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Diversos autores têm descrito a ocorrência de episódios sincopais em praticantes de atividade 

física, durante ou após a prática esportiva bem como têm demonstrado que, uma vez estabelecido o 

diagnóstico de síncope neuromediada, não se faz necessária a interrupção da atividade esportiva, ao 

contrário das síncopes de origem cardíaca. O fenômeno mais importante relacionado à ocorrência de 

síncopes neuromediadas em praticantes de exercício físico está relacionado à ocorrência de 

vasodilatação exacerbada do leito vascular nas áreas utilizadas durante a atividade e à não-ocorrência 

de vasoconstrição reflexa das áreas não utilizadas. Thomson et al. demonstraram que a resistência 

vascular, medida no antebraço, encontrava-se significativamente menor em pacientes do que em 

indivíduos controles no pico do exercício, realizado com os membros inferiores. Notaram também que a 

resistência vascular no antebraço caiu nos pacientes, enquanto aumentou nos controles. A pressão 

sistólica era menor nos pacientes portadores de síncope durante a prática do exercício1.  

Heistad & Kontas2 demonstraram que a auto-regulação da circulação sanguínea cerebral é 

primariamente modulada por um componente metabólico, em lugar de fenômenos miogênicos, 

mecânicos ou mesmo neurovasculares. Durante estresse postural, verificou-se que a resistência 
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vascular periférica sofre aumento, concomitante com ativação do sistema simpático, sem repercussões 

importantes na circulação sanguínea cerebral em indivíduos normais. É sabido que o exercício físico é 

acompanhado por intensa ativação simpática. Vasos cerebrais são altamente inervados por fibras 

adrenérgicas2. Secher et al.3 demonstraram que, em situações de exercício intenso, o tônus 

vasoconstritor simpático pode sobrepujar o estímulo metabólico vasodilatador, gerando diminuição no 

fluxo sanguíneo cerebral e síncope. A ativação do sistema nervoso simpático, gerando vasoconstrição, 

pode ser relacionada com um efeito protetor, que serviria para proteger o cérebro de aumentos bruscos 

na pressão arterial nesses vasos de pequeno calibre, o que poderia ocasionar seu rompimento. A 

parada súbita no exercício físico, sobretudo após períodos longos de realização, também poderia 

ocasionar hipofluxo na circulação sanguínea cerebral, modulado por altos índices de atividade simpática 

e súbita queda do débito cardíaco, ou seja, maior resistência cerebral com redução importante da oferta 

de sangue para o sistema circulatório cerebral. Ogoh et al4 demonstraram que a autoregulação cerebral 

é bem conservada após o exercício de intensidade moderada, mas os mesmo autor sugere que um 

exercício mais intenso pode produzir um déficit autoregulatório cerebral duradouro. Ogoh et al5 

encontraram redução da autorregulação cerebral dinâmica durante o exercício do cicloergômetro em alta 

intensidade. Bailey et al6 demonstraram uma pior auto-regulação cerebral dinâmica durante a 

recuperação de um teste de esforço. Assim, parece provável que a perfusão cerebral seja menos 

protegida da hipotensão repentina após o exercício mais intenso. 

Murrell et al. descrevem a ocorrência de hipotensão importante em maratonistas, mesmo com 

os indivíduos em posição supina, após a realização de uma prova. Os dados adquiridos demonstraram 

uma significante diminuição da sensibilidade barorreflexa, o que poderia predispor esses indivíduos 

(maratonistas experientes) a fenômenos de perda de consciência, por incapacidade do sistema nervoso 

simpático em gerar vasoconstrição periférica e uma boa redistribuição do fluxo sanguíneo. Os autores 

sugerem ainda que a hidratação, realizada durante a maratona, foi efetiva em manter os volumes 

plasmáticos no término da corrida, mas esse fator não foi suficiente para evitar episódios de síncope e 

pré-síncope, quando os indivíduos estudados foram solicitados a permanecer em pé por 6 minutos, em 

um período de até duas horas após a prova. A diminuição da sensibilidade barorreflexa nessa população 

desapareceu após 48 horas do término da corrida, com normalização dos valores de pressão arterial e 

desaparecimento dos sintomas relacionados à intolerância ortostática7. 
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Indivíduos que se submetam a treinamento físico intenso, com altas cargas de trabalho 

(situação comum em atletas de alto rendimento), podem se tornar mais predispostos à ocorrência de 

fenômenos de pré-síncope, síncope ou intolerância ortostática.  

