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RESPOSTA A MASSAGEM DO SEIO CAROT[DEQ EM PACIENTES SUBMETI-
DOS A CORONARIOGRAFIA E SUA CORRELACAO COM A DOENCA CORO-
NARIANA.

RESUMO

Objetivo: Este estudo foi realizado para investigar o paptdnzial da hipersensibilidade do
seio carotideo como um marcador da presenca deaanartéria coronaria em pacientes
qgue foram encaminhados ao laboratério de hemodazipara propedéutica de angina pecto-

ris cronica.

Métodos e resultadosA massagem do seio carotideo com registro elettmgafico simul-
taneo foi realizada imediatamente antes da art@fiagcorondria em 73 participantes conse-
cutivos selecionados, encaminados para coronafiagidade meédia de 62+9,07 anos, sendo
43 do género masculino e 30 do género femininoidrda angina com média de 8,74 meses;
classe funcional de angina pectoris (Canadian Gaadcular Society) média de 1,70. Foi
usado o Scoring Technique for Coronary Artery Séengraduando a estenose coronaria em
média de 1,55. Uma resposta estudada durante ageassio seio carotideo foi a mudanca
na frequéncia cardiaca. A mudanca na frequéncidiazar foi definida como o maximo
intervalo eletrocardiografico durante a massagemidido pelo intervalo RR basal, vezes
100. Durante o estudo nenhum participante apresentasuficiéncia cardiaca
descompensada. A resposta a massagem do seiml@arfti analisada em relagédo a classe
da angina, gravidade da obstrucdo e local da estemoronaria. Encontramos 38
participantes (52%) com bradicardia; 9 (12,3%) dempo de assistolia maior do que 3
segundos; 6 (0,08%) com bloqueio atrioventriculaangado e 23 (31,5%) com redugao

maior do que 10 batimentos na frequéncia cardiante a massagem do seio carotideo.

Concluséo: Nao encontramos uma relacdo significante entreparsensibilidade do seio
carotideo com a classe de angina pectoris, oeesleodoenca coronaria, a idade e nem com
a presenca de estenose arterial grave; provavedrdentdo ao pequeno tamanho da amostra.
Houve associacdo significante entre a hiperseitabié do seio carotideo e o género
masculino, bem como entre a reducdo da frequéra@diaca maior do que 10 bpm e a

presenca de obstru¢do na artéria coronéria desctenanterior.



CAROTID SINUS REFLEX IN PATIENTS UNDERGOING CORONAR Y ANGIO-
GRAPHY

SUMMARY

Background: Previous studies have reported that carotid sinassage responses are

associated with advancing age and coronary ariseaske.

Hypothesis: This study was undertaken to investigate the piatentle of carotid sinus
hypersensitivity as a marker for the presence ofrtary disease in patients who were referred

for evaluation of chest pain.

Methods and results: The carotid sinus stimulation with simultaneousordig of the
electrocardiogram was performed before coronargriagraphy in 73 selected consecutive
participants (mean age 62+9,07) who were referoeedValuation of chest pain; 43 were men
and 30 were women; a history of chest pain wasitied using the grading of angina pectoris
by the Canadian Cardiovascular Society (mean 1R€3ponse studied during carotid sinus
massage included change in heart rate. Changean tade was defined as maximal change
from baseline electrocardiographic RR interval dgrcarotid sinus masage, divided by the
baseline RR, times 100. The Scoring Technique foroGary Artery Stenosis was used to
graduete the coronary stenosis (mean 1,55). Neaipant was in uncompensated congestive
heart failure at the time of study. The frequemoggnitude and temporal relationship of heart
rate changes after carotid sinus massage werezadalg relation to angina class, severity,
anatomic localization of coronary artery diseasal athers variables. We found 38
participants (52%) with bradycardia; 9 (12,3%) wRfRR interval more than 3 seconds; 6
(0,08%) with advanced atrioventricular block and(@3,5%) had a decrease in heart rate > 10

beats/minute after carotid sinus massage.

Conclusion: We did not find one significant relationship betweecarotid sinus
hypersensitivity and angina class, coronary sc@seade, age and neither the severity of the
coronary vessel stenosis; provably due to smalé sample. We found a significant
relationship between carotid sinus hypersensitiatyd males. The carotid sinus massage
induced the fall in heart rate and was correlatéti wbstruction in the anterior descending

coronary artery.
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RESPOSTA A MASSAGEM DO SEIO CAROT[DEQ EM PACIENTES SUBMETI-
DOS A CORONARIOGRAFIA E SUA CORRELACAO COM A DOENCA CORO-
NARIANA.

1. INTRODUCAO

Todo conhecimento humano € feito em cima de mithdectentativas que depois se mostram
intteis, de montanhas de dinheiro gasto e de tdaglde papel que acabam no lixo. Na traje-
téria da ciéncia s6 permanece um infinitésimo de @yproposto, que acaba sendo aceito por
ser acessivel, simples, pratico, util, efetivo. lmem-se mais os acertos que ficaram e foram
capazes de originar progressos sucessivos, mae pewsabe do que foi descartado por inutil
ou por incapacidade de perceber-se a potencialidadmportante é continuar de olhos aber-

tos para as boas pistas.

A historia da descoberta dos barorreceptores edesgobramentos investigativos, diagndsti-
cos e terapéuticos é marcada por paixao, genialjdamtendipidade, trabalho arduo e consa-
gracdo do método cientifico. Comecou em 1865 (GQUBES), inventando um método de
coloracdo para o nervo, passou pela teoria do neud& Cajal em 1873 (CAJAL, 1873) so-
fisticou-se com a descoberta da acetilcolina pde Bean 1914 (DALE, 1914) e culminou em
1925 com a descricdo de muitos segredos histol®gicaorpo carotideo por De Castro (DE
CASTRO, 1925), em 1927 passou pelo desafio dddige dos barorreceptores demonstrada
por Hering (HERING, 1927); comecou a ser aplicagalinica com a massagem do seio ca-
rotideo por Levine ha 50 anos (LEVINE, 1961); en@2®i muito bem demonstrada por
Kenny (KENNY, 2001) sua importancia no diagnostitzo sincope do seio carotideo como
causa de quedas nao acidentais em idosos e erm@@b2gnostico de doenga corondria obs-
trutiva grave por Tsioufis (TSIOUFIS, 2002).

O seio carotideo faz parte do sistema barorreceptgupa um importante papel na regulacao
reflexa do sistema cardiovascular. A massagem idocaeotideo (MSC) é uma técnica sim-
ples, de baixo custo, realizada a beira do lett indice de complica¢cdes muito reduzido,
que requer para sua realizacado apenas um eleti@grafd e um medico familiarizado com o
meétodo. No campo das indicacbes diagnosticas,dastae a pesquisa da hipersensibilidade
do seio carotideo (HSC) e da chamada sincope dacamtideo (SSC). Entre as indicacdes

terapéuticas, destaca-se a possibilidade de revdes@rises de taquicardia supraventricular.
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Entretanto, nos ultimos anos a MSC tem sido pouapregada na reversao de taquicardia

supraventricular e com o objetivo de diagnosticlSE.

Parece existir um temor irracional quanto aos sstaMSC, o que diminui a sua utilizacdo e
contribui para o seu esquecimento. Relatos de dastzslos de complicagbes com a MSC
poderiam ser responsaveis, em grande parte, petwr &xcessivo e injustificado que envolve
a pratica da MSC. Nao ha fundamento cientifico para a MSC ndo seja utilizada, sob a

alegacao de possuir risco.

O objetivo do presente estudo foi avaliar a possélacdo entre a resposta da freqiéncia car-
diaca durante a MSC, em pacientes com angina gecténica encaminhados para coronari-

ografia.
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2. ANTECEDENTES CIENTIFICOS E RELEVANCIA

2.1.ASPECTOS HISTORICOS
Em 1865 (GOLGI, 1865) graduou-se em medicina navéisidade de Padua. Foi Professor
de Anatomia nas Universidades de Turim e Siena eafedratico de Histologia na Universi-
dade de Pavia, na qual foi Diretor da Faculdad®&lddicina e Reitor. Apesar dos escassos
meios que dispunha, chegou a importantes resultamosas suas experiéncias, entre elas se
destaca o método da coloracdo com nitrato de pyagprovocou uma revolucdo no estudo
laboratorial dos tecidos nervosos (figura 1). Emanelo este método, identificou uma classe
de célula nervosa dotada de dendritos medianteais ge ligam outras células nervosas.

WALDEYER, anatomista aleméao, aprendeu espanhol giasarver os estudos extraordinari-
amente detalhados do método de Golgi, feitos pgal.Carnando-se seu amigo, mentor e
facilitador na area de anatomia microscopica doda@ngela Alemanha. Ficou famoso por
consolidar a teoria do neurénio, nome criado per elda organizacdo do sistema nervoso.
Ele formulou a hipotese de que a célula nervosar@dade estrutural basica do sistema ner-

voso, hipétese que mais tarde foi confirmada pgalCa

Em 1876 Golgi regressou a Universidade de Pavigjreemu o estudo das células nervosas,
obtendo provas da existéncia de uma rede irregi@dibrilas, cavidades e granulos (a que
depois seria dado o nome de aparelho de Golgi)dgsempenha um papel essencial em ope-
racdes celulares como a construgdo da membrammazenamento de lipidios, proteinas e o
transporte de particulas ao longo da membranaacekin 1906 Golgi dividiu o Prémio No-
bel de Fisiologia e Medicina com Cajal pelos setgdos sobre a estrutura do sistema nervo-

SO.
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Figura 1 - llustracdo de um hipocampo corado pelo étodo de Golgi
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Fonte:Camillo Golgi, htttp://NobelPrize.org/Nobel_priz

Cajal estudou na Escola Médica de Zaragoza, ontieeseiou em 1873. Logo depois de ter
concluido a licenciatura foi incorporado como mediailitar no exército espanhol. Nessa
qualidade foi enviado a Cuba, onde contraiu mal&®egressando a Espanha foi nomeado
Professor da Universidade de Valéncia, e em 1883/elw Grau de Doutor em Madrid. Mais
tarde viria ocupar catedras em Barcelona e Maéhad.Diretor do Museu de Zaragoza em
1879, Diretor do Instituto Nacional de Higiene e&99, e fundador do Laboratorio de Inves-
tigaciones Biol6gicas em 1922, rebatizado maisetaamo Instituto Cajal. Os estudos mais
famosos de Cajal incidiram sobre a estrutura fimaistema nervoso central. Cajal usou uma
técnica de coloragdo histoldgica desenvolvida pelocontemporaneo Golgi. Golgi descobriu
gue conseguia escurecer algumas células ceretatdindo o tecido do cérebro com uma so-
lucdo de cromato de prata. Isto permitiu que ressle em detalhe a estrutura individual do
neurdnio e levou-o a concluir que o tecido nernasoum reticulo continuo de células interli-
gadas como as que constituiam o sistema circwdatdsando o método de Golgi, Cajal che-
gou a uma conclusdo muito diferente. Postulou gsistema nervoso é composto por bilhdes
de neurdnios distintos. Cajal sugeriu que os neosfem vez de formarem uma rede conti-
nua, comunicam entre si através de ligacdes esipadias chamadas sinapses. Esta hipdtese
transformou-se na base da doutrina do neurdniojmgliea que a unidade individual do sis-

tema nervoso € o neurbnio. A microscopia eletrémoatrou mais tarde que uma membrana



17

plasmatica envolve completamente cada neurbniorgafido a teoria de Cajal, e enfraque-
cendo a teoria reticular de Golgi. Contudo, conescdberta das sinapses elétricas (juncdes
diretas entre células nervosas), alguns autoresregtaram que Golgi estava ao menos par-
cialmente correto. Cajal prop6s também que os aséciesceriam através de um cone nas
suas extremidades. Compreendeu que as célulasnasupmderiam detectar sinais quimicos

e mover-se no sentido apropriado para o crescimento

As figuras 2 e 3 mostram trabalhos de Cajal, exjsosb Museo Cajal, Madrid. A figura 2 &

uma retina de mamifero, e a figura 3 células d&iRjerdo cerebelo de um pombo.

Figura 2 - Retina de mamifero corado pelo método déolgi

Fonte: Camillo Golgi, htttp://NobelPrize.org/Nobgtizes.
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Figura 3 - A célula de Purkinje, B célula granulosa
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Fonte: Camillo Golgi, htttp://NobelPrize.org/Nobgtizes.

No Laboratdrio de Investigaciones Bioldgicas (MddEspanha), um dos mais jovens e bri-
Ihantes discipulos de Cajal, De Castro (DE CASTR@9) desenvolveu técnicas avancadas
para estudar uma pequena estrutura conhecida corpo carotideo. De Castro desvendou
muitos dos segredos histologicos dessa estrutdes@eveu a localizacdo exata dos “quimi-
orreceptores” dentro do glomus. Na verdade, foiimgira descricdo de células especializa-
das em detectar alteracbes na composi¢cdo quimisardgue. Em 1932 o fisiologista belga
Heymans, convidou o neurologista espanhol paraltrakem juntos e seu trabalho o levou a
obter o Prémio Nobel de Fisiologia e Medicina er88,®&nquanto a Espanha estava imersa

em uma catastrofica Guerra Civil.
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HERING, 1893, médico austriaco graduado na Unigdade de Praga , recebeu o Grau de
Doutor em Kiel, onde trabalhou no Institute for @eh and Experimental Pathology de 1893
a 1898, tornando-se Professor em 1903. Em 191fdietdhhamado para Cologne, como Pro-
fessor de Fisiologia. Ele pesquisou sobre a fisapgia do sistema nervoso central, miscu-
los, coracao, vasos e o sistema nervoso autonomootr&alho sobre a regulacdo automatica
da circulacédo pelos barorreceptores deu a eleieagéb do Prémio Nobel de Fisiologia e
Medicina, mas ele néao foi recebé-lo! O nervo derdgerepdnimo associado a ele, leva fibras
nervosas aferentes do seio carotideo, via 0 ndogsafaringeo para o cérebro, inervando os
barorreceptores na parede do seio carotideo e insiogeceptores no corpo carotideo
(ZIMMER, 2004) como mostra a figura 4.

