropiridínicos, antiarrítmicos, bem 

como drogas que sejam usadas para tratamento da síncope vasovagal como 

fludrocortisona, aminofilina ou inibidores de recaptação da serotonina. 

◊  Teste de inclinação positivo por outra resposta que não a vasovagal como hipotensão 

ortostática, resposta disautonômica ou SPOT. 

◊  Eventos arrítmicos anormais durante o teste de inclinação, pela possibilidade de falsa 

determinação da freqüência cardíaca instantânea pelo monitor cardíaco. 

◊  Pacientes que não realizaram o teste de inclinação sensibilizado quando o teste padrão 

for negativo. 

 

O tamanho da amostra foi estimado tomando-se como base os resultados obtidos 

no estudo de Mallat et al87, com relação entre pacientes com baixo  e alto incremento da FC 

de 1,75:1 respectivamente, sendo a prevalência de resposta positiva entre os pacientes com 

alto incremento da FC de 75% e a prevalência de testes positivos entre os pacientes com baixo 

incremento de 1,58% . Adotando-se como parâmetros um nível de confiança de 95%, um erro 

máximo de estimação de 10%, chegou-se ao número mínimo de 24 pacientes alocados para o 

estudo (cálculo feito a partir do software EPI-INFO versão 6.0). 

A amostra foi selecionada de maneira sistemática a partir da listagem em ordem 

cronológica dos pacientes submetidos ao teste de inclinação. 

O estudo obteve aprovação da comissão de ética da instituição. (ANEXO C).  

 

3.4 – Procedimento de coleta dos dados 
Os dados foram obtidos do prontuário eletrônico da instituição considerando-se: 

1) Dados de identificação: nome, sexo e data de nascimento. 2) Dados relativos à 

história clínica, com a caracterização da síncope e/ou pré-síncope, existência de sintomas 

prodrômicos sugestivos de síncope vasovagal e episódios sincopais malignos (súbitos, sem 

nenhum sintoma antecedendo a síncope).  

3) Co-morbidades e drogas em uso. 

As entrevistas foram realizadas pelo mesmo examinador, seguindo-se a uma 

explanação clara sobre o teste e colocação do paciente na mesa de exames. 
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Os exames seguiram as normas ditadas pelos consensos nacional e 

internacionais64,65 para realização do teste de inclinação, em um ambiente tranqüilo, com 

temperatura entre 23 e 25 graus e com pouca iluminação. Os equipamentos e medicamentos 

recomendados para atendimento de intercorrências durante o teste estavam disponíveis. 

Os pacientes foram monitorizados com eletrocardiografia contínua por um 

monitor Criticare Systems Inc modelo 507-EP, dotado de memorização da freqüência 

cardíaca; sendo aferida de forma não invasiva a pressão arterial com o uso de medidor externo 

de alta precisão Dixtal® PNI modelo DX 2710. Estes aparelhos são equipados com registro 

gráfico em papel impresso. 

Foram obtidos no mínimo 3 registros durante a fase de repouso ortostático, de 15 

minutos, considerando a freqüência cardíaca e pressão arterial desta fase a média dos valores 

encontrados. 

No protocolo padrão (Westminster), o paciente é inclinado até o ângulo de 70 

graus,  sendo registrados a freqüência cardíaca e pressão arterial no 2o minuto, e a partir daí a 

cada 3 minutos, até o término do exame (40 minutos) ou a ocorrência de síncope ou pré-

síncope. Além disso é registrada a maior freqüência cardíaca desenvolvida durante o estresse 

ortostático. (ANEXO A) 

Todos os pacientes com teste de inclinação negativo foram orientados a se 

submeterem ao teste sensibilizado com nitrato em outra ocasião. 

No protocolo sensibilizado, após os 15 minutos iniciais de repouso, é 

administrado 1,25mg de dinitrato de isossorbida por via sublingual. Após 5 minutos em 

posição horizontal é iniciado o estresse ortostático a 70 graus, com duração de 20 minutos ou 

até o desencadeamento de sintomas sincopais. 

 

3.5 – Definição das variáveis  
Variáveis independentes : obtidas durante a realização do teste de inclinação padrão 

(Westminster) 

Sexo: masculino ou feminino 

Idade: em anos completos 

Freqüência cardíaca no 5o minuto (FC5): em batimentos por minuto (bpm) 

Ganho cronotrópico no 5o minuto (GFC5): diferença entre a freqüência cardíaca de repouso e 

FC5 em bpm. 
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Ganho percentual cronotrópico no 5o minuto (GFC5%): relação entre GFC5 e freqüência 

cardíaca de repouso, em percentual. 

Freqüência cardíaca máxima (FCmax): maior freqüência cardíaca desenvolvida durante o 

estresse ortostático em bpm. 

Ganho cronotrópico máximo (GFCmax): diferença entre a freqüência cardíaca de repouso e 

FCmax em bpm. 

Ganho percentual cronotrópico máximo (GFCmax%): relação entre GFCmax e freqüência 

cardíaca de repouso, em percentual. 

Variáveis dependentes :  

Foi considerado como portador de síncope vasovagal (grupo 1) o paciente que 

desenvolver síncope ou pré-síncope em quaisquer dos testes de inclinação (padrão ou 

sensibilizado), com os critérios clássicos já estabelecidos pela VASIS66. 

Os demais pacientes, ou seja, aqueles com testes de inclinação padrão e 

sensibilizado negativos, foram classificados como portadores de síncope não-vasovagal 

(grupo 2). 

Nos pacientes do grupo 1 foram obtidos dados referentes ao momento (em 

minutos) e ao tipo de síncope vasovagal de acordo com a VASIS. 

 

3.6 – Análise dos dados (Procedimentos estatísticos) 
Os dados foram digitados em uma planilha (Excel 8.0 Microsoft®) e analisados 

através dos programas SigmaStat for Windows versão 2.03 e EpiInfo 6.0. Foram utilizados de 

acordo com a normalidade e variância dos dados numéricos obtidos os testes de comparação 

entre médias: teste “t” de Student e análise de variância (ANOVA), e testes não -paramétricos 

quando apropriado. As variáveis categóricas foram analisadas pelo teste Qui-quadrado (χ2) e 

teste de Fisher-Freeman-Halton.  

