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SÍNCOPE NO IDOSO

Utilidade diagnóstica da massagem do seio carotídeo na
posição ortostática durante o “Tilt Test”

Marcos Benchimol1, Ricardo de Oliveira-Souza2

RESUMO - Um senhor aposentado veio à consulta com história de desmaios há vários meses e uma série de
exames cardiológicos e de neuroimagem inconclusivos. Medicado com carbamazepina, os desmaios persistiram,
ocasionando ferimentos na face e nos braços. Durante o “tilt test” não sensibilizado farmacologicamente, a
massagem do seio carotídeo na posição ortostática (mesa inclinada a 60°) produziu assistolia, perda da
consciência e queda drástica da pressão arterial por 5 segundos. A mesma manobra na posição supina não
provocou sintomas ou alterações hemodinâmicas. Implantado marca-passo de dupla câmara e suspensa a
carbamazepina, os desmaios não se repetiram ao longo dos 18 meses de acompanhamento, confirmando o
diagnóstico de hipersensibilidade do seio carotídeo com resposta cárdio-inibitória. Este caso ilustra e reafirma
a utilidade do “tilt test” e da inclusão da massagem dos seios carotídeos na posição ortostática no protocolo
de investigação de todo paciente com síncope de causa inaparente.
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ABSTRACT - A 71-year-old man presented with a 6-month history of fainting. Consciousness was quickly
regained without clouding or confusion. Ancillary investigations were inconclusive and he was treated with
carbamazepine. The fainting spells did not cease and he was referred for a tilt-table test exam. In the head-up
position (table tilted at 60°), massage of the carotid sinus was immediately followed by asystole,
unconsciousness, and a sharp drop in arterial pressure for 5 seconds. The same procedure in the lying position
did not elicit clinical symptoms or hæmodynamic imbalance. A diagnosis of carotid sinus hypersensitivity with
a cardio-inhibitory response pattern was made. Carbamazepine was withdrawn and a double-chamber
pacemaker was implanted in his right ventricle. He remained symptom-free for the ensuing 18 months. This
case supports the diagnostic utility of carotid sinus massage during the head-up tilt test in patients with
unexplained non-convulsive loss of consciousness.
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O termo “síncope” (gr. synkope, pausa) se refere
à perda súbita da consciência e do tônus postural
seguida de recuperação imediata e espontânea.
Benditt1 classificou a síncope em cinco grandes gru-
pos: a) cardiogênica: aórtica, miocardiopatia hiper-
trófica; b) Arritimias: taqui ou bradiarritimias; c) Neu-
rocardiogênicas: vaso-vagal; d) Posturais: disautono-
mias pressórica e secundária (medicamentos); e) Mis-
celânea: hipóxia, crises convulsivas.

A síncope é a expressão sintomática de mecanis-
mos fisiopatológicos que levam à diminuição ou sus-
pensão do fluxo sanguíneo cerebral global por perí-

odos curtos de tempo, da ordem de segundos2. Face
à sua natureza intermitente, o diagnóstico etiológico
encontra sérias dificuldades em alguns pacientes.
Não obstante, a definição da causa da síncope é es-
sencial para o planejamento terapêutico e o prog-
nóstico. O prognóstico da síncope resultante de
arritimias ou causas cardíacas estruturais é reserva-
do; a mortalidade oscila em torno de 30% em um
ano3. Entretanto, na investigação do paciente com
síncope sem cardiopatias estruturais ou alterações
posturais, a causa mais frequente é a vaso-vagal,
habitualmente benigna.
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O exame mais adequado para o diagnóstico da
síndrome vaso-vagal responsável pelas síncopes
neurocardiogênicas é o “tilt test” (TT). A metodologia
do TT ainda não está padronizada4. Alguns protoco-
los são “passivos” (sem drogas); outros, farmacolo-
gicamente sensibilizados com isoproterenol ou ni-
trato. A inclinação da mesa, a duração do exame e a
sensibilização farmacológica aumentam a sensibili-
dade do TT, reduzindo sua especificidade. Na au-
sência de sensibilização farmacológica, a especifi-
cidade do TT é de 90%5. A resposta normal à inclina-
ção de 60-80° por 10 minutos consiste na queda
transitória de 5-15 mmHg da pressão arterial (PA)
sistólica, e elevação de 5-10 mmHg da PA diastólica
e da frequência cardíaca em 10-15 batimentos por
minuto. Existem dois tipos gerais de resposta anor-
mal ao TT, que podem culminar em desmaio: (1)
hipotensão no início do teste, indicando compro-
metimento do tônus simpático e da função baro-
ceptora e (2) hipotensão tardia (minutos depois da
inclinação), que sugere a ação de mecanismos
neurocardiogênicos ou idiopáticos. A avaliação de
hipersensibilidade do seio carotídio (HSC) compre-
ende parte específica do TT. Após verificação da
inexistência de placas potencialmente emboli-
gênicas6, comprime-se a carótida direita por 5 se-
gundos, seguida da compressão da caródida esquer-
da pelo mesmo período. A resposta normal consiste
na redução da frequência cardíaca e/ou no prolon-
gamento da condução AV. A HSC se associa a três
tipos de respostas: vasoplégica, cárdio-inibitória
(bradicardia e/ou assistolia) e mista. O implante de