Figura 4 — O nervo de Hering, ramo do nervo glossafingeo

Fonte: www.BookRags.com/biography.
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2.2.A DESCOBERTA DO NEUROTRANSMISSOR ACETILCOLINA

A hipotese mais antiga de um mecanismo neuro-hurpara explicar a transmissao nervosa,
foi feita na virada do século 19, Lewandowsky edlay notaram independentemente a simi-
laridade entre os efeitos da injecdo de extratogl@tadula adrenal e estimulacdo de nervos
simpaticos. Poucos anos mais tarde, em 1905, Hitiotolega de Langley em Cambridge,
Inglaterra, expandiu essas observacdes e postuinrgpulsos do nervo simpatico liberavam
pequenas quantidades de uma substancia semelhapieefrina em contato imediato com
células efetoras. Ele considerou que esta subat&ecia 0 passo quimico no processo da
transmissdo nervosa. Ele também notou que, mesasaagegeneracdo do nervo simpético,
0 orgao efetor ainda respondia de forma caradtexiab horménio da medula adrenal. Lan-
gley sugeriu que as células efetoras tém “subst@meiceptivas” excitatorias e inibitorias, e
que a resposta a epinefrina dependia de qual suististava presente. Em 1907 Dixon ficou
tdo impressionado pela correlagédo entre os efddadcaléide muscarinico e a resposta a es-
timulacao vagal, que ele adiantou a importantaidei que a estimulacdo do nervo vago libe-
rava uma substancia semelhante a muscarina queag@um transmissor quimico dos seus
impulsogHAIBARA AS, 2000).

DALE, 1914, descobriu a acetilcolina (Ach) ele istigou profundamente suas propriedades
farmacoldgicas e separou suas acdes em nicoti@icasscarinicas. Ele ficou tao intrigado

com a marcada fidelidade com a qual esta drogadapra as respostas da estimulacdo dos
nervos parassimpaticos, que ele introduziu o tgrarassimpaticomimético para caracterizar
seus efeitos. Dale também notou o curto tempade deste quimico e prop6s que uma este-
rase tecidual rapidamente inativava a acetilcaimaacido acético e colina, deste modo inter-

rompendo sua acéo.

Os estudos de Loewi comecaram em 1921 (LOEWI, 1p&iporcionando a primeira evi-
déncia direta da mediacdo quimica do impulso nerpeta liberacdo de agente quimico es-
pecifico. Loewi estimulou o nervo vago de um cooagérfundido (doador) de uma ra e per-
mitiu que o fluido perfundido entrasse em contatm eim segundo coracéo (receptor) de ou-
tra rd, usado como objeto de teste. O coracaot@cepos um pequeno intervalo, respondia
do mesmo modo que o coracéo do doador. Ficou deidgre a substancia liberada do doador
diminuia a frequéncia cardiaca do receptor. Loéantou esta substancia quimica de vaguss-
toff (“substancia-vaga”); logo depois descobriu @séa substancia se tratava da Ach. Loewi

também descobriu uma substancia aceleradora simédpmefrina e a chamou de accelerans-
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toff, que foi liberada dentro do fluido de perfus@mverdo, quando a acao das fibras simpéti-
cas no nervo vago da ra, um nervo misto, predoraimasobre as fibras inibitorias. Suas des-
cobertas foram confirmadas e universalmente ac&itadéncia de que a substancia-vaga nos

mamiferos também é a Ach, foi obtida em 1933 ptildezg.

A Ach tem um papel importante tanto no sistemaaswcentral (SNC), no qual esta envol-

vida na memoaria e na aprendizagem, como no sistemaso periférico (SNP) constituido

pelo sistema nervoso somatico e pelo sistema neaa®nomo (SNA). E um éster do acido

acético e da colina, cuja acdo € mediada pelopt@es nicotinicos e muscarinicos. E o Gni-
co neurotransmissor utilizado no sistema nervostatioo e um dos muitos neurotransmisso-
res do SNA. E também o neurotransmissor de todgguioglios autbnomos. No sistema ner-
VOSO somatico, a contracdo muscular ocorre devidmeeacdo desta substancia pelas ramifi-
cacgOes do axdnio. No SNA, os nervos simpaticos éamfroduzem Ach , além da noradrena-
lina, diferentemente dos nervos parassimpaticoAct é sintetizada nos terminais dos ax6-
nios a partir da colina e da acetilcoenzima A, numiaa reacdo enzimatica, catalisada pela

enzima colina-acetiltranferase. A Ach é inativaddahda sinaptica pela aceticolinesterase.

Em 1936 Dale e Loewi receberam o Prémio Nobel dmlbgia e Medicina pela descoberta
da acetilcolina.

2.3.0S BARORRECEPTORES
2.3.1. Aspectos histéricos

Provavelmente, o primeiro relato a descrever exeflbarorreceptor carotideo tem sua ori-
gem na Roma Antiga, quando Rufus de Efesus fezaradicdo de que, quando as artérias do
pescoco eram firmemente pressionadas, 0s animaiaveom-se sonolentos. A explicacéo

para esse fenbmeno foi erroneamente atribuida @resséio dos nervos da regido, e nao a
aplicacdo de presséo sobre os vasos. Esse copesiiarou ainda durante 17 séculos apos a
morte de Rufus (HAIBARA AS, 2000).

A localizacéo da origem do reflexo no seio caratifte observada por um dos mais distintos
cirurgides de Londres. Em 1808 Cooper notou qugaallira das carétidas comuns, para rea-
lizacdo da cirurgia de um aneurisma elevou a poesdérial sistémica. Entretanto, descreveu

essa resposta como sendo resultante de uma redagderfusdo sanguinea cerebral. Até o
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final do século, essa interpretacdo errébnea dexeftlo seio carotideo foi reforcada por um
grande numero de pesquisadores (HAIBARA AS, 2000).

Em 1866, Czermak realizou o famoso teste de comsgoedo nervo vago (denominado por
ele de Vagusdruckversuch), pela compressédo daragitha da margem superior do masculo
esternocleidomastéideo, observando a reducdo dééineia cardiaca. Czermak interpretou
esse efeito como sendo resultante da irritacdo meecdo nervo vago, cometendo, portanto,
o mesmo erro de Rufus, cerca de 1.700 anos atrgestisdo que a pressao sobre o nervo, e
nao sobre o seio carotideo, seria o fator respehgév essa bradicardia. Dessa forma, dois
conceitos erroneos perduraram durante muito temgtardando o desenvolvimento do co-
nhecimento nessa area. O primeiro, defendendo guenento da pressao arterial, resultante
da ligadura das caroétidas, seria devido a redugdsugdrimento sanguineo para o cérebro. O
segundo, assumindo que a bradicardia reflexa éagldo de presséo externa na regido do seio
carotideo seria resultante da estimulacao diretaetioo vago. Apesar dessas interpretacoes,
outros conceitos também surgiam na época; entogtpotica importancia era dada a esses
novos estudos. Em 1870 Concato sugeriu que soraeneigdo da bifurcacdo carotidea seria
sensivel a deformacdo mecéanica. Em 1879 Francaiszkrtalvez tenha sido o primeiro a
assumir uma ac¢éao reflexa induzida pela comprese&seid carotideo. Em 1900, Siciliano
argumentou gue, se os efeitos da oclusédo da carfésdem decorrentes de isquemia cerebral,
a mesma resposta pressorica deveria ser obsergadaadigadura da artéria vertebral ou a

oclusdo da carotida interna e externa, o que ckmtemao ocorria (HAIBARA AS, 2000).

Somente a partir de 1927, com os estudos deseduslpior Hering, € que foi estabelecido o
reflexo carotideo da forma como interpretado ateaben De maneira convincente, contradis-
se a interpretacdo de Czermak sobre o reflexoidamtutilizando para isso 110 animais (en-
tre caes, coelhos, gatos e macacos). Nesses estietiosnstrou que, independentemente da
forma como o nervo vago era mecanicamente estimyksticado, puxado ou pin¢ado), ndo
se observava qualquer resposta significativa salmmessao arterial ou a frequéncia cardiaca.
Além disso, demonstrou que a estimulagdo mecamicseid carotideo, quer por pingamento
(sem promover a obstrugcdo do mesmo) ou por def@oia¢erna do vaso (por introducao de
uma sonda na regido do seio carotideo ou infusdoldedo fisiologica sob alta presséao),
produzia respostas de hipotenséo e bradicardiaobB&tnou ainda que a estimulacéo do nervo

do seio carotideo desencadeava essas mesmas asspastiovasculares reflexas. Hering
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também demonstrou que essas respostas reflexasefigpo e bradicardia) ocorriam de for-
ma independente, uma vez que a atropina ou a sdogéervo vago aboliam a resposta cardi-
aca, sem afetar de forma consideravel a respostenaiora (HAIBARA AS, 2000).

Em 1866 Cyon e Ludwig dividiam o mesmo conceito agefacdo a participagdo do sistema
nervoso central na regulacdo da atividade cardldessa parceria, resultou a descricdo do
barorreflexo adrtico, a partir da descricdo do aetepressor aodrtico (o nervo de Cyon), o
qual, quando estimulado, induzia hipotensdo e baadia. Similarmente aos estudos de He-
ring, também observaram que o tratamento com agiogibolia somente a resposta de bradi-
cardia, enquanto a hipotensao permanecia inalte€gm e Ludwig foram ainda os primei-
ros a atribuirem ao barorreflexo o papel de unemsiatde controle de retroalimentacao sobre
o sistema cardiovasculd@AZAN VPS, 2002)

2.3.2. Aspectos morfofuncionais
Os barorreceptores arteriais sao terminacdes res\nses, densamente ramificadas, locali-
zadas primordialmente nas paredes do arco adtimmrfeceptores aodrticos) e nas paredes
dos seios carotideos (barorreceptores carotiddsdgerminacdes barorreceptoras se distribu-
em na camada adventicia, préximo a borda médiortidiad da parede vascular, onde se
ancoram fortemente aos demais constituintes do, ees@ltas por colageno e elastina. Sao,

consequentemente, parte integrante da estrutucalaas

Os barorreceptores aérticos sédo arborizacdes rarvosjas terminacdes sdo constituidas de
fibras nervosas aferentes mielinicas, de condug@gida e amielinicas, de conducéo lenta. As
fibras se dirigem ao sistema nervoso central, @saw nervo vago ou formando um fino ner-
vo, chamado de nervo depressor adrtico ou nen®@yde, porque apos sua estimulacéo elé-
trica causa queda na pressao arterial sistémicadichrdia. As fibras dos barorreceptores
carotideos formam o nervo de Hering e se dirigersistema nervoso central, através do ner-

vo glossofaringeo.

O principal mecanismo de ativacdo dos barorreceptéra deformacdo mecanica das termi-
nacoes neurais, decorrente da distensdo da paasdelar determinada pela onda de pulso.
Dessa forma, os barorreceptores constituem-se ltematanalise, em mecanorreceptores. A

regido exata das terminacdes sensiveis a distaBgié conhecida, embora a presenca de mi-

tocondrias em areas de espessamento da fibra emdgfmuturas metabolicamente ativas. A



24

func@o primordial dos barorreceptores € manteeas@o arterial estavel, dentro de uma faixa
estreita de variacdo, esteja o individuo em repausdesenvolvendo diferentes atividades.
Exercem uma importante regulacao reflexa da fregjéiécardiaca, do débito cardiaco, da
contratilidade cardiaca, da resisténcia vasculafépea e, portanto, da distribuicéo regional

do fluxo sanguineo.

Elevacdes subitas da pressao arterial aumentamidade dos barorreceptores, os quais re-
flexamente inibem a atividade ténica simpética peEraasos e para o coracéo. A reducédo da
atividade simpética associa-se um aumento da atleidagal, a qual produz bradicardia. A
reducdo da atividade simpética e o aumento dadatiei vagal tendem a produzir uma redu-
céo da resisténcia periférica total e do débitdieao, contribuindo, assim, para o retorno da
pressao arterial aos niveis normais. O inverso éam®é verdadeiro, quando ocorrem quedas
subitas da presséo arterial. Dessa forma, os basptores sdo 0s principais responsaveis
pela regulacdo rapida da presséo arterial momentoraento. Esse controle se da por uma
complexa interacdo neuronal que se inicia no seteenvoso central, no nucleo do trato soli-
tario, envolvendo, além deste, varias regioes,cpgente o ndcleo dorsal motor do vago, o
nucleo ambiguo, a regido caudo-ventrolateral dbdalregido rostro-ventrolateral do bulbo.

A avaliacdo da sensibilidade do reflexo barorremepbde se constituir, na clinica, em util
ferramenta para deteccédo precoce de disfuncdoGutoa e suas complicagdes.

