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RESUMO: Disfun9ao do nodulo sino-atrial a a incapacidade apresentada pelo cora9ao em manter uma 
freqOencia adequada as necessidades organicas, provocando sintomas, devido ao fluxo sangOineo diminufdo. 
Habitualmente, a redu9ao da freqOencia cardfaca se manifesta no eletrocardiograma (ECG) como: bradicardia 
sinusal persistente, bloqueio sino-atrial de 22 grau, pausas ou paradas sinusais passageiras, ritmos de escape 
passiv~s, juncionais ou idioventriculares, flutter ou fibrila9ao atriais com resposta ventricular lenta e sfndrome 
bradicardia-taquicardia. Todos estes disturbios devem surgir sem a utiliza9ao de agentes farmacologicos 
bradicardizantes. Os principais sintomas referidos sao: sfncopes, pra-sfncopes, lipotfmias, tonturas, palpita90es, 
insuficiencia cardfaca congestiva, edema agudo de pulmao e agravamento de quadros anginosos. A investiga9ao 
diagnostica compreende: historia clinica, ECG (em repouso, ambulatorial e de esfor90), testes da fun9ao 
autonomica, incluindo a massagem do seio carotideo e avalia9ao dos parametros eletrofisiologicos do nodulo 
sino-atrial. A evolu9ao natural desta enfermidade a lenta e episodica: a bradicardia persiste p~r perfodos 
prolongados de tempo, ata a apari9ao dos sintomas. 0 prognostico geralmente a benigno; entretanto, podem 
surgir complica90es graves, potencialmente letais: fenomenos embolicos sao comuns, quando existe fibrila9ao 
atrial paroxfstica. A sfncope do seio carotid eo a causada p~r reflexo barorreceptor exagerado, ocasionando 
assistolias prolongadas, apos manobras provocativas mfnimas sobre a bifurca9ao da artaria carotid a comum; 
pode ser subdividida em dois tipos: cardioinibitoria e vasodepressora. 0 usc de farmacos com a9ao aceleradora 
da freqOencia cardfaca, na disfun9ao do nodulo sino-atrial, nao produz resultados satisfatorios e conduz, 
precocemente, ao aparecimento de efeitos secundarios. Nos casos sintomaticos 0 tratamento ideal a 0 
implante de marcapasso artificial definitiv~ ; de acordo com as circunstancias, pode-se utilizar gerador unicameral 
com eletrodo estimulador posicionado em atrio ou dispositivo de dupla camara, com ou sem modula9ao de 
freqOimcia. Na miocardiopatia chagasica cronica, a relativamente comum a presen9a de disfun9ao do nodulo 
sino-atrial, sendo acompanhada, na maioria dos casos, p~r lesoes extensas do sistema de condu9ao; apesar 
de todas as medidas terapeuticas, farmacologicas ou nao, existe progressao continua no comprometimento 
muscular cardfaco, evoluindo, apos um intervalo de tempo variavel, para fibrila9ao ventricular ou insuficiencia 
cardfaca refrataria. 

DESCRITORES: bradiarritmias, doen9a do sistema de condu9ao, sfncope do seio carotideo, marcapasso 
artificial definitivo. 

INTRODUQAO rior a 10 micra, contendo miofilamentos esparsos, 
juntando-se em pequenos grupos, separados por tecido 
conjuntivo frouxo. Uma das principais caracterlsticas 
do nodulo sino-atrial e a abundante inervar,;ao por 
fibras auton6micas 1• 

Habitualmente, 0 impulso que ira despolarizar 0 

corar,;ao e gerado no nodulo sino-atrial , estrutura que 
cobre uma area de poucos milfmetros quadrados, 
situ ada no atrio direito, proximo a desembocadura da 
veia cava superior. No seu interior, as celulas apre
sentam uma morfologia irregular, com diametro infe-
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A redur,;ao na frequElncia de disparo do nodulo 
sino-atrial ja e conhecida M muito tempo, sendo 
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relacionada com 0 envelhecimento, a utilizayao de 
alguns farmacos e a ayao do sistema nervoso 
parassimpatico, verificada nos indivfduos submetidos 
a esforyo ffsico constante ou na hipertensao arterial 
sistemica. A primeira publicayao enfatizando a alte
ratyao funcional do ritmo dominante foi feita em 1967 
por LOWN2, ao notar perfodos prolongados de assistolia 
ou incapacidade de retorno do ritmo sinusal, apos 
cardioversao eh§trica, em determinados pacientes. 

FERRERJ.5 agregou sob a denominayao de 
sfndrome do n6 sinusal doente (sick sinus syndrome) 
o aparecimento, isolado ou combinado, dos seguintes 
sintomas: bradicardia sinusal persistente; parada sinusal, 
com ou sem extra-sfstoles supraventriculares de 
substituiyao; parada sinusal, com assistolia passagei
ra; fibrilayao atrial cronica, com frequencia ventricular 
reduzida, devido a efeito farmacologico; incapacidade 
de manutenyao do ritmo sinusal, depois de cardioversao 
eletrica da fibrilayao atrial ; bloqueios sino-atriais, nao 
resultantes de ayao medicamentosa. Em 1973, surgiu 
a designatyao sfndrome bradicardia-taquicardia , 
englobando os casos em que perfodos de bradicardia 
intensa eram intercalados com taquiarritmias 
paroxfsticas, geralmente de origem supraventricular, 
utilizado por KAPLAN et a1 6• A cessayao sub ita de um 
epis6dio taquicardico, quando existe alterayao signi
ficativa da funyao sinusal, pode ser seguida por um 
longo perfodo de assistolia e recuperayao lenta da 
freqOencia cardfaca, que induzira distUrbios neurolo
gicos. 

Sao consideradas como manifestayoes da disfunyao 
do n6dulo sino-atrial, as seguintes anormalidades do 
ritmo, alem das ja anteriormente citadas: pausas 
prolongadas, apos extra-sfstole atrial ; fibrilayao atrial 
cronica, com frequencia ventricular lenta, nao relacio
nada com 0 uso de agentes terapeuticos, provavel
mente associada com enfermidade no sistema de 
conduyao atrioventricular; a forma bradicardica da 
sfncope do seio carotfdeo; ritmos de escape juncionais 
ou infrahisianos, com frequencias significativamente 
reduzidas. 