Foram obtidos pontos de corte de cada variável cronotrópica baseando-se nos 

traçados obtidos através de curvas ROC, e a partir daí calculadas sensibilidade, 

especificidade, acurácia, valor preditivo positivo e negativo destas variáveis como preditivos 

da resposta do teste. (ANEXO B) 

O nível de significância estatística considerado foi menor que 0,05 (α=0,05) e os 

intervalos de confiança foram construídos com nível de confiança de 95%. 
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RESULTADOS 
 

 

Dos 151 pacientes que realizaram o teste de inclinação só 88 (58,3%) foram 

incluídos. As causas de exclusão estão listadas na tabela II.  

 

TABELA II. Freqüência absoluta (n) e relativa (%) entre as causas de exclusão no estudo entre os 151 

pacientes que realizaram o teste de inclinação entre maio de 2002 a dezembro de 2003.  

Incluídos / Excluídos (causa da exclusão) n % 

Pacientes incluídos 88 58,3 
Pacientes excluídos 63 41,7 

Não fez o teste sensibilizado quando indicado 16 10,6 
Uso de drogas que alterem a freqüência cardíaca 15 9,9 
 Beta-bloqueador 12 7,9 
 Bloqueador de cálcio não-diihidropiridínico 2 1,3 
 Antiarrítmicos 1 0,7 
Positividade por outra resposta que não vasovagal 13 8,7 
 Resposta disautonômica 4 2,6 
 SPOT 2 1,3 
 Hipotensão ortostática 4 2,6 
 Associações 3 1,9 
Idade menor que 15 anos 12 7,9 
Sem história de síncope ou pré-síncope 4 2,6 
Não conclusão do teste de inclinação padrão 2 0,6 
Positividade do teste de inclinação em menos que 5 minutos 1 1,3 
Arritmia durante o exame 0 0 

 

Dos pacientes incluídos, 66 (75%) eram do sexo feminino, com média e desvio 

padrão da idade de 38 + 21 anos (mínimo de 15 anos, máximo de 81 anos). 

68 pacientes (77,3%) tinham história de pródromos típicos da síncope vasovagal; 

14 pacientes (15,9%) tinham pelo menos um episódio de síncope maligna. 
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39 pacientes (44,3%) concluíram teste de inclinação padrão e sensibilizado 

negativos, pertencentes portanto ao grupo 2; dos 49 pacientes restantes (grupo 1), 29 

apresentaram teste de inclinação padrão positivo, e os demais (40,8%) tiveram teste de 

inclinação padrão negativo e teste sensibilizado positivo. Este fato demonstra uma 

sensibilidade para detecção de síncope vasovagal do teste padrão de 59,2%, quando 

consideramos o exame sensibilizado como padrão ouro. 

O grupo 1 foi composto de indivíduos mais jovens que o grupo 2. A distribuição 

total e entre os grupos 1 e 2 das diversas variáveis independentes analisadas estão listadas na 

tabela III.   

 

TABELA III. Distribuição das variáveis sexo, idade, história de pródromos e de síncope maligna entre 

os 2 grupos analisados, de maio de 2002 a dezembro de 2003. 

Variável Total 
n (%) 

Grupo 1 
n (%) 

Grupo 2 
n (%) 

RR  
IC 95% p 

Sexo feminino 66 (75) 42 (85,7) 24 (61,5) 2,0 
1,06-3,79 0,019* 

História de pródromos 68 (77,3) 46 (93,9) 22 (56,4) 4,51 
1,57-12,97 <0,001* 

História de síncope maligna 14 (15,9) 4 (8,2) 10 (25,6) 0,47 
0,1-1,1 0,0531* 

 Média 
Geral 

Média do 
Grupo 1 

Média do 
Grupo 2  p 

Idade (anos) 38 26,6 54,2  <0,001** 

* χ2 c/ correção de Yates 
** Teste “ t” de student 
 

Apesar da maior incidência de resposta vasovagal no sexo feminino, a proporção 

entre homens e mulheres não variou de maneira estatisticamente significante, de acordo com a 

resposta, quando analisados os exames padrões basais Westminster (exames positivos em 

48,9% das mulheres e em 28,6% dos homens; p=0,19) 

A freqüência cardíaca basal, medida no início do exame, não diferiu entre os 

grupos. As médias de FC5, GFC5, GFC5%, FCMax, GFCMax e GFCMax%, foram maiores 

nos pacientes do grupo 1 que nos pacientes do grupo 2, com significância estatística (Tabela 

IV), mesmo quando controlados idade e sexo. 
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TABELA IV. Valores médios e desvio-padrão da FC basal, FC5, GFC5, GFC5%, FCMax, GFCMax e 

GFCMax% entre os 2 grupo analisados, de maio de 2002 a dezembro de 2003. 

Grupo 1 
(n = 49) 

Grupo 2 
(n = 39) Variável 

Cronotrópica 
Média    DP Média    DP 

IC 95% 
RR p 

FC basal (bpm)  73,1 9,7   72,5 12,8   0,801* 

FC5 (bpm)  96,6 13,1   81,3 12,3   <0,001* 

GFC5 (bpm)  23,5 11,6   8,8 6,9  na <0,001¥ 

GFC5% (%)  33,3 18,9  13,1 11,4  <0,001* 

FCMax (bpm)  116,6 12,4  91,6 13,1  <0,001* 

GFCMax (bpm)  43,4 12,6  19,1 10,3  <0,001* 

GFCMax% (%)  61,5 23,2  28 16,3  <0,001* 
  50 40 30 20 10 1 -10     
     Grupo 1    Grupo 2 
*  Teste “t” de Student 
¥  Teste de Mann-Whitney 
na Não Aplicável 
 

A partir das curvas ROC traçadas de cada uma das 6 variáveis analisadas (FC5, 

GFC5, GFC5%, FCMax, GFCMax e GFCMax%), foram obtidos pontos de corte que 

permitissem predizer a presença de síncope vasovagal com melhores níveis de sensibilidade e 

especificidade (Tabela V) 

 

TABELA V. Valores de sensibilidade, especificidade, acurácia, valor preditivo positivo e negativo 

considerando os pacientes com variável cronotrópica acima do ponto de corte obtido, que serve como 

fator preditivo da presença de síncope vasovagal (pertencer ao grupo 1), de maio de 2002 a dezembro 

de 2003. 

