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RESUMO

Introducdo: A sincope pode ser entendida como perda repentina da
consciéncia ou desmaio e esta relacionada a diferentes causas, comumente o
episodio de sincope é decorrente de uma irregularidade momentanea do fluxo de
nutrientes cerebrais. Objetivo: Elucidar como a préatica de exercicio fisico previne a
sindrome vasovagal. Metodologia: O estudo foi composto por uma busca por artigos
contendo os descritores de saude na Biblioteca Virtual em Saude — BVS; na base de
dados de Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciéncias da Saude — LILACS,
Sistema Online de Busca e Analise de Literatura Médica - PubMed/MEDLINE, Web of
Science e o periédico The physiological Society. Resultados: Foram selecionados 13
trabalhos que atendiam os critérios de inclusdo e exclusédo e todos foram incluidos
neste estudo. Os autores mostraram que exercicio fisico trouxe uma adaptagéo no
tamponamento cardiaco dos individuos portadores da sindrome, uma vez que a
pratica cronica de atividade fisica desencadeia aumento da perfusdo sanguinea, tbnus
muscular, retorno venoso e débito cardiaco evitando oscilacGes na pressao arterial e
consequente hipoperfusdo cerebral. Conclusédo: Nos artigos, os individuos treinados
apresentaram melhora no sistema de tamponamento pressérico, de tal forma que
reduziu as variacbes de pressdo que desencadeiam a sincope. Isso demonstra
restauracdo da homeostase parassimpatica cardiaca, reduzindo substancialmente o
risco de alteracdes adversas no ritmo cardiaco. De maneira incerta, o efeito benéfico
mediado pela atividade fisica sugere uma ideia de que os tdnus vagal e simpatico
podem ser condicionados a adaptacdes fisioldgicas devido a realizacdo de exercicios,
trazendo ganho na regulacdo do fluxo sanguineo ndo somente dos individuos

portadores da sincope cardioinibitéria como também de individuos normais.

Palavras-chave: Sincope Vasovagal. Exercicio Fisico. Sincope Neurocardiogénica.

Tamponamento pressorico.



ABSTRACT

Introduction: Syncope can be understood as a sudden loss of consciousness or
fainting and is related to different causes, commonly the syncope episode is due to a
momentary irregularity in the flow of brain nutrients. Objective: elucidate how the
practice of physical exercise prevents vasovagal syndrome. Methodology: The study
consisted of a search for articles containing the health descriptors in the Biblioteca
Virtual de Saude — BVS; in the Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciéncias
da Saude - LILACS, Online System for Medical Literature Search and Analysis -
PubMed/MEDLINE, Web of Science and the periodical The Physiological Society.
Results: Thirteen papers were selected that met the inclusion and exclusion criteria,
and all were included in this study. The authors showed that physical exercise brought
an adaptation in the cardiac tamponade of individuals with the syndrome, since the
chronic practice of physical activity triggers increased blood perfusion, muscle tone,
venous return and cardiac output avoiding oscillations in blood pressure and
consequent cerebral hypoperfusion. Conclusion: In the articles, the trained individuals
showed improvement in the pressure buffering system, such that it reduced the
pressure variations that trigger syncope. This demonstrates restoration of cardiac
parasympathetic homeostasis, substantially reducing the risk of adverse changes in
heart rhythm. In an uncertain way, the beneficial effect mediated by physical activity
suggests an idea that the vagal and sympathetic tonus can be conditioned to
physiological adaptations due to exercise, bringing gains in blood flow regulation not

only in individuals with cardioinhibitory syncope, but also in normal individuals.

Keywords: Vasovagal Syncope. Physical exercise. Neurocardiogenic Syncope.

Pressure tamponade.
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1. Introducéo

A sincope pode ser entendida como perda repentina da consciéncia e esta
relacionada a diferentes causas. De acordo com Engel (1978):

“O termo médico "sincope" provém do grego "syncopa', significando em

inglés "to cut short-faint", ou em portugués, "desmaio”. HipGcrates, mil anos

antes de Cristo, relatou que pacientes que sofriam de freqlientes desmaios

geralmente faleciam, enquanto no relato de Engel a Unica diferenca entre

sincope e morte subita seria o fato de que, na primeira hipétese, o paciente
acorda.”

A fisiopatologia varia de acordo com a etiologia, mas comumente o episodio de
sincope é decorrente de uma irregularidade momentanea do fluxo de nutrientes
cerebrais. Esta hipoperfusao arterial pode ser desencadeada por uma queda abrupta
da pressao arterial decorrente da reducdo do bombeamento cardiaco provocada por
uma falha do reflexo neurocardiogénico responsavel por modular a fisiologia
cardiovascular. A sincope oriunda desta falha regulatoria € denominada sincope
vasovagal (SVV) (KOENE et al,.2017).

A SVV envolve um aumento da atividade do nervo vago e uma reducdo do
tbnus dos nervos simpéticos, ou seja, trata-se de uma disfuncdo dos nervos
autonémicos que modulam a atividade cardiaca. A consequéncia dessa disautonomia
€ a bradicardia ndo compensada que leva a hipotenséo. Neste tipo de sincope ocorre
tentativa de compensacdo produzida por maior atividade do sistema nervoso
autbnomo simpético que gera reacgfes fisiolégicas que antecedem o episédio de
sincope, periodo denominado pré-sincope. Neste periodo, a consciéncia ainda esta
mantida e o individuo manifesta sinais e sintomas que servem de alerta, entre eles:
sensacao de calor, sudorese, dor de cabeca, nduseas e visdo embacada. A falha da
compensagao produz redugdo gradativa da pressédo arterial, ocasionando a
hipoperfusdo cerebral, acompanhada de hipo6xia tecidual e culminado na sincope
(SHELDON, 2015; GOPINATHANNAIR et al,.2018).

A etiologia e os fatores que predispéem o desenvolvimento da SVV ainda néao
estdo bem esclarecidos. Segundo um estudo feito por Azevedo et al,. (2009), ha uma
relacdo entre historico familiar e manifestacdo dos episodios de sincope. Além disso,

constatou-se que mulheres sdo 50% mais propensas a apresentar sinais de SVV do
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gue os homens. No entanto, sdo necessarios estudos para identificar os genes

responsaveis por essa associacdo (ROMME et al., 2008).

Apoés evidéncias de sincope e caracteristicas positivas para SVV, o exame
clinico mais preciso para confirmagéo do diagnostico, nos ultimos 20 anos, tem sido o
tilt test ou teste de inclinagdo, o qual avalia 0 comportamento do sistema nervoso
autbnomo do paciente em postura ortostatica. Kenny et al,. (1986) observaram que a
exposicao dos pacientes numa mesa de inclinacdo por 60 minutos era o suficiente
para desencadear o reflexo vagal e consequente sincope vasovagal (MACEDO,
2011).