A síncope pós-exercício tem uma taxa de ocorrência desconhecida. Halliwill et al8 estimaram 

que entre 50 e 80% dos indivíduos saudáveis desenvolverão sinais e sintomas pré-sincopais se 

submetidos a uma inclinação ascendente de 15 minutos após o exercício. 

Existe provavelmente uma sobreposição entre a hipotensão pós-exercício grave, o 

desenvolvimento da síncope pós-exercício, particularmente quando o evento sincopal ocorre 

imediatamente após o exercício e/ou a conclusão do desempenho atlético (por exemplo, cruzando a 

linha de chegada de uma maratona)7. Embora seja provável que as reduções na pressão sanguínea 

conhecidas como hipotensão pós-exercício possam ser suficientemente amplas em termos de se 

tornarem sintomáticas em algumas circunstâncias, a maioria dos relatos de síncope pós-exercício são 

atribuídas à incidência de síncope neuromediada durante a recuperação do exercício, com as mudanças 

subjacentes associadas à hipotensão pós-exercício contribuindo para o início do evento9. De um modo 

geral, ao ficar de pé após o exercício, as elevações no fluxo sanguíneo do músculo esquelético 

combinado com uma bomba muscular inativa podem levar a reduções acentuadas no retorno venoso ao 

coração, uma resposta que pode ser exacerbada no calor9. A situação de alta contratilidade cardíaca e 

retorno venoso comprometido pode desencadear ambas as reduções paradoxais na atividade do nervo 

vasoconstritor simpático e aumento da atividade do nervo cardíaco parasimpático. O mecanismo ou o 

gatilho para essa síncope mediada neuralmente é freqüentemente atribuído aos mecanorreceptores 

ventriculares disparando em resposta a uma distorção de tecido mal interpretada e produzindo uma 

resposta semelhante ao reflexo Bezold-Jarisch. Outros argumentam que o gatilho é mais provável para 

síncope é gerado no sistema nervoso central, em vez de dentro dos ventrículos10, e pode envolver 

receptores de serotonina na medula ventrolateral rostral11. Independentemente de onde as origens da 

resposta residam, a mudança para maior vasodilatação (devido à retirada simpática) e uma bradicardia 

relativa ou franca leva a um colapso rápido da pressão arterial e da perfusão cerebral. 

Considerando os exercícios resistidos, os mesmos também encontram descrições na literatura 

associados a episódios de síncope pós-exercício. Muitas vezes referido como "apagão do halterofilista", 
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a síncope do exercício resistido ocorre durante o exercício ou após segundos de sua conclusão8. Ao 

contrário do aumento da pressão arterial moderada que ocorre durante o exercício aeróbio, a pressão 

arterial é profundamente elevada durante o exercício resistido. Verificou-se que a pressão sanguínea 

arterial atingiu 320/250 mmHg durante a contração voluntária máxima dos dois membros inferiores12, 

embora o aumento da pressão durante o exercício resistido submáximo não se aproxime desses 

níveis13. Em face do aumento da pressão de perfusão, a perfusão cerebral (medida através de doppler 

transcraniano) é inalterada14 ou ligeiramente elevada13 durante o exercício resistido de intensidade 

moderada, mas é reduzida durante o exercício resistido de alta intensidade15, talvez como proteção 

contra os aumentos exacerbados na pressão arterial sistêmica16. 

Após a elevação marcada da pressão sanguínea durante o exercício resistido, a pressão pode 

cair rapidamente para níveis inferiores aos pré-exercícios após a conclusão do mesmo12,13,14. Como 

resultado, a perfusão cerebral cai abaixo dos níveis de pré-exercício imediatamente após o 

exercício13,14. Outro mecanismo adicional pode exacerbar esse estado e contribuir para a síncope 

relacionada ao exercício resistido. O esforço associado à manobra de Valsalva durante o levantamento 

pode produzir alterações repentinas de pressão sanguínea durante e imediatamente após a contração8. 

Deve-se considerar ainda que a desidratação é uma prática comum entre atletas 

competidores de esportes que tenham classes de peso (por exemplo, lutas marciais e boxe) e o menor 

volume circulante de sangue associado à hipohidratação pode reduzir ainda mais a tolerância aos 

desafios ortostáticos pós-exercício17. 
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