Taquicardia sinusal em

adolescente de 15 anos

Dra. Monica de M6nico Magalhaes

Quem questiona é Dra. Monica Magalhdes do Brasil:

Tenho um paciente de 15 anos com taquicardia sinusal persistente, com uma personalidade ansiosa
visivel, sem nenhuma alteracdo ao ecocardiograma, com teste ergométrico mostrando atividade
cronotrépica acelerada, tendo realizado 4 estagios com término por cansaco. Pesquisa feita para
feocromocitoma ndo conseguiu identificar nenhum indicio deste tumor.

Gostaria de saber que propedéutica devo agora requisitar, ou se o caso é s de observacgao, se algum
medicamento tranquilizante seria adequado, etc...

Desde ja agradeco a colaboragdo dos colegas argentinos

Monica de Monico Magalhaes

OPINIONES DE COLEGAS

Estimada Dra. Moénica:

Respecto al caso que has presentado en primer lugar interesaria saber si la frecuencia siempre es
elevada o por el contrario son episodios paroxisticos con morfologia de P sinusal. En el primer caso,
luego de descartar causas primarias, se trataria de una taquicardia sinusal inapropiada (TSI) y en el
segundo puede ser una reentrada sinoauricular.

Las ultimas se pueden inducir durante un EEF (1), se cortan con masaje del seno, Adenosina o
Verapamil. Se pueden intentar ablacionar.


https://listserv.rediris.es/cgi-bin/wa?A2=ARRITMIAS;222a6868.0007d
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La TSI tiene frecuencia persistentemente alta aunque con variaciones circadianas. Las formas mas
comunes se deberian al aumento de la actividad simpatica o inhibicion de la parasimpatica. Se
puede intentar ablacionar/modificar el NS para su tratamiento pero esto no ha tenido tan buenos
resultados. Si bien de inicio muchas veces se consigue bajar la frecuencia rapida luego se reinstala y
si se hace una ablacidn tan extensa que garantice la no recidiva ello puede terminar en MP
definitivo (2-3). Quizas alguno de los electrofisi6logos del panel tenga experiencia al respecto.

Pienso que estaria indicado la realizacién de un Holter y mas en un paciente con las caracteristicas
de personalidad mencionadas para decidir al respecto. Descartaria todas las causas primarias de
aumento de la frecuencia sinusal como lo mencioné la colega incluyendo dosificaciéon de hormonas
tiroideas.

De tratarse efectivamente de una TSI y dado el mecanismo probablemente involucrado optaria por
iniciar tratamiento farmacol6gico con beta bloqueantes. Si estuviesen contraindicados usaria
antagonistas del calcio como el Diltiazem.

Muchas gracias por permitirme participar, saludos de un colega uruguayo:

Alejandro Cuesta

1. Reyes W Benditt D. Disfuncion Sinoauricular. En: Zuelgaray J. Cap 6. Arritmias cardiacas.
Intermédica, BsAs 1996.

2. Lee Ry col. Radiofrequency cateter modification of the sinus node for inappropiate sinus
tachycardia. Circulation 1995;92:2919.

3. Kalman JM y col. Radiofrequency cateter modification of sinus pacemaker function guided by
intracardiac echocardiography. Circulation 1995;92:3070.

Dr. Alejandro N. Cuesta
Fellow Servicio Electrofisiologia — Prof. Dr. J. Brugada

Hospital Clinico - Barcelona

Con respecto al caso de la Dra Magalhaes del adolescente con taquicardia persistente, se me ocurre
que una patologia que habria que descartar es el hipertiroidismo, sobre todo si hubiera algtin
elemento de la historia o el exdmen fisico que lo sugiriera.



Dr. Heber Escanda
UCI Sanatorio Cantegril

Maldonado (Uruguay)

Dra. Magalhaes:
Interesante problema de tachycardia sinusal y problemas de "personalidad ansiosa".

Desde el punto de vista de cardiologia, hay que tener en cuenta que este problema podria producir
una "cardiomiopatia dilatada" si persiste. No nos dice cual es la frecuencia cardiaca. Ciertamente
esta es una posibilidad real si la frecuencia es alta (quizas mas de 100-120?). Evaluacion periodica
con echo seria importante si la taquicardia persiste.