Embora a fisiopatologia da SVV ainda seja um assunto de dificil compreensao,
0 que dificulta a adocdo de um tratamento, medidas ndo farmacoldgicas, como
hidratac&o e exercicio fisico, podem prevenir os episodios de sincope. Estas medidas
podem produzir adaptacfes fisiologicas complexas através de ajustes neurais,
hormonais, cardiovasculares e respiratorios (NEGRAO, 2010; SHEN et al,. 2017;
BRIGNOLE et al,. 2018).
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2. Revisao de literatura

2.1.Sincope

A sincope € um disturbio, no qual se enquadra na categoria de condi¢cdes
clinicas que apresenta a perda de consciéncia como fator diferencial de outras
patologias do mesmo segmento. Em 2009, Moya et al incluiram esse termo na
definicdo da sincope para evitar equivocos de diagndstico e distingui-la de disfuncdes
como convulsdes epiléticas e acidentes vasculares encefalicos. A resposta sincopal
incomum pode ser explicada pela alteracdo ocorrida quando ha reducdo do fluxo
sanguineo cerebral (BRIGNOLE, 2001; GRUBB, 2005).

A sincope pode ser entendida como perda repentina da consciéncia e esta
relacionada a diferentes causas. De acordo com Engel (1978):

“O termo médico "sincope" provém do grego "syncopa”, significando em

inglés "to cut short-faint", ou em portugués, "desmaio”. Hipdcrates, mil anos

antes de Cristo, relatou que pacientes que sofriam de freqiientes desmaios

geralmente faleciam, enquanto no relato de Engel a Unica diferenca entre

sincope e morte slbita seria o fato de que, na primeira hipétese, o paciente
acorda.”

A atual terminologia da sincope foi esclarecida pela Sociedade Européia de
Cardiologia (SEC) para facilitar a compreensdo da subdivisdo da patologia, a qual
pode ser enquadrada na sincope reflexa, pois engloba todos os quadros nos quais
por conseguinte, a hipoperfusdo cerebral. Sendo assim, a sincope vasovagal esta
atrelada a sincope reflexa e sua ocorréncia é especifica em cenarios que o gatilho
deflagrador € o emocional e/ou estresse ortostatico (ADKISSON; BENDITT, 2017).

A manutencao da perfusao cerebral € essencial para a boa oxigenacéo tecidual
e consequentemente preservacao das atividades neuronais. Mecanismos intrinsecos
de autorregulacdo, assim como mecanismos cardiacos compensatorios garantem a
manutencdo do fluxo sanguineo do Sistema Nervoso Central (SNC). No entanto, a
regulacéo cardiaca pode falhar e eventos como a reducao da frequéncia cardiaca (FC)
podem comprometer a manutencdo da pressdo sanguinea arterial e predispor o

individuo a hipoxia cerebral e consequentemente, a sincope.
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A anamnese correta conta com avaliacdo clinica dos relatos de sinais e
sintomas do paciente percebidos no periodo pré-sincope e dos resultados de exames
cardiolégicos e de esfor¢co. Ao passo que outros tipos de perda de consciéncia podem
ser confundidos com a SVV, o Calgary Syncope Symptom Score foi desenvolvido em
2009, para auxiliar no diagnostico diferencial da sincope neuromediada. O
guestionario € composto por sete questdes que abordam o histérico médico, fatores
desencadeantes, circunstancias, sinais e sintomas dos pacientes acometidos e foi
respondido num estudo de coorte de 323 pacientes, dentre esses 235 tiveram
diagnéstico positivo para SVV e confirmacdo posterior com teste de inclinagao/“tilt
test”. Esse estudo contribuiu para definir o perfil sintomatolégico dos individuos que
apresentam SVV (ROMME et al,. 2009).

2.2. Epidemiologia

A SVV é uma disfuncao clinica de natureza pouco compreendida pelos médicos
e pode estar associada a morbidade e desapontamento consideraveis na vida dos
acometidos pela patologia (RAJ; SHELDON, 2016). Uma reviséo sistematica apontou
que numa familia composta por trés membros, a chance de um apresentar sincope
ao longo da vida é de 75%. Os gatilhos ambientais podem ser especificos como
ortostase e medo e as respostas geralmente provém de diferentes vias patolégicas, o
gue envolve genes marcadores diferentes. Logo, a dificuldade de uma fenotipagem
uniforme dificulta a comparacdo entre estudos e estabelecimento de uma
genotipagem bem sucedida (OLDE NORDKAMP et al., 2008).

Alboni et al (2020), mostraram em uma revisao de literatura que a prevaléncia
da SVV é maior em mulheres. O estudo teve como critério de avaliacdo a populacéo
ocidental e os resultados mostraram que a porcentagem de mulheres acometidas foi
de 58% e a maioria era jovem ou de meia-idade. Tal efeito pode se relacionar com o
estudo de Sheldon et al (2006), que ao estudar os pacientes acometidos pela sincope
eles observaram que a idade em que o primeiro episodio ocorreu esta na média dos
13 anos e a condi¢édo pode perdurar por décadas (ALBONI et al,. 2020; SHELDON et
al,. 2006).
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Ganzeboom et al (2006) realizou um estudo no qual 549 individuos com idade
entre 35 e 60 anos foram entrevistados e mais de um terco relatou que ja teve um ou
mais episodios de transtorno de perda de consciéncia, mostrando que a incidéncia é
cumulativa ao longo da vida. Em contraponto, o fato dos episodios de sincope serem
mais recorrentes nas mulheres ainda néo € esclarecido. Fu et al (2004) sugerem que
o0 enchimento ventricular diminuido durante esforco ortostatico pode contribuir com

uma maior predisposi¢céo das mulheres na ocorréncia de SVV (FU et al,. 2004).

2.3. Sistema Nervoso Autbnomo Cardiaco

O sistema nervoso autbnomo cardiaco € representado por trés divisdes, sendo
0 nervo sensorial a via aferente, que sao neurdnios ramificados localizados na medula.
Ja 0s nervos simpatico e parassimpatico representam as vias eferentes, sendo o
primeiro localizado na cadeia paravertebral simpatica e o segundo subdividido em pré
e pbés ganglionar, localizado no miocardio e na medula oblonga, respectivamente.

Esse fato explica a importancia do neurdnio pds ganglionar parassimpatico frente a

A SVV é caracterizada por um maior efeito vagal no marcapasso cardiaco. 1sso
corre devido a uma hiperatividade parassimpatica dos nervos vagos, que liberam uma
quantidade maior de acetilcolina no coragcdo. Além desse aspecto, individuos com
SVV também apresentam uma menor atividade da acetilcolinesterase, o que contribui
com o0 aumento da meia-vida da acetilcolina e somado a isso, observa-se uma maior
expressdo de receptores colinérgicos muscarinicos tipo 2 (M2) colaborando

exponencialmente a estimulacdo vagal (LA ROVERE et al ., 1994).

2.4. Reflexo Cardiogénico

A resposta vasovagal mediada pelo coragcéo pode ser explicada pelo Reflexo
Cardiopulmonar ou Reflexo Bezold Jarisch, que funciona a partir da estimulacéo de
receptores serotoninérgicos cardiopulmonares, 0s quais ativam fibras néo
mielinizadas do nervo vago, também chamadas de fibras C que estéo distribuidas nas

quatro camaras cardiacas. Desta forma, quando os receptores sensoriais desse
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sistema séo ativados, a via aferente constituida pelas fibras intracardiacas deflagra
resposta na via eferente, a qual se observa diminuicdo da via simpatica e aumento da
resposta vagal, gerando hipotenséo arterial, bradicardia e consequentemente, a
sincope (KRAYER, 1961; FENTON, 2000).

