
Rev. Bras. Marcapasso e Arritmia 
7(1): 32-36,1994. 

Apresenta~ao de Caso 

Sindrorne da doen~a sinusal: 
enfoque a partir de urn caso cllnico 

Manuel SEMINARIO-ORIGG(rl 

REBRAMPA 78024-58 

SEMINARIO-ORIGGI, M. - srndrome da doen"a sinusal: enfoque a partir de um caso clrnico. Rev. Bras. 
Marcapasso e Arritmia, 7(1) : 32-36, 1994. 

RESUMO: 0 objetivo deste trabalho e discutir aspectos dos disturbios eletrofisiologicos da Srndrome 
da Doen"a do No Sinusal a partir da apresenta"ao de um caso clrnico. 

DESCRITORES: srndrome da doen't8 sinusal, cardiopatia chagasica cronica, n6dulo sinusal, estudo 
eletrofisiol6gico transesofagico. 

INTROOUQAO 

Em 1967 BERNARO LOWNs descreveu as al
tera($oes eletrofisiol6gicas do n6dulo sinusal (NS) as
sociadas a disturbios cronotr6picos, dromotr6picos e 
batmotr6picos da regiao supraventricular. Esta pato
logia foi denominada 'sick sinus syndrome" (SSS) por 
FERRRER 5 em 1968, que classificou os disturbios 
eletrocardiograficos da sfndrome da doen($a sinusal 
(SSS) e a difundiu na nomenclatura internacional. 

Os sinais eletrocardiograficos desta sfndrome 
foram agrupados da seguinte forma4

•5•
7

: 1) persis
tencia acentuada da bradicardia sinusal, inapropriada 
e inexplicavel; 2) interrup($ao do ritmo sinusal (parada 
sinusal) por curtos intervalos, durante os quais ne
nhum outr~ batimento (escape) aparece, ou por pe
rfodos longos, quando 0 marcapasso normal e subs
titufdo por ritmo atrial ou juncional; 3) longos perfodos 
de parada sinusal sem escapes, ocasionando assis
tolia (podendo surgir arritmia ventricular); 4) fibrila($ao 
atrial cr6nica com baixa res posta da frequencia 
ventricular, nao induzida por terapeutica medica
mentosa (doen($a binodal); 5) incapacidade de obter 
comando sinusal imediatamente ap6s a cardioversao 
eletrica da fibrila($ao atrial cr6nica; 6) epis6dios de 
bloqueio sino-atrial nao relacionados ao usc de 
medica($ao e 7) sfndrome de braditaquiarritmia. 

o presente caso clfnico documenta a sfndrome 
da doen($a sinusal (SOS) em uma paciente, discutindo 
alguns aspectos de sua eletrogenese. 

Caso Cllnico: 

Paciente do sexo feminin~, com 62 anos, vinha 
apresentando crises de palpita($oes rapidas e rftmi
cas, seguidas por perfodos de percep($ao de 
batimentos lentos e arrftmicos, acompanhados de 
baixo debito cerebral. 0 ECG de base mostrou 
bradiarritmia sinusal, provavel disturbio na condu($ao 
atrial e bloqueio completo do ramo direito. A radio
grafia do t6rax apresentou area cardfaca normal, sem 
congestao pulmonar. A fun($ao ventricular durante 0 

ritmo sinusal foi considerada normal pelo estudo 
ecocardiografico. 

A presen($a de artropatia no joelho da paciente 
nao permitiu a realiza($ao do teste de esfor($o . A 
eletrocardiografia dinamica confirmou 0 diagn6stico 
c\fnico da sfndrome da doen($a sinusal (SOS). 0 
diagn6stico etiol6gico da cardiopatia arritmogenica 
foi obtido pelas provas de fixa($ao do complemento 
e da imunoflorescencia indireta para a doen($a de 
Chagas 11

• 

A Figura 1 documenta 0 estudo eletrofisiol6gico 
realizado, utilizando a tecnica de estimula($ao atrial 