A funcao cardiovascular é controlada dentro docworerebral e influenciada pelo estimulo
de um numero de receptores periféricos, incluinbi@$ sensoriais aferentes de terminagdes
nervosas viscerais ndo encapsuladas no arco a@rtioo seio carotideo (barorreceptores
arterais); nas paredes atrial e ventricular (lbaceptores cardiacos); e quimioreceptores
arteriais no seio carotideo e na aorta, os quaenfasinapses no nucleo do trato solitario. O
barorreflexo arterial é responsavel pela modulagéerial aguda e esta alterado em diferentes
estados de doenca: por exemplo, na hipertenséoahidestémica cronica, na doenca da
artéria carotidea, e na doenca cerebrovasculatp rprevalentes em pacientes submetidos a
endarterectomia da carotida (STONEHAM, 2009)eracdes agudas na pressao arterial e na
frequéncia cardiaca durante endarterectomia daidarforam inicialmente creditadas a
manipulagdo cirargica do seio carotideo, emboraasuteorias incluindo alteragcdes no
sistema renina-angiotensina, concentracdo de wespa ou atividade catecolaminérgica
central tém sido postuladas. Contudo, esta clavoaague o0 proprio ateroma carotideo reduz

a pressdo de perfusdo cerebral e impede o reflexorrbceptor e a reatividade
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cerebrovascular, mesmo em pacientes assintomasiendp preditores de complicacdes em
longo prazo. O ateroma da carétida estd tambéntiadsocom doenca ateromatosa em
outras partes da arvore arterial, mas devido ae#osfdo ateroma carotideo sobre a

sensibilidade barorreflexa, a instabilidade hema@liica perioperatoria € mais provavel.

Estudos prévios tém reportado que a resposta aagassdo seio carotideo ( MSC) esta
relacionada com a gravidade da doenca da artéwad@aa (DAC) e que a hipersensibilidade

do seio carotideo (HSC) esta relacionada com a@ircoronariana grave.

O coracdo humano recebe nervos simpaticos e papsios. Os nervos parassimpaticos
(os nervos vagos) sao distribuidos, em sua maipaid 0s nodos sinusal e atrioventricular,
em menor grau para o musculo dos dois atrios equamtidade ainda menor, para o0 musculo
ventricular. Por sua vez, os nervos simpaticosigehliiem para todas as partes do coragao,
com forte representacdo para o musculo ventrichtan como para todas as outras areas. A
estimulacdo dos nervos parassimpaticos para oami@s vagos) faz com que o horménio
acetilcolina seja liberado pelas terminacdes vagaise hormonio exerce dois efeitos princi-
pais sobre o coracao: primeiro, ele reduz a fregj@éo ritmo do nodo sinusal e, segundo,
diminui a excitabilidade das fibras juncionais @tantricular, entre a musculatura atrial e o
nodo atrioventricular, o que lentifica a transmisda impulso cardiaco para os ventriculos. A
estimulacao vagal, fraca a moderada, reduz a freigi€lo bombeamento cardiaco até apenas
metade da normal. Mas a estimulacdo intensa opeadeinsibilidade do seio carotideo pode
interromper a excitagdo ritmica do nodo sinusalbloguear a transmissédo do impulso cardi-
aco pela juncao atrioventricular. Nos dois casesmpulsos ritmicos deixam de ser transmi-
tidos para os ventriculos. Em geral, nesse casegrgsiculos param de se contrair por 5 a 20
segundos, mas, entéo, algum ponto nas fibras dénfrem geral no trecho septal do feixe
atrioventricular, desenvolve um ritmo préprio, pvoando contragdo ventricular com fre-
guéncia de 15 a 40 batimentos por minuto. Essarfené é chamado de escape ventricular
(GUYTON, 1996).

A sincope decorrente da hipersensibilidade do saiotideo € precipitada pela compresséao
dos barorreceptores do seio carotideo, os quaicakzam em ponto imediatamente cefalico
a bifurcacdo da artéria carétida comum. Isso odipreamente enquanto o paciente se bar-
beia, usa colarinho apertado ou gira a cabecaymadado. A hipersensibilidade do seio caro-

tideo ocorre predominantemente em homens com reat® cainos de idade. A ativacdo dos
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barorreceptores do seio carotideo da origem a soputonduzidos pelo nervo de Hering,
ramo do nervo glossofaringeo, até o bulbo no treamoefalico. Esses impulsos aferentes ati-
vam fibras nervosas simpaticas e vagais eferengeseguem para 0 coracao e vasos sangui-
neos. Nos pacientes com hipersensibilidade docsgaiideo, tais respostas podem gerar pa-
rada sinusal ou bloqueio atrioventricular (respastalioinibitéria), vasodilatacdo (resposta
vasodepressora) ou ambas (resposta mista). Os isracansubjacentes responsaveis pela
hipersensibilidade do seio carotideo séo incertodceexistem critérios diagnosticos valida-
dos. A disfuncédo endotelial, devido a aterotrompge®leria ser um desses mecanismos
(HARRISON, 2009).

A sindrome de hipersensibilidade do seio carot@efinida como sincope ou pré-sincope
resultante de uma resposta reflexa extrema a datimido seio carotideo. A hipersensibili-
dade do seio carotideo € definida como uma adaistevido tanto a uma parada sinusal de
mais de 3 segundos ou a um bloqueio atrioventricola uma queda maior ou igual a 50

mmHg na pressao arterial sistélica.

2.3.3. Aregulacéo neural da pressao arterial

A hipertenséo arterial sistémica (HAS) possui alt@déncia na populacdo mundial e sua
etiologia é multifatorial, envolvendo fatores géo@s, ambientais e psicologicos (DOREA e
cols, 2004). Sua prevaléncia tem aumentado de naacreiscente, sobretudo entre mulhreres,
negros e idosos. Mais de 50% dos individuos erire 69 anos e aproximadamente 75% da
populacdo acima dos 70 anos sdo afetados pela HKS disso, existe uma correlacéo
positiva e direta entre os niveis de pressdo artezievada e o risco de doencas
cardiovasculares, independentemente do sexo, é@xe e etnia. Assim, a compreensao dos
mecanismos celulares e moleculares envolvidos nasgéda HAS é fundamental para a
realizacdo de medidas preventivas e terapéuticas @oobjetivo de controlar os niveis
pressoéricos e, consequentemente, reduzir os risacdiovasculares associados a HAS
(ALBUQUERQUE, 2006).

A presséao arterial (PA) pode ser controlada essknente por dois mecanismos: regulacdo
neural, que € feita principalmente pelo sistemavaser autbnomo (SNA) associado aos
barorreceptores e quimiorreceptores; e a regulagawral, que é feita por uma variedade de
substancias liberadas por diferentes tipos ceklilar@mo as células endoteliais e as células

justaglomerulares. Alteragbes em um ou ambos m&ovasi de controle da PA, poderdo
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resultar em elevacdo dos niveis pressoricos, amstatse assim um quadro de HAS
(GUYTON, 1996). O SNA é composto pelo sistema nepveimpatico e pelo parassimpatico
que tem papel fundamental no controle da PA, samioos muito estudados no sentido de
compreender a sua participacdo na génese e mahotadw estado hipertensivo. Os
barorreceptores, mediadores primarios do SNA ndralenda PA e da frequéncia cardiaca,
séo terminacdes nervosas que respondem a deformaggiiramento das paredes dos vasos
onde estao localizados. Os seios carotideos e&a deoaorta sao locais de maior concentracao
dessas aferéncias e com maior expressao fisioloQisaseios carotideos sdo dilatacdes das
artérias carotidas internas que possuem a paresEa degido mais fina e com maior
quantidade de tecido elastico do que o tecido ntaistiso comparada a outras porgbes da
parede arterial. A inervacdo sensorial dessa areprogida pelos ramos do nervo
glossofaringeo, enquanto que a inervacdo dos basptores aodrticos é feita pelo nervo

aortico de Cyon.

As aferéncias barorreceptoras terminam no nucletrado solitéario, onde normalmente séo
efetuadas as respostas de inibicdo da descargatgianp intensificacdo da resposta vagal. O
aumento da PA promove estimulacdo dos barorre@ptadrticos e carotideos,
desencadeando reflexamente uma inibicdo da dessiangatica, enquanto que uma queda da
PA produz o efeito contrario. Os quimiorreceptoes$do localizados na aorta e carétida
respondendo a estimulos quimicos de pressao pdeciaxigénio, pressao parcial de didxido
de carbono e pH, sendo extremamente importantesestaslos de hipdxia (STONEHAM,
2009).

O controle humoral é feito por diversos tipos cales. As células justaglomerulares presentes
nos rins liberam a renina que na corrente sangwiaieatuar sobre uma proteina plasmatica,
chamada angiotensinogénio, formando a angiotensida angiotensina |, por sua vez, é
convertida em angiotensina Il, sendo que essa cefwepcorre quase que totalmente nos
pequenos vasos dos pulmdes, catalisada pela emoimvarsora presente no endotélio dos
vasos pulmonares. A angiotensina Il € um potensooanstritor e sua ligacdo com os
receptores AT1, presentes na musculatura lisa lasa@iiva a proteina G com consequente
ativacéo de fosfolipase e formacao de 1,4,5-trifosfato e diacilgliceroeqnduz o aumento
da concentracdo intracelular de calcio e ativacdoptbteina C quinase, promovendo
vasoconstricdo e, consequentemente, elevacdo €O®GAOLLUDO, 2005). Cabe salientar

gue a resposta a angiotensina Il é bifasica narnpaide dos leitos vasculares, pois ocorre
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uma discreta vasodilatacdo desencadeada pela &ivdgs receptores AT2 presentes nas
células endoteliais, seguida de potente vasocQastrpela ativacdo dos receptores AT1
presentes nas células musculares lisas dos vasosngitensina Il promove também

hipertrofia ventricular esquerda, vasoconstricaorter@mlar renal, contracdo de células

mesangiais, aumento da atividade da bomba déHNalos tibulos renais proximal e distal,

inibicdo da secrecao de renina e liberacao de teicog (HANSSON, 2005).

As células endoteliais desempenham relevante papealontrole do tbnus cardiovascular,
regulando a vasomotricidade, a permeabilidade l@msco metabolismo de substancias
enddgenas e exogenas e a atividade plaquetanaecitaria. A vasodilatagédo induzida pela
acetilcolina € dependente da presenca de um erditiglgro, e as células endoteliais liberam
um fator de relaxamento, denominado fator de retexdo derivado do endotélio (EDRF).
Além da acetilcolina, verificou-se posteriormentee @utros agonistas como a histamina, a
bradicinina, o ATP, a trombina, a noradrenalinangiotensina e a serotonina também sao
capazes de liberar EDRF. Estudos mostram que alas@ndoteliais sdo capazes de sintetizar
varias substancias vasoativas, que foram clasdificeem fatores relaxantes e fatores
contrateis. Os fatores relaxantes derivados do télaosdo: o Oxido nitrico(NO), a
prostaciclina (PGI2) e o fator hiperpolarizanteivio do endotélio (EDHF). Os fatores
contrateis derivados do endotélio sdo a endotadina tromboxano. Em especial, o0 NO
produzido pelas células endoteliais desempenhaapel gle grande importancia no controle
cardiovascular, tanto no controle da resisténciacwar periférica como na agregacao
plaquetaria. O NO é um potente vasodilatador emassgu papel no controle da PA é
extremamente relevante. Além disso, o NO inibe eegagdo plaquetéria impedindo a
formacdo de trombos e, consequentemente, prevenmgoocessos de tromboses e doencas
aterotrombdticas. Assim, a disfuncdo endoteliatact@rizada por menor producdo e/ou
biodisponibildade de NO, é um dos fatores que dmrem para o0 aparecimento das doencas
cardiovasculares (FOSCO, 2008).
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2.4.A ATEROTROMBOSE CAUSANDO HSC

2.4.1. Principais fatores de risco da aterotrombose
» Diabetes mellitus
As consequéncias do diabetes que ocorrem em laiago pao resultado de alteragdes micro e
macrovasculares. A aterotrombose é comumente adaler agressiva no diabético, frequen-
temente se associando a outros fatores de risnduzmdo a complicagoes cardiovasculares
mais precoces. As complicagcdes macrovascularageimctioenca da artéria coronaria, aciden-
te vascular encefalico e doenca arterial obstrybeaférica, enquanto que as complicacbes
microvasculares tendem a se apresentar como nefrajabética, retinopatia e miocardiopa-
tia. O diabetes tipo 2 é responsavel por 90% destod casos diagnosticados. A doenca car-
diovascular é a principal causa de mortalidadesevdrdiabéticos, principalmente em mulhe-
res. O diabético possui um risco quatro vezes niealesenvolver eventos cardiovasculares
do que os nao diabéticos. De forma comum, o diakigie 2 se agrupa a outros disturbios
metabdlicos e a outros fatores de risco associemnsa doenga cardiovascular, como a hiper-
tensado e a dislipidemia caracterizando a sindroetabtlica, cujos critérios revisados Third
Report of the Nacional Cholesterol Education ProgExpert Panel on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Cholesterol in AAulRCEP-ATP lll, 2001) séo: glicemia de
jejum >100 mg/dL, HDL colesterol < 40 mg/dL em hamm®u < 50 em mulheres, triglicérides
>150 mg/dL, circunferéncia abdomirzl00 cm em homens>86 em mulheres, pressao arte-
rial sistolica > 130 mmHg ou pressao arterial digsd > 85 mmHg ou em tratamento anti-
hipertensivo. A sindrome metabdlica dobra o risecedento cardiovascular trombotico. O
padrdo da aterotrombose coronariana no diabéticaig agressivo, predominando lesées mais
difusas, extensas e complexas. Essa caracter&stei@mica desfavoravel ainda se associa
frequentemente a uma disfuncdo endotelial maista@da pelos disturbios metabdlicos do
diabetes. Os sintomas tipicos de isquemia cardi@rasempre estdo presentes quando de um
evento agudo. Os equivalentes anginosos como déspréuseas, vomitos e diaforese podem
ser confundidos com descompensacdo diabética,igminmente na presenca de neuropatia

autondmica.