De acordo com Mark,. 1983 apud Kuhmmer et al ,. 2008:

“O aumento no ténus simpético intensifica a resisténcia periférica total e
produz um efeito cardiaco inotrépico e cronotrépico positivo. A presenga de
estimulacdo cardiaca simpética aumentada em associagdo a uma relativa
hipovolemia ventricular, semelhante a uma “cadmara vazia”, produziria a
ativacdo de mecanorreceptores existentes na parede ventricular, ativando a
alca aferente do reflexo de Bezold-Jarish, resultando em hipotensdo e

bradicardia.”

Dessa maneira, 0 mecanismo compensatorio dos individuos acometidos pela

SVV esta comprometido devido a reducéo do ténus simpatico (ROSANIO S, 2013).

2.5. Fisiopatologia
A SVV é decorrente da falha dos mecanismos regulatorios neurogénicos da
fisiologia cardiovascular. A regulagcédo do sistema cardiovascular tem como objetivo
principal manter a PA e assim, manter a oxigenacdo adequada dos tecidos. Esta
regulacdo ocorre, principalmente, através da atividade de nervos autondmicos
simpéticos e parassimpaticos (nervo vago), que influenciam o bombeamento cardiaco
e o tonus vascular. A atividade autondmica na regulacéo do sistema cardiovascular

desempenha papel profilatico da sincope (ALBONI et al,. 2017).

O estresse ortostatico € o principal agente que pode produzir a sincope em
individuos predispostos ja que, na posicdo em pé ha, naturalmente, redugdo do
retorno venoso dos membros inferiores para o coragdo. Por conseguinte, ocorre
reducdo da atividade de bombeamento cardiaco (inotropismo negativo) culminando
na reducdo do débito cardiaco produzindo hipotensao arterial que leva a redugéo da
circulacdo sanguinea nos tecidos. Estas altera¢des séo evitadas pela maior atividade
dos nervos simpaticos no sistema cardiovascular. Entretanto, em individuos
predispostos a SVV o efeito hipotensor do estresse ortostatico é potencializado pelo

menor tbnus simpatico, ou seja, 0 mecanismo compensatorio que aumenta a pressao
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arterial e impede a ocorréncia da sincope € falho nestes individuos. Além deste
aspecto, existe uma maior atividade dos nervos vagos (parassimpaticos) que
produzem efeito cronotropico negativo contribuindo ainda mais na reducéo da PA,
reflexo vagal exagerado em resposta aos efeitos simpéticos. Em se tratando de tecido
cerebral, esse evento produz reducdo da oxigenacdo O que compromete a
manutencao das atividades neuronais produzindo reducdo da consciéncia, ou seja, a
sincope (ADKISSON; BENDITT, 2017). (Figura 1)

Figura 1. Esquema do mecanismo deflagrador da sincope.
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Fonte: (Adaptado de Mosqueda-Garcia et al,. 2000).

No individuo saudavel, quando exposto a ortostatismo, ocorre a reducao do
fluxo sanguineo que produz um efeito negativo em cascata. Ou seja, ocorre
diminuicdo do retorno venoso ao coragcdo com consequente reducdo do volume
diastélico final (VDF), do inotropismo cardiaco, da fracdo de ejecdo (FE), do débito
cardiaco (DC) que culmina na diminuicdo da pressdo arterial (PA). Entretanto, o
organismo possui mecanismos de compensagdo que previnem a ocorréncia da
hipotensao, afim de proteger tecidos e 6rgéo de lesdes por hipéxia/andxia. O principal
mecanismo compensatorio envolvido é o de regulacao rapida da PA chamado de
sistema barorreceptor. Trata-se de um mecanismo neurogénico, que quando o
individuo esta na posicdo ortostatica, 0S mecanorreceptores arteriais
(barorreceptores) nao séo ativados e isso repercurte em uma retroinibicdo do centro
vasomotor que desencadeia aumento da atividade do SNS, o que gera resposta

vasoconstritora e cardioaceleradora. Estes efeitos produzem aumento da resisténcia
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vascular periférica, cronotropismo e inotropismo positivos que refletem no aumento do
débito cardiaco (DC). A soma destas alteracdes fisiologicas resulta no aumento da
PA. Ja em individuos que apresentam SVV a exposi¢cdo a situacdes predisponentes,
como assumir a posicao ortostatica, produz queda expressiva da PA devido a menor
compensacao simpatica e ao maior efeito vagal. Ou seja, uma desregulacdo do
mecanismo responsavel pelo tamponamento pressorico que predispde a sincope do
individuo (NWAZUE; RAJ, 2013; VADDADI et al., 2010). (Figura 2)

Figura 2: Vias aferentes e eferentes do centro vasomotor.
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As vias aferentes (em vermelho) transferem informacdes dos receptores sensoriais periféricos através
de nervos sensoriais para o sistema nervoso central (SNC), enquanto as vias eferentes (em azul)
compostas por nervos autonémicos e fibras somatossensoriais e viscerais eferentes transferem o

impulso nervoso do SNC para os 6rgdos efetores. Fonte : Traduzido de Brignole et al,. 2018.

2.6. Regulacao do Fluxo Sanguineo Cerebral
A garantia do fluxo sanguineo cerebral adequado, pode prevenir a ocorréncia
da sincope, tal fato é explicado pela necessidade de perfusdo sanguinea no cérebro,

mesmo em repouso, pois o 6rgao no individuo adulto demanda em média um quarto
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do débito cardiaco (ROOSSEN, 1943). A autorregulacao cerebral se relaciona com a
meédia da pressao arterial que em limites abaixo da média produz perda de consciéncia
(ADKISSON; BENDITT, 2017). (Figura 3) Essa hip6tese pode ser esclarecida pelo
aumento da resisténcia vascular cerebral que é uma resposta compensatoria da
manutencao da pressao arterial em niveis adequados para a manutencéo da perfusao
sanguinea (GRUBB, 1991).

Figura 3: Grafico representativo do mecanismo de autorregulacdo e manutencéo do fluxo sanguineo
cerebral.
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O mecanismo de autorregulacéo permite a manutengéo do fluxo sanguineo cerebral (CBF) em nivel
relativamente constante apesar de flutuagdes fisioldégicas da presséo de perfusédo cerebral e pressao
arterial média (MAP). Fonte: Adaptado de Fantini S,. et al, 2016.

A manutencéo do fluxo sanguineo cerebral, quando o corpo se encontra em
posicao ereta, exige uma maior pressao arterial uma vez que o sangue ira circular
contra a gravidade no movimento de subida. Para isso, € necessaria uma imediata
estimulacao da atividade dos nervos simpaticos que iréo produzir efeitos cronotropicos
e inotropicos positivos, além de vasoconstricdo. Em individuos que manifestam SVV,
0 mecanismo profildtico descrito ndo funciona corretamente e a combinacdo da
resposta vasodepressora e cardioinibitéria resulta na ocorréncia da sincope
(BRIGNOLE et al., 2018; DIEHL, 2005).

