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Objetivo:

O objetivo deste trabalho ¢ discutir aspectos dos disturbios
eletrofisiologicos da doenca do nodulo sinusal numa paciente
portador de cardiopatia chagasica cronica a partir da apresentacao de
um reporte de caso.

Introduciao

Em 1967 Bernard Lown 9 descreveu as alteragdes eletrofisiologicas
do noddulo sinusal (NS) associadas a distarbios cronotropicos,
dromotropicos e batmotropicos da regido supraventricular. A
entidade foi denominada sindrome do n6 sinusal doente ““sick sinus
syndrome" (SSS) por Ferrer 5 em 1968, que classificou os distirbios
eletrocardiograficos da sindrome da doenca do No sinusal (SSS) ¢ a
difundiu na nomenclatura internacional.
Os sinais eletrocardiograficos desta sindrome sao os seguintes 4,5,7:
1) Acentuada de bradicardia sinusal, inapropriada e inexplicavel
persistente;
2) Interrup¢dao do ritmo sinusal (parada sinusal) por curtos
intervalos, durante os quais nenhum outro batimento (escape)



aparece, com consequentes pausas por periodos longos,
quando o marcapasso normal € substituido por ritmo atrial ou
juncional;

3) Longos periodos de parada sinusal sem escapes, ocasionando
assistolia, e at¢ podendo surgir arritmia ventricular;

4) Fibrilagao atrial cronica com baixa taxa de resposta da
frequéncia ventricular, ndo induzida por farmacos (doenca
binodal);

5) Incapacidade de obter comando sinusal imediatamente apos a
cardioversao elétrica da fibrilagao atrial cronica;

6) Episddios de bloqueio sinoatrial ndo relacionados ao uso de
medicacao e

7) Sindrome de braditaquiarritmia.

O presente caso documenta a sindrome da doenca do nodo sinusal
(SDS) numa paciente portadora de miocardiopatia chagasica
cronica, discutindo alguns aspectos de sua eletrogénese.

Reporte do Caso

Paciente do sexo feminino, com 62 anos, queixava-se de crises de
palpitagdes rapidas e ritmicas, seguidas por periodos de percepcao
de batimentos lentos e arritmicos, acompanhados lipotimias
provavelmente por baixo debito cerebral.

O ECG de base mostrava bradiarritmia sinusal, provavel distarbio
na conducao atrial e bloqueio completo do ramo direito.

Rx do torax: apresentou area cardiaca normal, sem congestdo
pulmonar.

Ecocardiograma: A func¢do ventricular durante o ritmo sinusal foi
considerada normal.

Eletrocardiografia dinAmica: confirmou o diagndstico clinico da
sindrome da doenga sinusal (SDS).



O diagnostico etiologico da cardiopatia chagasica forma
arritmogénica foi obtido pela positividade das provas de fixacao do
complemento e da imunofluorescéncia indireta para a doenga de
Chagas.

Estudo eletrofisiologico realizado, utilizando a técnica de
estimulacao atrial transesofagica (EAT) e o bloqueio
farmacologico parassimpatico.

A Figura 1 documenta o estudo eletrofisiologico realizado,
utilizando a técnica de estimulacdo atrial transesofagica (EAT) e do
bloqueio farmacologico parassimpatico. Este protocolo teve a
aceitacdo do Comité de Etica para fins de pesquisa clinicall. Foi
iniciado quando a paciente se encontrava em taquicardia atrial com
frequéncia de 190 por minuto e relacdo A-V 3:1 (Figura 1 - A). A
reversao da taquicardia atrial para ritmo da juncdo AV foi obtida
utilizando um curto periodo de extra estimulos com acoplamento de
200ms (Figura 1 - B). Uma nova sessdo de extra estimulos reiniciou
a taquicardia atrial, a qual foi imediatamente revertida pela mesma
técnica, o que confirmou o diagnostico de reentrada atrial como o
mecanismo eletrofisioldgico da taquicardia.

Figura 1
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Figura 1 - Sindrome da Doenca Smusal

1 - A - A derivagdo unipolar trans-esofagica (Eu) esclarece o
diagnostico de taquicardia atrial

(190bpm) com relacao A-V3:1.

1 - B - Estimulos com periodo de acoplamento de 200ms gerados
pela EAT reverteram a taquicardia para ritmo juncional.

1 - C - EAT a 90ppm, durante 2 minutos, provocou periodo de
assistolia de 5.230ms seguido de escape juncional.

1 - D - Bradiarritmia sinusal. Na derivag¢ao bipolar esofagica (Eg),
surgem ondas P de diferentes morfologias e intervalos PR com
duracdes variadas.