Por ahora lo mas importante es prevenir ese problema, tratando la taquicardia. Primero por
supuesto, es establecer el diagnostico. Holter por 24 hrs. ayudara a excluir que la taquicardia sea
solo temporal (white coat taquicardia). Si el Holter en verdad establece una frecuencia alta
(promedio en 24 hrs mas de 100), entonces hay que tratar, después de excluir hipertiroidismo,
anemia, feocromositoma, etc.

Si esta segura que es taquicardia sinusal (re-entry or simplemente excesiva frecuencia intrinseca),
beta-blockers ayudarian su control.

Por supuesto, lo que Ud. propone, terapia para ansiedad, or otro problema psicoldgico, podria ser
muy importante si se determina que esta es la etiologia (el Holter y un diario detallado le
ayudarian). Dicha terapia deberia ser establecida por psic6logos/psiquiatras por las indicaciones
usuales que ellos (ellas) determinarian; no debe estar basada en lafrecuencia cardiaca.

Saludos,

Dante Manyari - Canada

Prezada Dra. Ménica Magalhaes: lhe responde Andrés Ricardo Pérez Riera de Sao Paulo Brasil,
porém, Cordobés, de Cordoba de la Nueva Andaluzia, isto é, da Docta, da terra do potro (isto a
sehora nao ird entender porém sim os Argentinos do foro).



Realmente faltam algumas expicacoes clinicas para responder-lhe porém concordo que deva-se
excluir a chamada taquicardia sinusal inapropriada, permanente ou ndo paroxistica.

Esta entidade pode ser concituada como uma arritmia rara, de dificil controle e origem sinusal
caracterizada por ritmo taquicardico cronico (FC acima de 100bpm na vigilia) de mais de trés meses
de evolucgao, resposta adrenérgica exacerbada perante o estresse fisiol6gico com resposta
inadequada aos farmacos com acgao bradicardizante sinusal e sensivel a modificacdo do nédulo
sinusal e regides proximas via catéter por energia de radiofreqiiéncia (Cruz, FO, F. E. S. e col.; Arq.
Bras. Cardiol. 70(n03):173-176, 1998).

As caracteristicas eletrocardiograficas desta entidade sao:
1) freqiiéncia cardiaca permanentemente elevada (acima de 100bpm) sem justificativa.
2) onda P com morfologia, SAP e polaridade normal assinalando comando sinusal ou préximo.

3) auséncia da diminuicdo fisiol6gica vagal da freqiiéncia cardiaca durante o sono com valores
sempre acima de 90bpm neste periodo: fundamental o estudo Holter.

4) aumento exagerado da freqiiéncia cardiaca perante estresses fisiol6gicos.: parece que no seu caso
o TE foi normal?

5) auséncia de resposta as drogas bradicardizantes: beta-bloqueadores, amiodarona, verapamil ou
digital.

6) condugdo A-V 1:1.

Etiologia

Ainda idiopatica. Se ha postulado:

a) hipersensibilidade beta-adrenérgica.
b) depressdo dos reflexos eferentes.

O retorno a freqiiéncias normais infelizmente ndo em todos os casos implica na abolicdo dos
sintomas. A recidivas apés o uso de radiofreqiiéncia parece oscilar entre 20 e 25% dos casos
(Taylor, G. W. e col.; PACE, 20(PartIII):1203, 1997).

A radiofreqiiéncia aplicada parece permitir que novos grupos celulares de células P normais
assumam o comando cardiaco (Kay, G. N. e col.; J. Am. Col. Cardiol. 21:901-9, 1993).

Antes de admitir este diagndstico devem ser afastadas todas as causas de taquicardia sinusal
comum:

causas fisioldgicas: emocdes, exercicio, ansiedade, medo, excitacao e em forma nictameral durante
o dia (presente em 100% dos casos) (Brodsky, M. e col.; The Am. J. Cardiol. 39:390, 1977). Todas
estas podem ser afastadas pelo Holter verificando-se se existe queda noturna da FC.

Sempre ter muito cuidado com as causas farmacolégica: uso de drogas: vagoliticos: atropina,
adrenérgicos: Ex. epinefrina, norepinefirna, anorexigenos, remédios para asma, etc.