2.7. Regulacdo do Débito Cardiaco
O débito cardiaco é definido pelo volume sanguineo cardiaco bombeado em
direcéo a artéria aorta por minuto. O retorno venoso (RV) se da pela quantidade de

sangue venoso direcionado ao atrio direito por minuto. Ambos estdo intimamente
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relacionados e devem ter valores iguais. No entanto, em situacfes de bradicardia ou
pouca perfusdo sanguinea cardiaca ou pulmonar os valores podem variar (GUYTON;
HALL,. 2017).

Desse modo, o débito cardiaco ndo é controlado exclusivamente pelo coracao,
mas também pelo retorno venoso e outras fontes da circulagéo periférica, que afetam
o fluxo que retorna pelas veias. A for¢ca produzida no bombeamento cardiaco é
definida pelo volume de sangue que retorna pelas veias e que consequentemente
enche as camaras ventriculares. Quanto maior € o enchimento maior é a forca
executada pelo miocardio. Ou seja, 0 aumento do retorno venoso produz aumento da
forca de bombeamento o que leva a uma maior fragdo de ejecdo e desta maneira
produz um aumento do DC. Sendo assim, trata-se de um mecanismo de regulacao
intrinseco do coracdo, denominado mecanismo de Frank-Starling. Este mecanismo
opera em conjunto com a atividade simpética produzida pelo sistema nervoso
autbnomo e dessa maneira repercute positivamente na atividade cardiaca. Em
situacdes deflagradoras da SVV esse mecanismo nao previne a ocorréncia da sincope
pois depende do efeito vasoconstritor simpatico, que em condicdes normais auxilia no
aumento do retorno venoso (GUYTON; HALL,. 2017).

2.8. Diagnéstico

Primeiramente, € importante que o profissional exclua a relacdo da sindrome
neuromediada com outras patologias, pois a sincope tem como principais
caracteristicas: curta duracéo, perda de capacidade de resposta e amnésia durante o
periodo de perda de consciéncia. A avaliacdo deve ser composta por anamnese,
aonde devem ser realizados questionamentos quanto ao historico de desmaios além
de, exames cardioldgicos, como: eletrocardiograma, monitorizagéo e ecocardiograma.
O teste de inclinagéo é realizado quando h& suspeita de sincope reflexa bem como,
exames hematologicos para avaliagdo da série vermelha no hemograma e gasometria
arterial para acuracia precisa do diagnoéstico. Caso esta avaliacao inicial aponte para
SVV o paciente é encaminhado para a realizacdo do teste de inclinacdo (BRIGNOLE
et al., 2018).

O teste de inclinacdo é a principal ferramenta de diagndstico de SVV sendo

utilizado ha mais de 20 anos para investigacdo de disautonomias em que a causa
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cardiaca é excluida. Atualmente, foi proposto o uso de medicamentos para aumentar
a acuracia do exame, tal como o isoproterenol e nitrato. No Brasil, foi adotada a
utilizacdo do dinitrato de isossorbida sublingual para aumentar a sensibilidade ao
teste. Tal droga é utilizada pois é um vasodilatador que simula os efeitos deflagradores
da sincope (MACEDO et al., 2011).

O exame é realizado por um médico e um auxiliar de enfermagem e a sala deve
ser equipada para situacOes de reanimacédo cardiovascular. A metodologia do exame
se baseia na observacao clinica da alteracdo do eixo corporal com permanéncia
prolongada em diferentes situagdes gravitacionais. (Figura 4) Durante a realizacao do
teste, a pressado arterial € monitorada assim como, a funcdo cardiaca através do
eletrocardiograma. (Figura 5) O teste visa produzir hipotenséo ortostatica e avaliar se
as respostas compensatorias sdo falhas. O colapso hemodinamico € considerado
resultado positivo para especialistas (MACEDO et al., 2011; CHESHIRE;
GOLDSTEIN, 2019)

Tem sido observado que geralmente o paciente apresenta impulso simpatico
mais exagerado no inicio do teste de inclinacdo, devido ao estresse psicologico de
estar sendo examinado, e isso ir4 produzir ativacao reflexa do nervo vago, pois é
observado o aumento da frequéncia cardiaca e tal fato prediz resultado positivo
(TURK et al., 2010).

Figura 4: Esquema do teste da mesa de inclinagéo.
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A porcao azul representa o fluxo sanguineo concentrado no térax em posicéo supina a 0° e a 70° o
deslocamento para os membros inferiores. Fonte: (Cheshire et al., 2019)

Figura 5: Registros da Pressao Arterial Sistdlica (PAS), Pressao Arterial Diastélica (PAD) e
Frequéncia Cardiaca (FC) de pacientes submetidos ao teste da mesa de inclinacao.
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A demonstragdo dos perfis hemodindmicos anormais de individuos sujeitos ao teste de inclinagéo
desenha uma diminuicéo tardia da presséo arterial, o que prediz resposta vasodepressora seguida de
bradicardia, desempenhando um perfil tipico da sincope e conferindo desequilibrio causado pela

Fonte: (Cheshire et al., (2019)

2.9. Orientacfes aos pacientes com SVV

A pratica de atividade fisica propicia ao individuo efeitos benéficos, a implicacao
mais observada, em especifico no sistema cardiovascular, é o aumento da frequéncia
cardiaca durante o esfor¢o. Tal mecanismo € observado e proveniente da diminuicdo
do tdnus vagal em contraposicéo a ativacdo do sistema simpatico, ou seja, a fracédo
de ejecéo e frequéncia cardiaca aumentam, pois, a perfusdo sanguinea circulante se
eleva quando se depara com a alta demanda de oxigénio nos musculos durante o
exercicio. O treinamento fisico também resulta em aumento no retorno venoso e
volume diastélico final, que aumenta o inotropismo cardiaco, além de reduzir a
estimulacdo ventricular das fibras C, responsaveis pela sincope neurocardiogénica
(NEGRAO; BARRETO, 2010; POLITO, FARINATTI, 2003; GARDENGUI et al,.2004;
BRANDAO et al,. 1993)

A implementacgé&o de atividade fisica tem apresentado resultados muito eficazes
na prevencgdo da sincope. Pode-se notar que, a prética regular de exercicios fisicos
induz ajustes cardiovasculares com efeitos constantes. Esses efeitos podem ser

explicados através do aumento moderado da pressao arterial, forcando notavelmente
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a passagem de mais sangue nos vasos sanguineos e, estirando a parede das
arteriolas e assim reduzindo a resisténcia vascular (ROCHA et al., 2019; GUYTON;
HALL. 2017). Além disso, a melhora do condicionamento fisico envolve otimizacao de
sinapses neuronais que possibilitam uma regulagéo neurogénica mais fina do sistema
cardiovascular, o que contribui com uma menor variacdo dos parametros fisiologicos
em repouso. Krieger et al (2006) realizaram um estudo de 13 semanas comparando
ratos sedentarios com ratos treinados e observou que a bradicardia reflexa foi menor
em ratos treinados (NEGRAO; BARRETO, 2010; KRIEGER; SILVA; NEGRAO,
2006).
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3. Justificativa

A sincope vasovagal € um problema comum que tem maior prevaléncia em
mulheres jovens. A ocorréncia esta relacionada a perda repentina da consciéncia apos
a variacdo da pressao arterial atribuida a maior estimulacdo vagal no marcapasso
cardiaco (BVS, 2018).