(*) Medico Cardiologista. Ooutor em Medicina pela Faculdade de Medicina de Ribeirao Preto da USP. 
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Figura 1 - Sindrome da Doen<ca Sinusal 
1 - A - A deriva«ao Eu esclarece 0 diagnoslico de laquicardia atrial (190bpm,) com rela«ao A·V3:1. 
1 . B - Estfmulos com perfodo de acoplamento de 200ms gerados pela EAT reverteram a taquicardia para ritmo juncional. 
1 - C - EAT a 90ppm, durante 2 minutos, provocou perfodo de assistolia de S.230ms seguido de escape juncional. 
1 • 0 - Bradiarritmia sinusal. Na deriva«ao E. , surgem ondas P de diferentes morfologias e intervalos PR com dura«oes variadas. 
1 - E - F - Recupera«ao do ritmo atrial. 
1 - G - Marcapasso WI. 
Amplitude: 1 em = 1 mY. Velocidade: 2Smm/S (A, B, C, E, F), SOmmlS (0 , G) . EAT = Estimula«ao atrial transesofagica. Eu = Deriva,.ao 
un ipolar esofagica. E. = Deriva«ao bipolar esofagica. St = Estfmulo eletrico. 

transesofagica (EAT) e do bloqueio farmacologico 
parassimpatico. Este protocolo teve a aceitac;ao do 
Comite de Etica para fins de pesquisa c1fnica11

• Foi 
iniciado quando a paciente encontrava-se em 
taquicardia atrial com freqOencia de 190 por minuto e 
realc;ao A-V 3:1 (Figura 1 - A) . A reversao da taquicardia 
atrial para ritmo da junc;ao AV foi obtida utilizando um 
curto perfodo de extra-estfmulos com acoplamento de 
200ms (Figura 1 - 8) . Uma nova sessao de extra
estfmulos reiniciou a taquicardia atrial, a qual foi ime
diatamente revertida pela mesma tecnica. 0 que con
firmou 0 diagnostico de reentrada atrial como 0 

mecanisme eletrofisiologico da taquicardia. 

Tanto a taquicardia atrial, como a bradiarritmia 
que se seguiu apos a reversao eletrica reproduziram 
os sintomas da paciente apresentados fora do labo
ratorio . 

Na Figura 1 - E. as derivac;6es intraesofagicas 
unipolares simult€lOeas ajudaram a detectar a recu
perac;ao da atividade atrial com conduc;ao para os 
ventrfculos. A ultima onda P que aparece neste tra
c;ado consegue suplantar 0 comando juncional. cap
turando os ventrfculos, por aumento da sua freqOen
cia, com provavel mudanc;a do foco gerador do est!
mulo supraventricular. Minutos depois registrou-se 
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ritmo atrial (40 por minuto) de sugestiva origem 
ectopica (Figura 1 - F). 0 bloqueio farmacologico do 
parassimpatico com sulfato de atropina na dose de 
0,04 mg/kg, dividida em 4 sub-doses EV, aplicadas 
de 3 em 3 minutos, nao provocou mudan~a na fre
quencia cardfaca (40 por minuto), na morfologia da 
onda P, nem na dura~ao do intervalo PR (Figura 1 
- F). 0 uso da EAT durante 2 minutos, com frequencia 
de 90 ppm, com posterior parada subita da 
estimula~ao, originou um perfodo de assistolia de 
5.230ms, com sintomas de hipofluxo cerebral, segui
do de escape juncional A-V e bigeminismo ventricular 
(Figura 1 - C). 

Posteriormente (Figura 1 - D), atraves de deriva
~6es esofagicas bipolares, foi observada acentuada 
bradiarritmia sintomatica, com ondas P de diferentes 
morfologias e intervalos PR com dura~6es variadas. 
A estimula~ao atrial atraves do EAT foi fixada em 
90ppm, provocando perfodos de bloqueio ao nfvel da 
jun~ao AV, do tipo 2:1. 0 ·ponto· de Wenckebach foi 
obtido com frequencias inferiores a 80ppm. 

o implante de marcapasso VVI manteve a pa
ciente sem sintomas (Figura 1 - G) . As leves e espo
radicas palpita~6es, produto de curtas crises de ta
quicardia atrial, nao provocaram queixas significativas. 