marca-passo ventricular pode estar indicado para
pacientes com respostas cárdio-inibitórias intensas
e assistolia por mais de 3 segundos. Ante o risco de
bloqueio de condução AV, não se deve implantar
marca-passo exclusivamente atrial nesta síndrome.
O TT oferece importante contribuição para o escla-
recimento dos casos de síncope de etiologia obscu-
ra. Antes de sua introdução, aproximadamente 30%
a 45% desses pacientes ficavam sem diagnóstico7.
Hoje, essas cifras giram em torno de 15%8.

Apresentamos o caso de um paciente com des-
maios não provocados, medicado com carbamaze-
pina após vários meses de investigações inconclu-
sivas. A elucidação do diagnóstico etiológico depen-
deu da aplicação de técnica propedêutica específi-
ca, de fácil inclusão na rotina do exame.

CASO
Senhor aposentado de 71 anos de idade, hipertenso

leve, veio à consulta em fevereiro de 2001 devido a episó-
dios de tonteira seguidos de desmaios acompanhados de
abalos convulsivos discretos, sem liberação de esfincteres
ou mordedura da língua. Os episódios não eram precedi-
dos ou acompanhados de angina. Recuperava-se rápida e
espontaneamente, sem turvação sensorial ou sinais neuro-
lógicos focais. Os desmaios haviam começado 6 meses
antes e, desde então, submetera-se a diversos exames para
propedêutica diagnóstica que, embora ocasionalmente
alterados, não esclareceram a razão das perdas de consci-
ência. Esses exames incluíam ecocardiograma com doppler
(normal), teste ergométrico máximo (negativo para do-
ença coronariana), duplex scan de carótidas e vertebrais
(placas calcificadas em cada bulbo carotídeo com obstru-

Figura. À esquerda, queda drástica dos indicadores hemodinâmicos imediatamente após início da massagem do seio
carotídeo direito (!) com a mesa inclinada a 60°, a 16 minutos e 57 segundos do início do exame. A aplicação da
massagem no decúbito (") não provocou sintomas ou alterações hemodinâmicas. Tempo de exame (minutos:segundos)
representado no eixo x. À direita, registro eletrocardiográfico da resposta cárdio-inibitória, refletindo assistolia de vários
segundos (derivação D2, velocidade do papel de 25 mm/seg).PAS, pressão arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica;
FC, frequência cardíaca.
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ção de 30% e ausência de fluxo na artéria vertebral direi-
ta) e Holter de 24 horas (ausência de arritimias clinica-
mente significativas). A ressonância magnética cerebral
revelou os achados próprios da faixa etária e a angior-
ressonância cerebral replicou os achados do doppler. O
eletroencefalograma convencional encontrava-se igual-
mente normal. Iniciado tratamento com carbamazepina,
continuou a apresentar síncope, com traumatismos oca-
sionais dos braços e da face. Foi-nos referido em fevereiro
de 2001, tendo sido indicado o TT. Ao exame, encontra-
va-se acordado e orientado (Mini-Exame do Estado Men-
tal em 27/309, nervos cranianos, força e coordenação nor-
mais, sinal de Romberg ausente. Pressão arterial 120/80
mmHg, frequência cardíaca 72 bpm, RCR3TB4, pulmões
limpos, abdomen e membros inferiores sem alterações.
Eletrocardiograma normal.