Variável Ponto de Corte Sensibilidade 
(%) 

Especificidade 
(%) 

VPP 
(%) 

VPN 
(%) 

ACUR 
(%) 

FC5 88 bpm 77,6 76,9 77,6 76,9 77,3 

GFC5  14 bpm 85,7 87,2 89,4 82,9 86,4 

GFC5%  18,3% 83,7 79,5 83,6 79,4 81,8 

FCMax  105 bpm 85,7 84,6 87,5 82,5 85,2 

GFCMax  29 bpm 89,8 87,2 89,8 87,2 88,6 

GFCMax%  39,3 % 87,8 82,1 86 84,2 85,2 
* Considerando como fator preditivo da presença de síncope vasovagal os indivíduos com variável acima do 

ponto de corte considerado. 
VPP – Valor Preditivo Positivo; VPN – Valor Preditivo Negativo; ACUR – Acurácia 
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Considerando unicamente os pacientes que inicialmente tiveram teste padrão 

negativo, foram recalculados os pontos de corte pelas curvas ROC (coincidentes com os 

obtidos da amostra completa) e obtido os níveis de sensibilidade, especificidade, acurácia, 

valor preditivo positivo e negativo listados na tabela VI. 

 

TABELA VI. Valores de sensibilidade, especificidade, acurácia, valor preditivo positivo e negativo 

considerando os pacientes com variável cronotrópica acima do ponto de corte obtido, que serve como 

fator preditivo da positividade do teste de inclinação sensibilizado em indivíduos com teste padrão 

negativo, de maio de 2002 a dezembro de 2003. 

Variável Ponto de Corte Sensibilidade 
(%) 

Especificidade 
(%) 

VPP 
(%) 

VPN 
(%) 

ACUR 
(%) 

FC5 88 bpm 70 74,7 58,3 82,9 72,9 

GFC5  14 bpm 90 87,2 78,3 94,4 88,1 

GFC5%  18,3% 85 79,5 68 91 81,4 

FCMax  105 bpm 80 84,6 72,3 89,2 83,1 

GFCMax  29 bpm 90 87,2 78,3 94,4 88,1 

GFCMax%  39,3 % 85 82,1 70,8 91,4 83,1 
* Considerando como fator preditivo do teste sensibilizado positivo os indivíduos com variável acima do ponto 

de corte considerado. 
VPP – Valor Preditivo Positivo; VPN – Valor Preditivo Negativo; ACUR – Acurácia 
 

Dentre as respostas vasovagais observadas, 29 (59,2%) foram vasodepressoras, 11 

(22,4%) mistas e 9 (18,4%) do tipo cardioinibitória. Houve predomínio da resposta 

vasodepressora nas pacientes do sexo feminino, enquanto que nos homens uma maior 

prevalência de resposta tipo cardioinibitória (Fisher-Freeman-Halton: p=0,008 – Gráfico 1). 

As médias das idades considerando cada tipo de resposta não foram diferentes entre si 

(ANOVA: p=0,452), bem como a presença ou não de pródromos na história clínica (Qui-

Quadrado: p=0,631). Todos os pacientes com história de síncope maligna com teste de 

inclinação positivo tiveram resposta tipo cardioinibitória.  
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GRÁFICO 1. Distribuição em percentual dos tipos de resposta vasovagal observadas nos pacientes do 

grupo 1 de acordo com o sexo, de maio de 2002 a dezembro de 2003. 
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p=0,008 (Fisher-Freeman-Halton) 
Resposta tipo 1 – Mista, Resposta tipo 2 – Cardioinibitória, Resposta tipo 3 - Vasodepressora 

 

A média de tempo para positividade do teste de inclinação foi 22,6 minutos, com 

mínimo de 6 e máximo de 40 minutos. Utilizando análise de variância demonstrou-se que o 

tempo médio de positividade do teste apresenta diferenças significativas entre os que 

apresentaram os 3 tipos de resposta (p=0,027). Através do teste de comparações múltiplas de 

Tukey verificou-se que apenas os pacientes com resposta tipo vasodepressora tiveram duração 

média do exame maior (p=0,045 – Tabela VII). 

 

TABELA VII. Distribuição das variável tempo para positividade do teste de inclinação entre os 

indivíduos com teste de inclinação padrão (Westminster) positivo de acordo com as respostas obtidas, 

de maio de 2002 a dezembro de 2003. 

 Total Resposta 
Vasodepressora 

Resposta 
Cardioinibitória Resposta Mista 

Tempo para positividade do 
exame em minutos (média 
+ desvio padrão) 

22,6 + 9,4 33 + 5,7 15,6 + 6,1 24,2 + 9,3 
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DISCUSSÃO 
 

 

Neste estudo ficou demonstrado que o aumento da freqüência cardíaca durante o 

estresse ortostático, em portadores de síncope vasovagal, é mais acentuado do que naqueles 

indivíduos presumivelmente sem este distúrbio.  

Torna-se evidente que o comportamento da freqüência cardíaca, secundário a 

ativação simpática e representado por tendência à taquicardia durante a posição ortostática, 

exerce um papel importante na fisiopatologia dos distúrbios vasovagais. 

Esta tendência à taquicardia é semelhante ao que acontece com a SPOT, tida 

como uma variante da síncope neurocardiogênica, caracterizada por aumento exagerado da 

freqüência cardíaca durante a ortostase, além de ser associada em muitos pacientes a 

episódios sincopais de natureza vasovagal90. 