Com 15 anos é frequente o inicio de uso de maconha. No Brasil onde a senhora mora nos ultimos
dez anos o consumo de maconha (cannabis satiba) aumentou 4 vezes entre adolescentes de 16 a 18



anos. Esta é a droga ilicita mais consumida em nosso Pais (Brasil) Em 1999 calcula-se que houve
um consumo de 685.310 Kg em Brasil: quase 700 toneladas/ano!!!! quantidade suficientes para
fabricar 700 milhoes de baseados 1/7 do consumo de cigarro comum.. A pista neste sentido a pode
dar: olhos com tipica cor vermelha roja), hiperorexia, polidipsia, queda no rendimento escolar,
diminuicao na atencao, raciocinio e memoria. etc. lembre-se que a maconha atual possui 5% de
delta-9-tetrahidrocanabinol ao passo que a da época dos hippies apenas era de 0,5% pelo que a
droga hoje é muito mais perigrosa. Fundamental anamnese ao menor, pais e colaterais intimos.

Afastar causas patolégicas:

1) febre (aumento de oito batimentos por grau de elevacao);
2) hipertireoidismo (tireotoxicose) Foi estudado isto???

3) feocromocitoma

No seu caso foi afastado; bronquite cronica obstrutiva hipoxémica poliglobtilica, sindromes
anémicos, fistulas A-V periféricas: se acompanham de pulsos amplos e pressao arterial diferencial
aumentada, insuficiéncia cardiaca congestiva. emiocardite (ja Afastado pelo eco).

Andrés R. Pérez Riera

Estimada Monica:

Respecto a tu paciente con taquicardia sinusal persistente creo importante decartar hipertiroidismo
ya que es una de las causas mas frecuentes que provocan estas taquicardias. Si descartadas todas las
otras causas que pudieran provocar taquicardia sinusal (anemia, miocarditis, etc,) a mi juicio el
tratamiento inicial seria beta bloqueantes t/o verapamilo.

Hace pocos dias tuvimos la posibilidad de tratar una paciente igual a la que has presentado con la
diferencia que esta habia sido ablacionada en otro centro por una reentrada del nodo AV unos meses
antes. Actualmente se queja de tener los mismos sintomas que antes de la ablaciéon. Dado que la
reentrada nodal fue diagnosticada durante el estudio electrofisiol6gico (y no en forma clinica),

Ahora cabe preguntarse si lo que le molestaba a la paciente no era la taquicardia sinusal que aun
tiene. Descartamos todas las causas posibles de taquicardia secundaria, también esta paciente tiene
una personalidad muy ansiosa e hipocondriaca. Los sedantes benzodiazepinicos no dieron resultado

Como asi tampoco la psicoterapia. Finalmente la medicamos con Betabloqueantes con lo cual
normalizé la frecuencia cardiaca y dej6 de tener las palpitaciones que tanto la angustiaban.
Posiblemente se trate de una Taquicardua sinusal inapropiada.



Saludos.
Marcelo Chambo

Neuquen Argentina

Caros doutores,

Estando muito agradecida de colaboracdo dos senhores, em especial do Dr. Andrés Riera, gostaria
apenas de complementar os dados do Holter, que jatinha sido realizado, mas nao havia sido
mensionado e da garantia de exclusdo de qualquer alteracao endocrinometabdlica, visto que isto foi
vastamente pesquisado.

O Holter de 24 horas revelou taquicardia sinusal persistente (continua com média de 112 bpm ,
mesmo durante o periodo de sono, quando fooi ezstimada em 102 bpm). O Teste ergométrico
mostrou resposta cronotrépica acelerada.

Muito Grata, pois as informagoes dos senhores realmente me foram muito titeis.

Dra. Monica de Monico Magalhaes

Estoy de acuerdo con el Dr.. Chambd acerca del caso planteado.

Lo que es muy interesante conocer es que otro tratamiento posible es la ablacion por
radiofrecuencia, sobre todo en los casos en que el beta bloqueante esta contraindicado y hay poca
adherencia al tratamiento.

¢Qué es lo interesante?

Todos sabemos que el nodulo sinusal es una coma invertida y el hecho es que cada zona del mismo
posee una frecuencia cardiaca intrinseca diferente; la regién caudal menos frecuencia y la regién
cefalica mayor frecuencia) por poseer una pendiente de despolarizacion diastélica espontanea
diferente.



Asi es que uno podria realizar la ablacion de la regién cefalica del nédulo sinusal para dejar una
frecuencia sinusal de 60 lat/min. En la evolucién de estos pacientes la respuesta cronotrépica queda
preservada y no hubo complicaciones.

Una teoria es que en estos pacientes una inervacion el tono simpatico inerva en forma preferencial a
la region cefélica y que eliminandole el trastorno quedaria corregido.

