
Disfun~ao do n6 sinusal 

DISFUN«;Ao DO NO SINUSAL 

o reconhecimento da existencia 
de anormalidades do ritmo cardfaco 
basal devido a disfun«ao do no sinu­
sal foi feita ja no infcio deste seculo, 
quando se sugeriu que altera«oes do 
ritmo sinusal fossem secundarias as 
altera«oes do n6 sinusal8

. Porem, foi 
Lown17 quem usou pela primeira vez 
a denomina«ao de "sick sinus syn­
drome" e que conhecemos como 
"doen«a do no sinusal" . Posterior­
mente, Ferrer9 usou essa denomi­
na«ao para englobar a arritmia sinu­
sal bradicardica, perfodos de blo­
queio sino-atrial com pausas maio­
res que 3 segundos, dificuldade em 
reassumir 0 ritmo basal apos cardio­
versao de fibrila«ao ou flutter 
atrial e de epis6dios em que se alter­
nam ritmo sinusallento com perfodo 
de flutter ou fibrila«ao atrial. Tais 
quadros podem ser decorrentes da 
disfun«ao do automatismo proprio 
do n6 sinusal, de urn bloqueio sino­
atrial, de urn aume'nto anormal do 
tonus vagal ou desarranjo total dos 
atrios em manter-se em ritmo sinu­
sal, aparecendo fibrila«ao atrial al­
ternadamente com bradicardia sinu­
sal. Todos esses quadros devem ser 
agrupados e denorninados como dis­
fun~o do n6 sinusaI, pois, como ja 
foi citado em publica«ao anterior, 
nao se deve colocar sob a defini«ao 
de doen«a do n6 sinusal, por exem­
plo, a sfndrome braditaquicardia 16

• 

Geralmente produzem sin tom as de­
correntes do baixo fluxo arterial pe­
riferico, principalmente na area ce-
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rebral, como tonturas, escurecimen­
tos visuais, perda da consciencia ou 
sin tom as perifericos nao especfficos 
como astenia ffsica, cansa«o facil, 
intolenincia ao esfor«o, fraqueza 
nas pernas e quadros evidentes de 
insuficiencia cardfaca. 

CONCEITUA«;Ao 

Existem quatro formas clfnico-e­
letrocardiograficas de manifesta­
«oes de disfun«ao do no sinusal: 

1. A disfun«ao do no sinusal por 
altera«ao do automatismo sinusal 
traduz-se, eletrocardiograficamente, 
por arritmia sinusal bradicar­
dica , que pode ser persistente ou 
de aparecimento inesperado, com 
presen«a ou nao de ondas P de ori­
gem ectopica para funcionar como 
suplencia, sem hav.er criterios ele­
trocardiograficos para situar-se co­
mo altera«ao da condu«ao sino-a 
trial (Figura 1). Clinicamente, mani­
festa-se por quadros de claudica«ao 
cerebral, astenia ffsica ou insuficien-

Fig. 1 - DOENC;A DO N6 SINUSAL 

cia cardfaca. Esta anormalidade cos­
tuma ser decorrente de lesoes de ce­
lulas com propriedades de liberar 
estimulos automaticos ou por dege­
nera«ao do tecido colageno que cir­
cunda tais celulas24

. Estas lesoes po­
dem ocorrer par falta de suprimento 
sangiifneo por altera«oes da arteria 
do n6 sinusal, destrui«ao das celulas 
automaticas secundaria a processos 
inflamat6rios, degenerativos ou 
traumaticos e altera«oes do tecido 
colageno que protege as celulas au­
tomaticas por processos degenera­
tivos ou infiltrativos como mixede­
rna, amiloidose , processos tumo­
rais , etd5

• 

2. 0 bloqueio sino-atrial caracte­
riza-se par ausencias de ondas P si­
nusais que ocorrem de forma cfclica 
ou nao, podendo ser substitufdas 
par ondas P de origem ectopica, tra­
duzindo-se, eletrocardiografica­
mente , por bloqueio sino-atrial do 
tipo I ou do tipo II. Os bloqueios 
sino-atriais do tipo I (Wenckback) 
sao raros, mais diffceis de serem 

Tra fado obrido de uma paciellle chagtisica cronica, com quadros ocasiollais de rOllluras, onde se observam 
olldas P provavelme,ue de origem sillusal (pOIIIOS negros), com freqllellcia baixa e illlervalos p. p irregulares. 
Observar que apos a 2': ollda P, seguida de arivafao velllricular, surge um escape idiovelllricular . 