ASPECTOS PATOLOGICOS 

Estudos patologicos realizados em corayoes de 
pacientes com disfunyao do nodulo sino-atrial mos
traram lesoes degenerativas desta estrutura, disrupyao 
das junyoes sino-atriais e alterayoes nas terminayoes 
nervosas que 0 cercam6•7• Tambem foram encontra
das cicatrizes fibroticas no miocardio atrial. A existen
cia de lesoes na junyao atrioventricular ou ao seu 
redor nao sao incomuns, nesta enfermidade. 

As alterayoes encontradas podem ser consequen
cia de um processo inflamatorio cronico ou de lesoes 
esclerodegenerativas associadas com 0 envelheci
mento, isquemia miocardica por doenya arterial coronaria 
ou amiloidose. 

Na miocardiopatia chagasica ocorre um processo 
inflamatorio-degenerativo, ao nfvel do n6dulo sino
atrial : estudos histol6gicos tem demonstrado areas de 
fibrose , infiltrayao linfoeitica e reduyao das fibras 
musculares; em algumas ocasioes, foi observada a 
destruiyao completa desta estrutura8

• As terminayoes 
nervosas do sistema autonomico desaparecem, de
vido a enfermidade9• 

Ja foram descritos casos de disfunyao do nodulo 
sino-atrial na doenya cardfaca reumatica, em 
cardiopatias congenitas, na miocardiopatia dilatada 
ou hipertrofica, no pos-operatorio de cirurgia card fa
ca, na atrofia muscular progressiva, na ataxia de 
Friedreich , nos disturbios tireoidianos, na difteria e no 
prolapso de valva mitra(1°. 

QUADRO CLiNICO 

Devido a bradicardia importante, os pri ncipais 
sintomas referidos pelos portadores de disfunyao do 
nodulo sino-atrial sao ocasionados por debito cerebral 
diminufdo: sfncopes, com ou sem episodios convulsivos, 
configurando os classicos ataques de Stokes-Adams; 
lipotfmias ou sensayao iminente de perda da consc ien
cia; tonturas. Estas queixas podem tambem ser re
sultado das enfermidades associadas , como a 
aterosclerose cerebro-vascular ou por hipotensao 
postura(1 1. 

A reduyao abrupta do debito card faco pode pre
cipitar isquemia cerebral e induzir manifestayoes 
neurol6gicas focais, como convulsoes epileptiformes, 
hemiparesia ou monoparesia transitorias, dificuldade 
na fala , disturbios visuais, alterayoes discretas da 
personalidade e perfodos de hibernayao12. 

As manifestayoes card facas habituais costumam 
incluir: palpitayoes, resultado da variayao dos batimentos 
card facos, por sua irregularidade ou frequencia; agra
vamento de insuficiencia card faca congestiva ou 
aparecimento de edema agudo de pulmao; quadro 
anginoso tfpico, relacionado com a bradicardia. 

Nos pacientes com sfndrome bradicardia-taquicardia 
existe risco aumentado de fenomenos emb6licos , 
cerebrais ou sistemicos 13. Sua incidencia oscila entre 
20 e 50%, nos portadores de fibrilayao atrial paroxfstica, 
associ ado a bradicardia persistente. 

Existe somente uma pequena correlayao entre os 
sintomas e 0 padrao da arritmia: a sfncope e as 
palpitayoes sao muito mais comuns quando a 
bradicardia-taquicardia se acha presente. A evoluyao 
natural e lenta e episodica; os pacientes referem 
sintomas ou apresentam registros eletrocardiograficos 
com bradicardias significativas, ha varios anos. 0 
risco de morte subita e baixo, levando-se em conta 
apenas 0 disturbio do ritmo. A maio ria dos casos, 
quando procura tratamento, encontra-se em idade 
avanyada; a exceyao e feita na doenya de Chagas, 
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onde 0 numero mais expressivo de pacientes esta 
entre 30 e 50 anos. Ha urn nftido predomfnio do sexo 
feminine (rela9ao 2:1), nesta enfermidade. 

AVALlAQAo DIAGNOSTIGA 

A investiga9ao do paciente com sintomas de baixo 
debito cerebral apresentando bradicardia persistente 
compreende: historia clfnica, eletrocardiogramas (em 
repouso, ambulatorial e durante esfor90), testes da 
fun9ao auton6mica e analise dos parametros 
eletrofisiologicos da fun9ao sinusal. 

Deve-se suspeitar de doen9a do nodulo sino
atrial em todos os casos que apresentem historia de 
sfncopes repetidas ou tonturas importantes, especi
almente quando se trata de idosos. Ha grande pro
babilidade de se encontrar esta altera9ao em indivf
duos com episodios inexplicados de edema pulmonar, 
palpita90es ou angina, que surgem associ ados a uma 
bradicardia, nao resultante do uso de medica9ao 
cardioativa 10 . 

o eletrocardiograma (EGG) de repouso ira mos
trar a origem do ritmo dominante, sua frequemcia e 
a possfvel associa9ao com defeitos na condu9ao 
atrioventricular e intraventricular (Figura 1). Isolada
mente, nao qualifica 0 paciente como portador da 
doen9a. 

o EGG ambulatorial (Holter) fornece informa90es 
importantes quanto as varia90es do ritmo e de sua 
frequencia, permitindo correlacionar com os sintomas 
porventura existentes. Por esta tecnica, poderao ser 

Figura 1 - ECG em repouso, de paciente do sexo masculino, com 
queixas de tonturas esponidicas, exibindo niveis tensionais 
normais, sem altera~6es cardiol6gicas ao exame fisico . 
Observa-se bradicardia sinusal significativa, com freqOen
cia media de 41 sistoles por minuto, sem outras anorma
lidades eletrocardiognificas. Ap6s 0 uso de sulfato de quinidina 
e aminofilina, a freqOencia em repouso acelerou para 80 
sistoles por minuto, desaparecendo os sintomas. Velocida· 
de de registro : 25,0 mm/s. 
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Figura 2 - ECG ambulatorial registrado em dois canais simultaneos, 
em paciente do sexo feminin~, com 19 anos e cora~ao 
aparentemente normal , assintomatica, apresentando 
bradicardia sinusal persistente. Durante 0 sono, observa
se paradas sinusais prolongadas, com dura(fao de ate 5,2 
s (tra(fado inferior). seguidas por escapes juncionais. No 
tra~ado superior, sugere-se a presen(fa de bloqueio sino
atrial de 2 grau . Nao foi indicado 0 implante de marcapasso 
artificial definitiv~, devido a ausencia de sintomas. Veloci
dade do tra(fado: 12,5 mm/s. 