Fernando Scazzuso

Prezado colega Fernando Scazzuso : Responde Andrés Ricardo Pérez Riera. Sem querer polemizar
e ja polemizando permita-me discordar de duas coisas:

1) A morfol6gica do né sinusal ndo é a de virgula invertida (ou coma) e sim elipsoidal aplanada com
um corpo central mais grosso e extremidades progressivamente mais finas desde o centro a
periferia.

2) parece-me impossivel direcionar a energia de radiofrequncia para determinadas regides dentro do
no sinusal. A estrutura possui na sua parte maior apenas 5mm.

3) Nao poderiamos realizar ablacdo especificamente na regido cefalica por duas racdes: primeiro
porque o no6 sinusal ndo possui cabeca, corpo e cauda, e sim, outra morfologia e segundo porque
ndo vejo como ser tao precisos.... tao milimétricos.

Concordo que deva tentar-se a radifrequencia porém, esperando resultados nem sempre tao
animadores a longo prazo para o caso da TS inapropriada como ja comentara com recidivas da
ordem de 25%.

Recentemente fiz um levantamento da estrutura anatomo histoldgica e funcional do n6 sinusal que
transcrevo na integra porque talvez possa interessar aos colegas do foro:

O nodulo sinusal, sinoatrial, SA de Keith e Flack O impulso que inicia a atividade elétrica do
coracao ocorre no atrio direito (AD) alto préximo do sulcus terminalis, superficialmente apenas a
1mm do subepicardio na unido da veia cava superior (VCS) com o atrio direito (AD) numa
pequena ilha de celulas de morfologia elipsoidal aplanada com um corpo central mais grosso e
extremidades progressivamente mais finas desde o centro a periferia com 10 a 20mm de
comprimento, (direita a esquerda) sendo o extremo esquerdo levemente mais anterior, 5mm de
altura e 1,5 a 2mm de espessura ou profundidade (de epicardio a endocadio) denominada nédulo
sinoatrial (SA) ou sinusal de Keith-Flack Observagao: Inicialmente, descrevia-se ao n6 como tendo
cabeca, corpo e cauda, fato modificado pelos trabalhos pioneiros anatémicos de James, T. N. (Anat.
Rec. 141:109, 1961).

Se realizarmos um corte transversal na parte central do nd, observaremos que as superficies
resultantes mostram uma morfologia de triangulo isésceles de base inferior.

Este nddulo, é conhecido como marcapasso normal ou fisioldgico do coragdo por possuir dentro
dele as células com maior capacidade de auto produzir impulsos elétricos em forma ritmica (células
P ou nodais) conhecida como propriedade automatica, cronotrépica, (de cronos = tempo)



despolarizacdo diastélica ou ritmicidade, a qual determina o chamado ritmo sinusal normal cuja
frequencia natural de disparo varia com a idade e muitas outras variaveis.

Assim, é entre 100 e 180bpm ao nascimento entre 60 a 100bpm ou 50 e 90bpm) no adulto normal
em repouso e menor no idoso. Em toda uma vida calcula-se que o n6 SA descarrega 2 bilhoes de
vezes.

Define-se ritmo ao sinusal normal como sendo aquele que nasce no né sinusal, se conduz aos
ventriculos com intervalo PR ndo superior a 200ms nem inferior a 120ms e com freqiiéncia de
descarga em repouso entre 60 e 100bpm.

O nome P destas células deriva do fato de serem as células marcapasso (do inglés Pacemaker), seu
citoplasma possuir pouca apeténcia tintorial como conseqiiéncia de seu escasso contetdo em
glucogénio (Palido ou “Pale”) e finalmente, por serem as células mais Primitivas na filogenia do
coracdo Bayés de Luna, A.; et. Electrocardiologia clinica. Semiologia electrocardiografica e
vectocardiografica. Cientifico Médica, Barcelona., 1977).

Observacao: O né SA representa o remanescente embriondrio do seio dos animais inferiores. Assim,
o coracgao de tartaruga além de atrio e ventriculo possui uma terceira camara inicial na por¢ao
superior com capacidade contratil e automatica: o seio. Este se contrai primeiro e na seqiiéncia atrio
e ventriculo.