Entretanto, os estudos a respeito do mecanismo fisiopatolégico da SVV e das
condutas, a fim de prevenir a sincope, sdo escassos. Sendo de extrema importancia
desenvolver medidas profilaticas, uma vez que se trata de uma situacao na qual o
individuo fica vulneravel, devido a perda de consciéncia, e tem maior risco de traumas
devido a queda. Compreender o mecanismo fisiol6gico desencadeado pela pratica de
exercicio fisico na prevencdo da SVV contribuird para uma prescricdo mais
sistematica das atividades fisicas como recurso terapéutico. Além de permitir
visualizar possiveis alvos fisiologicos terapéuticos contribuindo com a maior

autonomia sobre o estado de salde do paciente.
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4. Objetivos

4.1 Objetivo Geral

Entender como a prética de exercicio fisico previne a sindrome vasovagal.

4.2 Objetivos especificos

e Descrever a fisiopatologia da sincope vasovagal ;
e Abordar as principais medidas terapéuticas ;

¢ Elucidar o mecanismo desencadeado pela atividade fisica na prevencdo da

sincope vasovagal.
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5. Metodologia

O presente trabalho trata-se de uma revisdo narrativa de literatura com intuito
de apresentar o estado da arte de um tépico especifico, conforme um determinado
ponto de vista tedrico ou contextual, a fim de atualizar o leitor em um curto periodo de
tempo. O estudo é sustentado, em suma, pela revisdo da literatura, esclarecimentos
e analise critica e sucinta pessoal do observador. Neste interim, o estudo carece de
metodologia para viabilizar a reproducdo dos achados e se caracteriza como
qualitativa (BERNARDO et al., 2004 apud BOTELHO et al,.2011; ROTHER,. 2017
apud BOTELHO et al,. 2011).

@] estudo foi constituido por trés etapas:

Etapa 1: selegédo dos termos utilizados a partir da busca por descritores em
ciéncias da saude (DeCs) no portal da Biblioteca Virtual em Saude (BFE) no acervo
virtual de periédicos Coordenacéo de Aperfeicoamento de Pessoal de Nivel Superior
(Capes) disponibilizado pela instituicdo de ensino. Foram selecionados os descritores
e sindnimos: "neurocardiogenic syndrome"”, "vasovagal syndrome", “cardiac
vagus", ‘"vagal tone", "syncope cardioinhibitory", "vasovagal syncope",
“training”, "exercise", "aerobic exercise", "physical training" combinados por
Operadores Booleanos AND para interseccéo entre a fisiopatologia e o tratamento e

OR entre os termos sinbnimos.

Etapa 2: Os critérios de inclusdo séo: abranger o assunto e objetivo inicial do
estudo, publicagdes de janeiro de 2000 a agosto de 2022, artigos em portugués, inglés
e espanhol e acesso do texto integral no portal CAPES. Foram excluidos artigos que
nao cumprissem com os critérios de inclusdo tais como: artigos de lingua que néo seja
as selecionadas na inclusdo, publicacdes fora do periodo determinado pelo
pesquisador ou textos que nao estejam relacionados ao tema e objetivo proposto.
Buscou-se reunir em quatro bases de dados pré-definidas, referéncias que discutem
os efeitos da atividade fisica na modulagédo vagal cardiaca e como esses achados
poderiam ser benéficos aos individuos acometidos pela sincope vasovagal.
Primeiramente foi feita uma triagem e leitura dos resumos e titulos, e posteriormente,

a leitura na integra dos estudos selecionados.

Sendo assim, a pesquisa foi realizada na Biblioteca Virtual em Saude — BVS;
na base de dados de Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciéncias da Saude
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— LILACS; por meio do campo “todos os indices” foram encontrados 21 referéncias,
com as delimitacdes de pesquisa supracitadas. A segunda, terceira e quarta pesquisa
foi feita com os mesmos descritores e delimitacdo de pesquisa na base de dados
Sistema Online de Busca e Andlise de Literatura Médica - PubMed/MEDLINE, onde
foram encontradas 151 referéncias, Web of Science 262 artigos e The physiological
Society 43 artigos. ApoOs estes levantamentos foi comecada a descriminacdo de
artigos repetidos encontrados nas quatro bases e a partir da leitura do titulo, resumo

e palavras chaves foram selecionados para esta revisdo narrativa referéncias.

Etapa 3: O préximo passo buscou a sistematizacao e refinacdo das referéncias
para a composicdo do trabalho ocorreu a leitura na integra dos textos e uma tabela
de analise do material que aparecera nos resultados deste trabalho. Por fim, foram

incluidos para servir como base deste trabalho 13 referéncias.

Figura 6: Fluxograma das revisfes de literatura.

The Physiological

MedLine BVS - LILACS Web of Science %
Society

151 ARTIGOS 21 ARTIGOS 262 ARTIGOS 43 ARTIGOS 477 ARTIGOS

6 ARTIGOS 5 ARTIGOS 1 ARTIGOS 1 ARTIGOS

AMOSTRA TOTAL = 13 ARTIGOS

Fonte: Compilag&o do autor.
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6.1.Resultados
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Quadro 1: Manuscritos relacionados a atividade fisica e tdnus vagal.

esteira rolante

Autor Ano | Exercicio Parametro Desfecho
Aghajani 2022 | Ciclismo Ocorréncia da Reducgé&o 28% de TIP positivo no
et al ergondémico sincope grupo treinado
Almeida et | 2003 | Exercicio Variabilidade da FC Individuos aerdobicamente bem
al aerobico ajustados apresentam uma atividade
autdbnoma mais eficaz do que os
sedentarios
Billman et | 2015 | Exercicio AlteracBes na O treinamento fisico pode provocar
al aerébico regulacéo um aumento na atividade eferente
regular autondmica cardiaca | parassimpatica (originada no
e na frequéncia sistema nervoso central ou ganglios
nodal sinoatrial parassimpaticos cardiacos) ou uma
intrinseca regulacéo positiva dos receptores
muscarinicos e/ou proteinas da via
de sinalizac&o a jusante
Coffin; Raj | 2014 | NA Avaliacéo de Os pacientes geralmente requerem
modalidades uma abordagem de tratamento
terapéuticas personalizada para controlar
abordadas na adequadamente os sintomas
sincope
Coote 2010 | Biatlo Toénus vagal Como todos os atletas de resisténcia
cardiaco de alto desempenho, o ténus vagal
cardiaco alto é caracteristico e
estende a faixa na qual o débito
cardiaco pode aumentar
Duarte et 2013 | Treinamento indice vagal cardiaco | Discreta melhora na ténus vagal
al fisico cardiaco
juntamente
com
treinamento
vagal
Gardenghi | 2006 | Ciclismo Sensibilidade Sensibilidade barorreflexa
ergondmico barorreflexa aumentada no grupo treinado
Gardenghi | 2004 | NA Sensibilidade Os efeitos do treinamento fisico,
et al barorreflexa, tbnus como uma conduta néo-
simpatico sobre o farmacoldgica para o tratamento da
coracéo, volume sincope neurocardiogénica, ainda
sanguineo circulante | precisam ser mais bem estudados,
e massa muscular todos estes ocasionados pelo
dos membros exercicio fisico mostrem-se
inferiores promissores como auxilio na
terapéutica dessa disautonomia.
Gourine; 2019 | Ciclismo Velocidade de A forca da atividade vagal cardiaca
Ackland ergondmico recuperacao da determina casualmente a
frequéncia cardiaca capacidade de exercicio.
apos o exercicio
Kukielka 2006 | Caes treinados | Atividade vagal Apés a conclusdo do treinamento, o
et al em rolante cardiaca exercicio de longa duragéo provocou
aumentos menores na frequéncia
cardiaca
Negréo et | 2001 | Ratos Sensibilidade Aumento da sensibilidade no ramo
al treinados em barorreflexa aferente da sensibilidade