A avaliação da ativação autonômica que, experimentalmente pode ser medida 

através de estudos da variabilidade da freqüência cardíaca (VFC), serve para o entendimento e 

compreensão do que acontece nestes pacientes . As eferências vagal e adrenérgica agem sobre 

o nódulo sinusal do coração, produzindo modificações constantes sobre este marca-passo 

principal, e conseqüentemente, agem na variabilidade dos ciclos R-R no eletrocardiograma91.  

A  VFC pode ser quantificada de 2 maneiras92:  

1) Domínio do tempo: a partir de um ciclo R-R médio são calculados índices de 

dispersão (em unidades de tempo), como por exemplo, o rMSSD (raiz quadrada da média da 

soma do quadrado das diferenças entre ciclos cardíacos adjacentes) e pNN50 (percentual de 

variação acima de 50ms entre os ciclos normais sucessivos), tendo estes boa correlação com a 

modulação autonômica. 

2) Domínio da freqüência: metodologia baseada na morfologia das curvas R-R 

obtidas, sendo encontrado durante a modulação vagal os componentes de alta freqüência 

(CAF) e durante a ativação simpática os componente da baixa freqüência (CBF), além de uma 

relação CBF/CAF elevada. 
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Boulos et al93 detectaram diferenças de pequena magnitude nos CAF e CBF de 

pacientes com e sem síncope durante o teste de inclinação, não encontrando relevância 

estatística, provavelmente pela amostra reduzida de pacientes (8 voluntários normais no grupo 

controle), como pelo fato do autor ter utilizado somente os 256 batimentos finais do estresse 

ortostático para o cálculo da VFC. O mesmo pode ser dito do estudo de Helen et al94. 

Kochiadakis et al95 obtiveram respostas opostas do CBF e CAF basal, antes e após 

o estresse ortostático, nos pacientes com e sem teste de inclinação positivo, sendo este padrão 

independente do tipo de resposta vagal observada.  

Kouakam et al96 demonstraram redução de 11% da relação CBF/CAF na posição 

supina nos pacientes com teste de inclinação negativo, contra um aumento de 11,5% desta 

relação nos pacientes com teste positivo, permitindo predizer síncope vasovagal naqueles com 

incremento da relação CBF/CAF, com sensibilidade de 89% e especificidade de 92 % 

(p=0,005).  

Grimm et al86 demonstraram através de estudo da VFC, aumento da atividade 

simpática e redução da parassimpática nos 5 minutos que precederam a síncope vasovagal de 

pacientes  submetidos ao teste de inclinação, em comparação com exames negativos em 

controles (p<0,05). 

Lippman et al97 entretanto, sugeriram um maior tônus parassimpático durante a 

inclinação de pacientes com síncope vasovagal, uma vez que houve redução de 36% do 

rMSSD dos pacientes com teste negativo, quando comparados aos exames positivos (p=0,05). 

Maiores índices de rMSSD em pacientes sem síncope vasovagal também foram encontrados 

por Pruvot et al98. 

Mangin et al99, estudando o teste de inclinação em portadores de marcapasso 

dotado de sensor para avaliação da VFC e do inotropismo cardíaco, demonstraram ativação 

adrenérgica nos momentos que precederam a síncope, representada por aumento da relação 

CBF/CAF e do índice cronotrópico, com significância estatística (p<0,05). 
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Madrid et al100 avaliando a VFC circadiana (24h) de pacientes com e sem síncope 

vasovagal, demonstraram naqueles maiores valores de pNN50 e rMSSD (p=0,006), tendo os 

indivíduos com pNN50 > 25%, possibilidade de serem portadores de síncope vasovagal com 

sensibilidade, especificidade e valor preditivo positivo de 51,8% , 82% e 77%. De maneira 

semelhante isto foi comprovado por Kim et al101. 

Esta influência autonômica nos portadores de síncope vasovagal também foi 

confirmada por uma série de outros estudos102-105. 

O uso de critérios clínicos e, em especial, do comportamento da freqüência 

cardíaca, como fator preditivo da resposta do teste de inclinação, foi objeto do estudo de 

Mallat et al87. Observando a variação cronotrópica de 98 pacientes que se submeteram ao 

teste de inclinação, constatou-se que a ausência de aumento da FC no 6o minuto, maior que 

18bpm em relação à FC basal, prediz um teste de inclinação negativo, com especificidade e 

valor preditivo positivo de 100%, ou seja, todos os pacientes com teste de inclinação positivo 

tinham FC no 6o minuto maior que 18bpm que a FC basal.  

Em um segundo estudo, com mesmo delineamento, numa amostra composta por 

99 participantes, os mesmos autores realizaram, desta vez após o teste padrão negativo, 

sensibilização com isoproterenol (infusão média 2,67µg/min). Na amostra, o teste 

permaneceu negativo em todos aqueles com ganho cronotrópico do 6o minuto do teste padrão 

menor que 18bpm mas apenas em 3 dos 6 indivíduos (50%) que tiveram ganho cronotrópico 

do 6o minuto maior que 18bpm no teste basal. Este segundo estudo conferiu especificidade e 

valor preditivo positivo do teste inicial negativo inicial, respectivamente de 96,4% e 98,4% 

para os pacientes com incremento cronotrópico do 6o minuto inferior a 18bpm. Com base 

nestes resultados, os autores propuseram a simplificação do exame, dispensando a realização 

do teste sensibilizado em pacientes que tivessem reduzido incremento na FC no início da 

inclinação. 

Alvarez et al106, utilizando dados prospectivos obtidos de 115 pacientes que se 

submeteram ao teste de inclinação com um protocolo combinado (fase passiva de 20 minutos, 

permutando para fase sensibilizada após este período com isoproterenol), obtiveram naqueles 

com resposta positiva um ganho na FC no 5o minuto (GFC5) e no 10o minuto estatisticamente 

maiores que a FC basal (p<0,001), enquanto que naqueles com resposta negativa não houve 

diferença significativa (p=0,2). 
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Sumiyoshi et al107 também comprovaram um aumento da FC significantemente 

maior no grupo vasovagal que no grupo com teste de inclinação padrão negativo (GFC5 = 

23,8 + 9,5 bpm nos pacientes com síncope vasovagal e GFC5 = 17,5 + 8,2 bpm no grupo com 

teste de inclinação normal, p=0,0008). A significância estatística foi preservada, mesmo 

controlando a idade dos participantes. Neste estudo, utilizando o ponto de corte obtido (GFC5 

> 18bpm), obteve-se sensibilidade de 100% e especificidade de 61%, sendo estes dados 

provavelmente influenciados pela não utilização de protocolo sensibilizado como padrão 

ouro. 