Estas células P ou nodais caracterizam-se por apresentarem: Tamanho: pequeno: 5 a 10 micras
Morfologia: poliédrica; Citoplasma: claro pelo escasso teor de glucogénio, reticulosarcoplasma
pouco desenvolvido, poucas organelas: miofibrillas esparsas sem sarcémero organizado e pouco
nimero de mitocondrias ou sarcossomas; Nucleo: proporcionalmente grande e central;

Localizagdo: predominantemente na area central do nd, diminuindo progressivamente quanto mais
periférico nos encontremos. Interligacoes: em contato apenas por aposicdo de membrana entre elas
e na periferia com as chamadas células transicionais.

Ha quase total auséncia de discos intercalados ou bandas escaleriformes estes sdo modifica¢des do
sarcolema que outorgam um carater sinsicial).

Estas, possuem trés tipos de unides, aqui particularmente pobres ou ausentes:
a) macula aderens ou desmossomas;
b) fascia aderens;

c) “gap junction” “thigt” ou nexus: regides do disco intercalar onde as células entram em contato
funcional uma com as outras proporcionando total ou parcialmente: baixa resisténcia elétrica ao
permitir movimento de ions e pequenas moléculas ao longo do sarcolema, condugdo anisotrdpica,
isto é, facilitando o dromotropismo transversal, base do mecanismo da reentrada e finalmente
permitindo o movimento trans-celular de enlaces de alta energia ATP) fendmeno conhecido como
acoplamento bioquimico.

Estes “gap junction” estruturalmente estao formados por proteinas fibrilares chamadas “connexix”
que unem dois sarcolemas de células contiguas dispostas em grupos de seis formando um feixe
hexagonal onde centralmente deixam um canal intercelular.



O sarcolema ou membrana celular esta formada por uma dupla camada fosfolipidica, em estado
fisico de liquido, que atua como uma barreira impedindo a passagem de substancias hidrossoltveis
(ions, glicose, uréia) e agua.

As substancias lipossoliveis como 02, CO2 e alcool podem atravessar a membrana nesta area.

A porcdo do sarcolema mais interna (em contato com o citoplasma) e a mais externa (em contato
com o fluido extracelular) possuem propriedades polares ou hidrofilicas e as por¢des centrais do
sarcolema sdo hidr6fobas ou apolares.

Na superficie externa do sarcolema encontra-se o chamado glicocalice verdadeiro envoltério
exterior da membrana formado por oligossacarideos hidrofililos que possuem um “pool” externo de
Cat+.

Existem varios conjuntos ou subunidades protéicas integrais denominadas connexins que
atravessam a membrana na totalidade de sua espessura e projetam-se entre duas células (“gap
junction”). Cada connexins une-se em grupos de seis, (hexameros) que por sua vez continuam-se
com outro conjunto semelhante da célula vizinha formando um canal aquoso ou poro, que sdo
verdadeiros pertuitos estruturais que permite a continuidade citoplasmatica entre duas células
vizinhas dando passagem as substancias hidrossoluiveis, em especial ions.

No coracdo, os connexins mais abundantes sdo: o0 43 e 43-kDa polipétide. Em menor concentracao
encontramos connexins 40 e 45 (Saffitz, J. E. Cardiol. Rev. 3:86, 1995).

De acordo as caracteristicas e o estado destes canais ou poros modifica-se a conductancia e
impedancia para os diversos eletrolitos: sodio, potéassio, calcio, magnésio, cloro, fosfatos,
bicarbonatos, etc. Estas diferenciacdes da membrana celular conferem ao musculo cardiaco um
carater sincicial ou trelica diferente do musculo esqueléticos cujas fibras encontram-se separadas.
Existem no coracdo duas massas sinciciais os atrios e os ventriculos separadas por um “esqueleto”
fibroso que presta apoio mecanico.

Este particularidade reafirma o conceito de camara biatrial e biventricular isto é, que quando
estimulada em qualquer ponto o potencial de acdo propaga-se para ambos atrios e mesma coisa com
os ventriculos.

Em condicdo de repouso celular, existe uma desigual distribuicdao de cationes (positivos +) e
aniones (negativos -) a ambos lados da membrana e a permeabilidade da mesma para os diferente
ions é variavel segundo o momento em que a célula se encontre.

Cada ion tem seu proprio potencial de equilibrio conhecido como E1. Assim, o Na+ + 60mV, o K+
—94mV, o CI- - 83mV e o Ca++ +129mV. Verificamos que o fluido intracelular é hiperténico em
relacdo ao extracelular e que no repouso predominam as cargas positivas por fora e as negativas por
dentro.