1 - E - F - Recuperacdo do ritmo atrial.

1 - G - Marcapasso WI.

Amplitude: 1 cm = 1 mV. Velocidade: 25mm/S (A, B, C, E, F),
50mm/S (D, G). EAT = Estimulacdo atrial transesofagica. Eu =



Derivagdo unipolar esofagica. Eg = Derivagdo bipolar esofagica. St
= Estimulo elétrico.
Tanto a taquicardia atrial, como a bradiarritmia que se seguiu apos a
reversao elétrica reproduziram os sintomas da paciente apresentados
fora do laboratorio.

Na Figura 1 - E, as derivagdes intra-esofagicas unipolares
simultaneas ajudaram a detectar a recuperacao da atividade atrial
com condugdo para os ventriculos. A ultima onda P que aparece
neste tracado consegue suplantar o comando juncional, capturando
os ventriculos, por aumento da sua frequéncia, com provavel
mudan¢a do foco gerador do estimulo supraventricular. Minutos
depois registrou-se ritmo atrial (40 por minuto) de sugestiva origem
ectopica (Figura 1 - F). O 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, ndo provocou mudanca na
frequéncia cardiaca (40 por minuto), na morfologia da onda P, nem
na duragdo do intervalo PR (Figura 1 - F). O uso da EAT durante 2
minutos, com freqiiéncia de 90 ppm, com posterior parada subita da
estimulagdo, originou um periodo de assistolia de 5.230ms, com
sintomas de hipofluxo cerebral, seguido de escape juncional A-V e
bigeminismo ventricular (Figura 1 - C).

Posteriormente (Figura 1 - D), através de derivagdes esofagicas
bipolares, foi observada acentuada bradiarritmia sintomatica, com
ondas P de diferentes morfologias e intervalos PR com duragdes
variadas. A estimulacao atrial através do EAT foi fixada em 90ppm,
provocando periodos de bloqueio ao nivel da juncdo AV, do tipo 2:1.
O "ponto" de Wenckebach foi obtido com frequéncias inferiores a
80ppm.

O implante de marcapasso VVI manteve a paciente sem sintomas
(Figura 1 - G). As leves e esporadicas palpitacdes, produto de curtas
crises de taquicardia atrial, ndo provocaram queixas significativas.



Discussao

Em coracdes normais, a génese do impulso estd localizada na regido
do nodulo sinusal (NS). Este fato ¢ devido a existéncia de uma
hierarquia de automatismo que faz parte da autorregulacdo do
sistema ¢éxcito-condutorl0. A influéncia sobre o tecido
especializado, exercida pela corrente de hiperpolarizacdo das fibras
responsaveis pela contragcdo miocardica atrioventricular
(propriedade eletrotonica) 3, também contribui para a regulacio
cronotropica cardiaca.

O sistema nervoso autonomo (SNA) desempenha fun¢do importante,
regulando a frequéncia do marcapasso dominante e determinando o
local da geracdo do estimulo elétricoll. Tais caracteristicas
eletrofisiolégicas mostram a existéncia de um sistema de
marcapasso primario dominante e fisiologico (MPPDF), situado na
regido supraventricular, responsavel pela manuten¢do de toda a faixa
normal da frequéncia cardiaca. Grande parte das células
cronotropicas deste sistema estd localizada no interior do NS, com
capacidade de produzir as maiores frequéncias fisiologicas. Podem
ocorrer ritmos mais lentos, dentro da faixa fisiologica, cujo foco se
origina dentro do MPPDF, mas fora do NS2.

As alteragOes estruturais € funcionais do sistema de MPPDF, os
distarbios da eletrotonicidade do miocardio contratil (corrente de
hiperpolarizagdo), a falta de autonomia cardiaca e o desarranjo da
cito arquitetura do tecido atrial, provocam alteragdes
eletrofisiologicas que sdo conhecidas na clinica pelo nome de
Sindrome da Doenga do N6 Sinusal (SDS). O caso apresentado
mostra uma paciente com cardiopatia chagasica crOnica, sem
insuficiéncia cardiaca congestiva. As principais queixas sao
consequéncia das crises de taquicardia atrial por reentrada que,
durante o repouso, s6 ocasionam queixas de "palpitacdes" (Figura 1
- A). Durante o esfor¢o fisico, a taquicardia provoca sintomas de
baixo débito cardiaco, como tonturas e fadiga. O disturbio do ritmo



¢ resultado de alteracdes dromo tropicas, ao nivel da juncdo AV,
provocando frequéncias ventriculares insuficientes para manter um
volume minuto adequado.