detectados episodios de bradicardia sinusal intensa, 
parada sinusal ou bloqueio sino-atrial e crises de 
taquiarritmia supraventricular (Figura 2). E considera
do como 0 melhor metoda diagnostico, para esta 
enfermidade. 

o EGG durante 0 esfor90 (teste ciclo-ergometrico) 
observa a resposta da frequencia cardfaca, quando 
o organismo e submetido ao exercfcio. A incapacida
de de atingir ou superar 0 nfvel de 100 sfstoles por 
minuto pode ser urn sinal de altera9ao da forma9ao 
do ritmo dominante, desde que nao haja 0 uso 
concomitante de medicamentos bradicardizantes. 

Os disturbios da fun9ao sinusal podem resultar 
de urn tonus parassimpatico exageradamente anor
maP', que devera ser avaliado pelos seguintes testes: 

a) medida das varia90es do intervalo R-R durante 
inspira9ao profunda, a qual deve sempre ultrapassar 
o valor de 10 sfstoles por minuto; 

b) resposta cardfaca a manobra de Valsalva1., 

considerada anormal quando a rela9ao entre a fre
quencia sinusal maxima, durante uma expira9ao for-
9ada contra uma resistencia e a mfnima, apos 0 
esfor90, esta abaixo de 1,1 ; 

c) massagem do seio carotfdeo direito, esquerdo 
e bilateral, sempre realizada com extremo cuidado em 
idosos, devido a possibilidade de assistolias prolon
gadas ou presen9a de placas ateroscleroticas lO·1', que 
normal mente induz pausas inferiores a tres segundos 
de dura9ao. 
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As varia90es da frequencia sinusal, por a9ao do 
sistema nervoso autonomo, sao tam bam analisadas, 
com 0 usc do sulfato de atropina, do propranolol ou 
atraves do bloqueio autonomico complet01 5. 0 sulfato 
de atropina a aplicado endovenosamente, em inje9ao 
rBpida, na dose de 0,04 m~g, ata 0 maximo de 3,0 mg, 
para se obter completa cessa9ao da atividade 
parassimpatica. Apos 0 seu usc, controla-se 0 ritmo 
e a freqliencia por um perfodo de 30 minutos. Em 
indivfduos normais, observa-se uma acelera9ao do 
numero de batimentos, ja nos primeiros 30 segundos, 
superior a 90 sfstoles por minuto, permanecendo acima 
de 80, no final do controle (Figura 3). 0 ritmo pre
dominante a de origem sinusal, sendo normal 0 
aparecimento de ritmo juncional acelerado ou 
dissocia9ao atrioventricular, nos primeiros 60 segun-

Figura 3 - Teste com sulfato de atropina por via venosa, na dose de 
0,04 mg/Kg. Os tra~ados mostram a deriva~ao D,. Antes 
da inje~ao, ha arritmia sinusal com freqiHincia media de 64 
sistoles por minuto. Ap6s 0 usa da medica~ao , observa-se: 
aos 60 segundos, freqOencia sinusal de 107 sistoles por 
minuto; aos 30 minutos houve redu~ao para 92. 0 proce
dimento foi considerado normal. Velocidade do registro : 
25,0 mm/s. 

dos apos a administra9ao da medica9ao. Em raros 
pacientes com disfun9ao sino-atrial evidente, pode 
ocorrer resposta normal ao uso de sulfato de atropina16. 
Habitualmente, 0 que se nota a a incapacidade do 
nodulo sino-atrial em aumentar a sua frequencia ata 
90 sfstoles por minuto ou mante-Ia acima de 80, 
durante 30 minutos. 0 aparecimento de ritmo juncional 
ativo, com dura9ao prolongada e frequencia superior 
a 80 por minuto, a tambam considerado como res
posta anormal (Figura 4). A administra9ao de sulfato 
de atropina a contra-indicada em portadores de glaucoma 
e em idosos do sexo masculino, pela provavel pre
sen9a de hiperplasia prostatica. 

o propranolol nao tem side amplamente utilizado 
na elucida9ao diagnostica da disfun9ao do nodulo 
sino-atrial. Preconiza-se a dose de 0,1 mg/Kg, por via 
venosa, ata 0 maximo de 10,0 mg. Uma redu9ao da 
frequencia sinusal entre 16 e 22% a considerada 
como res posta normal1 7; acima destes valores, admi
te-se a existencia de enfermidade sino-atrial. 0 blo
queio autonomico completo a conseguido com 0 usc 

Figura 4 - Teste com sulfato de atropina por via venosa, na dose de 
0,04 mglKg. Os registros foram realizados com a deriva~ao 
D,. Antes da inje~ao , nota-se bradicardia sinusal com fre
qOencia de 54 sistoles por minuto. Ap6s a administra~ao do 
farmaco surgiu dissocia~ao atrioventricular, com ritmo juncional 
ativo apresentando freqOencia de 84 sistoles por minuto, que 
perdurou durante 120 segundos. 0 ritmo sinusal manteve 
freqOencia de 82, aos 2 minutos e 72, aos 30 minutos, depois 
da utiliza~ao da atropina. 0 procedimento foi considerado 
anormal. Velocidade do tra~ado : 25,0 mmls. 
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simultaneo do sulfato de atropina e do propranolol, 
nas doses anteriormente citadas. Com este artificio, 
avalia-se a frequemcia cardfaca intrfnseca, cujo valor 
normal aproximado e de 115 sfstoles por minuto. Nao 
se deve utilizar 0 betabloqueador em indivfduos com 
antecedentes de asma bronquica, insufici€mcia cardf
aca manifesta ou quando existir alterayao da condu
yao, de grau moderado ou importante, ao nfvel do 
nodulo atrioventricular. 