Bellard et al89 não demonstraram diferença significativa da FC5 dos pacientes 

com teste de inclinação Westminster positivo, em comparação com os negativos (p=0,177). 

GFC5 foram maiores nos pacientes com teste positivo (p=0,021), perdendo entretanto 

significância estatística se controlada a idade (p=0,117). Utilizando o ponto de corte obtido 

para GFC5 de 5bpm, obteve-se sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo e 

negativo para positividade do teste de 72%, 55%, 37% e 85% respectivamente. Além disso, 

apesar de listado nos resultados deste estudo, mesmo não discutido no texto, chama atenção 

uma FC máxima desenvolvida no exame maior nos pacientes com teste positivo (p<0,0001). 

Em estudo englobando 711 pacientes, utilizando protocolo combinado (30 

minutos de teste padrão e 15 minutos de sensibilização com isoproterenol), Oh JH et al108 

observaram que no grupo com teste positivo a média da FC era maior (p=0,014), bem como a 

presença de pródromos na história clínica (p=0,017). Chama a atenção a baixa positividade do 

teste padrão (7,1% dos pacientes com testes positivos foram detectados antes da 

sensibilização), que talvez tenha sido conseqüência da menor duração da 1a fase em relação 

ao protocolo Westminster tradicional, e do uso, antes do exame, de solução salina 

endovenosa.  

Quando considerada a influência da idade nos resultados do presente estudo, 

foram confirmados os dados de outros autores, como Folino et al109, que obtiveram índice de 

sensibilidade do teste maior entre os indivíduos mais jovens (68,5% dos testes positivos eram 

de pacientes com menos de 25 anos), o mesmo se aplicando aos estudos de Bloomfield et 

al110, Sheldon et al111,112, Sumiyoshy et al107 e Baron-Esquivias et al113 que confirmaram que 

a positividade do teste declina proporcionalmente com a idade.  

Além disso, como demonstrando por Lipsitz et al114 , Ruiz et al115 e Beck et al116, 

entre os pacientes com síncope vasovagal, aqueles mais idosos têm variabilidade reduzida da 
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freqüência cardíaca, o que talvez explique um menor desencadeamento de síncope com a 

inclinação nestes pacientes.  Estes achados, entretanto, entram em contradição com os dos 

estudos de Oh JH et al108 e o de Brembilla et al117, vez que não foram encontradas diferenças 

em relação à idade dos pacientes com testes positivos e negativos (p=0,84 e 0,51 

respectivamente). 

Assim como na amostra presente, os estudos avaliando unicamente o protocolo 

padrão, não demonstraram diferenças na positividade do teste de inclinação em relação ao 

sexo112,109. Apesar de ter sido demonstrado, na amostra analisada, maior incidência de testes 

positivos em mulheres que homens, Baron-Esquivias et al113, analisando os resultados obtidos 

de 1661 exames (protocolo de Westminster, nitroglicerina e isoproterenol), não encontraram 

diferenças em relação ao sexo na freqüência de positividade dos testes (p=0,09). 

História prévia de pródromos são 25 vezes mais comuns nos pacientes com 

resposta positiva no teste de inclinação através de análise de regressão, de acordo com o 

estudo de Asensio et al118, que também demonstraram serem as respostas vasodepressora e 

mista as mais freqüentes (43% e 34% respectivamente). Estas distribuições quanto à resposta 

(vasodepressora > mista > cardioinibitória) também foram confirmadas por outros 

autores89,108,119 , mas não o foram nos estudos de Mallat et al87, Barón-Esquivias et al113 e 

Kurbaan et al120, em que a resposta mista é mais prevalente que a vasodepressora. 

Esta diferença na variedade das respostas vasovagais pode ser atribuída a: 1) 

Diferentes populações e critérios de inclusão selecionados; 2) Interrupção precoce do teste 

quando ocorre a reprodutibilidade dos sintomas com algum grau de hipotensão, não 

permitindo que se flagre a queda da freqüência cardíaca, o que diminuiria a incidência de 

respostas mistas; 3) Não uso, por alguns serviços, de medição da pressão arterial pulso-a-

pulso, dificultando por vezes a caracterização temporal da bradicardia em relação à 

hipotensão e confundindo quadros de resposta cardioinibitória com mista. 

Em sub-análise do estudo de Bellard et al89, o tempo médio para positividade do 

teste de inclinação foi de 21+12 minutos, sendo maior nos pacientes com resposta vasovagal 

tipo vasodepressora. Segundo Mallat et al87, o tempo médio de positividade do teste de 

inclinação não variou de acordo com o sexo, idade e tipo da síncope. 
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O presente estudo, tem como particularidades em relação aos demais aqui 

discutidos: 1.O fato de ter utilizado como padrão ouro um agente sensibilizante mais prático e 

com maior acurácia que o isoproterenol (principalmente quando este é usado em altas doses); 

2.A realização de um estudo inicial padrão nos mesmos moldes do protocolo de Westminster 

(40 minutos de duração); 3.Exclusão da casuística de outros tipos de respostas positivas do 

teste como a SPOT; 4.A seleção dos indivíduos não ser baseada intencionalmente em uma 

história clínica compatível com síncope vasovagal. 

Sendo o teste de inclinação padrão exame de relativa baixa sensibilidade, o 

presente estudo propõe a utilização de novos critérios, baseados no comportamento da FC 

durante o exame, que poderia ser de auxílio na definição diagnóstica, servindo na indicação 

do exame sensibilizado, ou mesmo na estratégia terapêutica utilizada121. Na literatura, Leor et 

al122 trataram pacientes com beta-bloqueadores após teste de inclinação positivo e obtiveram 

recorrência da síncope em 9% dos pacientes com taquicardia durante o exame, contra 54% 

dos pacientes com FC estável (p<0,01). 