A distribuicao desses eletrdlitos ou substancias com carga a um e outro lado da membrana no estado
de repouso ou polarizado o qual é o condicionante que o intracelular seja mais negativo do que o
extracelular.

fon Extracelular Intracelular ~ Relacao



Na+ 145mEq/] 15mEq/1 9,7

K+* 4mEq/l 1 50mEq/1 0,027
Ca++ 2mEq/1* 10-4 2x 104
Mg++** 2mEq/1 15mEq/1

Cl- 120 mEg/1 5mEq/l 24mEq/1
CO3H- 27 mEq/1 8 mEq/l

Proteinas-*** 15 mEqg/1* * 60 mEgq/l
PO4- 2 mEq/l 90 mEq/1
* O K+ é o principal ion que determina o potencial de repouso.

**mesmo que o Ca++ tenha 2mEq/] no intracelular esse esta seqiiestrado dentro das mitocondrias
ou do sarcolema.

*** As proteinas sdo substancias anféteras, isto é, com cargas tanto positivas quanto negativas,
porém, no pH intracelular comportam-se como aniones (negativas) e por serem de grande tamanho
ndo difundem através das membranas permanecendo com predominancia no interior celular
contribuindo para a maior negatividade deste compartimento.

Na parte externa da membrana e aderidas as moléculas protéicas encontramos carbohidratos
(glicoproteinas) os quais participam de reac0es imunes e pode atuar como receptores de hormonios.

Em conclusao, o sarcolema esta formado por lipides, proteinas e carbohidratos.

As células P carecem de sistema T ou tubular transverso (invaginacao do sarcolema a nivel da
banda Z dos sarcomeros) uma vez que nao sao necessarios pela auséncia de sarcomeros contratiles.

As células transicionais ou células T servem de ponte com as células do miocardio banal do atrio.
As células P nunca entram em contato direto com estas ultimas.

Caracteristicas eletrofisiologicas das células P: trata-se de células do tipo resposta lenta, com
potencial de polarizacdo ou de transmembrana diasto6lico ou de repouso (PTD) ndo muito negativo
(-55mV) e dependentes principalmente da entrada lenta de Ca++ em fase 0 (upstroke) e
acessoriamente de Na++, (canal INaB) amplitude pequena desta fase (65mV condicionante de
velocidade de conducao lenta), inversao da polaridade ausente o no maximo de até 10mV
(overshot), sem fases 1 e 2 econheciveis (auséncia de “notch” e “plateau™), duracao de 100 a
300ms e fase 4 com pronunciado assenso espontaneo ou despolarizacdo diastélica (o potencial de
transmembrana diastélico (PTD) ndo fica horizontal e diminui até atingir o potencial limiar (PL)
com 0 que se auto despolariza a célula).

PTD: potencial transmembrana diastélico ou polarizado: - 55mV.
PL: potencial limiar ou umbral. Quando atingido entra Ca++ em forma lenta: - 45mV.

Amplitude: estreita:60 a 70 mV (de - 55mV a + 10mV): Velocidade de condugdo: muito lenta,
Smm/s.

Overshoot ou crista de Liveaud: ausente ou até a 10 mV (grau de inversao do potencial).



Duracdo do potencial de agdo: 100 a 300 ms.

A fase 4 ascendente, é um fenémeno ativo onde o ATP cede um enlace de alta energia através da
bomba de Na+/ K+ ATPase, a qual com gasto energético faz a troca cationica: reintroduz o K+ e
coloca fora o Na+. Postula-se que as células P possuem uma bomba normalmente fraca
condicionante de menor entrada potassica: menor conductancia ao cation gK+. Nas células do n6
sinusal e nd AV a ascensao da fase 4 pode estar condicionada por entrada lenta de célcio uma vez
que alteracGes nestes canais modificam a frequencia cardiaca Zipes, D. P. et. al. Circulation, 51:761,
1974).

Estudos mais recentes assinalam que os responsaveis pela fase 4 no n6 SA sao: (Irisawa, H. and
Hume, J. R.: Ionic current in sinoatrial node cells. J. Cardiovasc. Electrophysiol. 2:531, 1991).

1) canais I k: Este canal é considerado essencial no automatismo normal. O mesmo possui trés sub-
tipos: de cinética lenta, (I k-s ) rapida (I k-R ) e ultrarapida (I k-UR) isto é com ativagao de
desativacao com velocidades varaveis..