ESTUDO ELETROFISIOLOGICO 

A avaliayao do automatismo cardfaco e da con
duyao sino-atrial e feita atraves da verificayao do 
ritmo e da frequencia, dos tempos de recuperayao 
sinusal e conduyao sino-atrial total e pela resposta 
obtida aos agentes farmacologicos com ayao sobre 
o tonus autonomico. 

A bradicardia sinusal (intervalos de cicio superio
res a 1000 ms) ou a existencia de ritmos ectopicos 
subsidiarios sugere, mas nao confirma, que a fisio
logia sinusal encontra-se prejudicada. Na disfunyao 
do nodulo sino-atrial, 0 paciente pode apresentar 
perfodos prolongados em que a frequencia situa-se 
acima de 60 sfstoles por minuto; do mesmo modo, 
valores inferiores a 50 sao observados em indivfduos 
normais com hipertonia vagal. 0 diagnostico da en
fermidade somente sera confirmado quando se asso
ciam ritmo cardfaco diminufdo e sintomas de baixo 
fluxo sangufneo cerebral. 

o tempo de recuperayao sinusal (TRS) e obtido 
com estimulayao artificial constante. Registra-se 0 

trayado com 0 ritmo proprio do paciente, iniciando-se, 
logo apos, a estimulayao externa. Deve-se aplicar 
intervalos de cicio inferiores ao do ritmo cardfaco 
espontaneo; varios nfveis de frequencia sao utiliza
dos, com acrescimos de 20 pulsos por minuto, em 
cad a etapa, para que 0 automatismo sinusal seja 
perfeitamente avaliado, devendo-se permanecer com 
os impulsos artificiais durante 60 segundos ou mais. 
No final, interrompe-se subitamente a estimulayao e 
aguarda-se 0 aparecimento do primeiro batimento 
sinusal. 0 intervalo de tempo entre a espfcula do 
ultimo impulso eletrico externo e 0 infcio da primeira 
despolarizayao atrial espontanea de origem sinusal e 
o TRS. Seu valor normal varia de 800 a 1400 ms '8. 

o mecanisme de supressao por hiperestimulayao, 
apos estimulayao artificial, provavelmente e mediado 
de algum modo por influencias neuro-humorais ' 9 . A 
pausa observada e consequencia da liberayao de 
acetilcolina de seus locais de armazenamento no tecido 
cardiaco e terminais nervosos, levando a supressao 
do automatismo sinusaFo. 

A analise da depressao do automatismo e rea
lizada de modo mais adequado ao se normalizar 0 

TRS, em relayao a frequencia cardfaca21 • Consegue-
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Figura 5 - Avalia"ao do TRS, com estimula"ao atrial atraves de ele
trodo esofagico. 0 tra"ado superior (deriva"ao V,) mostra 
o ritmo sinusal previo a investiga"ao; 0 intervalo pop medio 
e de 955 ms. 0 tra"ado inferior indica a pausa, ap6s a 
parada subita da estimula"ao do atrio esquerdo. Neste 
paciente, 0 TRSc calculado foi de 2445 ms, completamente 
alterado. Velocidade dos tra"ados: 25,0 mm/s. 

se este resultado, subtraindo-se do valor do TRS, 0 

intervalo pop medio observado antes de se iniciar a 
estimulayao artificial. Este parametro e chamado de 
tempo de recuperayao sinusal corrigido (TRSc) e seu 
valor normal oscila entre 100 e 520 ms. 

A estimulayao externa pode ser feita com 0 ele
trodo posicion ado no interior do atrio direito ou no 
esofago, onde ira depolarizar inicialmente 0 atrio 
esquerdo (Figura 5) . Quando a enfermidade for de 
grau avanyado ocorrem pausas bern prolongadas, 
induzindo sintomas desagradaveis; neste caso, deve
se recomeyar a estimulayao artificial, reduzindo-se 
progressivamente sua frequencia, ate ser possfvel 
para-Ia completamente. 

~~,-+--,~----~"~~~--------~j------
p-p l"IIedlQ '17' ~ 

lRSe ' 375 

-ElIH-lr'::--'--+'''~:----+i-----=-·. "r 
.-----+J1 

Figura 6 - TRSc normal em paciente com miocardiopatia chagasica e 
bradicardia sinusal sintomatica. A freqO(mcia cardiaca antes 
da estimula"ao atrial endocavitaria foi de 51 sistoles por 
minuto. 0 ECG indica a presen"a de bloqueio do ramo 
direito e hemibloqueio anterior esquerdo. EBA: eletrograma 
bipolar atrial , com cateter eletrodo posicionado no atrio 
dire ito alto; EBH: eletrograma bipolar do feixe de His; D, e 
V,: deriva,,6es eletrocardiograficas de superficie; S,: esH
mulo artificial; A: potencial atrial das deriva~s intracardiacas; 
V: potencial ventricular, observado na deriva"ao EBH; p
P medio: media de 10 intervalos poP, imediatamente antes 
do inicio da estimula"ao artificial. Houve bloqueio A-V 2:1, 
durante a freqO€mcia de 150 sistoles por minuto, obtida com 
estimulador externo. Velocidade do registro: 100 mm/s. 
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o sulfato de atropina reduz 0 TRSc em indivlduos 
normais enos portadores de disfunQao do nodulo 
sino-atrial, podendo normaliza-Io, nestes ultimos'5. Em 
alguns casos, entretanto, 0 seu valor torna-se para
doxalmente aumentado22• Na Figura 6 ha uma pausa 
normal, apos 0 termino da estimulaQao atrial , em 
condiQoes de controle. 0 TRSc encontra-se nitida
mente alterado apos 0 usc endovenoso de atropina 
(Figura 7). Devido a exist€mcia de bloqueio de entrada 
no nodulo sino-atrial, nao ocorre a depressao de suas 
celulas com os impulsos artificiais. A medicaQao 
parassimpaticolltica elimina este disturbio da condu-
980, permitindo a penetraQao do estimulo despolarizante 
dentro do nodulo sino-atrial , com a consequente 
depress80 do automatismo e a pausa prolongada, 
quando da restauraQao do ritmo espontaneo. 