DIScussAo 

Em cora~6es normais, a genese do impulso esta 
localizada na regiao do nodulo sinusal. Este fato e 
devido ell existencia de uma hierarquia de auto
matismo que faz parte da autorregula~ao do sistema 
excito-condutorl0. A influencia sobre 0 tecido especia
lizado, exercida pela corrente de hiperpolariza~ao das 
fibras responsaveis pela contra~ao miocardica 
atrioventricular (propriedade eletrotonica)3, tambem 
contribui para a regula~ao do cronotropismo cardfaco. 

o sistema nervoso autonomo (SNA) desempenha 
fun~ao importante, regulando a frequencia do 
marcapasso dominante e determinando 0 local da 
gera~ao do estfmulo eletrico11. Tais caracterfsticas 
eletrofisiologicas mostram a existencia de um sistema 
de marcapasso primario dominante e fisiologico 
(MPPDF), situado na regiao supraventricular, respon
savel pela manuten~ao de toda a faixa normal da 
frequencia cardfaca. Grande parte das celulas 
cronotropicas deste sistema esta localizada no inte
rior do NS, com capacidade de produzir as maiores 
frequencias fisiologicas. Podem ocorrer ritmos mais 
lentos, dentro da faixa fisiologica, cujo foco origina
se dentro do MPPDF, mas fora do NS2. 

As altera~6es estruturais e funcionais do sistema 
de MPPDF, os disturbios da eletrotonicidade do mio
cardio contratil (corrente de hiperpolariza~ao), a falta 
de autonomia cardfaca e 0 desarranjo da citoarqui
tetura do tecido atrial, provocam altera~6es eletrofi-
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siologicas que sao conhecidas na clfnica pelo nome 
de Sfndrome da Doen~a do No Sinusal (SDS). 0 caso 
clfnico apresentado mostra uma paciente com cardio
patia chagasica cronica, sem insuficiencia cardfaca 
congestiva. As principais queixas sao consequencia 
das crises de taquicardia atrial por reentrada que, 
durante 0 repouso, so ocasionam queixas de ·palpita
~6es' (Figura 1 - A). Durante 0 esfor~o ffsico, a ta
quicardia provoca sintomas de baixo debito cardfaco, 
como tonturas e fadiga. 0 disturbio do ritmo e resul
tado de altera~6es dromotropicas, ao nfvel da jun~ao 
AV, provocando frequencias ventriculares insufi
cientes para manter um volume minuto adequado. 

A EAT confirmou 0 comprometimento da condu
~ao na jun~ao AV. 0 ·ponto· de Wenckebach, abaixo 
do normal, orienta a presen~a de altera~6es ao nfvel 
do nodulo Ava e a EAT, fixada em 90 ppm, provo
cando BAV 2:1, sugere a presen~a de lesao intra
hisiana11 . 0 ECG de base mostra um BCRD. Os 
perfodos de bradiarritmia juncional « a 40 bpm) que 
seguem a taquicardia atrial sao acompanhados de 
baixo debito cerebral. As altera~6es do sistema 
MPPDF da regiao supraventricular ficam comprova
das atraves da recupera~ao lenta dessa bradiarritmia 
(Figura 1 - B e F), ao surgir bradicardia atrial de 40 
bpm, que nao parece ser sinusal (Figura 1 - E), alem 
da falta de resposta ao sulfato de atropina. Portanto, 
tambem existe deneva~ao parassimpatica, achado 
muito comum na doen~a de Chagas1.11 .E preciso lem
brar que a denerva~ao parassimpatica e um achado 
muito comum na doen~a de Chagas1.11