Barorreflexa
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Ruiz et al 2010 | Exercicio Avaliacéo da A atividade fisica parece produzir
aerébico e de resposta hipotensora | uma maior capacidade vasomotora
forca pés exercicio 0 que contribui para um melhor

tamponamento pressorico

Takahagi 2014 | Ciclismo Ocorréncia da O programa de treinamento fisico

et al ergondmico sincope aerdbio supervisionado por 12

semanas foi capaz de reduzir o
numero de HUT positivo, pois foi
capaz de aumentar o tempo de
tolerancia em posicao ortostatica
durante o HUT apés o periodo de
intervencao.

NA=N3o se Aplica.
Fonte: compilacdo do autor.
6.2. Abordagens terapéuticas
Novas abordagens terapéuticas tem demonstrado eficacia no manejo da SVV,
principalmente terapias n&o farmacoldgicas. Estas estratégias terapéuticas
geralmente envolvem um conjunto de acdes de naturezas diversas, tais como:
alimentacdo e pratica de atividade fisica que juntamente com a educacédo do paciente

sao definidas como tratamento de primeira linha (COFFIN et al,. 2014).

Um ensaio clinico randomizado controlado teve o objetivo de avaliar os
beneficios do treinamento fisico supervisionado sobre os episddios de sincope. O
grupo de intervencédo foi submetido a um protocolo de atividade fisica como remo e
ciclismo ergométrico com duracdo de 30 a 45 minutos. Os participantes tiveram a
pressédo arterial e frequéncia cardiaca monitoradas durante o exercicio. O estudo foi
composto por 25 pacientes que participaram do grupo controle e 25 do grupo de
intervencdo. Os autores verificaram que a ocorréncia da sincope nos 12 meses de
estudo foi de 28% no grupo que recebeu a intervencdo e 64% no grupo controle, o

gue confere uma reducédo nos episodios disautonémicos (AGHAJANI et al ., 2022).

6.3. Reducao daresisténcia periférica apds exercicio
Negréo et al (2001) investigou o comportamento da PA apds a realizagéo de
uma unica sessao de exercicio fisico por um longo periodo e monitorou 0s niveis
pressoricos por 24 horas, demonstrando a queda da pressao arterial como um
resultado de grande relevancia clinica. Esse efeito, do ponto de vista hemodinamico,

foi explicado pela reducéo da resisténcia periférica total ou do débito cardiaco.

Posteriormente, para desmistificar 0 mecanismo que norteia a queda
pressorica, o autor deu continuidade aos estudos hemodinamicos, mas dessa vez em

animais de experimentagao. Avaliou o volume minuto cardiaco através de uma sonda
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posicionada na posicdo ascendente da aorta coronaria, possibilitando medir o fluxo
sanguineo e valores fidedignos do débito cardiaco. A sustentacao da hipétese foi dada
pela confirmacdo que a queda da pressdo poés treinamento era oriunda do menor
débito cardiaco apresentado por ratos espontaneamente hipertensos apés
treinamento em esteira rolante. Também foi observado pelo autor outra implicacéo
fisiologica pds exercicio, a ocorréncia de alteracdo do funcionamento do marcapasso
cardiaco, que reduziu a bradicardia de repouso culminando em uma menor atividade
simpética reflexa, o que reduz o efeito rebote do nervo vago (NEGRAO; RONDON,.
2001).

O aumento da PA produz estiramento da parede arterial, que resulta na
ativacdo dos barorreceptores. Este mecanismo é acionado no intuito de impedir
aumentos substanciais da PA. Sendo assim, o nervo vago eferente € ativado pelo
centro vasomotor o que produz reducdo da PA através da bradicardia reflexa.
Adicionalmente, ocorre reducdo da atividade dos nervos simpaticos que diminui a
resisténcia vascular periférica contribuindo com a normaliza¢do da PA. Sendo assim,
€ razoavel esperar que individuos com SVV poderiam manifestar episddios de sincope
pbs exercicio, mas ndo € o que ocorre. O estudo anteriormente citado concluiu que a
realizacdo crbnica de atividade fisica produz adaptacdes das vias neuronais
regulatorias cardiovasculares. Estes ajustes resultam em uma atividade mais
equilibrada dos nervos autondmicos (NEGRAO; RONDON,. 2001).

6.4. Adaptacdes conferidas ao tébnus muscular

Takahagi et al (2014) comparou em seu estudo o impacto do treinamento fisico
de intensidade moderada por 12 meses. O estudo foi composto por grupo treinado e
grupo controle. O grupo treinado realizou treino de intensidade moderada duas vezes
por semana durante 35 minutos e o grupo controle realizou um procedimento que
constitui em 15 minutos de alongamento e 15 minutos de caminhada leve. Para efeito
comparativo, os pacientes foram submetidos ao teste de esforco cardiopulmonar
maximo e tiveram a frequéncia cardiaca monitorada. Os episddios de sincope ao
longo do estudo foram registrados pelos participantes da pesquisa que também

receberam orientacdes de estratégias profilaticas.

A analise desenvolvida por Takahagi et al (2014) sugere que adaptacbes

fisiologicas foram induzidas pelo treinamento aerdbico. Os resultados do teste de
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inclinacdo positivo diminuiram e houve um aumento do tempo de tolerancia a
ortostase apoés o periodo de estudo. Esses dados provavelmente estdo associados ao
maior consumo do volume de oxigénio durante o exercicio comparado ao grupo
controle. Dentre as adaptacdes supracitadas, a modulacdo autondmica do sistema
cardiovascular e o aumento do fluxo sanguineo e do ténus muscular nos membros
inferiores podem explicar as alteracdes benéficas do treinamento fisico que
contribuiram na reducdo da sincope (SOTERIADES 2002, apud TAKAHAGI et al .,
2014).

6.5.Ganho do barorreflexo

Os efeitos do treinamento fisico em pacientes com SVV foram avaliados por
Gardenghi (2006). A pesquisa investigou a sensibilidade reflexa na frequéncia
cardiaca e a atividade simpatica muscular. No estudo, os pacientes foram divididos
em quatro grupos com diferentes modalidades de tratamento, sendo elas: tratamento
farmacolégico, treinamento fisico, treinamento de inclinagdo e grupo controle. O
treinamento fisico foi baseado em estudos anteriores e teve a duracdo de 4 meses,
constituindo-se de trés exercicios de 60 minutos por semana, sendo 5 minutos de
alongamento, 40 minutos de ciclismo em bicicleta ergométrica, 10 minutos de
fortalecimento local tais como abdominais e flexdes e 5 minutos de repouso.