2) canais Ica-L ou tipo L (“long-lasting” ou “L-type”): corresponde ao que Zipes descrevera em
1974 condicionando entrada lenta de Ca++. nesta fase e na fase 2 das fibras rapidas (plateau).

3) canal If: este canal é ativado pelo estado polarizado nas fibras automaticas e contribui apenas
com o 20% no fenomeno da despolarizagao diast6lica, a menos que a célula estiver hiperpolarizada,
isto €, com PTD mais negativo circunstancia em que seu rol se faz preponderante.

As causas que podem aumentar o automatismo (dando taquicardia) de qualquer célula automatica
sdo:

1) aumento da pendente na fase 4.

2) reducao do potencial de repouso. Em outras palavras, aumenta a automaticidade toda causa que

diminua a profundidade do potencial diast6lico maximo (PDM). Ponto entre o fim da fase 3 e inicio
da 4 Ex. efeito da adrenalina.

Diminuicdo da profundidade do PDM

3) reducdo do potencial limiar (PL).

4) associagdo das anteriores.

O maior automatismo das célula do n6 sinusal em relacdo ao resto do sistema excito-condutor inibe
o de focos subsidiarios (depressdao do automatismo) impedindo que estes se manifestem com o que

permanecem latentes para entrar em cena em caso de falha do comando sinusal. O fend6meno é
conhecido como “overdrive supression”.

O aumento do automatismo sinusal acima de um certo limite denomina-se taquicardia sinusal
(100bpm em repouso para o adulto normal) e a diminuicdo bradicardia sinusal (60bpm em repouso
para o adulto normal). Estes limites, recentemente tem sido modificados por Spodick, D. H. (Am.
Heart. J. 124:119, 1992) para 50bpm e 90bpm respectivamente. Ambas podem ter causas
fisiologicas, farmacologicas e patologicas.

Considera-se bradicardia sinusal freqiiéncias menores de:



(Gillette, P. C. e col.; In: Anderson, R. H.; Macartney, F. J.; Shinebourne E, et al.; eds. Pediatric
Cardioloy. London: Churchill Livingstone, PP: 1273-92. 1987).

Valores minimos de frequencia cardiaca considerados normais segundo a faixa

etaria

Na vigilia Durante o sono
Recém nascido: 100 80

1 semana a 3 meses: 100 80

3 meses a 2 anos: 80 70

2 anos a 10 anos: 70 60

Acima de 10 anos: 55 50

Nas criangas, considera-se taquicardia valores acima de:

Valores maximos de frequencia cardiaca considerados normais segundo a faixa etaria

Na vigilia Durante o sono
Recém nascido: 180 160
1 semana a 3 meses: 220 200
3 meses a 2 anos: 170 120
2 anos a 10 anos: 110 90
Acima de 10 anos: 100 90

No idoso a FC é sempre menor. Principais causas de bradicardia sinusal e taquicardia sinusal:
I) Fisiologicas

Bradicardia sinusal Taquicardia sinusal

Hipertono vagal:

permanente: Ex. atletas. ou transitorio: valsalva, vimito, massagem carotidea, durante o sono, etc.
Emocoes, exercicio, ansiedade, medo, excitacdo e durante a vigilia.

IT) Farmacologicas

beta bloqueadores, antagonistas do calcio, digital, quinidina, amiodarona, reserpina, guanetidina,
clonidina, carbolitio, organofosforados, etc.

Vagoliticos: atropina, adrenérgicos Ex norepinefrina, epinefrina, isoproterenol, anorexigenos,
cocaina, etc.

IIT) Patolégicas

Hiperpotassemia. Sindromes anémicos.



Hipotireodismo. Hipertireoidismos: tireotoxicose.

Hipopituitarismo. Feocromocitoma

Hipotermia. Febre: 8 batimentos de aumento por grau.

Ictericia obstrutiva. Hipotensao subita.

Miocardiopatias Miocardiopatia beribérica.

Miocardite. Miocardite.

Infarto agudo em especial o inferior (10 a 15%). Infarto agudo: 30%:
ansiedade, febre, insuficiéncia cardiaca, pericardite, hipovolemia ou drogas.
Doenga do n6 sinusal. DPOC com hipoxemia e eventual hipercapnia.
Amiloidose. Fistulas A-V periféricas.