• Logicamente 
o NS, que e a regiao onde se encontram as maiores 
frequencias de automatismo do sistema de MPPDF, 
esta seriamente danificado (doen~a intrfnseca do 
NS). Este fato e devido ell insuficiencia cronotropica 
das celulas P (palidas ou ·pacemakers·) do proprio 
NS. Elas podem ser atingidas em sua capacidade de 
aumentar a frequencia do marcapasso, gerar poten
cia is subliminares inadequados ou simples mente in
terromper totalmente sua fun~ao eletrogenica. Para 
confirmar tal insuficiencia cronotropica seria preciso 
obter 0 registro direto dos patenciais monofasicos das 
celulas P, 0 que atualmente e impassfvel de ser 
conseguido na clfnica. Neste estudo, 0 registro 
intraesofagico dos potenciais do Nse.12 seria uma boa 
op~ao, nao tendo side realizado por motivos tecnicos . 

o duplo bloqueio farmacologico das divis6es 
simpatica e parassimpatica autonomica com 0 uso de 
propranolol e sulfato de atropina, respectivamente, 
permite a avalia~ao das propriedades intrfnsecas do 
sistema excito-condutor, em especial dos nodulos 
sinusal e AV. Foi realizado somente 0 bloqueio 
parassimpaticopara evitar efeitos adversos. Nao 
obstante, 0 perfodo de assistolia sintomatica de 
5.230ms e a falta de escape juncional confirmam a 
doen~a intrfnseca, nao so do NS, mas tambem de 
todo 0 sistema de MPPDF da regiao supraventricular. 
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A insuficiencia das celulas T (de transic;ao ou 
perisinusais) tambem pode provocar doenc;a intrfnse
ca do NS. Neste caso, a insuficiencia dromotr6pica 
estaria contribuindo para a apresentac;ao da bra
diarritmia sintom,Hica. As celulas T recebem 0 estf
mulo proveniente do interior do NS atraves dos 
desmossomas das celulas P. Amplificam este estfmu-
10 e 0 distribuem atraves dos discos intercalares para 
as fibras do miocardio contratil e para os tres fascf
culos internodais: anterior, Wenckebach e Thorel. 

E importante lembrar os estudos "in vitro" de
monstrando que os potenciais de repouso das fibras 
atriais de contrac;ao sao mais negativos que os po
tenciais de repouso das celulas T do NS. Portanto, 
a diferenc;a de potencial existente entre ambas as 
regioes produz um fluxo de corrente. Esta corrente 
de hiperpolarizac;ao das celulas atriais deprime a for
mac;ao de estfmulo nas celulas T. Se este fato nao 
ocorresse, as celulas T assumiriam 0 comando ele
trico, por possufrem um automatismo maior que as 
celulas P3. 

Tambem na regiao mais distal do n6dulo AV (NH), 

a atividade marcapasso e inibida pela influencia 
eletrotonica, num sistema fntegro . Este fato e confir
mado quando, em uma preparac;ao "in vitro ", isolada 
do NS e da massa ventricular, as celulas marcapasso 
das regioes AVe NH assumem 0 comando automa
tico da preparac;a03. 

Tais conhecimentos podem ser utilizados em 
parte para 0 entendimento das mudanc;as na 
morfologia da onda P e das diferentes durac;oes no 
intervalo PR documentadas neste caso (Figura 1 - D). 

As alterac;oes estruturais da regiao perisinusal e 
atrial criam 0 substrato anatomico para provocar a 
taquicardia nestas duas regioes, por mecanismo de 
reentrada. A dispersao da repolarizac;ao tambem 
pode ocasiona-Ia. 

Neste caso especffico, as possfveis alterac;oes da 
cito-arquitetura atrial seriam as causas das modifica
c;oes na sequencia de despolarizac;ao atrial. Este fato 
se refletiria na morfologia irregular da onda P do ECG 
convencional. Tais alterac;oes dromotr6picas levariam 
a taquicardia atrial, reproduzida e revertida no labo
rat6rio pela tecnica da EAT. 
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