No protocolo experimental, os individuos foram submetidos ao teste de
inclinacdo diagndstico (tilt teste), a FC foi registrada por eletrodos e a PA por um
manguito no dedo médio. A capacidade cardiorrespiratéria também foi avaliada
através da ergoespirometria e microneurografia para avaliacdo da atividade simpatica
muscular. Os participantes também receberam infusdo de fenilefrina e nitroprussiato
de sbédio em doses crescentes, para a aferéncia do controle barorreflexo e da
frequéncia cardiaca, no inicio e no final da ativacdo dos barorreceptores
(GARDENGHI,. 2006).

O desfecho inicial do estudo revelou diminui¢cdo das recorréncias clinicas em
todos os grupos. Sendo que, 0 grupo submetido a treinamento fisico obteve maior
ganho na sensibilidade reflexa. Para reforcar a hipotese, o autor sugere que o
treinamento fisico induz um efeito crénico desejavel em pacientes com sindrome
neuralmente mediada. Esta conclusdo € sustentada pela plasticidade autondémica
induzida pela melhora hemodinamica produzida pelo exercicio fisico (GARDENGHI,.
2006).
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Dados da literatura, envolvendo a modalidade de exercicios aerdbicos
demonstram que individuos normotensos apoOs realizarem exercicio, apresentam
aumento da pressao arterial sistélica (PAS), enquanto a pressao arterial diastolica
(PAD) permanece inalterada. Ruiz et al., (2011) comparou a resposta hipotensora
entre exercicio aerébio e exercicio de forca. O estudo atribuiu a eles diferentes
mecanismos fisiolégicos na promocao da bradicardia de repouso. Além disso, o
estudo sugere que essa resposta se deve principalmente a um mecanismo
vasoplégico para compensar o aumento do débito cardiaco e frequéncia cardiaca
durante o esforco fisico. Ou seja, a atividade fisica parece produzir uma maior

capacidade vasomotora, o que contribui para um melhor tamponamento pressoérico.

Ainda nesse estudo, 0s autores sugerem que o0 exercicio aerébico induz
atividade vagal diferenciada, uma vez que a recuperacéao da frequéncia cardiaca nesta
modalidade foi mais rapida em comparacdo ao treinamento de forca. Esse dado
aponta para um possivel ajuste cardiovascular que envolve reativacdo vagal
adequada e menor inibicdo simpatica. Corroborando com essa ideia, 0 estudo
também identificou que a FC de repouso antes da sessdo de exercicio aerdbico
apresentou leve aumento o que sugere uma resposta antecipatoria ao esforco,
mediada pelo sistema nervoso autbnomo simpatico para permitir um aumento do fluxo
sanguineo antes que os musculos precisem de nutrientes adicionais (RUIZ et al,.
2011).

Neste mesmo sentido, Coote (2010 apud EHSANI et al ,. 1978; MOORE et al.,
1995; ROWELL ,.1993) investigou as adaptacdes no equilibrio cardiaco de atletas de
elite que realizam o biatlo. Esses atletas apresentam volumes méaximos de consumo
de oxigénio e baixas frequéncias cardiacas de repouso, o que prediz ganho no tdnus
vagal. Para fornecer a grande oferta de oxigénio aos musculos, o débito cardiaco
aumenta. Esse evento pode ser atribuido ao aumento da fracdo de ejecao (FE),
produto associado a hipertrofia dos cardiomiocitos do ventriculo esquerdo em
consequéncia do estresse induzido pelo maior retorno venoso direcionado ao coracéo
durante a atividade fisica. Ainda assim, o ajuste fisiolégico pode ser decorrente do
aumento no tempo de enchimento cardiaco e frequéncia cardiaca de repouso
diminuida, sustentados pela alta perfusdo sanguinea e aumento no volume ejetado,

de aproximadamente 300 mililitros, induzido pelo treinamento.
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6.6.Ajuste no Sistema Nervoso Autbnomo

Almeida et al (2003) discute, em uma revisdo de literatura, que as alteracdes
decorrentes do controle da FC em repouso sejam consequéncia de adaptagdes do
nodo sinusal, além do aumento do retorno venoso e da fracdo de ejecdo. Essas
alteracdes produzem efeito inotropico positivo, fazendo com que a frequéncia cardiaca
se adeque aos niveis mais baixos exigidos. Os autores também sugerem que 0S
individuos com atividade vagal elevada apresentam melhor resposta aos exercicios
de esforco quando comparados a individuos com ténus vagal normal, uma vez que o
ramo parassimpatico pode ser condicionado as adaptacdes fisiolégicas. No entanto,

estudos sdo necessarios para assegurar as conclusdes relacionadas.

Em um ensaio clinico randomizado, Duarte et al (2013) infere que apds 16
semanas de treinamento fisico alternando em transicdo rapida entre repouso-
exercicio ocorreu discreta melhora no ténus vagal cardiaco. Esse dado demonstrou
ser eficaz como protocolo alternativo para uma melhora na modulagéao de disfuncdes
cardiacas. De maneira geral, o autor também relaciona os resultados obtidos com a
alteracdo do balanco autonémico mediado pelo exercicio. Sugerindo uma diminuicéo
da predominédncia da atividade parassimpatica, que reduziu a variabilidade da
frequéncia cardiaca. No entanto, estudos futuros e com periodicidades diferentes séo
necessarios para entender os possiveis efeitos na adaptacéo do ténus vagal frente ao

esforco maximo.

Outros autores também demonstraram, em estudos experimentais em ratos
espontaneamente hipertensos, que o0 exercicio reduz o ténus simpatico sobre o
coracao e por vez, atenuam respostas excitatérias das fibras cardiacas responsaveis
pelos mecanorreceptores que desencadeiam o Reflexo Bezold-Jarisch em situagdes
de hipotensao ortostatica. Ademais, € coerente afirmar que o controle barorreflexo
esta atrelado ao controle reflexo circulatorio, seja em desequilibrio ortostatico ou na
pratica de exercicios. (KRIEGER et al,. 1998; GAVA et al,. 1998 apud GARDENGHI
et al ., 2004).

Anteriormente, foi discutida a fisiopatologia da sincope, a qual se da por
reducdo do retorno venoso ao coragdo e consequente perda da consciéncia por falta

de oxigenacé&o cerebral. Neste sentido, pesquisadores buscaram descrever os efeitos
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benéficos adicionais e independentes do exercicio a fim de reduzir ou até mesmo
intervir nos eventos sincopais nesses individuos. Brignole et al (2004) ilustraram uma
pesquisa com duracao de cerca de 48 semanas. No estudo o grupo de intervencao
realizou exercicios isométricos com os membros inferiores, a fim de redistribuir a
perfusdo sanguinea e aumentar a pressao arterial. O desfecho primario foi que a
intervencao foi bem-sucedida em 99% dos pacientes, presumindo uma medida efetiva
e segura (Brignole et al,. 2004 apud GARDENGHI et al,. 2004).