* Dislipidemia
A aterotrombose pode ser entendida como uma dapreapresenta evolugéo cronica e ori-
gem multifatorial, que ocorre em resposta ao damtiotelial pelos multiplos fatores de risco,

desencadeando reacdes de reparo tecidual comergsticas de inflamacéo. Inicialmente a-
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contece uma agressao endotelial, na qual a camtwte iarterial sofre injaria continua, pro-
gressiva, pelos diversos fatores de risco; devidisfancéo endotelial, posteriormente, ocorre
aumento da permeabilidade da intima as lipopraenetencao destas no espaco subendoteli-
al, oxidacédo e transformacao imunogénica das pé&aticde LDL, surgimento de moléculas de
adesdao leucocitaria que atraem mondcitos e lirfdgiara a parede arterial, migracdo dos mo-
nécitos para o espaco subendotelial onde se ddfi@@nem macréfagos; posteriormente a
formacao de espumacitos, macréfagos repletos abdgy que sdo os principais componentes
das estrias gordurosas, as quais constituem orattbsias lesbes macroscopicas iniciais da
ateromatose. E por fim, ocorre a formacgéo da pdée@matosa, em decorréncia da perpetua-
cdo e ampliacdo dos fendmenos iniciais por atudeddiferentes mediadores inflamatérios
liberados no espaco intimal, estimulando a migraggwoliferacdo das células musculares
lisas da camada média arterial, as quais produesinas, fator de crescimento e matriz ex-

tracelular para a capa fibrosa do ateroma. Estataé ilustrada na figura 5.

A placa ateromatosa é constituida por uma matterex de consisténcia fibrosa, rica em co-
lageno e que ocupa cerca de dois tercos do sem&aupor um nucleo lipidico de consistén-
cia fluida, rico em colesterol, principalmente LDkidada e que ocupa o tergo restante. As
placas estaveis possuem uma propor¢cdo maior de filatosa, enquanto que as placas insta-
veis apresentam maior conteudo lipidico e capadibifina. O mecanismo final de ocluséo
arterial pode ocorrer por estenose, vasoespasmpelaunstabilizacdo da placa vulneravel. A
placa instavel, pela inflamacéao ou pelo estressEmeo do fluxo sanguineo turbulento, pode
evoluir com hemorragia intra placa, erosao, fisswrauptura, expondo seu conteudo lipidico
altamente trombogénico no lume arterial, resultanddormagéo de trombo intra-arterial e
graus variaveis de estenose. A relacdo positive entivel de colesterol total sérico e o de-
senvolvimento do primeiro episddio coronariano wento posterior € observada em uma va-
riacdo ampla em nivel de colesterol LDL (low denBjgoprotein), quanto maior o LDL coles-
terol maior o risco. O colesterol HDL (high dendipoprotein) atua como regulador no trans-
porte reverso do colesterol, além de ser antioxédarpro fibrinolitico, os eventos coronaria-

nos sao mais frequentes em pacientes com defiaiéedHDL.

* O tabagismo
Pelo menos cinco décadas de evidéncias relacionaébito de fumar com doencas cardio-
vasculares importantes, incluindo acidente vas@riaefalico, doenca coronaria, doenca arte-

rial periférica obstrutiva e morte subita. Variasuelos mostram que 45% das mortes por do-
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enca coronariana e 25% das mortes por acidentelaasncefalico, podem ser causadas pelo
consumo do tabaco. O tabagismo em qualquer qudetidaconsiderado um fator de risco

maior e independente para doenca cardiovasculastelix muitas evidéncias que o tabaco

seja aterogénico. Em média homens fumantes mor8ePnelmulheres 14,5 anos antes que 0s
nao fumantes. O tabagismo aumenta em trés vezescode morrer de doenga coronariana.
As mulheres que fumam e usam anovulatorio oralsaptam até 40 vezes mais chance de
desenvolver doenca cardiovascular do que as ndantiesm Em estudos brasileiros epidemio-
l6gicos, o fumo foi fortemente associado ao infagado do miocardio. O tabagismo é o fator
de risco mais importante para o desenvolvimentmgrpssao de obstrucdo arterial periférica
(BALLANTYNE, 2005).

2.4.2. Mecanismos que levam a disfuncao barorreflexa

Disturbios da vasoreatividade corondria sdo imptetanas sindromes cardiacas isquémicas,
embora as causas permanecam pobremente definidastifidade coronaria aumentada o-
corre quase invariavelmente em sitios de les6esnas&tosas, aumentando a chance de existir
uma relacao entre a aterotrombose e a disfunc@n@ea. Uma compreensdo do mecanismo
envolvido no controle do tbnus vascular tem evaufbidamente na Ultima década. Varios
autores tém demonstrado que um grande nimero ddiladores, incluindo agonistas coli-
nérgicos muscarinicos tal como a acetilcolinaxataartérias indiretamente pela estimulagcéo
de um fator relaxante derivado do endotélio. Jan@strou que em segmentos arteriais isola-
dos, ao se remover o endotélio, o fator relaxaetvado do endotélio € perdido, e que a res-
posta vasodilatadora normal a acetilcolina é swiddé por uma resposta vasoconstrictora
paradoxal, decorrente dos efeitos diretos dessgeagebre o musculo liso vascular. A dis-
funcdo endotelial associada com o desenvolvimeai@erotrombose coronaria pode causar a
perda da funcéo vasodilatadora e pode contribua aaipercontratilidade das artérias coro-
nérias doentes. A vasodilatacdo colinérgica musicarg impedida em sitios de aterotrombo-
se corondria. A acetilcolina age como um potengaa@anstritor quando ela é infundida den-
tro de coronarias doentes, podendo levar a oclisgdlbdo vaso. Quando infundida em coro-
narias normais leva a uma vasodilatacdo. A nittegha, que age diretamente na musculatu-
ra lisa da coronéria, causa vasodilatacdo em coasndoentes e normais, sugerindo que a
resposta paradoxal da acetilcolina seja mediadagsiuncdo endotelial. A acetilcolina age
diretamente sobre a parede arterial doente pakuprovasoconstricdo, sem necessitar da

estimulacao reflexa do sistema nervoso simpatiocdaRto a resposta paradoxal a acetilcolina
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pode indicar disfuncdo endotelial, ndo somenteemdes avancadas, mas em estagios preco-
ces da doencga coronariana aterotrombotica (GANZG)19

Quando os barorreceptores no seio carotideo séouesios, a acetilcolina é liberada e age
diretamente na parede da coronaria, causando useaorsstricdo anormal, cuja intensidade

depende do estagio da doenca coronariana aterdaitimalNISHIZAKI, 2000).

As alteracfes estruturais e a distensibilidadegnaisdes artérias elasticas podem resultar em
acoplamento aferente-eferente central ineficazlieaqo a reduzida sensibilidade barorre-
flexa e o reajuste dos barorreceptores carotide@tanotrombose. Além do componente me-
canico citado acima, a disfuncdo endotelial corasnltante defeito na produgcéo endogena de
prostaciclina aumenta a formacao de radicais lideexigénio e a agregacao plaquetaria,
contribuindo para o impedimento da atividade baagptora. Esta fisiopatologia reforca a
hipotese da aterotrombose avancada como princpaikcda hipersensibilidade do seio caro-
tideo, possibilitando a estratificacdo de risco gasientes e orientando a relagdo risco-
beneficio. Lembramos que a gravidade da doencatéaaacarotidea é forte e consistente-
mente associada com a gravidade da doenca obatoationdria e especialmente com a obs-
trucdo do tronco da coronaria esquerda (KERR, 2006)

Atualmente, sabe-se que uma agressao sistemabozope respostas compensatérias que
alteram a homeostase do endotélio, sobretudo pior dlaeativacdo de leucdcitos e plaquetas,
e da alteracdo de permeabilidade. As células emstsecretam moléculas vasoativas de
adesao, citocinas e fatores de crescimento, eatrasosubstancias, as quais, se 0 processo de
agressao nao é bloqueado, continuam a ser produnidiefinidamente. Igualmente, a respos-
ta inflamatoria induz a migracdo e a proliferac&océdlulas musculares lisas para a porcéo
subintimal, por meio de mediadores quimicos libesgubr macréfagos modificados pela cap-
tacdo de lipidios (espumacitos) e por subtipos@fpes de linfocitos T. Nesta fase, o cres-
cimento intraparietal da area de inflamacéo ocaoreentido oposto a luz da artéria, em dire-
céo a adventicia, sempre estimulando a liberac@&mzienas proteoliticas da matriz interstici-
al, de citocinas e de fator de necrose tumoraljeoayentualmente pode induzir necrose focal
(ROSS et al,1999). Além disso, o processo de acauchod macrofagos esté relacionado ao
aumento da concentracdo plasmatica de interleygimateina C reativa, e de outros marca-

dores inflamatdrios, propostos atualmente comdizadores da presenca ou da instabilidade
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clinica na aterotrombose, tanto em nivel local guarstémicdBALLANTYNE, 2005), co-
mo ilustrado na figura 5.

Outra manifestacdo da atividade imuno-inflamatéaadoenca aterosclerética diz respeito a
producdo de auto-anticorpos que agridem célulastelmms e/ou células musculares lisas da
parede arterial. Estudos experimentais e cliniéos proposto que o aumento dos niveis
séricos de anticorpos contra fosfolipideos da mamnecelular, ou contra proteinas de choque
térmico, esteja associado a eventos agudos ndratebmse, embora a relagdo causal ainda
nao esteja bem elucidada (ALBUQUERQUE, 2006).

Figura 5 — A patogénese da aterotrombose
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2.5.A HIPERSENSIBILIDADE DO SEIO CAROTIDEO

Os barorreceptores localizados nas veias e ar@eiggam um papel importante na regulagéo
de certas fungBes cardiovasculares. Os Unicostorespque podem ser facilmente afetados
externamente séo os localizados no seio carothkletassagem sobre o seio carotideo (MSC)
pode alterar de maneira significativa a frequénaraiaca, o ritmo cardiaco e a pressao arteri-
al sisttmica. A MSC nas arritmias frequentementesada como uma manobra diagnostica
importante e pode ser uma medida terapéutica teéini

2.5.1. Consideracdes histoéricas
Os gregos sabiam que a artéria carétida afetauagd@id cerebral, tanto que o termo carotida
deriva da palavra grega karos, que significa s@sago. Em 1799 Parry notou que a pressao
sobre a bifurcacdo da carotida comum produzia itenéediminuicéo da frequiéncia cardiaca.
Em 1866 Czermak relatou que a pressdo sobre adzgaréab nivel da margem superior do
musculo esternocleidomastéideo, induzia bradicaadigoraria. Ele atribuiu isso a compres-
sdo do nervo vago pelo bulbo carotideo. Em 187@&tordescobriu que a bradicardia somen-
te ocorria se a bifurcacédo da artéria carétideefpsessionada, enquanto a compressao do ner-
Vo vago cervical ndo desencadeava tal efeito. &stado foi ignorado e prevaleceu a visédo de
Czermak por muitos anos e era conhecida comodagteessao vagal (vagusdruckversuch) de
Czermak (HAIBARA, 2000).

No século 19 estudos em animais demonstraram dimiauicdo da pressao arterial na cabe-
ca e no pescoco produzia taquicardia, embora agdewda pressao arterial naqueles vasos era
seguida de bradicardia e hipotenséao. Isto levoon&lgsdo que os centros cardiacos e vaso-
motores na medula eram diretamente sensiveisaaag@es nas artérias nutridoras. Contudo,
Siciliano e Pagano demonstraram que a ligacdo dtestos ramos das artérias caroétidas que
supriam os centros medulares nédo alteravam a fine@liéardiaca e nem o ténus vasomotor.
Sollman e Brown demonstraram mais ainda que adrdgé artérias cardtidas, na auséncia de
estimulacdo do nervo vago, causava hipotensaodechrdia. Apesar da natureza definitiva
desses achados, a hipotese de que um centro egudemnfor e vasomotor na medula é direta-

mente sensivel a pressao foi desconsiderada atéeewente (FAZAN, 2002).

No comecgo dos anos de 1920 o trabalho &rduo ednsdade Hering, trouxe reconhecimento

geral da natureza reflexa da estimulacdo do semtidao. Ele separou o nervo vago das arte-
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rias circunvizinhas e a pressdo mecanica sobri&daacarotida comum continuava produzin-
do o mesmo grau de bradicardia. Ele demonstrowadpikircacdo da artéria carétida comum é
ricamente suprida por nervos sensitivos. Estesosegmergem da adventicia como fibras es-
pirais para formar o nervo sinusal de HeriAgsim, foi demonstrado existir uma conexao
nervosa direta aferente entre o seio carotideocemtsos medulares. Quando o nervo de He-
ring era seccionado ou infiltrado com cocaina (#&%#&), 0 aumento ou diminuicdo da pres-
sdo na carotida comum nao provocava alteracdeasfino coracdo. As conclusdes de He-
ring foram confirmadas por estudos anatémicos liadials por De Castro, que mostrou arbo-
rizacdo profusa de receptores sensitivos localizatitre as fibras coldgenas da adventicia do

seio carotideo.

LEVINE, 1961 em artigo de revisdo, descreveu oigado fisiolégico do seio carotideo
como parte do sistema barorreceptor do corpo esblficacia da massagem do seio caroti-
deo em terminar episédios de edema pulmonar aglid@r a angina pectoris e interromper

taquicardias supraventriculares.