A observaQ80 dos primeiros 10 batimentos apos 
o termino da estimulaQao externa e importante. A 
pausa de maior dura9ao podera surgir, dentro deste 
perfodo, sendo 0 TRSc calculado a partir deste valor. 
Quando a funQao sinusal e normal, a frequencia cardlaca 
retorna aos padroes iniciais nos primeiros seis 
batimentos; se for alterada, podera persistir a bradicardia 
por longos intervalos de temp023. 

o TRSc avalia 0 perlodo em que 0 nodulo sino
atrial tornou-se quiescente e as velocidades de con
dU9ao entre esta estrutura e 0 tecido atrial, tanto no 
senti do anterogrado (batimento espontaneo) , como 
retrogrado (impulso artificial) . 

A analise da condu9ao sino-atrial pode ser 
conseguida pela aplica9ao de estlmulos externos, 
isolados ou continuos, ao nlvel dos atrios. 0 valor 
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Figura 7 - TRSc no mesmo paciente da figura anterior, 5 minutos ap6s 
a administra~ao endovenosa de sulfato de atropina, na 
dose de 0,04 mg/Kg (1 ,75 mg). Nota-se a acelera~ao da 
freqOencia cardiaca, passando a 90 sistoles por minuto, 
antes do inicio do procedimento, realizado com a mesma 
freqOencia de estimula~ao atrial. 0 parametro analisado, 
anteriormente normal, torna-se nitidamente alterado. Hou
ve acentua~ao do desvio para a esquerda do AORS, com 
ondas S mais profundas na deriva~ao 0 ,. Velocidade do 
registro: 100 mmls. 

obtido reflete 0 intervalo de tempo em que 0 impulso 
eletrico utiliza para ir do local onde se encontra 
posicionado 0 eletrodo ate 0 interior do nodulo de 
Keith-Flack e 0 perfodo em que a despolarizaQao 
automatica das celulas sinusais retorna a regiao de 
registro do potencial atrial. Como a propagaQao 
anterograda e retrograda nao sao homogeneas, de
vido as caracterlsticas anisotropicas do musculo 
cardlaco, deve-se utilizar 0 valor total encontrado, 
motivo pelo qual este parametro e denominado como 
tempo de conduQao sino-atrial total (TCSA). 

Existem duas tecnicas para se avaliar 0 TCSA: 
uma delas, desenvolvida por STRAUSS et a1.24, em 
1973; a outra, proposta por NARULA et a1. 25, em 1978. 

A tecnica de Strauss explora a totalidade do cicio 
sinusal com extra-sfstoles atriais isoladas utilizando 
acoplamentos progressivamente menores, com dife
renQa de 10 ms, entre eles. Quatro intervalos conse
cutivos devem ser medidos, durante 0 procedimento: 
o cicio sinusal espontaneo, que precede a extra-slstole 
(A,-A,); 0 cicio teste, que e 0 acoplamento do impulso 
prematuro (A,-A2); 0 cicio de retorno, a pausa pos
extrassistolica (A2-A3); 0 cicio pos-retorno, esponta
neo, que deve ser de valor identico ao do cicio inicial 
(A3-A4). Os intervalos A,-A2 e A2-A3 sao normalizados, 
dividindo-os pelo cicio A,-A,. Quatro tipos de respos
tas sao obtidas, com a introduQao artificial da extra
slstole: completamente compensadora (A,-A2 + A2-A3 
= 2A,-A,) ou zona I; menos do que compensadora (A,
A2 + A2-A3 < 2A,-A,) ou zona II; interpolaQao completa 
(A,-A2 + A2-A3 = A,-A,) ou zona III ; ecos sinusais (A,
A2 + A2-A3 < A,-A,) ou zona IV. 0 calculo do TCSA 
devera ser efetuado com os valores obtidos no ultimo 
terQo da zona II , quando ocorre a penetra9ao do 
impulso no nodulo sino-atrial , despolarizando as ce
lulas automaticas, sem provocar sua depressao. 0 
valor do TCSA e dado pela subtraQao de A2-A3 por 
A,-A,. 

Com a tecnica de Narula, registram-se 10 
batimentos sinusais, obtendo-se 0 seu valor medio; 
em seguida, estimula-se 0 atrio durante 8 ciclos 
consecutivos, com uma frequencia superior a 5 e 
inferior a 10 batimentos por minuto, em relaQao ao 
ritmo basico, medindo-se a pausa que se segue ao 
ultimo impulso artificial, ate 0 in lcio da primeira 
despolarizaQao atrial , de origem sinusal. Subtrai-se 0 
valor do intervalo pop medio desta pausa, conseguin
do-se 0 TCSA. Como esta tecnica provoca discreta 
depressao do automatismo normal, e conveniente 
subtrair do intervalo medido, apos a parada da 
estimulaQao externa, 0 primeiro intervalo de cicio sinusal 
espontaneo, 0 que resulta em um valor menor para 
o TCSA, porem mais confiavel , cuja faixa de norma
lidade varia de 120 a 215 ms. Quando 0 TCSA situa
se acima destes Indices, faz-se 0 diagnostico de bloqueio 
sino-atrial do 1!! grau. 
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SIGNIFICADO PROGNOSTICO 

A disfungao do nodulo sino-atrial representa um 
processo cronico progressiv~ de valor patologico. No 
infcio, surge bradicardia persistente que, apos inter
val os de tempo amplamente variaveis, conduz a aparigao 
de sintomas clfnicos. Sem duvida, sua evolugao e 
bem mais favoravel do que a do bloqueio AV totaI26•27 • 

Um estudo prospectivo de 10 anos, realizado por 
SHAW et al.28 , com 381 pacientes, mostrou que a 
curva de sobrevivencia foi quase similar a da popu
lagao normal. Entretanto, a ocorrencia de complica
goes graves, potencialmente letais, como crises sincopais 
cumulativas inesperadas, em casos com progressao 
aparentemente benigna, nao e rara29 • 0 prognostico 
torna-se mais reservado nos pacientes com lesao 
arterial coronaria severa ou miocardiopatia30• 0 de
senvolvimento de fibrilagao atrial estavel pode termi
nar a sfndrome clfnica, resultando em cura natural 
dos sintomas, em determinados casos. 