Colagenoses com envolvimento cardiaco. Insuficiéncia cardiaca congestiva.
Prolapso mitral. Cor pulmonale descompensado.

Hernia de hiatus. Cardiopatia congénita cianotica: pela hipdxia.

Injuria cirurgica do no sinusal.

Hipersensibilidade do seio carotideo.

A velocidade de conducdo (dromotropismo) dentro do né sinusal é muito lenta, assim, na regiao
central calcula-se em 2 a 5Smm/s (regido das células P) e nas bordas de 7 a 11mm/s (regido das
células transicionais).

Quanto mais periférico seja o ponto onde nos encontremos dentro do n6, notaremos um aumento na
amplitude da Vmax (maior velocidade de conducdo) e ao mesmo tempo uma diminuicao do
automatismo ou despolarizacao diastélica espontanea (Bleeker, W.K et. al. Cir Res 46:11, 1980).

Células transicionais ou células T:

encontram-se em maior nimero que as anteriores, e morfologicamente sdo de maior comprimento e
estreitas. Sdo de tamanho e complexidade intermediaria entre as células P e as do miocardio atrial
banal.

Células do miocardio atrial:
Estudo recente assinala que as células do n6 sinusal nunca sintetizam DNA durante o crescimento

Shiraishi, I. et. al.: Quantitative histological analysis of the human sinoatrial node durin growth and
aging. Circulation, 85:2176, 1992).

Células de tecido conjuntivo ou de sostén: existem rodeando as duas categorias de fibras anteriores
um tecido fibroso conectivo que aumenta com a idade. Em casos patologicos, o aumento deste
tecido é de tal ordem que perde-se o contato entre as células marcapasso e o miocardio vizinho.



Este fato constitui a base principal da doenca do n6 sinusal ou “sick sinus syndrome” (SSS)
associada a infiltracdo gordurosa, alteragdes inflamatérias e degenerativas dos nervos e ganglios
perinodais SA e AV e caracterizado por bradicardia persistente, severa e inexplicavel, periodos
prolongados de parada sinusal com falho nos comandos subsidiarios, bloqueios

SA de saida e AV de grau diversos, episodios de fibrilacao atrial com baixa taxa de resposta
ventricular na auséncia de efeito de drogas, episddios embolicos e eventualmente taquiarritmias
alternando com radiarritmias (sindrome taqui-bradi).

Irrigagao:

O no6 SA encontra-se atravessado longitudinalmente por uma artéria calibrosa (1mm de didmetro)
denominada artéria do no sinusal, segundo ramo da primeira por¢ao da corondria direita (CD) em
59% dos casos, da porcdo proximal da Cx em 38% ou de ambas em 3% (Kyriakidis, M. K. et. al.
Am. J. Cardiol. 51: 749, 1983). Excepcionalmente, pode nascer diretamente do tronco da coronaria
esquerda. Esta artéria, além de nutrir o proprio no, irriga a musculatura dos atrios e septo interatrial.

Raramente, o suprimento sangiiineo do n6 sinusal é feito por multiplas pequenas artérias (Anderson,
R. H. & Becker, A. E.: Cardiac Anatomy. London, Gower Medical Publishing, 1980).

O comprometimento da artéria do né sinusal no curso do infarto inferior na obstrucao da CD pode
conduzir a doenca do n6 sinusal (Alboni, P. et. al. Am. J. Cardiol. 67:1180, 1991).

O ramo atrial da CD irriga o AD e pode estabelecer circulacao colateral com a artéria do n6 sinusal.
A artéria de Kugel: nasce da por¢ao proximal da CD ou esquerda e produz conexdes importantes.

O atrio esquerdo (AE) esta irrigado pela Cx, Cx atrial, tronco da coronaria esquerda e em forma
acessoria pela CD e pela artéria do né sinusal.

Infartos atriais com obstru¢des da CD indicam que a localizagado é proximal.

Infartos laterais (Cx) com arritmias atriais indicativas de infarto atrial sdo sugestivas de lesao
proximal da Cx.

Inervacao:

O componente parasimpatico esta a cargo principalmente do vago direito que liberando acetilcolina
diminui a frequencia natural de disparo do né (bradicardia). A concentracdo de acetilcolina é maior
do que epinefrina.

O simpatico esta a cargo das fibras pos-ganglionares do ganglio simpatico cervical superior ou
estrelado que tem como mediador a epinefrina. Vago direito: bradicardia. Vago esquerdo: retardo no
né AV.
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