De acordo com o recomendado por sociedades nacionais e internacionais de 

cardiologia, a conclusão do teste de inclinação só poderá estar enquadrada em 2 categorias: 

1.Os teste positivos, com resposta vasovagal; e 2.Os teste negativos, mesmo aqueles marcados 

por taquicardia evidente durante o ortostatismo, que poderiam levantar a suspeita de 

mecanismo vasovagal insipiente. 

 Se analisarmos a relativa alta incidência de portadores de síncope de etiologia não 

esclarecida mesmo com a utilização do teste de inclinação, salientando nestes a baixa 

sensibilidade do teste padrão (52,2% neste estudo) e a recusa por muitos pacientes de repetir o 

exame com um agente sensibilizador (25,4% dos pacientes excluídos deste estudo), é cabível 

a incorporação nos laudos do teste de inclinação de dados relativos ao comportamento 

cronotrópico desenvolvido durante o exame, com o intuito de alertar o clínico solicitante do 

exame. 

Na prática clínica, diante de um paciente com síncope de causa desconhecida, 

com sintomatologia sugestiva (pródromos típicos), alguns profissionais médicos tendem a 

iniciar terapia farmacológica e não-farmacológica de forma empírica. Desta forma, a análise 

do desempenho cronotrópico durante o estresse ortostático, apresenta-se como pré-requisito 

adicional para iniciar e mesmo nortear a terapia destes pacientes. É necessário que a 

proposição deste trabalho venha a ser testada por estudos desenhados com esta finalidade. 
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LIMITAÇÕES DESTE ESTUDO 

 

Os dados aqui apresentados e discutidos só são aplicáveis para o tipo de 

população selecionada, ou seja, indivíduos com síncope encaminhados para realização de 

teste de inclinação. 

A análise do comportamento da FC através de estudo da VFC poderia também ter 

sido obtida, objetivando uma avaliação mais aprofundada da função autonômica, o que 

provavelmente iria enriquecer a discussão fisiopatológica destes pacientes, mas que não teria 

um sentido prático, uma vez que a maioria dos serviços não utiliza este método diagnóstico 

incorporado ao teste de inclinação. 

Para fins metodológicos foram considerados como portadores de síncope 

vasovagal os pacientes com teste sensibilizado positivo (padrão-ouro), o que não corresponde 

à realidade, vez que ainda não existe recurso diagnóstico capaz de estabelecer, com absoluta 

segurança, este distúrbio. Este fato pode ter erroneamente classificado os pacientes nos grupos 

1 e 2 e, por conseguinte, alterado os valores cronotrópicos obtidos. 

Poderia, portanto, vir a ser necessário a realização de outro estudo, de preferência 

prospectivo, que minimize o viés de classificação e seleção dos pacientes, selecionando 

preferencialmente controles normais, sem histórico de síncope, mas talvez não tenha 

aplicabilidade prática, visto que esta população não corresponde as estudadas nos laboratórios 

de função autonômica. 

A não utilização de medidor instantâneo (pulso-a-pulso) da pressão arterial 

(fotopletismografia) na amostra estudada pode ter influenciado na classificação das respostas 

vasovagais obtidas, não invalidando entretanto o estudo como um todo, uma vez que o teste 

de inclinação está bem validado com o uso do manômetro de mercúrio e medidor não 

invasivo da pressão arterial em trabalhos internacionais divulgados e aqui discutidos123. 

O tempo entre o último episódio sincopal e a realização do teste, variável 

reconhecida como modificadora da resposta do teste de inclinação, deixou de ser considerada 

no presente estudo124. 

 



 

 6  
 

CONCLUSÕES 
 

 

Na amostra estudada: 

1. Em pacientes com teste de inclinação positivo, foram encontradas variáveis 

cronotrópicas (FC5, GFC5, GFC5%, FCMax, GFCMax e GFCMax%) em valores mais 

elevados que nos pacientes com teste de inclinação Westminster e sensibilizado negativos. 

 

2. A partir dos pontos de corte aqui estabelecidos, foi possível predizer a resposta 

do teste de inclinação, de maneira confiável e com níveis aceitáveis de sensibilidade e 

especificidade. 

 

3. Entre os pacientes com teste de inclinação Westminster negativo, não foi 

encontrada associação entre sexo e resposta observada. Quando se considera os indivíduos 

com resposta vasovagal em quaisquer dos 2 testes de inclinação, houve preponderância do 

sexo feminino. 

 

4. Os pacientes com teste de inclinação positivo eram mais jovens que os 

pacientes com teste negativo. Os pacientes com história de pródromos pré-sincopais tiveram 

maior freqüência de respostas positivas no teste de inclinação, não se observando diferenças, 

nos pacientes com história de síncope maligna. 

 

5. As respostas vasovagais mais observadas, em ordem de freqüência, foram:  

vasodepressora, mista e cardioinibitória, preservado esta ordem nas pacientes do sexo 

feminino. Nos homens observou-se a reposta cardioinibitória como a mais comum. 
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6. História clínica de pródromos e a idade dos pacientes não se correlacionaram 

com o tipo de resposta obtida no exame. Todos os pacientes com resposta cardioinibitória 

tinham história de síncope maligna. 