Em suma, os autores documentaram medidas potencialmente promissoras
acerca da pratica de exercicios fisicos frente a modulac¢édo do sistema autonémico, a
fim de aumentar a sensibilidade do sistema barorreceptor e diminuir variabilidade
pressoérica sem que haja grande impacto na perfusdo sanguinea e desencadeamento
da sincope (GARDENGHI et al,. 2004).

Gourine et al (2019) revisaram a sintese de estudos experimentais 0s quais
apoiam a hip6tese de que o maior tdnus vagal contribui de maneira positiva no
desempenho fisico (GOURINE et al,. 2019). Ainda, Kukielka et al (2006) documentou
que a atividade fisica altera a regulacdo autondmica cardiaca. No estudo foi
observado que a frequéncia cardiaca (FC) foi mantida elevada em cées treinados,
mesmo em exercicios prolongados, conferindo ao exercicio o ganho na regulacao
simpética. Uma vez que, nessas situacbes o musculo cardiaco e os musculos
esqueléticos apresentam alta demanda por oxigénio. Também foi observada a
restauracdo da homeostase parassimpatica cardiaca, reduzindo substancialmente o
risco de alteragbes adversas no ritmo cardiaco. Tal mecanismo confere uma
cardioprotecdo induzida pelo exercicio aos individuos acometidos pela sincope
vasovagal. A menor variacdo da frequéncia cardiaca produz menor ativacdo dos
barorreceptores arteriais evitando o desencadeamento do mecanismo vasodepressor.
(Figura 7)
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Figura 7: Protocolo de teste de exercicio cardiopulmonar para mensuracdo da velocidade de
recuperacao da frequéncia cardiaca (RFC) apoés atingir o pico de tolerancia.
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A linha vermelha representa a velocidade de recuperacdo cardiaca apds exercicio em minutos pela
frequéncia cardiaca em individuos com disfuncéo vagal e a linha azul em individuos com a atividade

vagal preservada. Indicio de que a frequéncia cardiaca de repouso é maior nos participantes
acometidos pela alteracdo no ténus vagal e recuperacdo da frequéncia cardiaca reduzida. Fonte:
Gourine et al,. 2019

A sincope pos exercicio e a mediada neuralmente possuem um elo em comum,
um alto impulso simpatico em repouso, atrelado a uma reserva simpatica para
elevacao da FC disponivel em pequena quantidade para condicionar o individuo a
desequilibrios ortostaticos. No entanto, estudos contrariam essa afirmacéao,
implicando que o tbnus simpatico e vagal podem ser modulados na realizacéao
frequente de exercicios, sugerindo uma possivel plasticidade do sistema nervoso
autdbnomo, reduzindo a frequéncia cardiaca de repouso em atletas (GRATZE et al .,
2008; GOURINE et al., 2019). A ideia da influéncia da menor frequéncia cardiaca de
repouso interfere positivamente na realizacao do exercicio fisico. Esse aspecto deve-
se ao fato de que, o cronotropismo negativo possibilita uma maior duracédo do ciclo
cardiaco, aonde o DC é mantido pelo inotropismo positivo derivado do aumento do
tdbnus dos musculos esqueléticos, o que contribui com um maior retorno venoso.
(Figura 8) Sendo assim, mais oxigénio é fornecido ao musculo cardiaco, pois diastoles
mais longas aumentam a perfusédo cardiaca coronariana (BUCH et al ., 2002 apud
COOTE, 2010).

Na mesma linha de raciocinio, Billman et al (2015) especula que o mecanismo
subjacente pelo qual o exercicio modula o sistema parassimpatico seja

potencialmente mediado por uma maior ativacdo dos receptores muscarinicos (M2)
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ou de proteinas derivadas das vias de sinalizacdo intracelular das células

marcapasso.

Figura 8: Fluxograma representativo dos beneficios da pratica de atividade fisica.

MELHORA NA RESPOSTA SIMPATICA COMPENSATORIA

O fluxograma representa a melhora dos pardmetros hemodindmicos e cardiacos mediados pela
atividade fisica. Estes sdo: aumento da resisténcia vascular periférica (RVP) e por fim nos produtos do
débito cardiaco, que sé@o volume diastdlico final (VDF), fragdo de ejecdo (FE) e frequéncia cardiaca
(FC), resultando em uma melhora na resposta simpética compensatéria mediada pelo sistema nervoso
autdbnomo.

Fonte: Adaptado de Adkisson; Benditt 2017; Gardenghi, 2006.

A principal limitacdo deste estudo foi 0 pequeno nimero de ensaios clinicos
publicados acerca do assunto, pois 0 abandono aos estudos acontece na maioria das
pesquisas, o que diminui a precisdo de resultados. Estudos com amostras maiores
podem confirmar esses achados. Ha também a dificuldade do acompanhamento de
exercicio fisico supervisionado em laboratérios clinicos. Apesar disso, publicacdes
recentes tém demonstrado a importancia da atividade fisica na melhora clinica de
pacientes com sindrome vasovagal. Os resultados apresentados ainda precisam ser
melhor elucidados. No entanto, observar as alteracdes da presséo arterial, indice
vagal cardiaco e monitorar as alteracfes fisiologicas induzidas por programas de
exercicios fisicos, bem como observar as respostas barorreflexas e o controle do

tbnus arterial e da presséao arterial, sédo importantes para pesquisas futuras.
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7. Conclusdes

A sincope vasovagal € uma consequéncia da disfuncdo da manutencdo da
perfusdo cerebral frente a gatilhos emocionais, hemodinamicos e/ou somaticos. Nesta
condicao, 0s nervos vagos parassimpéticos conduzem impulsos para o cora¢do os
quais diminuem, de modo acentuado, a frequéncia cardiaca e consequentemente a
pressédo arterial e o fluxo sanguineo cerebral, fazendo com que o individuo perca a
consciéncia.

Os estudos mostraram que a prética de exercicios fisicos produz contragédo da
parede vascular o que aumenta o retorno venoso para o coracao. Este processo
produz alteracdes hemodinamicas que resultam no aumento da pré-carga cardiaca e
aumento da fracdo de ejecao, interferindo na modulagéo das fibras c cardiacas.

Nos artigos, os individuos treinados apresentaram melhora nas flutuacées da
pressdo sanguinea o que reduz o risco de sincope. De maneira incerta, o efeito
benéfico mediado pela atividade fisica sugere uma ideia de que os tdnus vagal e
simpético podem ser condicionados a adaptacdes fisiologicas. Estes achados
sugerem a existéncia de uma plasticidade autonémica.

Uma vez que, o efeito da realizacdo de atividade fisica reduz a incidéncia dos
sintomas em longo prazo, a avaliacdo de medidas nédo invasivas e de baixo custo é
de grande valia para reestabelecer a confianca e seguranca do individuo. Dada a
escassez de artigos sobre a etiologia da sincope, sdo necessarias mais pesquisas e
ensaios clinicos envolvendo os mecanismos responsaveis pelo controle neural da
pressdo arterial. Em suma, a fisiopatologia e 0 manejo para seu tratamento podem ser
melhor compreendidos na pratica clinica. Uma vez que o dnus econdmico é motivo de
preocupacao, pois ha um custo financeiro envolvendo a avaliacdo diagnostica da
sincope. Além de custos acerca de perda de produtividade e reducdo de desempenho

do individuo.
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