A evolugao natural desta enfermidade e pouco 
conhecida, pois 0 seu reconhecimento como uma 
entidade nosol6gica isolada ocorreu quando os 
marcapassos artificiais ja se encontravam disponf
veis; se os sintomas tornam-se evidentes, 0 implante 
e imediatamente indicado. Estudos eletrofisiol6gicos 
seriados tem revelado a progressao dos disturbios da 
condugao atrioventricl:llar associados31 • 

SINCOPE DO SEIO CAROTIDEO 

As alteragoes bradicardicas do ritmo clinicamente 
relevantes, eventualmente unidas a epis6dios sincopais, 
podem ser expressao de uma sfndrome do seio 
carotfdeo. Nesta entidade, supoe-se a existencia de 
um reflexo exagerado dos receptores de pressao do 
seio carotfdeo, aparecendo no ECG como assistolia, 
parada sinusal passage ira, bloqueio sino-atrial de 32 

grau ou a ocorrencia de bloqueio A-V total transit6rio, 
sem ritmo de escape concomitante (Figura 8) . 

A irrigagao cerebral sofre uma diminuigao drama
tica, cujas consequencias vao desde sintomas pouco 
pronunciados como tonturas, ate graves crises de 
Stokes-Adams. Quando existem indfcios anamnesicos, 
deve-se realizar as manobras de massagem do seio 
carotfdeo, sob controle do ECG. Os compostos digitalicos 
e os betabloqueadores facilitam a capacidade reflexa. 

Denomina-se seio carotfdeo hipersensfvel quan
do se conseguem os epis6dios bradicardicos somente 
atraves da massagem. Sintomas de aparecimento 
espontfmeo que necessitam tratamento, produzidos 
por pressao casual sobre a bifurcagao carotfdea atra
ves de manobras como torgao repentina da cabega, 
utilizagao de vestimentas justas no pescogo ou duran
te 0 ate de fazer a barba, sao observados em apro
ximadamente 5% dos pacientes com seio carotfdeo 
hipersensfvel. 
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Figura 8 - Massagem do seio carotideo em paciente do sexo mascu
Iino com antecedentes de sincope. Os tra9ados mostram 
a deriva9ao D, e a velocidade do registro e de 25,0 mmls. 
Na situa9ao de controle, observa-se ritmo sinusal com 
freqOencia de 58 sistoles por minuto e extra-sistoles atriais 
monom6rficas quadrigeminadas. A massagem da bifurca-
9ao da arteria car6tida direita provocou ausencia de ativi
dade ventricular durante 3,56 s. A compressao bilateral dos 
seios carotideos induziu pausa ventricular de 7,1 2 s; neste 
intervalo, surgiram 2 ondas P sinusais bloqueadas. 0 paciente 
apresentou quadro clinico pre-sincopal , com esta manobra. 

No complexo processo de atividade exagerada 
deste reflexo, distingue-se: um tipo cardioinibidor, que 
provoca bradicardia; um tipo vasodepressor, que induz 
queda da pressao arterial; um tipo misto, com ambas 
as respostas e um ultimo tipo, ainda duvidoso, prima
riamente cerebral. Considera-se que 0 seio carotfdeo 
seja hiperreativo, com uma resposta vagal ou 
cardioinibitoria, quando se consegue uma assistolia 
superior a 3 segundos, apos indugao artificial. A parte 
aferente do arco reflexo e constitufda por ramifica
goes do 92 par craneano, saindo da bifurcagao da 
arteria car6tida comum, em diregao a fossa romboidal 
da medula oblonga. Deste local, e possfvel uma 
condugao eferente em diversas diregoes; no tipo 
cardioinibidor, a parte centrffuga do arco reflexo vai 
desde a origem do nervo vago ate 0 sistema excito
condutor cardfaco. Em qualquer ponto deste arco 
reflexo pode ser desencadeada a sfndrome, inibida 
com doses elevadas de sulfato de atropina. No tipo 
vasodepressor, nao se consegue qualquer redugao 
da resposta utilizando-se este agente farmacol6gico. 

As alteragoes ateroscier6ticas da parede vascular 
do seio carotfdeo assumem grande importancia, entre 
os fatores etiologicos, ao aumentar a sensibilidade 
dos barorreceptores, situ ados na adventfcia. Rara
mente, a sua causa e devida a processos inflamat6-
rios, neoplasicos ou por aneurismas locais. 

CONDUTA TERAPEUTICA 

Parece logico utilizar agentes farmacologicos com 
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ayao aceleradora da frequElncia cardfaca, nas form as 
predominantemente bradicardicas, para se conseguir 
eliminar os sintomas habituais desta enfermidade. 
Entretanto, os resultados sao desanimadores: 0 
tratamento com preparados a base de atropina ou 
simpaticomimeticos como 0 isoproterenol nao conse
gue evitar os episodios isquemicos cerebrais e 0 seu 
usc, a longo prazo, provoca efeitos secundarios 
acentuados, necessitando-se interromper a adminis
trayao oraP2.26. Nos casos com comprometimento de 
grau discreto, a associayao de sulfato de quinidina 
(600 mg ao dia) ou fosfato de disopiramida (300 mg 
ao dia) com a aminofilina (300 mg ao dia) tern con
seguido resultados satisfatorios, em nossa experien
cia. 

Na sfndrome bradicardia-taquicardia, os medica
mentos antiarrftmicos nao resultam em melhora do 
quadro clinico, po is a maioria deles acentua a fre
qOencia reduzida, engatilhando novos episodios 
taquicardicos; nesta categoria, incluem-se os agentes 
estabilizadores da membrana, os betabloqueadores e 
os bloqueadores dos canais de calcio ou de potassio. 
Somente os compostos digitalicos podem fornecer 
ajuda ocasional na profilaxia de ritmos supraventriculares 
acelerados, devido principal mente a sua ayaO de 
encurtamento do tempo de reCUperayaO sinusal, sem 
interferir com sua ritmicidade propria32. Quando ex is
tem episodios de fibrilayao atrial paroxfstica frequen
tes, deve-se pensar na terapeutica anticoagulante, 
para a profilaxia de fenomenos embolicos. 