• Diretor do Servi~o de Cardiologia , Hospital do Servidor Publico Estadual, Sao Paulo , SP. 
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identificados, caracterizando-se por 
uma arritmia sinusal com ondas P 
com ciclos progressivamente mais 
curtos ate ocorrer falha de urn bati­
mento atrialll . Ja, 0 bloqueio sino-a­
trial do tipo II , traduz-se com falhas 
inesperadas de ativac;ao atrial, em 
ocasioes em que deveriam aparecer 
ondas P, podendo ser do tipo 2:1 , 
3:1, etc. (Figura 2) . As disfunc;oes 
do n6 sinusal por alterac;ao do auto­
matismo sinusal ou por bloqueio si­
no-atrial apresentam tempo de recu­
perac;ao do n6 sinusal prolongado, 
ap6s estimulac;ao atrial rapida, ten­
do boa res posta ao teste da atropina. 
Quanto aos achados histopatol6gi­
cos, poucos trabalhos existem a res­
peito . Andrade e Miziara3 encon­
traram danos nas fibras internodais 
por lesao da parede do atrio direito 
na fase aguda da cardiomiopatia 
chagasica, enquanto em outras si­
tuac;oes tam bern se encontram alte­
rac;oes histologicas nas estruturas 
que circundam 0 n6 sinusal16

. 

3. As bradiarritmias sinusais de­
correntes da hipersensihilidade do 
seio carotideo ocorrem freqiiente­
mente em idosos, com passado de 
hipertensao arterial , manifestando­
se de forma inesperada, levando a 
quadros da claudicac;ao cerebral por 
bradicardia ou hipertensao arterial , 
raramente causando astenia fisica 
ou insuficiencia cardiaca , ja que sao 
epis6dios transit6rios23 . Clinica­
mente se apresenta sob a forma bra­
dicardica (cardioinibitoria) , com 
hipotensao arterial (vasodepresso­
ra) ou sob a forma mista. Na maioria 
dos pacientes surge de forma espon­
tanea, exacerbando-se atraves de 
manobras. provocativas como com­
pressao do seio carotideo , manobras 
de Valsalva ou outras manobras que 
aumentem 0 tonus vagal. A estimu­
lac;ao atrial rapida nao provoca de­
pressao do automatismo , quase 
sempre com tempo de recuperac;ao 
do n6 sinusal normal 12 . Responde 
positivamente e de forma consisten­
te a ac;ao de atropina (Figura 3). 

4. Finalmente, encontra-se a sln­
drome hraditaquicardia quando 
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Fig . 2 - BLOQUEIO S INO·A TR IAL 

Medidas em mili·segulldos. Trarado illferior com deril'llf6es simu/u;lleas. No 1Tara(lo superior. quadro 

elelrocardiogrtiJico de bloqueio s;'/O·alial. do 2: gmu do lipo I (Wwckbac!r) . Nowr qlle apos a 1: Ofll/a 
P reg;stra-se wn cicio com 3 bllf;melJ10S atr;ais com ;"ten'a/os p -p pTogressi1'flll1l'JlU' mellOTt'S, Sl'gllidos 

por uma pausa . cnracrerizlllldo wn bloqueio sinoatrial do lipo I , 4:3. No Ira{a(/o illferior. exemplo {fpico 
de 11m b/oqueio siIlO·fI(ria/. do 2: grau . do lipo II. 3:1. Obserl'{lr qlll' a pmlsa de 2880 II/S eqllil'ale /I 

llproximadamelllf 3 illfen'a/os p . p basais. 

Fig . 3 - HI PERSENSIBI LlOAOE DO SEIO CAROTioEO 

OerivlI,6es simu/liilleas. 0 Ira ,ado superior m OSlra pallsll de 3680 ms durllllle compresSlio do sfio carolideo 

direiro e 0 ill/erior. comporramellro normal a estimularG.o atrial rtipida com /reqiiellcia de 140 fsrimu/os 

atriais por milluto . 

existe a associac;ao de disfunc;ao do 
n6 sinusal e alte rac;ao do tecido 
atrial , surgindo quadros tipicos , em 
que se alternam perfodos de bradi­
cardia sinusal e fibrilac;ao atriaf2. 
Eletrocardiograficamente se traduz 
por ritmo bradicardico , as vezes 
com acentuac;ao da bradicardia , 
com ou sem nianifestac;ao de ritmo 
atrial ect6pico ou juncional de su­
plencia. Quando isto nao ocorre , 
pod em surgir periodos de assistolia. 
Contudo, 0 que caracteriza esta sin­
drome e 0 aparecimento de periodos 
de fibrilac;ao atrial com reversao es­
p<?ntanea e pausas prolongadas , ate 
que 0 ritmo sinusal assuma 0 coman­
do , conforme esta ilustrado na figu­
ra 4. Quase sempre os pacientes sao 
sihtomaticos, com queixas de palpi-

-

tac;oes, tonturas e, ocasionalmente, 
sincope, quando 0 tempo de apare­
cimento de urn ritmo espontaneo fo r 
muito prolongado. Sao quadros fa­
cilmente reprodutiveis at raves da 
estimulac;ao atrial rapida ou com ex­
tra estimulos. Do ponto de vista his­
topatologico , encontram-se lesoes 
do n6 sinusal associadas com dege­
nerac;ao dos atrios , substituindo as 
estruturas normais por fibrose, as 
vezes atingindo 0 no A V e 0 sistema 
His-Purkinje 16 . 