2.5.2. A massagem do seio carotideo na pessoa normal
Na pessoa normal, a MSC provoca alteragfes reSpara cardiovascular. Ela provoca uma
alteracdo na profundidade ventilatéria, mas n&rak frequéncia respiratoria. Esta resposta
independe da idade e do género e parece nao reddei@s alteracdes cardiovasculares simul-
taneas. A MSC prolongada pode causar respiracéma fasnulando a respiracdo de Cheyne-
Stokes. Estimulo doloroso na regido cervical oupressao da artéria carétida abaixo ou aci-
ma do seio carotideo ndo provoca essas alteraedékatorias (LEVINE, 1961).

As alteracfes cardiovasculares na ordem de fre@i8#éo as seguintes: alentecimento sinoa-
trial, defeitos na conducéo atrial com mudancaamaplitude, duracdo e morfologia da onda
P, bradicardia sinoatrial com frequéncias variadd@®@0 a 50 por minuto, prolongamento do
intervalo P-R, blogueio A-V, parada sinoatrial, & nodal, assistolia e despolarizacdes ven-
triculares. Nenhuma alteracao foi observada no taxoQRS. Os efeitos sobre o marcapasso
sinoatrial e o sistema de conducdo sdo mutuameaépéndentes. Ocorreu também um refle-
X0 depressor vasomotor, com queda de pelo menosridg na pressao arterial sistémica, em
60% de 335 pacientes (LEVINE, 1961 ). A queda resgio arterial dura muitos minutos e
usualmente persiste mais do que a bradicardiac®a@o existir correlacdo entre o grau de

bradicardia e a hipotensdo. A hipotensdo é mamsat no idoso hipertenso. A vasodilatacéo
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esplancnica, renal, muscular e cutanea provavedmexytlica a hipotensdo apdés a MSC. A
vasodilatacao foi evitada por simpatectomia dos bmes) mas uma dose de atropina suficien-

te para abolir a bradicardia ndo foi o bastanta paita-la.

2.5.3. A massagem do seio carotideo na doenca coronariana
A maioria dos pacientes com doenca coronariansapi@ hipersensibilidade do seio caroti-
deo. Tal hipersensibilidade € mais provavel na fagela de um infarto do miocardio. Cerca
de metade dos pacientes com angina pectoris té&rskipsibilidade do seio carotideo, a qual é
mais pronunciada durante um episodio de dor. Pac@m doenca da artéria coronéria é es-
pecialmente propicio a desenvolver assistolia aptes breve MSC, resultante de muitos fato-
res: depresséo do no sinoatrial, bloqueio atrigienar, e retardo nos escapes nodal ou ven-
tricular. Bloqueio cardiaco avancado é uma proemteneanifestacdo. Geralmente a sensibi-
lidade do seio carotideo varia diretamente comao ge doencga da artéria coronaria e com a
idade. A MSC foi muito praticada por Levine (LEVINE961). Ele e seu aluno Lown diag-
nosticaram doenca coronariana em pacientes jousnseajqueixavam de angina atipica, com
alteracOes eletrocardiograficas inespecificas, a@esentavam hipersensibilidade do seio
carotideo a uma breve e gentil MSC, respondendobtogueio cardiaco parcial ou completo.
Eles observaram que se no eletrocardiograma a Bre#atornava negativa, imediatamente
seguindo a pausa mais longa e o complexo QRS penmaimalterado, a doenga coronariana
estava presente. Mais tarde Lown (LOWN, 1997) dase@ue mesmo ndo reduzindo a fre-

guéncia cardiaca a MSC aliviava a angina, relatandosuas proprias palavras:

“The patient was an elderly man afflicted with amgipectoris and oft recurring episodes of
atrial tachycardia. Both conditions responded toatal sinus massage. On one occasion he
had an episode of tachycardia at a fixed rate df bpm associated with excruciating angina.
Nitroglycerin did not relieve the discomfort. Carbsinus pressure failed to abolish the arr-
hythmia, though it dramatically relieved the chaiscomfort. His heart rate remained fixed

at 160 bpm.

| continued to massage his carotid sinus, whichugha welcoming relief. After about five
minutes of massaging the right carotid bulb, ang®eurred. | then shifted to massaging the
left side, resulting in a similar salutary responkeontinued this maneuver while he was tak-
en by ambulance to the Peter Bent Brigham Hosfmialv renamed the Brigham and Wom-
en's Hospital) where cardioversion abolished thehgthmia, as well as the angina”.
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Sabendo-se que a obstrucao critica do tronco demé&oa esquerda € uma doenga de alta mor-
talidade, a hipersensibilidade do seio carotidetepa ser Gtil no diagnostico da doenga coro-
nariana e tratamento destes pacientes até qugmddieco definitivo seja feito pela coronari-

ografia. Obviamente, a massagem do seio caroti@ie@ode substituir os testes ndo invasivos
ja existentes para avaliacdo da doenca coronat@sa;omo o teste de esfor¢o, o ecocardio-
grama de estresse farmacolégico, a cintilografiacardica de perfusdo, entretanto, poderia

corroborar na indicagdo de uma coronariografia.

Existem terminagfes nervosas localizadas entre atnmventricular e o seio coronério, na
distribuicdo da artéria do n6 atrioventricular,gagis podem ser vias aferentes vagais para o
centro vasomotor. A presenca de obstrucdo gravieseendente anterior ou circunflexa esta
associada com respostas cardioinibitorias e vaseskpras a massagem do seio carotideo,
sugerindo a presenca de receptores aferentes \hgfailsuidos por todo o ventriculo esquer-
do. A isquemia cronica pode ser um fator que akeftancdo quimioreceptora (TSIOUFIS et
al, 2002). Eles encontraram em uma série de 156ras consecutivos em propedéutica para
angina, que a incidéncia de hipersensibilidadeeilo carotideo foi aumentada em proporcéo
a gravidade da doenca coronaria: de 6% em pacisetesienhum vaso doente a 57% e 73%
em pacientes com doenca de trés vasos e lesdoram tda coronaria esquerda, respectiva-

mente.

A prevaléncia da hipersensibilidade do seio cagotieim uma populacdo ndo selecionada en-

contrada no estudo de Kerr (KERR, 2006) foi de &fgpacientes com mais de 65 anos.

As complicacbes resultantes da massagem do seibidesr sdo raras (RICHARDSON,
2000). Richardson realizou a massagem do seioideacoem 1000 pacientes consecutivos
com idade> 50 anos e ndo ocorreram complicacfes cardiacadp selatada 0,1% de com-

plicagéo neuroldgica.

As contra-indicacfes para a realizacdo da massadgeseio carotideo citadas na literatura
incluem a presenca de sopro carotideo, estenosendotada da carotida, histéria de acidente
vascular encefalico e historia de ataque isquétn&tsitério cerebral nos ultimos trés meses
e histéria de infarto agudo do miocardio recent&o Bxiste recomendacéo para qual grau de
estenose carotidea deveria evitar a massagem al@a®itideo, mas seria prudente evita-la

com estenose 70%. Complicacdes podem ser reduzidas evitaadoassagens prolonga-



38

das ou agressivas (RICHARDSON, 2000). Na verdagle-de fazer uma compressao suave,
um pequeno toque, com duracéo breve, ndo mais @eiquo a dez segundos, na margem

anterior do esternocleidomastéideo ao nivel dalagem cricoide (figura 6).

Considerando que a massagem do seio carotidecspodealizada a beira do leito e, quando
feita corretamente é de baixo risco, baixo cudtpre autores sugerem que esse procedimen-
to simples, seguro, ndo invasivo, possa ser Utlirdtica clinica diaria na avaliagdo de pacien-
tes selecionados, sob propedéutica para doengelactronariana. A magnitude da resposta
cardioinibitoria e vasodepressora parece influelecigela gravidade da doenca coronariana e
pela classe funcional da angina. A massagem dacaeiideo como propedéutica para o di-
agnostico de doenca coronariana obstrutiva temmdoo investigada, e em Nnosso meio nao

ha relato de tal investigacao.

2.5.4. Massagem do seio carotideo no idoso

A hipersensibilidade do seio carotideo (HSC) é gm#sa comum de sincope cardiovascular
entre os idosos. A prevaléncia de HSC reprodutinelidosos assintomaticos € de 4% e au-
menta na presenca de tonteira, sincope e queddaicsta. Em 25-45% de idosos com sinco-

pe inexplicada, a HSC é a causa ou um fator camtitd. A maioria desses pacientes tem
guedas inexplicadas, além da sincope. A preval@ecidSC em queda inexplicada ndo aci-
dental € de 29%. Cerca de metade dos idosos comrél&@ injurias graves durante os epi-

sédios de queda. Fraturas, predominando do coférdor, ocorrem em 25%. Em um estudo

prospectivo de queda em asilados, encontrou-seunmergo de trés vezes em idosos que a-
presentavam a HSC. Uma prevaléncia de 35% de H8Git# encontrada em idosos com

fratura aguda do colo do fémur, implicando que &€H®ja um marcador de pacientes em
risco de queda e fratura. O marcapasso de duplara&mbole os sintomas em 80% dos paci-
entes com HSC cardioinibitéria que tenham apredensincope. A queda é uma causa fre-
guente de atendimento na emergéncia. O foco agem@aéestratégia de prevencgdo de queda,
nos servi¢cos onde seja frequente o atendimentdades com queda ou sincope inexplicadas,
e 0 médico deve lembrar-se da HSC como uma procawsia. A MSC € na prética o melhor

método para avaliagdo rotineira desses idososyaerdo receber tratamento correto e evitar
a recorréncia de novas injurias (RICHARDSON, 2000).

Em estudo para o diagnoéstico de sincope de proeawusla neurocardiogénica a maioria dos

pacientes com HSC ja havia procurado generalistespecialistas antes que o teste de
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inclinacao fosse solicitado, e a MSC na posicadostatica, durante o teste de inclinacdo
provou ser util. A pesquisa de HSC somente em dec@leria negativa e o diagndstico
etiologico do desmaio e quedas, talvez fosse digfinmiente perdido ( BENCHIMOL, 2003).
O atraso no diagnostico da HSC implica custos fretefmente desnessarios e elevada

morbidade associada a uma Unica queda, princip&neam pessoas idosas.

Figura 6 - A técnica para massagem do seio carotiae

Fonte: www.medicinageriatria.com.br. Caso clinioeurogeriatria, 20/06/2009.
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3. HIPOTESE

Hipotese a testar

A hipersensibilidade do seio carotideo pode semarcador da presenca de doenga coronari-

ana obstrutiva nos pacientes em propedéutica pgrasapectoris cronica.

4. OBJETIVOS

4.1 Avaliar a resposta a massagem do seio carotidgmaeiantes com angina pectoris e
suspeita de doenca coronariana encaminhados a@téo de hemodinamica para
coronariografia.

4.2 Avaliar se a hipersensibilidade do seio carotidamémarcador de doenca coronaria-
na.

4.3 Avaliar a resposta da frequéncia cardiaca a MS@esssivel correlacdo com a do-

enca coronariana.
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5. METODOS

Um estudo observacional prospectivo foi realizagia @mvaliar a massagem do seio carotideo
em pacientes encaminhados ao Servico de Hemodia&oidHospital Felicio Rocho para
realizacdo de coronariografia eletiva, com angiactqris e suspeita de doenca coronariana
obstrutiva. O Servico de Hemodindmica do Hospitidio Rocho atende aproximadamente
2500 pacientes por ano, para realizacdo de varazegimentos diagndsticos e terapéuticos,
nas areas de cardiologia, neurologia e medicirengnta. No periodo de junho de 2007 a
maio de 2009, aproximadamente 360 pacientes fotdometidos a coronariografia eletiva.
Foram entrevistados 75 pacientes consecutivos meséedo, nos quais foram aplicados os
critérios de selecdo. Dois pacientes recusaranicipart do estudo e 73 pacientes foram
efetivamente incluidos. A populacdo foi formada participantes com angina pectoris
cronica e suspeita de DAC, estaveis e encaminh@tascoronariografia eletiva. O projeto de
pesquisa foi aprovado pelo Colegiado de Pés Gradudg Programa de Pds Graducdo em
Ciéncias Aplicadas & Saude do Adulto, Departaméetclinica Médica da Faculdade de
Medicina da Universidade Ferderal de Minas Ger&©O&P da UFMG (anexos 1 e 3). Apos
convite e assinatura do Termo de ConsentimentoelLier Esclarecido (anexo 2) os

participantes foram incluidos no estudo.

5.1. TAMANHO DA AMOSTRA

Utilizando os resultados obtidos por Brown (BROWI980) e considerando um poder de
80% e um nivel de significancia de 0,05 bilatedfimou-se o tamanho amostral minimo de
31 participantes em cada grupo, com e sem hipebdetede do seio carotideo. O calculo do
tamanho amostral foi obtido por meio do softwarei@®@y 4.0 Advisor, por Julienne Borges
Fujii, Mestre em Estatistica pela Universidade Faldde Minas Gerais.

5.2.CRITERIOS DE INCLUSAO
» Presenca de angina pectoris e suspeita de DAC mamemhados para

coronariografia eletiva;
e Concordancia com a sua inclusdo no estudo, apémamsse Termo de

Consentimento Livre e Esclarecido.
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5.3.CRITERIOS DE EXCLUSAO
e Sindrome coronariana aguda;

» Acidente vascular encefalico isquémico dentro deeles;
» [Estenose valvar adrtica grave;

* Sopro carotideo;

» Historia de arritmia ventricular maligna;

e Obstrucéo de car6tida70%.