 

7. O tempo médio de positividade do teste variou quando consideramos o tipo de 

resposta vasovagal obtida, sendo maior naqueles com resposta vasodepressora.  
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ANEXOS 
 

A – PROTOCOLO PROPOSTO PARA A OBTENÇÃO DOS DADOS 
(Quadro 1) 

AVALIAÇÃO DA RESPOSTA CRONOTRÓPICA EM PORTADORES DE SÍNCOPE 

SUBMETIDOS AO TESTE DE INCLINAÇÃO ORTOSTÁTICA 

 

REG ______ NOME  ____________________________________ DN ____ /____/_____ 

SEXO (     ) CONVÊNIO _________________ PRÓDROMOS (     ) 

DATA ____ / ____ / _______ HORA ___ : ____h         MALIGNA       (     ) 

DROGAS EM USO: __________________________________________________________ 

 
WESTMINSTER SENSIBILIZADO 

T FC PA ECG SINT T FC PA ECG SINT 
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          
          

FC MAX: T:  
CONCLUSÃO: 
RESPOSTA: 

CONCLUSÃO:  (   ) Não Realizado 
RESPOSTA: 
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B – CURVAS ROC 
Relação entre sensibilidade e (1-especificidade) de acordo com os pontos de corte 

considerados (Mínimo ao Máximo). 

Gráfico 2 - Curva ROC correspondente à distribuição da variável FC5 

 

 
Gráfico 3 - Curva ROC correspondente à distribuição da variável GFC5 
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Gráfico 4 - Curva ROC correspondente à distribuição da variável GFC5% 
 

 
Gráfico 5.Curva ROC correspondente à distribuição da variável FCMax 
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Gráfico 6.Curva ROC correspondente à distribuição da variável GFCMax 
 

 
Gráfico7.Curva ROC correspondente à distribuição da variável GFCMax% 
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C – APROVAÇÃO DO PROJETO NO COMITÊ DE ÉTICA 
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D – FOLHA DE DADOS 

(Quadro 2) 

N G Idade Sexo Laudo Tempo Resposta FC5 Ganho5 GanhoP5 FCMax GanhoFCMax GanhoPmax Prod Malig SUS Manhã TFcmax TiltSens 

01 1 15 M 4   3 105 27 34,61% 115 37 47,43% S N N M 18 S 

02 1 19 F 13 27 1 100 18 21,95% 120 38 46,34% S N N M 15 N 

03 1 20 F 15 28 1 105 39 58,20% 122 55 82,08% S N N M 24 N 

04 1 24 F 20 11 1 95 18 23,37% 97 20 25,97% S N N M 9 N 

05 1 15 F 22 28 1 98 22 22,44% 134 58 76,31% S N S M 27 N 

06 1 16 M 24 16 2 90 14 18,42% 113 37 48,68% S S N M 14 N 

07 1 26 F 25 25 1 81 9 12,50% 113 41 56,94% S N N M 24 N 

08 1 32 F 43 11 1 71 6 9,23% 114 49 75,38% S N S M 10 N 

09 1 62 F 51 31 1 97 24 32,87% 110 37 50,68% S N N M 24 N 

10 1 30 F 54   1 97 16 19,75% 122 41 50,61% S N N M 40 S 

11 1 28 F 56   3 89 14 18,66% 126 51 68% S N N T 33 S 

12 1 49 F 66   3 115 29 33,72% 126 37 41,57% S N N T 24 S 

13 1 15 F 69 13 1 126 38 43,18% 137 49 55,68% S N N T 13 N 

14 1 16 F 74 33 1 97 27 38,57% 114 44 62,85% N N N T 15 N 

15 1 19 F 76 34 1 96 23 31,50% 117 44 60,27% S N N M 24 N 

16 1 18 F 77   2 92 5 5,74% 132 45 51,72% S N N T 21 S 

17 1 24 F 90 12 1 99 6 6,52% 110 18 19,56% S N N M 9 N 

18 1 15 F 93   1 115 35 43,75% 121 41 51,25% S N N M 18 S 

19 1 18 F 98   1 91 31 51,66% 120 60 100% S N S M 20 S 

20 1 41 M 100 17 1 104 24 30% 128 48 60% S N N M 15 N 

21 1 23 F 106   3 85 21 32,81% 124 60 93,75% S N N T 30 S 

22 1 21 F 107   3 92 27 41,53% 113 48 73,84% S N N M 23 S 
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N G Idade Sexo Laudo Tempo Resposta FC5 Ganho5 GanhoP5 FCMax GanhoFCMax GanhoPmax Prod Malig SUS Manhã TFcmax TiltSens 

23 1 65 F 109   1 85 0 0 91 6 7,05% S N N T 32 S 

24 1 16 F 110   1 102 23 29,11% 112 33 41,77% S N S M 18 S 

25 1 21 F 111 32 1 100 12 13,63% 137 49 55,68% S N S T 30 N 

26 1 19 F 113 19 1 111 35 46,05% 132 56 73,68% S N N T 18 N 

27 1 41 F 115   1 108 31 40,25% 123 46 59,74% S N N M 21 S 

28 1 41 F 120   3 85 15 21,42% 94 24 34,28% S N S M 27 S 

29 1 33 F 124 37 1 93 17 22,36% 110 34 44,73% S N N M 24 N 

30 1 43 F 127 11 1 107 24 28,91% 117 34 40,96% S N N T 9 N 

31 1 20 F 128   1 107 32 42,66% 130 55 73,35% S N N T 40 S 

32 1 15 M 131 37 3 89 26 41,26% 113 50 79,36% N N N T 36 N 

33 1 23 M 133 6 2 108 36 50% 108 36 50% S N N M 5 N 

34 1 23 F 136 40 1 123 43 53,75% 153 73 91,25% S N N M 39 N 

35 1 42 F 137 30 1 96 18 23,07% 122 44 56,41% S N N M 27 N 

36 1 20 F 142 18 2 101 27 36,48% 118 44 59,45% S S N M 9 N 

37 1 47 M 143 20 2 78 8 11,42% 96 26 37,14% N S N T 18 N 

38 1 15 F 146 40 2 70 15 27,27% 101 46 83,63% S S N M 36 S 

39 1 16 F 148 29 3 78 25 47,16% 107 54 101,88% S N N T 12 N 

40 1 49 F 150 23 1 91 31 51,66% 118 58 96,66% S N N M 21 N 

41 1 15 M 155 15 2 98 23 30,66% 118 43 57,33% S N N T 12 N 

42 1 23 F 156 10 2 90 30 50,00% 104 42 70,00% S N N T 9 N 

43 1 22 F 157 31 1 134 58 76,31% 134 58 76,31% S N S M 6 S 

44 1 18 F 10   3 100 52 108,33% 115 67 139,58% S N S M 36 S 

45 1 42 F 141   3 82 14 20,58% 105 37 54,41% S N N M 33 S 
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N G Idade Sexo Laudo Tempo Resposta FC5 Ganho5 GanhoP5 FCMax GanhoFCMax GanhoPmax Prod Malig SUS Manhã TFcmax TiltSens 