IMPLANTE DE MARCAPASSO 

o marcapasso cardfaco definitivo e 0 metoda 
terapeutico ideal para a eliminayao dos sintomas 
diretamente relacionados com os perfodos de assistolia. 
A sua utilizayao na disfunyao do nodulo sino-atrial e 
acentuada, chegando a ocupar de 30 a 50% do total 
de implantes. 

Nesta enfermidade, foi realizada uma padroniza
y80 da indicayao do usa de dispositivos eletricos 
definitivos, por uma Comissao do Grupo de Estudos 
em Arritmias e Eletrofisiologia da Sociedade Brasileira 
de Cardiologia33, com as seguintes recomenday6es: 

a) na doenya do no sinusal , 0 implante de 
marcapasso e indicado quando existe disfunyao sino
atrial, acompanhada de sfncopes, pre-sfncopes ou 
tonturas concomitantes a bradicardia importante, em 
que a causa nao e reversfvel ou quando for induzida 
por medicamentos necessarios e insubstitufveis. Uma 
ampla avaliayao, senso clfnico e individualizayao da 
decisao do implante e necessaria para os casos com 
disfuny80 sino-atrial com sintomas de baixo debito 
cerebral, nao claramente relacionados com a bradicardia; 
a bradiarritmia associada a arritmias ventriculares que 
necessitem farmacos depressores da funyao sinusal; 
a bradiarritmia que desencadeie ou agrave insuficien-

cia cardfaca congestiva, angina do peito ou arritmias 
ventriculares; 

b) na hipersensibilidade do seio carotfdeo 0 
marcapasso e indicado nos pacientes com sfncopes 
repetidas, claramente induzidas por estimulayao do 
seio carotfdeo, nos quais manobras provocativas 
mfnimas produzem assistolia superior a 3 segundos, 
na ausencia de medicayao que deprima a funyao 
sinusal e a conduyao atrioventricular. A decisao do 
implante devera ser individualizada apos avaliayao 
rigorosa, nos pacientes com sfncopes ou pre-sfnco
pes repetidas, sem ocorrencias provocadoras eviden
tes e nos quais houve resposta cardioinibidora supe
rior a 3 segundos. 

Nao existe indicayao nos casos em que 0 porta
dor de disfunyao do nodulo sino-atrial seja assintomatico 
ou quando suas queixas sao comprovadamente inde
pendentes da bradicardia. Na sfndrome do seio 
carotfdeo, nao se indica marcapasso definitivo em 
indivfduos assintomaticos ou com queixas vagas, como 
tonturas ou vertigens, mesmo com resposta 
cardioinibidora a estimulayao do seio carotfdeo ou se 
esta for exclusivamente do tipo vasodepressora. 

o modo de estimulayao definitiva, utilizando-se 
marcapassos de camara (mica ou dupla camara, com 
ou sem modulayao da frequencia, tam bern foi padro
nizado pela mesma Comissao34

, tendo recebido, tanto 
a disfunyao do nodulo sino-atrial como a sfndrome do 
seio carotfdeo, as seguintes recomenday6es: 

a) usa de gerador unicameral, multiprogramavel, 
com modulayao da frequencia e cabo-eletrodo 
posicionado em atrio (AAI ,R) nos pacientes com doenya 
do no sinusal sintomatica, se houver conduyao 
atrioventricular adequada, ausencia de arritmias atriais 
persistentes, atrios eletricamente estaveis e potenciais 
intracavitarios apropriados; 

b) usa de gerador de dupla camara 
multiprogramavel , com modulador de frequencia 
(DDD,R) nos pacientes com disfunyao do nodulo sino
atrial cuja indicayao foi avaliada criteriosamente e que 
apresentam distUrbios na conduyao atrioventricular, 
com potenciais intracavitarios adequados; nao ha 
necessidade de modulayao de frequencia (DDD) nos 
casos de sfndrome do seio carotfdeo hipersensfvel, 
cuja indicayao foi amplamente fundamentada. 

Atualmente nao se indica a colocayao de gera
dores de camara unica estimulando 0 ventrfculo (VVI 
ou VVI,R) , po is a experiencia demonstrou que a evoluyao 
tardia nos outros modos e extremamente favoravel , 
com ul'na curva atuarial de sobrevivencia, na mesma 
faixa etaria, superponfvel a populayao em geral , 0 que 
nao acontecia quando 0 marcapasso mandava impul
sos exclusivamente a musculatura ventricular. 
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DISFUNQAO DO NODULO SINO-ATRIAL NA 
DOENQA DE CHAGAS 

E relativamente comum a existfmcia de disfun~ao 
do nodulo sino-atrial nos portadores de miocardiopatia 
chagasica cronica, muitas vezes associada a outras 
altera~oes na condu~ao atrioventricular e intraventricular. 
Em 72 pacientes chagasicos consecutivos, realizou
se estudo eletrofisiologico intracardiaco, por haver 
suspeita de lesao funcional do foco de origem do ritmo 
dominante, ao exibirem queixas tfpicas de diminui~ao 
transitoria do fluxo sanguineo cerebral. Pertenciam ao 
sexo masculino, 44 deles (61 %); a idade variou entre 
21 e 73 anos (media: 45,4 anos); em 41 (57%), a faixa 
etaria enc:ontrava-se situada entre 31 e 50 anos. Em 
todos, a epidemiologia, rea~ao de fixa~ao do com ple
mento e imunofluorescEmcia foram positivas para a 
doen~a de Chagas. A cineventriculografia esquerda 
foi efetuada na totalidade dos pacientes, observando
se a presen~a de aneurisma apical , em 65% dos 
casos. 