5.4. DEFINICOES DA HIPERENSIBILIDADE DO SEIO CAROTIDEO
e Cardioinibitéria: quando a massagem do seio carotfésulta em uma assistolia

de 3 segundos ou mais.
» Vasodepressora: guando a massagem do seio caratgldta em uma queda da
presséao arterial sistélica de 50 mmHg ou mais.

* Mista: quando existe a combinagcéo de ambos.

5.5.PLANO DE COLETA E ANALISE DOS DADOS

Apos a assinatura do TCLE os participantes do edstudm submetidos a anamnese e exame
fisico detalhados, focalizando aspectos com relagdiempo de diagnostico da angina, tipo
de tratamento farmacoldgico para controle da angilesse funcional da angina segundo
classificagdo da Canadian Cardiovascular Sociahela 1), antecedentes pessoais de fatores
de risco cardiovascular (hipertensdo arterial wigt& diabetes, dislipidemia, tabagismo,
indice de massa corporal, medida da circunferéab@dominal, indice tornozelo braco),

antecedentes familiares, medicamentos em uso eesXaboratoriais de rotina.

Os antecedentes familiares foram consideradosiymssiquando a doencga cardiovascular ou
morte subita ocorreu em parentes de primeiro goagédero feminino antes dos 65 anos, e do

género masculino antes dos 55 anos de idade (JESH],

O tabagismo foi considerado na presenca atual dal@gabaco ou por um periodo de até 6

meses apos a interrupcado do mesmo (JESTF, 1998).



43

Tabela 1-Classificacdo da angina de peito pela Cagian Cardiovascular Society (CCS)

Classe Descricéo do estagio

I Angina aos esfor¢cos maiores que os habituais.
Il Angina aos esforgos habituais.
1] Angina aos minimos esforc¢os.

\Y Angina de repouso.

Fonte: Campeau L. Grading of angina pectoris. Gitmn, 54:522-523, 1976.

Ao exame fisico foram realizadas medidas antropcadtcomo peso e altura, para o calculo
do indice de massa corporal, e medida da circumde&xé&bdominal, para avaliacdo do risco
cardiovascular determinado pela obesidade. Foransiderados valores adotados pelo
National Institute of Health (NIH, 1998).

A pressao arterial sistémica foi medida e foramtadiss valores recomendados pelo Joint
National Commitee on Prevention, Detection, Evatutand Treatment of High Blood
Pressure JNC 7, 2003.

Um esfigmomandmetro anerdide de tamanho padraoguadéo marca Welch Allyn-Tycos,
calibrado e aferido recentemente, foi utilizadeapamedida da presséao arterial. O tamanho do
manguito foi apropriado para a circunferéncia dacby cobrindo 2/3 da extensdo do braco
com sua extremidade inferior posicionada de 2 an3acima do espaco antecubital. O
manguito foi desinsuflado lentamente a cada 2 skgginForam realizadas uma medida em
cada bragco. A presséo sistdlica foi determinada gelmeiro som ouvido (fase | de
Korotkoff). A presséo diastélica foi registradamomento em que o som desapareceu (fase V
de Korotkoff). O participante estava em repouso pelo menos 5 minutos e ndao havia

fumado nos ultimos 30 minutos antes da medida.
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A massagem do seio carotideo foi realizada ap@ulasias carotidas, com o participante em
decubito dorsal, durante 5 segundos, aplicada sopmto de maximo impulso carotideo do
lado direito e, se negativa, do lado esquerdo, itiedo um intervalo de 30 segundos entre os
estimulos. Houve monitoramento continuo do tragalétrocardiografico com eletrocardio-
grama escalar em velocidade de 25 mm/s e da pressa@l sistémica. As medidas foram
feitas antes, durante e apés a MSC. Um eletroggratita de 12 derivacdes foi realizado antes
da MSC, foram usados eletrocardiografos da marafixamodelo ECG 5 e da General Eletric
modelo MAC 500.

Os participantes foram submetidos a coronariogradiaparelho de hemodinamica da marca
Philips modelo H3000.

A presenca de DAC foi considerada quando um ou maasos epicardicos maiores
apresentaram obstrucao lumirnab0%.

Os angiogramas foram avaliados por um hemodinataieigperiente e sem o conhecimento
prévio da resposta a MSC. Os exames foram intagwet visualmente, utilizando-se

incidéncias ortogonais multiplas. Os angiogramatiiram pelo menos quatro projecées da
arvore coronaria esquerda e duas projecdes deeawornaria direita.

Foi utilizado um escore de gravidade, como mostedbela 2:

Tabela 2 - Escore de gravidade da estenose cororari

Critério visual a cinecoronariografia

0 Sem obstrucéo visivel

1 Obstrucdo <50%

2 Obstrucéo localizada >50% mas <90%

3 Multiplas obstru¢cées no mesmo vaso >50% mas <90%

4 Obstrucao >90%

5 Obstrugéo total do vaso, sem qualquer enchimento do seu

segmento distal proveniente do seu segmento proxima l.
Fonte: Scoring Technique for Coronary Artery StémdSirculation; vol 62, 4, october 1980.
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Os dados clinicos, de exames complementares emtgera MSC foram anotados em uma

ficha clinica para cada paciente (apéndice 1).

5.6. ASPECTOS ETICOS

Os individuos selecionados receberam informacddsaisee por escrito sobre o estudo e
foram convidados a participar do mesmo. Aqueles apreordaram em participar leram e
assinaram o Termo de Consentimento Livre e EsdatBre&sta pesquisa foi realizada em
conformidade com as normas e diretrizes da resold€®/96 do Conselho Nacional de
Saude, resolucdo esta que regulamenta a pesquis@romlvimento de seres humanos. O
trabalho foi submetido & Comisséo de Etica em Resalo Hospital Felicio Rocho, sendo
aprovado em 26 de janeiro de 2007 sob o reqistdd0I7 e ao COEP da UFMG, sendo
aprovado em 30 de maio de 2007 sob o Parecer n(&Té¢€ 200/07 (anexo 3).

A massagem do seio carotideo foi realizada por coéneinado e experiente e em ambiente
com toda a infra-estrutura necessaria. Houve dibpiolade permanente da equipe para
pronto atendimento aos pacientes participantes stade, mas nao houve nenhuma
complicagdo. Quando da avaliacdo dos pacientes,aieante e apos a massagem do seio
carotideo, foram fornecidas orientacdes e o meédssistente comunicado, para ajudar na
prevencdo e tratamento. Os registros de cada iparite estdo protegidos contra qualquer
possibilidade de quebra de sigilo. Os pacientes ¢@as identidades resguardadas. Esta
pesquisa nao acarretou custo para o sujeito dauigase, portanto, ndo ha previsdo de

ressarcimento.
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6. RESULTADOS

CARACTERISTICAS GERAIS DA CASUISTICA

Foram incluidos 73 participantes, com média dedd#l62 + 9,07 anos, sendo 43 do género
masculino. A média de classificagdo para anginada,do com CCS, foi de 1,70. A média

de tempo para o inicio da angina foi de 8,74 mesesmeédia de pontuacdo com escore
coronariano de gravidade a angiografia foi de ltEfvia 19 participantes fumantes (26%), 21
diabéticos (28,7%) e 62 hipertensos (84,9%). Quarparticipantes encontravam-se em uso
de betabloqueador (54,7%), 32 estavam usandorest@B,8%), 56 estavam usando acido
acetil salicilico (76,7%), 28 sob uso de inibida enzima de conversdo de angiotensina
(38,3%) e 11 sob uso de antagonista da angiotelisb%). Somente um participante nao

estava em ritmo sinusal, encontrando-se em fildiaatrial. O bloqueio de ramo foi

encontrado em cinco pessoas, sendo de ramo escem@rdmpiatro desses. As caracteristicas

dos participantes estdo dispostas na tabela 3.

Tabela 3 - Caracteristicas gerais dos 73 participaes estudados

Variaveis Média Desvio p adrao Valor min imo Valor max imo
Idade (anos) 62 9,07 37 77
Inicio angina (meses) 8,74 12,28 1 60
Classe funcional (CCS) 1,70 0,996 0 4
Peso (kg) 72,64 13,62 40 100
Altura (cm) 164,75 8,76 148 185
IMC (kg/m?) 26,5 4,09 17,7 35
Cintura abd. (cm) 88,88 12,93 58 116
ITB 1,03 0,22 0,58 2,08
PAS (mmHg) 142,49 19,55 100 190
PAD (mmHg) 83,12 9,35 60 110
FC (bpm) 67 12 50 109
Escore coronariano 1,55 1,68 0 5
Glicemia (mg/dl) 106,28 32,99 75 257
HDL (mg/dI) 46,30 11,57 26 73
LDL (mg/dl) 116,5 37,6 43 207
Triglicérides (mg/dl) 164 160 61 986
Hemoglobina (g/dl) 13,5 1,8 8,7 17,1
Creatinina (mg/dl) 1,1 0,6 0,5 5,0
Uréia (mg/dl) 41 20 18 116
Assistolia (ms) 775,89 1642,14 0 6000

IMC: indice de massa corporal; ITB: indice tornozelo braco; PAS: pressao arterial sistélica; PAD:
presséo arterial diastélica; FC: frequéncia cardiaca.
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A presenca de DAC foi considerada quando um ou maasos epicardicos maiores
apresentaram obstrucdo lumirnab0%, sendo encontrada em 41 (56%) individuos. d3e$§s
apresentaram hipersensibilidade do seio carotideo tempo de assistolia maior do que 3
segundos; 6 apresentaram bloqueio atrioventricaNancado e 23 apresentaram queda na

frequéncia cardiaca maior do que 10 bpm, duramg&a@.

COMPARACAO DOS PARTICIPANTES COM RESPOSTA NEGATIVA POSITIVA A
MASSAGEM DO SEIO CAROTIDEO

Durante a MSC, 15 participantes apresentaram respgussitiva, dentre os quais, seis
apresentaram bloqueio atrioventricular de WencKebacnove apresentaram tempo de
assistolia maior do que trés segundos. Nenhum cjpamite apresentou resposta
vasodepressora, sintomas e nem complicacdes dueaaipos a MSC. Para analise das
respostas negativa e positiva a MSC, foram feitamparacdes entre variaveis dos dois
grupos, sendo os resultados expostos nas tabelasjde se seguem.

Tabela 4 - Comparacdo dos participantes com resp@s negativa e positiva a MSC

Variaveis Resposta pos itiva Resposta neg ativa
(n=15) (n=58)
Média+ DP Média+ DP pt

Idade 62,60+8,46 61,8449,28 0,935
Angina (meses) 5,33+6,26 9,62+13,30 0,342
Classe funcional (CCS) 2,07+1,28 1,60+0,89 0,252
Altura (cm) 167+8,40 163+8,76 0,185
Peso (kg) 73,8+14,2 72,3+13,5 0,811
IMC (kg/m?) 26,1+4,1 26,6+4,1 0,590
Cintura (cm) 87+1,2 91,5+12,0 0,109
ITB 1,05+0,16 1,02+0,24 0,386
PAS (mmHg) 146+19,7 141+19,5 0,306
PAD (mmHg) 86+9,2 82+9,2 0,091
FC (bpm) 62,8+7,8 68,0+12,9 0,187
Escore coronariano 1,47+1,3 1,57+1,7 0,744

DP: desvio padrdo; IMC: indice de massa corporal; TMann-Whitney
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Tabela 5 - Comparacéao por género da resposta posii € negativa a MSC

Positivo Negativo pt
Género n (%) n(%)
Mulheres 2 (13,33) 28 (48,28)
0,018
Homens 13(86,67) 30 (51,72)
Total 15 58

tTeste de qui-quadrado

A figura 7 mostra ECG de um patrticipante de 71 anussculino, em ritmo sinusal, com

frequencia de 75 bpm. A MSC provocou assistolia@) ms.

Figura 7 - Resposta cardioinibitéria durante massagm do seio carotideo
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Foi feito o tratamento estatistico entre a vari@&iero e as demais variaveis obtidas pelo
método clinico e pela coronariografia. Houve ass@® entre o género masculino e o peso,
altura e o escore de gravidade de estenose canaalDs resultados estdo sumariados nas

tabelas 6 e 7.

Tabela 6 - Comparacao das caracteristicas geraigpgénero

Variaveis Masculino Feminino
(n=43) (n=30)
Média+ DP Média+ DP pt

Idade 62,47+7,92 61,33+£10,57 0,884
Angina (meses) 8,95+13,52 8,43+10,45 0,508
Classe funcional (CCS) 1,58+0,932 1,87+1,074 0,152
Altura (cm) 169,2+7,5 158,3+6,0 0,000
Peso (kg) 75,713 68,1+13 0,180
IMC (kg/m®) 26,1+3,8 27,0+4,4 0,403
Cintura (cm) 90,9+10 91,8+19 1,000
ITB 1,05+0,27 1,00+0,14 0,670
PAS (mmHg) 143421 141+17,50 0,513
PAD (mmHg) 84+10 81+7,8 0,356
FC (bpm) 66+11 68+12 0,213
Escore coronariano 2+1.8 0,9£1,2 0,009

IMC: indice de massa corporal; ITB: indice tornozelo braco; PAS: pressao arterial sistélica; PAD:
pressao arterial diastélica; FC: frequencia cardiaca, tMann-Whitney.
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Tabela 7 — Comparacao da resposta positiva a MSGpeesenca de DAC por género

Variaveis Masculino Feminino
(n=43) (n=30)

pt
Resposta positiva a MSC 13 2 0,018
Presenca de DAC 30 11 0,005
Queda da FC > 10 bpm 26 12 0,085

MSC: massagem do seio carotideo; DAC: doenca da artéria coronaria;
FC: frequéncia cardiaca, Tqui-quadrado.