46 1 21 F 159 24 2 84 20 31,25% 112 48 75,00% S N N T 12 N 

47 1 26 F 160 21 1 97 31 46,96% 107 41 62,12% S N N T 18 N 

48 1 23 F 161   3 81 19 30,64% 97 35 56,45% S N N M 26 S 

49 1 21 F 162   1 98 15 18,07% 112 29 34,93% S N N T 20 S 

50 2 21 M 3     85 31 57,40% 94 40 74,07% S N S M     

51 2 65 M 5     54 6 12,50% 62 14 29,16% S N S M     

52 2 40 M 12     82 10 13,88% 86 14 19,44% N N N M     

53 2 70 F 17     101 -3 -2,88% 104 0 0 N S N M     

54 2 34 M 18     88 13 17,33% 110 35 46,66% N N N M     

55 2 80 F 29     81 3 3,84% 92 14 17,94% S N S M     

56 2 73 M 31     78 12 18,18% 86 20 30,30% N  N N M     

57 2 16 F 32     98 25 34,24% 116 43 58,90% S N S M     

58 2 32 M 37     82 15 22,38% 92 24 35,29% N  S N M     

59 2 75 F 40     99 6 6,06% 100 7 7,07% S N N M     

60 2 74 F 41     74 2 2,70% 82 10 13,88% S N N M     

61 2 59 F 55     81 13 19,11% 102 34 50% S S N M     

62 2 81 M 63     70 4 6,06% 78 12 18,18% S N N M     

63 2 58 F 64     48 0 0 60 12 25% S N N M     

64 2 39 M 68     71 10 16,39% 83 22 36,06% S N N T     

65 2 25 F 82     96 9 10,34 108 21 24,13% S N N M     

66 2 63 F 88     75 9 13,63% 90 24 36,36% N S N T     

67 2 57 F 89     68 7 11,47% 82 21 34,42% S N N M     

68 2 37 M 91     80 4 5,26% 98 22 28,94% S N S T     
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N G Idade Sexo Laudo Tempo Resposta FC5 Ganho5 GanhoP5 FCMax GanhoFCMax GanhoPmax Prod Malig SUS Manhã TFcmax TiltSens 

69 2 62 M 94     68 4 6,25% 79 15 23,43% S N S M     

70 2 30 M 97     66 13 24,52% 73 20 37,73% S N S T     

71 2 55 M 101     84 11 15,06% 87 14 19,17% N S N T     

72 2 80 M 102     94 7 8,04% 101 14 16,09% S N N T     

73 2 54 F 105     81 7 9,45% 91 17 22,97% S N S T     

74 2 56 F 118     76 8 11,76% 78 10 14,70% N S N T     

75 2 31 F 119     78 11 16,41% 90 23 34,32% S S N M     

76 2 60 F 123     85 10 13,33% 88 13 17,33% N S N M     

77 2 66 F 125     92 16 21,05% 104 28 36,84% N N N T     

78 2 66 F 126     73 13 21,66% 87 27 45% N N N T     

79 2 23 F 132     83 4 5,06% 91 12 15,18% N S N T     

80 2 47 M 138     75 17 29,31% 85 27 46,55% N N N T     

81 2 75 F 140     110 11 11,11% 118 19 19,19% N N N T     

82 2 54 F 144     98 13 15,29% 113 28 32,94% S N N M     

83 2 72 F 151     92 0 0,00% 92 0 0,00% S N N T     

84 2 68 M 152     79 12 17,91% 88 21 31,34% N N N M     

85 2 34 F 153     85 13 18,05% 109 40 57,97% S N N M     

86 2 72 F 23     76 -6 -7,89% 93 11 13,41% N N N T     

87 2 34 F 28     84 4 5,00% 94 14 17,50% S N N M     

88 2 75 F 163     84 2 2,43% 86 4 4,87% N S S T     
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54 

LEGENDA 
 
N – Número do paciente (de 01 a 88) 
G – Grupo relacionado: 1=Grupo 1: vasovagal. 2=Grupo 2:Não vasovagal (tilts negativos) 
Idade – Idade em anos completos 
Sexo – (M)asculino ou (F)eminino 
Laudo – No do laudo do exame padrão 
Tempo – Tempo até a positividade do exame (campo válido só nos testes padrões positivos, em branco 

nos demais) 
Resposta – Tipo de resposta observada em qualquer um dos testes: 1=Mista; 2=Cardioinibitória; 

3=asodepressora. Estará em branco nos pacientes do grupo 2 (testes negativos) 
FC5 – Freqüência cardíaca (FC) no 5o minuto. Em bpm 
Ganho5 – Incremento da FC no 5o minuto comparado com a FC basal. Em bpm 
GanhoP5 – Relação entre Ganho5 e FC basal em % 
FCMax – FC máxima desenvolvida em bpm 
GanhoFCMax – Diferença entre a FC máxima e FC basal. Em bpm 
GanhoPmax – Relação entre GanhoFCMax e FC basal em % 
Prod – História clínica de pródromos. (S)im ou (N)ao 
Malig – História de síncopes malignas. (S)im ou (N)ao 
SUS – Pacientes provenientes de hospitais ou serviços não conveniados. (S)im ou (N)ao 
Manha – Exames realizados no período da manhã. (S)im ou (N)ao 
TFcmax – minuto durante o teste padrão em que ocorreu a FC máxima 
TiltSens – Naqueles pacientes do grupo 1, os que realizaram tanto o teste padrão quanto o sensibilizado. 

(S)im ou (N)ão . Em branco nos pacientes do grupo 2. 

 

 


