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Um caso de extra-sistole sinusal foi estudado e os aspectos de diagndstico, os diagnésticos
diferenciais, os mecanismos el etrofisiol 6gicos e as possivei s implicacdes clinicas sdo discutidos.

Conclui-seque 1) o diagnéstico éfeito pela presenca de ondas P prematurasidénticasas sinusais
em todos os aspectos e derivacles, acoplamento fixo e pausa pés-extra-sistélica incompleta; 2) a
reentrada € seu provavel mecanismo eletrofisiol égico bésico; 3) o principal diagnéstico diferencial é
como blogueio sino-atrial 3:2 com fendmeno de Wenckebach; 4) aimplicacao clinica, provavel mente,

€ a mesma das extra-sistoles atriais.

A extrasistolesinusal é umaarritmiararae com poucos
relatos naliteratura®®. Estaarritmiacomporta-se em tudo
como uma extra-sistole convencional, ou sgja, com sua
prematuridade e acoplamento fixo com o batimento sinusal
precedente. Tem suaorigem sinusal postuladaem fungéo
daidéntica morfologia e orientacdo espacia das ondas P
prematuras com asde origem sinusal propriamente dita?*S.
Dessa forma, para o diagndstico da extra-sistole sinusal
(ES) é necessaria a presenca dos seguintes critérios: a) o
complexo prematuro deve ser igual ao batimento normal
em todos os aspectos e derivagdes; b) o intervalo pés-
extra-sistélico deve ser igual ao intervalo entre dois
batimentos normais ou ser levemente maior ou menor,
mas nunca constituir pausa compensatdria complexa .

Nosso trabalho consiste na apresentacdo de um
caso de ES, seu diagnéstico diferencial, os provéveis
mecanismos, eletrofisiolégicos e o substrato ana
tdmic o envolvido, uma revisdo doscasos da literatura
eas possiveis implicagBes clinicas.

APRESENTACAO DO CASO

Homem de 48 anos foi admitido na UC do HGJem 2/
2/84 em virtude de infarto agudo do miocardio de parede
anterior. Houve confirmacdo eletrocardiogréfica (fig. 1
A, B, C) e enzimatica e foi classificado no grupo
hemodinamico 1 de Forrester. Além das medidas habituais
de sedac@o e analgesia, recebeu O, infusdo de glicose-
insulina-potéssio (GIK) e heparlzna subcutanea para
profilaxia da trombose venosa profunda. Outros exames
de laboratério sempre estiveram dentro dos limites
normais. O exame fisico mostrava de importante apenas
uma onda pré-sistélica palpavel, no precordio, uma 4.2
bulha e irregularidade de pulso. A pressdo arterial erade
130 x 80 mm Hg. A radiografiade térax apresentavauma
area cardiaca normal sem congestdo pulmonar. Os
eletrocardiogramas (ECG) do dia da internacdo e do
seguinte apresentavam diversos batimentos prematu-
ros. Houve reversdo da arritmia apos 48 horas de
sua instalagdo. A evolugdo clinica ndo registrou ou-
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tras intercorréncias. A dta hospitalar ocorreu no
8.°dia de internacdo de acordo com o programa da
UC.
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Fig. 1 - Extra-sistoles sinusais. Os valores sd0 expressos em centésimos
de segundo. As derivagbes V. foram gravadas nas posicdes
padronizadas e com 1 ou 2 espacosiiitercostais (EIC) acima. CS5 refere-
se a derivagdo obtida posicionando o elétrodo do brago direito no 2.°
EIC direito e do brago esquerdo, no apex e gravado como D1.

COMENTARIOS

O ECG obtido em 3/2/84 mostrou ritmo sinusal com o
padréo de necrose em parede anterior (DI, avL, VI aV6)
(fig. 1 A, B, C). O vetor daonda P sinusal tinhaeixo a +
75.°, orientado para baixo e para a esquerda com
morfologia polifasicae duragdo de 0,12s. O intervalo PR
era de 0,14s. Havia sinais nitidos de sobrecarga atrial
esquerdabem visibilizadosem V1 (fig. 1 D, E). Asondas
P eram bimodais ou polifasicas(fig. 1) comintervalo entre
os picos de 0,04 a0,05s.

Tem sido demonstrado, por estudos el etrofisiol 4gi cos®,
que o padréo de aumento do &trio esquerdo (ondas P com
duracéo maior de que 0,12 s e com deflexdes terminais
dirigidas posteriormente) € produzido por retardo ou
ativagéo atrial esquerda prolongada mais do que por
aumento ou hipertrofia atrial esquerda. Esse retardo na
conducdo pode ser atrial esquerdo ou biatrial.

Por outro lado, a lesdo do feixe de Bachmann, uma
formadebloqueiointra-atrial, determina’®: a) que o vetor
terminal de P, no plano frontal, seorientealém de- 30.°e
b) uma divergéncia entre os vetores iniciais e terminais
daondaP superior a90.°. Isto correspondeaondasPlargas,
difésicas, “plus-minus’ em D2, D3 e aVF, “minus-plus’
emaVL epositivashimodaisem D1. Estas alteractes sdo
bem diferentes das verificadas em nosso paciente. Dessa
forma, nosso caso reflete um distirbio de conducéo intra-
atrial ainda néo especificado 8.