COMPARA(;AO DOS PARTICIPANTES SEGUNDO A CLASSE DE A\NA
Os individuos foram estudados segundo a classengi@aada classificacdo CCS, sendo

divididos em dois grupos: com angina C€8 2 e > 2. Nao houve associacao entre nenhuma

variavel. Os resultados estao dispostos na tabela 8

Tabela 8 - Associacao dos participantes pela clasde angina (CCS)

Variaveis Angina CCS <2 Angina CCS >2
(n=62) (n=11)
Média+ DP Médiat DP pt

Idade 62+9,70 62+4,24 0,939
Angina (meses) 9,613 3,7+£3,22 0,178
Altura (cm) 164+49,178 16516,27 0,908
Peso (kg) 72+14,33 768,258 0,273
IMC (kg/m®) 26+4,17 27+3,48 0,247
Cintura (cm) 90+15,31 94+10,29 0,392
ITB 1,01+0,19 1,10+0,35 0,632
PAS (mmHg) 141+420,69 146+11,06 0,500
PAD (mmHg) 82+9,72 85+6,94 0,289
FC (bpm) 67+12,3 61+9,6 0,142
Escore coronariano 1,60+1,70 1,27+1,55 0,585

ITB: indice tornozelo braco; PAS: pressdo arterial sistdlica; PAD: pressao arterial diastélica; FC:
frequencia cardiaca, TMann-Whitney.
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COMPARACAO DOS PARTICIPANTES SEGUNDO O ESCORE DE ARDADE DE
ESTENOSE CORONARIANA

Considerando-se o escore de gravidade de esteams®da< 2 e > 2, foram constituidos
dois grupos e estudadas as variaveis dos individo@s havendo diferenca estatistica

significante entre os grupos, conforme tabela 9.

Tabela 9 - Comparacéo dos participantes pelo es@coronariano

Variaveis Escore<2 Escore > 2
(n=54) (n=19)
Média+ DP Média+ DP pt

Idade 62,1719,71 61,53%£7,15 0,628
Angina (meses) 8,13+10,56 10,47+16,45 0,914
Classe funcional (CCS) 1,76+1,00 1,53+0,96 0,238
Altura (cm) 164+9,17 164+7,71 0,895
Peso (kg) 73,41+13,34 70,47+14,52 0,567
IMC (kg/m®) 26,78+3,96 25,71+4,47 0,330
Cintura (cm) 92+14,92 88+13,52 0,375
ITB 1,01+0,14 1,08+0,37 0,706
PAS (mmHg) 140£18,19 148+22,23 0,176
PAD (mmHg) 8318,84 82+10,91 0,402
FC (bpm) 67,8+12,9 64+9,3 0,605

CCS: Canadian Cardiovascular Society; IMC: indice de massa corporal; ITB: indice tornozelo brago;
PAS: pressao arterial sistélica; PAD: pressao arterial diastélica; FC: frequencia cardiaca, tMann-
Whitney.
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COMPARACAO DOS PARTICIPANTES SEGUNDO A PRESENCA DBEOENCA
ARTERIAL CORONARIANA

Considerando-se a presenca de doenca arterialac@oa £ 50%) em um ou mais vasos
epicardicos maiores, foram constituidos dois grup@studadas as variaveis dos pacientes.

Os dados estédo dispostos na tabela 10.

Tabela 10 - Comparacédo dos pacientes pela presenca  de DAC

Variaveis DAC presente DAC ausente
(n=41) (n=32)
Média+ DP Média+ DP pt

Idade 62,4619,10 61,8319,22 0,874
Angina (meses) 11,65+15,22 7,15+10,25 0,113
Classe funcional (CCS) 1,69+0,97 1,70+1,03 0,902
Altura (cm) 164+8,7 164+8,9 0,856
Peso (kg) 68,62+14,13 75,35+12,66 0,057
IMC (kg/m?) 24,8+4,16 27,513,6 0,002
Cintura (cm) 85+11 95+15 0,002
ITB 0,98+0,18 1,06+0,24 0,243
PAS (mmHg) 147+421,2 139+18,17 0,046
PAD (mmHg) 83+10,6 8218,7 0,934
FC (bpm) 67+11,52 67+12,5 0,616
Tempo de assistolia 769+1543 79611725 0,830

CCS: Canadian Cardiovascular Society; IMC: indice de massa corporal; ITB: indice tornozelo braco;
PAS: pressdo arterial sistolica; PAD: pressdo arterial diastélica; FC: frequéncia cardiaca, tMann-
Whitney.
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COMPARACAO DOS PARTICIPANTES SEGUNDO A QUEDA DA FREJENCIA
CARDIACA DURANTE A MASSAGEM DO SEIO CAROTIDEO

Foi feita a comparacédo da FC antes e durante a Ni8Gjderando-se a queda da FRISC
< 10 bpm ou > 10 bpm, sendo constituidos dois grupesdados estao dispostos nas tabelas
1ll1e12.

Tabela 11 - Associacao dos participantes pela queda FC a MSC

Variaveis Queda FC <10 bpm Queda FC > 10 bpm
(n=35) (n=38)
Média+ DP Média+ DP pt

Idade 61,85+10,03 60,14+48,03 0,440
Angina (meses) 9,29+13,73 11,43+13,77 0,288
Classe (CCS) 1,62+0,88 1,43+,93 0,243
Altura (cm) 163+9,02 166+8,76 0,413
Peso (kg) 70,53+12,75 75,79+15,74 0,312
IMC (kg/m®) 26,25+3,82 27,2245,15 0,691
Cintura (cm) 90,81+12,77 92,4+11,87 0,873
ITB 1,01+0,24 1,01+0,15 0,382
PAS (mmHg) 141+17,50 141+24,93 0,964
PAD (mmHg) 83+9,93 80+8,49 0,353
FC (bpm) 65,41+12,05 66,3618,13 0,460
Escore coronariano 1,20+1,69 1,87+1,61 0,022

IMC: indice de massa corporal; ITB: indice tornozelo braco; PAS: presséo arterial sistélica; PAD:
presséo arterial diastélica; FC: frequencia cardiaca, TMann-Whitney.

Tabela 12 — Associacdo da queda da FC a MSC de agorcom a angina, escore
coronariano e presenca de lesdo da DA

Variaveis Queda FC <10 bpm Queda FC > 10 bpm
(n=35) (n=38)
pt
Classe angina CCS > 2 5 6 1,00
Escore coronariano >2 9 10 0,953
Presenca de lesdo DA 8 18 0,036

CCsS: Canadian Cardiovascular Society; DA: descendente anterior, TTeste Exato de Fisher.
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CURVA DE OPERACAO CARACTERISTICA

Considerando-se o escore de gravidade da esteoms®dana > 2 como variavel estavel e
aplicando a curva de operacao caracteristica fzai@avel queda da FC > 10 bpm a MSC, foi
encontrada uma &rea abaixo da curva de 0,7290(p%6), com intervalo de confianca de
95% (limite inferior de 0,589 e limite superior 8869). A sensibilidade foi de 90,1% e a
especificidade foi de 45,2% (figura 8).

Figura 8 — Curva de operacéo caracteristica (curvOC) para a queda da FC > 10 bpm
a MSC, considerando-se o escore de gravidade daezgise coronariana.
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7. DISCUSSAO

Estudos prévios tém relatado que a resposta a gwmssdo seio carotideo (MSC) esta

associada com idade avancada e doenca das act#noasgria e caroétida.

No presente estudo nés tentamos encontrar umalag@oeentre as respostas a MSC e a
severidade e extensao da aterosclerose na artégmatia, em individuos com suspeita de
doenca cardiaca isquémica. Fizemos isso apostandsfuncédo endotelial existente em tais
pacientes, que levaria a um desequilibrio entresistemas dilatadores e constritores que
normalmente influenciam as artérias coronariaséegicas. Ndo sabemos quanto de doenca
coronariana é necessaria para resultar em umastaspoormal. A resposta da frequéncia
cardiaca anormal ocorreu em participantes comstier@se coronaria avancada, com doenca
inicial e com corondrias angiograficamente normiats. pode ser parcialmente explicado pela
vasoconstricdo paradoxal induzida pela acetilcoli@Qaando a acetilcolina foi injetada
diretamente em coronarias que tiveram seu endotélimvido experimentalmente, houve
uma resposta vasoconstritora paradoxal a acetilzotiomo pode ocorrer nos estagios iniciais
da aterosclerose (GANZ et al, 1986). Sabe-se qaeetcolina dilata as artérias normais por
promover a liberagdo do fator relaxante derivadceddotélio. A vasoconstricdo paradoxal
induzida pela acetilcolina ocorre em todos os @st&dp aterosclerose coronariana.

Ao fazer a MSC esperamos liberar acetilcolina nag#o, através do barorreflexo, e em
alguns pacientes obter uma resposta exageradagigfrcia cardiaca: 1- uma queda maior do
gue 10 batimentos por minuto durante a massage+ oum) grau de bloqueio atrioventricular
avancado ou, 3- uma assistolia maior do que 3 slegunconfigurando a hipersensibilidade
do seio carotideo (HSC).

A resposta a MSC depende de uma interacdo sofiatiodo receptor (barorreceptor), a via
aferente, o centro integrador, a via eferente egddalvo (coracdo). Sabemos através de
elegante estudo de Milei (MILEI, 2009) que o dibtarencontra-se nas arteriolas nutridoras
do seio carotideo (barorreceptor). A arteriolosiderdo seio carotideo, e ndo a aterosclerose
carotideana, seria o fator mais determinante pavadestirbio da autoregulagdo arterial. O
individuo pode ter doenca coronariana obstrutianeada, mas nao ter arteriosclerose do seio

carotideo, e portanto uma funcéo barorreflexa prada.
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Os participantes do nosso estudo estavam bem rdedieasuas medicagdes foram mantidas.
Os medicamentos podem ter influenciado a resposkdS&, por diminuir a disfuncéo

endotelial. No estudo de Tsioufis (TSIOUFIS, 2082nedicacéo foi suspensa por 5 meia-
vidas e o autor encontrou 26,6% de hipersensibliéiddo seio carotideo, contra 12,3% dos
nossos participantes, e uma forte correlagcdo comraaidade e extensdo da doenca
coronariana, o que nao foi demonstrado por nosadssd Em ambos estudos, foi encontrada
uma correlacdo entre o género masculino e a hipglskdade do seio carotideo. Com

relacdo a idade ndo encontramos uma associacdage cantraria os resultado de séries

clinicas.

NOs procuramos avaliar uma resposta menos intedM&a@ como a variagdo da frequéncia
cardiaca. Encontramos uma correlacdo robusta entfeeda da frequéncia cardiaca >10
batimentos por minuto durante a MSC e a presencdodaca coronariana obstrutiva na
artéria coronaria descendente anterior, semelhamteabalho de Ulgen (ULGEN, 2001).
Nesse trabalho as alteracfes na frequéncia caraides e apés a MSC correlacionaram com
0 numero de artérias coronarias obstruidas. Asafies foram maiores em participantes com
doenca triarterial e menor nos participantes coror@riografia normal. As especificidade e
sensibilidade da reducdo maior do que 10 batimgrgosninuto na frequéncia cardiaca para
o diagostico de doenca da artéria coronaria foréfh 8 71%, respectivamente. No nosso
estudo, considerando-se o0 escore da coronariogeafaplicando a curva de operacao
caracteristica para variavel estavel, foi encoatnatha area abaixo da curva de 0.729 ( p=
0,016), com intervalo de confianca de 95% (0,58%9). A sensibilidade foi de 90,1% e a
especificidade foi de 45,2% (figura 8).

O seio carotideo, situado na bifurcacdo da art@edtida comum, € um importante
barorreceptor. Ele é ativado pela alteracdo ins@yar pulsétil, iniciando reflexo que
modifica a frequéncia cardiaca, o débito cardiaqressao arterial sistémica, o ténus
vasomotor, bem como o fluxo sanguineo e a ventlacdmonar. Sua localizacao superficial
no pescoco permite facil manipulacdo e influénolars o coracéo e os vasos. A MSC, quando
simples precaucdes sdo tomadas, € um procedimemteoiscos. Este procedimento tem sido
muito negligenciado. Complicagdo neurologica conguei foi encontrada em 0,4%
(LACERDA, 2009). Em outro estudo 4000 pacientelgde meédia de 74 anos, foram

submetidos a MSC e somente 11 pacientes (0,3%¥eaypsam complicacdo neurologica,
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sendo que 9 evoluiram com recuperacao neurologiogpleta (DAVIES, 1998). No nosso

estudo nao tivemos nenhuma complicagao.

As vezes a MSC é o Ginico meio para estabeleceriagmabtico definitivo. Frequentemente
ela proporciona pistas para diagnosticar variaglicbes cardiacas e frequentemente serve

como um procedimento terapéutico.

Fatores de risco identificados para a aterosclenosleem dieta, idade, género, historia
familial, estresse, estilo de vida, tabagismo, eli@pdislipidemia e hipertensdo. O mecanismo
racional para explicar estas associacbes permguremente compreendidos. Acredita-se
que estas entidades aparentemente nao relaciopad@s promover aterosclerose atraves de
uma via comum por induzir disfuncdo autondmica dieeaticia arterial (MARWAH, 2007),
especificamente com uma disfuncao de origem nenicgéA aterosclerose pode representar
uma manifestacéo vascular local (seio carotideajisfancdo autondmica global induzida por
idade, tabagismo, hipertensdo e diabetes. O estrigsi®logico crénico e 0 estresse
comportamental podem desviar o balanco autonémigosentido de um estado de
predominancia do sistema nervoso simpatico (BLAGKO01). A resposta ao estresse
adventicial neurogénico pode explicar o remodelam&cidual local visto na aterosclerose,
incluindo a disfuncdo adiposa adventicial, inflaB@cangiogénese adventicial, trombose e

disfuncéo endotelial.