CLASSIFICA<;Ao 

Uma das formas mais comuns de 
se classificar a disfunc;ao do n6 sinu­
sal e quanto ao tempo de instalac;ao , 
ou seja, aguda ou cronica , que po-

._---
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fig . 4 - SiNDROM E BRADfTAQUICARDIA 

Quadro eletrocardiogrti/ico de /ibrila,iio {/(rial com f reqiiell cia I'elltricular de 150 b{/(imelltos por milluto. 
A reversiio espollf{lIIea da raquiarritmia e seguida por uma pausa de 4.200 I1IS. de uma ollda P sillusal 
e, lIovamellfe. quadro de fibrila,iio {/(rial. 

dem ocorrer em consequencia de al­
teractoes organicas, funcionais ou 
por a<;iio de drogas depressoras da 
excitabilidade4. . 

FORMAS AGUDAS 

Em sua grande maio ria siio de ins­
tala<;ao abrupta, de curta dura<;iio , 
revertendo espontaneamente ou 
sob tratamento , sem deixar sequela. 
Quando secundarias a a<;iio de dro­
gas costumam instalar-se de forma 
rapida (mas niio abrupta), desapare­
cendo logo que a droga for suspensa 
ou uma terapeutica antagonica for 
institufda, como, por exemplo, se 
observa com freqiiencia na intoxi­
ca<;iio digitalica ou dose excessiva de 
amiodarona. 

As disfun<;oes sinusais agudas de 
etiologia organic a podem ocorrer 
principal mente por causas isquemi­
cas, durante a fase aguda do infarto 
do miocardio ou por espasmo coro­
nariano, na angina de Prinzmetal. 
Isto se deve por ser 0 no sinusal 
irrigado por urn ramo atrial da coro­
naria direita em mais da metade dos 
indivfduos; urn comprometimento 
do ter<;o ini,,:al dessa arteria pre­
judica 0 seu suprimento sanguf­
neo, alterando a sua fun<;iio. Por is­
so, e muito comum ocorrer durante 
a fase aguda do infarto do miocardio 
de parede inferior e, mais raramente , 
de parede lateral , geralmente apare­
cendo nas primeiras 24 horas de evo­
lu<;iio. Raramente, esse comprome­
timento e duradouro, permanecen­
do aproximadamente 48 horas, re­
gredindo espontaneamente. A res­
posta a atropina e sempre satisfa­
toria. Como causa muito comum de 

disfun<;iio do n6 sinusal devido a is­
quemia aguda encontra-se 0 espas­
mo da arteria coronaria direita, 
componente frequente da angina de 
Prinzmetal , levando a isquemia agu­
da do no sinusal com serias reper­
cussoes hemodinamicas devido a 
bradicardia . A resposta aos vasodi­
latadores coronarianos costuma ser 
brilhante e de muito valor no diag­
n6stico etiologico diferencial. Pode 
encontrar-se disfun<;oes agudas do 
no sinusal de causa organica no p6s­
operatorio de cirurgia cardfaca , 
principalmente nas corre<;oes da co­
munica<;iio inter-atrial . Contudo, 
tais lesoes niio levam a graves altera­
<;oes do ritmo cardfaco, ja que siio 
ritmos de suplencia , geralmente do 
atrio esquerdo, suprem com eficien­
cia a ausencia do ritmo sinusal basal, 
mantendo uma freqiiencia cardfaca 
adequada. Raramente, estas bradi­
cardias siio duradouras, exceto 
quando a destrui<;iio do n6 sinusal 
e total. Na maioria das vezes e tran­
sit6ria, recuperando-se totalmente 
no pos-operat6rio tardio. Processos 
inflamat6rios podem levar a disfun­
<;iio do no sinusal principal mente de 
etiologia difterica . Essas altera<;oes 
siio transit6rias , com recuperactiio 
total do ritmo cardfaco, assim que 
o processo infeccioso for controla­
do, como acontece com a infec<;iio 
parasitaria na doen<;a de Chagas3

. 