O TT foi realizado em mesa própria (Carci, São Paulo,
Brasil), equipada com monitorização eletrocardiográfica
contínua, com sistema da TEB e medida intermitente da
pressão arterial através de aparelho aneróide convencio-
nal e monitor oscilométrico. A alimentação foi suspensa
12 horas antes, com manutenção da medicação em uso
(amlodipina, 10 mg/dia e carbamazepina, 400 mg/dia). A
compressão sequencial dos seios carotídeos (direito e es-
querdo) na posição supina não produziu sintomas, que-
das da PA ou da frequência cardíaca. Com a mesa a 60°
(posição ortostática), por outro lado, a compressão do
seio carotídeo direito seguiu-se de imediata e intensa rea-
ção cárdio-inibitória, com assistolia de 5 segundos, que-
da da PA, perda da consciência e movimentos convulsivos
da face (Figura). Reclinado, ventilado sob máscara e me-
dicado com atropina e soro fisiológico, retornou pronta-
mente à consciência com restauração do equilíbrio
hemodinâmico.

Suspensa a carbamazepina, o paciente foi submetido a
implante de marca-passo de dupla câmara e acompanhado
por 18 meses; não ocorreram outros episódios sincopais.

DISCUSSÃO

O achado mais relevante deste caso foi o con-
traste entre o desencadeamento de síncope por mas-
sagem do seio carotídeo na posição ortostática e a
ausência de manifestações clínicas e hemodinâmicas
pela aplicação da mesma manobra em decúbito. A
pesquisa de HSC somente em decúbito seria negati-
va e o diagnóstico etiológico dos desmaios talvez
fosse definitivamente perdido. Esta verificação re-
força a necessidade de se incluir a massagem dos
seios carotídeos na posição ortostática na pesquisa
de HSC em pacientes com síncope inexplicada10. Tal
observação vai ao encontro dos resultados de Morillo
e col.11, que definiram o diagnóstico em 48 pacien-
tes, de um total de 55 com síncope por HSC, pela
massagem do seio carotídeo durante o TT na posi-
ção ortostática. Apenas em 7 pacientes o procedi-

mento foi diagnóstico na posição supina. A utilida-
de da manobra foi reafirmada em nosso paciente
pela imediata provocação dos sintomas, que cessa-
ram após implante do marca-passo.

A HSC responde por 1% das causas de síncope e
representa a forma mais benigna das síncopes de
origem carotídea12. Das condições que levam à sín-
cope por envolvimento da artéria carótida, as mais
importantes a se diferenciar da HSC incluem a fibrose
pós-irradiação e as lesões expansivas localizadas no
pescoço ou na base do crânio, pelas quais respon-
dem, na maioria das vezes, linfonodos aumentados
e tumores13-15. Além disso, em pacientes com des-
maios precipitados pela massagem de um dos seios
carotídeos, deve-se distinguir a síncope neurocar-
diogênica propriamente dita da interrupção mecâ-
nica do fluxo sanguíneo cerebral, quando existe
oclusão do sistema vértebro-basilar e da carótida
contralateral à compressão manual. Nesta situação,
a circulação do encéfalo se torna criticamente de-
pendente da patência de uma das carótidas16. No
nosso paciente, esses fatores foram afastados com boa
margem de segurança através de exames cardiológicos
e de imagem, que não mostraram massas expansivas
cervicais e atestaram a suficiência hemodinâmica dos
sistemas carotídio e vértebro-basilar.

Em resumo, o presente relato ilustra uma condi-
ção comum e de morbidade elevada, mas de fácil
diagnóstico, desde que efetuados alguns procedi-
mentos complementares amplamente disponíveis:
(1) o emprego do TT no diagnóstico diferencial da
síncope no idoso; (2) a estimulação manual dos sei-
os carotídeos durante o TT na posição ortostática,
isto é, com a mesa a 60°. A simples inclusão desta
manobra no protocolo de exame pode economizar
tempo e gastos com exames de menor utilidade, evi-
tando, sobretudo, fatalidades previsíveis17.
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