A EAT confirmou o comprometimento da conducao na juncao AV. O
"ponto" de Wenckebach, abaixo do normal, orienta a presenca de
alteracdes ao nivel do nddulo Ave e a EAT, fixada em 90 ppm,
provocando BAV 2:1, sugere a presencga de lesdo intrahisianall. O
ECG de base mostra um BCRD. Os periodos de bradiarritmia
juncional < a 40 bpm) que seguem a taquicardia atrial sao
acompanhados de baixo débito cerebral. As alteragdes do sistema
MPPDF da regido supraventricular ficam comprovadas através da
recuperagdo lenta dessa bradiarritmia (Figura 1 - B e F), ao surgir
bradicardia atrial de 40 bpm, que nao parece ser sinusal (Figura 1 -
E), além da falta de resposta ao sulfato de atropina. Portanto,
também existe denervagao parassimpatica, achado muito comum na
doenca de Chagasl,Il.E preciso lembrar que a denervacio
parassimpatica ¢ um achado muito comum na doenga de
Chagas1,11. Logicamente o NS, que € a regido onde se encontram as
maiores frequéncias de automatismo do sistema de MPPDF, esta
seriamente danificado (doenga intrinseca do NS). Este fato ¢ devido
a insuficiéncia cronotropica das cé€lulas P (palidas ou "pacemakers")
do proprio NS. Elas podem ser atingidas em sua capacidade de
aumentar a freqiiéncia do marcapasso, gerar potenciais subliminares
inadequados ou simplesmente interromper totalmente sua fungdo
eletrogénica. Para confirmar tal insufici€éncia cronotropica seria
preciso obter o registro direto dos potenciais monofasicos das
clulas P, o que atualmente ¢ impossivel de ser conseguido na
clinica. Neste estudo, o registro intraesofagico dos potenciais do
NS6,12 seria uma boa opg¢do, nao tendo sido realizado por motivos
técnicos.

O duplo bloqueio farmacologico das divisdes simpadtica e
parassimpatica autondOmica com o uso de propranolol e sulfato de



atropina, respectivamente, permite a avaliacdo das propriedades
intrinsecas do sistema éxcito-condutor, em especial dos nodulos
sinusal e AV. Foi realizado somente o bloqueio parassimpaticopara
evitar efeitos adversos. Nao obstante, o periodo de assistolia
sintomatica de 5.230ms e a falta de escape juncional confirmam a
doenca intrinseca, nao s6 do NS, mas também de todo o sistema de
MPPDF da regido supraventricular.

A insuficiéncia das células T (de transi¢do ou perisinusais) também
pode provocar doenga intrinseca do NS. Neste caso, a insuficiéncia
dromotrdpica estaria contribuindo para a apresentacdo da
bradiarritmia sintomatica. As células T recebem o estimulo
proveniente do interior do NS através dos desmossomas das celulas
P. Amplificam este estimulo e o distribuem através dos discos
intercalares para as fibras do miocardio contratil e para os trés
fasciculos internodais: anterior, Wenckebach e Thorel.

E importante lembrar os estudos "in vitro" demonstrando que os
potenciais de repouso das fibras atriais de contragdo sdo mais
negativos que os potenciais de repouso das ce€lulas T do NS.
Portanto, a diferenca de potencial existente entre ambas as regioes
produz um fluxo de corrente. Esta corrente de hiperpolarizagdo das
c¢lulas atriais deprime a for-macao de estimulo nas células T. Se este
fato ndo ocorresse, as celulas T assumiriam o comando elétrico, por
possuirem um automatismo maior que as celulas P3.

Também na regido mais distal do ndédulo AV (NH), a atividade
marcapasso ¢ inibida pela influéncia eletrotonica, num sistema
integro. Este fato ¢ confirmado quando, em uma preparagdo "in
vitro", isolada do NS e da massa ventricular, as células marcapasso
das regides AV e NH assumem o comando automatico da

preparagao3.

Tais conhecimentos podem ser utilizados em parte para o
entendimento das mudancas na morfologia da onda P e das



diferentes duragdes no intervalo PR documentadas neste caso
(Figura 1 - D).

As alteragOes estruturais da regido perisinusal e atrial criam o
substrato anatomico para provocar a taquicardia nestas duas regioes,
por mecanismo de reentrada. A dispersdo da repolarizacdo também
pode ocasiona-la.

Neste caso especifico, as possiveis alteragdes da cito-arquitetura
atrial seriam as causas das modificagdes na sequéncia de
despolarizacao atrial. Este fato se refletiria na morfologia irregular
da onda P do ECG convencional. Tais alteracdes dromotropicas
levariam a taquicardia atrial, reproduzida e revertida no laboratorio
pela técnica da EAT.
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