Contudo, estudos mais sofisticados 
poderiio indicar lesoes latentes, que 
certamente siio seqiielas de urn pro­
cesso agud020

• Mais raramente po­
dem ocorrer disfun<;oes agudas por 
invasoes tumorais, doen<;as difusas 
do tecido conectivo, traumatismo, 
etc., sendo casos isolados registra­
dos na literatura medica. 
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As disfun~oes agudas do n6 sinu­
sal tambem podem ser devidas a fa­
tores funcionais, com estrutura do 
'n6 sinusal, as vezes, fntegra. A cau­
sa mais comum destas altera~oes 
ocorre por tonus vagal excessivo, 
levando a bradicardia (forma car­
dioinibitoria) e/ou hipotensiio arte­
rial (forma vasodepressora) . Po de 
ocorrer, com certa frequencia, nas 
primeiras horas do infarto agudo 
do miocardio, de qualquer localiza­
<;iio, devido a urn reflexo vagal que 
leva 0 nome de von Bezold-Jarish14. 
Este reflexo e desencadeado nos pri­
meiros minutos do infarto do mio­
cardio, levando a bradicardia e hi­
potensiio arterial, sendo provavel­
mente uma das causas de arritmias 
ventriculares graves que ocorrem 
secundariamente as bradiarritmias. 
Estas disfun~oes costumam respon­
der prontamente a doses habituais 
de atropina endovenosa. V6rnitos, 
degluti~ao de liquidos gelados, do­
res de instala<;iio abrupta, sono pro­
fundo, exageros na execu<;iio da ma­
nobra de Valsalva , hipotermia, es­
for<;os excessivos podem levar a dis­
fun<;oes agudas do n6 sinusal secun­
darias ao aumento do tonus vagal. 
Muito comum, tambem, e a ocor­
rencia de a<;iio vagal intensa secun­
daria a a~iio de drogas como beta­
bloqueadores, digitalicos e bloquea­
dores dos canais de calcio, bern co­
mo intoxica~iio por substancias or­
ganofosforadas. 

Algumas drogas tern a<;iio direta 
depressora sobre 0 no sinusal, ao 
lado de uma a<;iio vagolitica sobre 
o sistema nervoso autonomo: de­
pendendo do equilibrio dessas 
a<;oes, havera aumento ou diminui­
<;iio da freqiiencia cardfaca. Desse 
modo, por exemplo, a quinidina tern 
uma a<;iio direta depressora da exci­
tabilidade sobre 0 no sinusal e outra 
a<;iio ex6gena importante como va­
golitico, levando a aumento da exci­
tabilidade . Como a a<;iio vagolitica 
e mais intensa, 0 efeito da quinidina 
sobre 0 cora<;iio e aumentar discre­
tamente a freqiiencia cardfaca6

• Ja, 
a intoxica<;iio exogena por organo-

-
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fosforados provoca abrupta queda 
da acetil-colinesterase nas jun~oes 
neuro-musculares, determinando 
uma intensa a~ao vagotonica em to­
dos os locais em que ha a~ao vago­
simpatica, por excesso de acetilco­
lina. 

FORMAS CRONICAS 

As disfun~oes do n6 sinusal en­
contradas na cJfnica diaria e que ne­
cessitam de tratamento com insta­
la~ao de marcapasso definitivo sao 
as formas cronicas, que tambem se 
manifestam por altera~oes organi­
cas, funcionais ou por a~ao cronica 
de drogas. 

As doen~as do n6 sinusal de ori­
gem organica ocorrem por lesoes in­
trinsecas das celulas responsaveis 
pelo automatismo sinusal ou por le­
soes da jun~ao sino-atriaI4

. 

Entre as causas mais comuns , si­
tuam-se a doen~a escJerodegenera­
tiva primaria do sistema excito-con­
dutor cardiaco, muito freqiiente en­
tre os idosos, acometendo tanto as 
celulas com capacidade de gerar es­
tfmulos quanto a jun~ao sino-atrial , 
levan do a bradiarritmias sinusais ou 
bloqueios sino-atriais. Talvez seja a 
causa mais freqiiente de disfun~ao 
do n6 sinusal, ocorrendo por lesoes 
extensas do n6 sinusal, com resposta 
inadequada, a longo prazo, aos atro­
pinicos. Em nosso pais, a causa in­
flamat6ria (miocardiopatia chagasi­
ca cronica) situa-se entre as mais co­
muns, principalmente entre a popu­
la~ao jovem. Foi reconhecida desde 
a descri~ao da molestia, por Carlos 
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simpatico. Neste particular, situam­
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que, quando a a~ao de uma substan­
cia cardioativa for suficiente para 
induzir a uma bradicardia sintoma­
tica e necessidade de suspensao da 
droga ou implante de marcapasso 
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que existe uma anormalidade orga­
nica ou funcional do n6 sinusal; a 
a droga apenas tornou manifesta 
uma lesao organica latente ou ex a­
cerbou uma iesao , discreta, mas ja 
evidente. 
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