Alem dos sintomas, suspeitou-se da disfun~ao 
sino-atrial devido aos disturbios encontrados no ECG 
de repouso: bradicardia sinusal persistente, em 61 
(85%); bloqueio sino-atrial do 22 grau, em 11 (15%); 
paradas sinusais, em 5 (7%), marcapasso atrial mutavel, 
em 1 (1 ,5%); dissocia~ao atrioventricular, em 2 (3%); 
ritmo de escape juncional, em 6 (8%); sindrome 
bradicardia-taquicardia, em 14 (19%). Muitos deles 
apresentaram mais de uma anormalidade do ritmo 
cardiaco, motivo pelo qual a soma ultrapassa os 100 
pontos percentuais. As taquiarritmias que se interca
laram com a frequencia reduzida foram: flutter atrial , 
em 9, fibrila~ao atrial , em 3 e taquicardia paroxistica 
juncional, em 2. Em outros 9, foram registrados epi
sodios de taquicardia ventricular, sustentadas ou nao. 
A condu~ao atrioventricular mostrava-se prejudicada 
em 29 (40%); havia bloqueio AV de 12 grau, em 23 
(32%); bloqueio A-V do 22 grau tipo I, em 2 (2,5%); 
bloqueio AV do 22 grau tipo II , em 1 (1 ,5%); bloqueio 
AV do 22 grau fixe 2:1 em 3 (4%). A grande maio ria 
exibia perturba~oes na condu~ao intraventricular: em 
58 (80,5%) existia alguma altera~ao na passagem do 
impulso para a musculatura ventricular; predominou 
a associa~ao de bloqueio do ramo direito com 
hemibloqueio anterior esquerdo, observada em 37 
(51%). A disfun~ao do nodulo sino-atrial isolada, com 
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ECG exibindo intervalo PR normal e complexos QRS 
estreitos com eixo eletrico conservado, foi notada em 
somente 9 casos (12,5%) . 

Analisou-se os s~guintes parametros 
eletrofisiologicos: tempo de recupera~ao sinusal cor
rigido, com resultado anormal em todos; tempo de 
condu~ao sino-atrial total, avaliado em 37 casos, estando 
alterado em 26 (70%); efetuada a inje~ao intravenosa 
de sulfato de atropina (0,04 mg/Kg) em 20, com 
acelera~ao insuficiente da frequencia sinusal em 11 
(55%) e resposta paradoxal do tempo de recupera~ao 
sinusal corrigido, em 6 (20%) . A estabilidade eletrica 
atrial foi testada at raves de estimula~ao programada 
em 47, conseguindo-se provocar taquiarritmias 
paroxisticas, em 20 (42,5%). Pesquisou-se a condu
~ao ventriculo-atrial em 27, conseguindo-se a captura 
retrograda dos atrios em 7 (26%). Foram observados 
disturbios significativos da condu~ao atrioventricular 
em 38 pacientes (52,5%): a lesao situava-se ao nivel 
do nodulo atrioventricular em 21, no sistema His
Purkinje em 12 e era do tipo misto (nodulo AV + 
sistema His-Purkinje), em 5. 

Como os sintomas eram exuberantes na quase 
totalidade dos casos e a avalia~ao eletrofisiologica 
confirmou a disfun~ao sino-atrial , indicou-se 0 implan
te de marcapasso cardiaco em 68 (94,5%); nos demais, 
optou-se pela terapeutica farmacologica (sulfato de 
quinidina e aminofilina) com controles clfnicos perio
dicos, observando-se cuidadosamente os seus efei
tos. 

Na enfermidade de Chagas, as lesoes no sistema 
excito-condutor cardiaco sao extensas, havendo com
prometimento de varias regioes simultaneas. Em muitos 
destes pacientes, nao foi possivel determinar com 
exatidao, qual 0 disturbio do ritmo foi responsavel pela 
sintomatologia. Nos casos em que houve taquiarritmias 
associadas, instituiu-se medica~ao especffica para 
controla-Ias, apos 0 implante do gerador. Habitual
mente, a altera~ao do automatismo sinusal costuma 
se exteriorizar em fases adiantadas da miocardiopatia, 
que continua progressivamente evoluindo, prejudicando 
cada vez mais 0 musculo ventricular. 0 evento ter
minal pode ser subito, pelo desenvolvimento de fibrila~ao 
ventricular, ou lento, com 0 aparecimento de insufi
ciencia cardiaca refrataria. 
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ABSTRACT: There is dysfunction of the sinus node when the heart is incapable of maintaining an 
adequate frequency, provoking symptoms, because the blood flow is diminished, not attending the organic 
needs. The possible electrocardiographic manifestations of the so-called sick sinus syndrome are numerous, 
the most outstanding being: chronic sinus bradycardia, second degree sinoatrial block, sinus pauses or 
episodical sinus arrest, passive escape rhythms, atrial flutter or fibrillation and tachycardia-bradycardia syndrome, 
originated without concomitant use of cardioactive pharmacological agents . The chief complaints are: syncope, 
near syncope, dizziness, light-headedness, feeling of palpitations, congestive heart failure, acute pulmonary 
oedema and increased angina. The diagnostic approach includes: clinical history, electrocardiogram (at rest, 
ambulatory and during exercise), tests of parasympathetic function, including carotid sinus massage and 
electrophysiological evaluation of the sinus node. The clinical course of this disease is slow and episodic: 
prolonged periods of bradycardia persists, until symptoms appear. The prognosis is benign; nevertheless, 
grave and life-threatening complications do occur: embolic phenomena are common, when paroxysmal atrial 
fibrillation arises. Carotid sinus syncope is provoked by exaggerated baroreceptor reflex with momentary 
prolonged asystole , after minimal provocative maneuvers in the on common carotid artery bifurcation. It is 
subdivided in two types: cardioinhibitory and vasodepressor. In sick sinus syndrome, the use of pharmacological 
agents promoting an increase of heart rate doesn't achieve good results and provokes adverse effects, 
prematurely. In symptomatic cases, the best therapy is the implantation of a definitive artificial pacemaker; 
according to the circumstances, a one-chamber generator might be used with stimulating electrode in the 
atrium or a two-chamber generator, rate-responsive or not. In Chagas' disease, dysfunction of the sinus node 
is very common, in the majority of cases associated with extensive lesions in the heart conduction system. 
Despite all therapeutic measures, pharmacological or nonpharmacological , there is continuous progressive 
cardiac muscle injury, evolving to ventricular fibrillation or refractory congestive heart failure, after a variable 
time interval. 

DESCRIPTORS: bradyarrhythmias; disease of the heart conduction system; carotid sinus syncope; 
definitive artificial pacemaker. 
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