Uma vez considerada a aterosclerose como um fer@dmenrogénico, manifestado na
disfuncdo autonémica adventicial, deflagrada nestado pela massagem do seio carotideo,

novos paradigmas diagndsticos e terapéuticos tseiao evidentes.
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. CONCLUSOES

Houve associacao significante entre a hipersertksi do seio carotideo com o género

masculino;

Houve associacao significante entre a queda daiérexg cardiaca maior do que 10
batimentos por minuto, durante a massagem do seideo, e a presenca de obstrucéo

na artéria coronaria descendente anterior.

A auséncia da hipersensibilidade do seio carotédam marcador da auséncia de doenca

coronariana significativa.
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Apéndice 1
FICHA CLINICA:
Avaliacéo da resposta a MSC nos pacientes com anginPROTOCOLO.

Servicos de Cardiologia e Hemodinamica do Hospigéicio Rocho — HFR.

IDENTIFICACAO DO PACIENTE

Nome (iniciais): ID:

Data de nascimento: / / Género: |:| Masculino |:| Feminino
ANAMNESE

ANGINA: Tempo diagnostico: (meses)

Classe Funcional (Canadian Cardiovascular Society)
|:| Classe | (aos esforcos ndo habituais) |:| Classe Il (aos esforcos habituais)
|:| Classe Il (aos esforcos menores) |:| Classe | (em repouso)

Tratamento atual: [ Nitrato [ Beta-bloqueador 0 AAS (J Estatina O IECA

(J Bloqueador do Canal de Célcio [ Fibrato [ Clopidogrel ~JOutros:

HF para DAC (<55 aH ou<65aM): JSimNdo | Tabagismo: [ Sim £J Néo

ANAMNESE

Peso: kg Estatura: m IMC: kg/m?
0 Abdominal: cm indice TB: PA: mmHg
Saturagéo de O, digital: %: Sopro carotideo: [J Sim [ N&o

EXAMES LABORATORIAIS

Glicemia: mg/dl | GlicoHb: % TSH: muU/l
Hemoglobina: g/dl Leucdcitos global: / mm?®
CT: mg/dl | HDL: mg/dl | LDL: mg/dl | TG: mg/dl

Uréia: mg/dl | Creatinina: mg/dl | Sédio: mEq/l | Potassio: mEq/I
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ELETROCARDIOGRAFIA

Identificacdo: com iniciais do paciente, 0 nimesgdotocolo e o IDO ECG durante a MSC
também sera identificado da mesma forma.

RITMO  Sinusal: O Sim O N&o FA: O sim O Nao Outro:

FC: (bpm) | BRE: [ Sim [J Nao BRD: O Sim [ Né&o

Onda Q patoldgica (> 25% amplitude do R e ou > 30 ms): [J Ausente [J Presente (assinale abaixo)

O Anterior (3 Inferior [ Lateral [ Septal

Bloqueio Atrio-Ventricular: [ Ausente [J Presente (assinale abaixo)

(0 BAV 1° Grau [J BAV 2° Grau Mobitz tipo | [J BAV 2° Grau Mobitz tipo Il [J BAV total

Alteracées do segmento ST: [J Ausente [J Presente (assinale abaixo)

O Supradesnivel (J Infradesnivel Medida: mm

O Anterior [ Inferior [ Lateral [J Septal

Alteracées da onda T: [J Ausente (J Presente (assinale abaixo)

O Apiculada [J Achatada (J Negativa [ Bifasica

ELETROCARDIOGRAFIA DURANTE A MSC

A - Resposta cardioinibitéria: (3 Sim O N&o

B - Resposta vasodepressora (3 Sim (J N&o

C- Resposta mista: [J Sim [J N&o




Anexo 1: Aprovacao do Departamento de Clinica Méda&

Faculdade de Medicina da UFMG
| Departamento de Clinica Médica

PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM CLINICA MEDICA
PROJETO DE MESTRADO

ALUNO: Jodo Batista Gusméo
ORIENTADOR: Maria da Consolagiio Vieira Moreira
CO-ORIENTADOR: Rose Mary Ferreira Lisboa da Silva

Este projeto “Avaliacfio da resposta a massagem do seio carotideo em pacientes
submetidos a cineangiocoronariografia e sua correlacio com a doenca coronariana”
foi aprovado pelo Programa de Pés-Graduagio em Clinica Médica, conforme parecer
anexo, datado de 11/04/07. Assim fica ratificada sua aprovacdio pelo Departamento de
Clinica Médica para posterior encaminhamento ao COEP/UFMG.

Belo Horizonte, 15 de marco de 2006.

sy

‘ Prof. Dirceu Bartofomeu Greco
//] + Chefe do Departamento de Clinica Médica
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Anexo 2: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo do Projeto: RESPOSTA A MASSAGEM DO SEIO CAROTIDEO EM PACIENTES SUBMETIDOS A
CORONARIOGRAFIA E SUA CORRELAGAO COM A DOENGA CORONARIANA

Este termo de consentimento pode conter palavesagé ndo entenda. Peca ao pesquisador
que explique as palavras ou informac¢fes que vaz@mi&nda completamente.

1. Introducéo

Vocé esta sendo convidado(a) a participar de upetprde pesquisa. Se vocé decidir partici-
par dele, & importante que vocé leia estas infobemgobre o estudo e seu papel nesta pes-
quisa.

Vocé também precisa entender a natureza e os dscesa participacdo e dar o seu consen-
timento livre e esclarecidpor escrito. Sua decisdo em participar € totaleeatuntaria, ou
seja, s6 depende de voce.

2. Objetivo

O presente estudo tem como objetivo avaliar a stagomassagem do seio carotideo em pa-
cientes com suspeita de doenca coronaria, encadusleo Servico de Hemodinamica do
Hospital Felicio Rocho para cineangiocoronariografi

3. Procedimentos do Estudo
Se concordar em patrticipar deste estudo vocé skecédado a:
» Responder um questionario de avaliacdo de angafétols e tratamentos.
= Sera examinado pelos médicos pesquisadores, pacgde de fatores de risco cardio-
vascular.

4. Riscos e desconfortos

Os riscos e desconfortos aos quais vocé ira seetebisio 0s mesmos existentes em qual-
guer procedimento da mesma natureza e um riscél@@d de lesdo neuroldgica transitéria
devido a massagem do seio carotideo. As carG#@asirtérias situadas no pescogo que con-
duzem o sangue até o cérebro. O seio carotidealjZado na artéria carétida, controla esse
fluxo de sangue através de sensores que deteghaessio na artéria. A doencga coronariana
pode interferir no funcionamento destes sensorgts iBterferéncia pode ser detectada atra-
vés de uma leve e curta massagem realizada schrétala.

Qualquer problema que ocorrer, devera ser comumipeshtamente a um dos pesquisadores
para que vocé possa ser atendido.

5. Beneficios

» A participagdo nesta pesquisa ndo acarretara nenkspecie de gasto para vocé. O
conhecimento que vocé adquirir a partir da suaguzeido na pesquisa podera benefi-
cia-lo com informacdes e orientacdes futuras emmcée ao seu problema/ tratamen-
to/situacdo de vida, especialmente em relacédo aficag@dio de habitos de vida, ali-
mentagao, trabalho e um melhor conhecimento dos=fatle risco sobre a doenca car-
diaca das coronarias, beneficiando-o de formaadaetindireta.

= As informacdes obtidas por meio do estudo podezéagportantes para a descoberta
de novos tratamentos/técnicas, capazes de dindayiroblemas existentes em relagcéo
ao objeto pesquisado.
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» As consultas, os procedimentos relacionados ad@ste analisardo exclusivamente
a resposta a massagem do seio carotideo serdanmeie gratuitos e se algum pro-
blema for diagnosticado, este sera tratado e/oanentado para tratamento apropria-
do.

= O tratamento cirdrgico de possiveis lesbes nagagt&oronarias sera da responsabili-
dade de seu médico assistente.

6. Tratamento alternativo

A participacao neste estudo é voluntaria e vocédeatineito de ndo participar ou desistir do
mesmo a qualguer momento, sem penalidades ou deslaeneficios a que tenha direito.
Vocé também podera ser retirar do estudo a qualgoarento sem prejuizo para o seu trata-
mento.

7. Custos/ Reembolso

Vocé nao terda nenhum gasto com a sua participag@&stndo. A medicacao, as consultas, os
exames e todo o tratamento serdo gratuitos. Voo&eaewbera nenhum pagamento pela sua
participacdo. Vocé nao recebera cobranca por nemtatamento e exame adicional ou qual-
guer outro procedimento feito durante o estudo.

8. Responsabilidade

Efeitos indesejaveis sao possiveis em qualquedeste pesquisa, apesar de todos os cuida-
dos possiveis, e podem acontecer sem que a cydpauseou dos profissionais. Se vocé so-
frer efeitos indesejaveis como resultado diretsua participacdo neste estudo, a necessaria
assisténcia profissional (médica ) sera dada a. vocé

9. Caréater confidencial dos registros

Algumas informacgdes obtidas a partir de sua ppe@io neste estudo ndo poderao ser manti-
das estritamente confidenciais. Além dos profiss®de salude que estardo cuidando de voceé,
agéncias governamentais locais, o Comité de Etic®esquisa da Instituicdo onde o estudo

esta sendo realizado, e seus representantes pashsmitar seus registros. Vocé néo sera i-

dentificado quando o material de seu registro fitizado, seja para propésitos de publicacédo

cientifica ou educativa. Ao assinar este consemtionmformado, vocé autoriza as inspecdes

de seus registros.

10. Participagao

E importante que vocé esteja consciente de queat&ipacdo neste estudo de pesquisa €
completamente voluntaria e de que vocé pode resasarparticipar ou sair do estudo a qual-
guer momento sem penalidades ou perda de benedicsogquais vocé tenha direito de outra
forma. Em caso de vocé decidir retirar-se do estuolcé devera notificar ao profissional e/ou

pesquisador que esteja atendendo-o.

11. Para obter informacdes adicionais

Noés o estimulamos a fazer perguntas a qualquer monu® estudo. Caso vocé tenha mais
perguntas sobre o estudo, por favor, ligue paraJDéo Batista Gusméao, nos telefones
(031)99550463/32953929. Se voceé tiver perguntasretagdo aos seus direitos como parti-
cipante do estudo clinico, vocé podera contatar tamira parte/pessoa, que ndo participa
desta pesquisa no Comité de Etica em Pesquisa sfuitblo Felicio Rocho fone 33397244 ou
Comité de Etica em Pesquisa da Universidade FederaWlinas Gerais UFMG — (031)
34994592.
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12. Declaracao de consentimento

Li ou alguém leu para mim as informacgfes contidestendocumento antes de assinar este
termo de consentimento. Declaro que fui informamlwres os métodos e meios de aplicacdo do
exame clinico a ser testado, as inconveniéncisspgj beneficios e efeitos indesejaveis que
poderdo ocorrer em consequéncia dos procedimentos.

Declaro que tive tempo suficiente para ler e erdenad informagfes acima. Declaro também
que toda a linguagem técnica utilizada na descrigite estudo de pesquisa foi satisfatoria-
mente explicada e recebi respostas para todasndmsnilividas. Confirmo também que rece-
bi uma copia deste formulario de consentime@mmpreendo que sou livre para me retirar do
estudo em qualquer momento, sem perda de benediciggalquer outra penalidade.

Dou meu consentimento de livre e espontanea vonégadem reservas para participar como
paciente deste estudo.

Nome do participante (letra de forma)

Assinatura do participante ou representante legal Data dd/mm/aaaa

Atesto que expliquei cuidadosamente a naturezalgetivo deste estudo, 0s possiveis riscos

e beneficios da participacdo no mesmo, junto aticente e/ou seu representante legal au-

torizado. Acredito que o participante e/ou seuas@ntante recebeu todas as informacdes ne-
cessarias, que foram fornecidas em uma linguagemuada e compreensivel e que ele/ela

compreendeu essa explicacéo.

Assinatura do pesquisador Data dd/mm/aaaa
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Anexo 3: Folha de Aprovacio pelo Comité de Etica ePesquisa da UFMG

UF/V\G Universidade Federal de Minas Gerais

Comité de Etica em Pesquisa da UFMG - COEP

Parecer n2. ETIC 200/07

Interessado(a): Prof. Jodo Batista Gusmao
Departamento de Clinica Médica
Faculdade de Medicina-UFMG

DECISAO

O Comité de Etica em Pesquisa da UFMG — COEF"I aprovou, no
dia 30 de maio de 2007, o projeto de pesquisa intitulado "Avaliacdo da
resposta do seio carotideo em pacientes submetidos a
cinecoronariografia e sua correlacdo com a doeng¢a coronariana”
bem como o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.

Recomendamos apor no TCLE o nome e telefones do pesquisador
e do COEP.

O relatério final ou parcial devera ser encaminhado ao COEP um
ano apés o inicio do projeto.

Profa. Dr%l a de Lima Perez Garcia

Presidente do COEP-UFMG

Av. Pres. Antonio Carlos, 6627 — Unidade Administrativa II - 2° andar — Sala 2005 — Cep31270-901 — BH-MG
Telefone: (031) 3499-4592- FAX: (031)3499-4516 - e-mail: prpg@coep.ufmg.br