Na figura 1 (F), pode-se observar uma distribui-
¢do ritmica dos batimentos, caracterizada por um ci-
clo curto apds dois longos, durante todo o periodo de
observagdo. Os batimentos  prematuros apresen-
taram: @ um acoplamento, praticamente fixo, com
minima variagéo (de 0,54 a 0,57s); b) morfologia e

duracdo de P e de PR idénticas as dos ciclos longos e em
todas asderivacBes convencionais(fig. 1 A-F) ou especiais
(fig. 1 (G) e 2); c) pausa compensatoriaincompleta e d)
durac8o da pausa pés extra-sistélica idéntica ao ciclo
sinusal bésico. Essaultimaobservagdo foi bem confirmada
a0 analisarmos sequiéncias com maisde dois cicloslongos
sucessivos, como hafigural (D) (intervalosde 0,80, 0,84
€0,80s entre os batimentos 6.°-7.%; 7.°-8.°e8.%-9.°). Dessa
forma, essa arritmia preenche os critérios para
identificagdo de ES 5.

Fig. 2 - Extra-sistoles sinusais obtidas na derivagdes esofagicas. Os
nimeros ao lado da letra E referem-se as distancias entre o orificio
nasal e o elétrodo distal.

A ES pode ocorrer ap acaso ou, mais comumente, em
ritmo bigeminado ou trigeminado °. Quando ocorre em
bigeminismo, deve ser distinguido, principalmente, do
blogueio sino-atrial (BSA) do segundo grau 3:2.

As principais arritmias envolvidas no diagnéstico
diferencia sdo:

a) Arritmiasinusal *° - A ES éfacilmente distinguidada
arritmiasinusal fasicaem virtude dafaltaderelagdo comas
fasesdarespiragéo e do encurtamento stbito do ciclo sinusal
a0 invés do prolonga. mento ou encurtamento gradual,
caracteristico da arritmia sinusal. A arritmia sinusa néo
fésica, naqual aassociacdo com arespiracdo ndo € evidente
foi excluida, porque o batimento prematuro apresentava
acoplamento fixo e ndo revelava influéncia da respiracéo
profunda, que exageraa arritmiando fasica

b) Extra-sistole atrial “59 - E distintadaES em virtude de
asondasP (ou P') terem morfologiasdiferentesdassinusais.

¢) Bloqueio sino-atria?*5 - O BSA 3:2 ocorre em
seqiiéncia bigeminada e, dessaforma, distingue-se das ES.
Quando o0 BSA 3:2 ndo esta complicado com o fendmeno
de Wenckebach (fig. 3 B), pode-se observar que, ao ser
bloqueado o 3.°impulso sinusal de cada seqiiéncia, o longo
intervalo PP que dai resultaé o do intervalo PP normal (ex:
PP =2xPP). Essaformadearritmiaéraraeéfacilmente
distintada BES naqual o intervalo longo é menor do que
odobro do menor intervalo (fig. 3A). Quando o BSA
3:2 é associado ao fendbmeno de Wenckebach (fig. 3C),
iSO resulta, também, no bloqueio de todo 3.° impul-
s0 sinusal de cada seqiiéncia, mas devido ao prolon-
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gamento no tempo de conducdo do batimento precedente,
a 2.2onda P é inscrita mais tardiamente e a longa pausa
gue se segue sera menor do que o dobro do menor
intervalo. O longo intervalo apds a ES, por representar o
intervalo normal intersinusal serd também menor do que
0 dobro do menor intervalo e, desta forma, a distin¢éo
com 0 BSA 3:2 com fendmeno de Wenckebach far-se-4
somente se, em algum momento, pudermos detectar uma
modificag8o na relagdo do BSA ou se observarmos, no
caso das ES, dois ciclos consecutivos que representem o
intervalo intersinusal (como em NOSSO Caso).
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Fig. 3- A - extra-sistole sinusal. B - bloqueio sino-atrial (BSA) 3:2;C -
BSA 3:2 com fendbmeno de Wenckebach. A: atrio; JSA: jungdo sino-
atrial; JAV: junco atrioventricular; NSA: nédulo

sino-atrial; V: ventriculo; X: menor intervalo;Y: maior intervalo; extra-
sistole sinusal.

A propriaexpressdo “extra-sistole sinusal” éimperfeita,
pois sugere uma origem no mesmo grupo de células que
constituem o marca-passo, 0 que é bastante improvavel.
E mais plausivel admitir que o substrato anatémico segja
representado por grupos celulares distintos dos do marca
passo, muito embora possam eles pertencer ao préprio
nddulo sino-atrial. Convém lembrar que o conceito de
“extra-sistole” implicaaorigem ectdpica do batimento e,
por extensdo, paraaES, admitiriamos essa possibilidade.

O diagndstico é de dificil comprovacdo, mesmo
com O registro dos potenciais intra-atriais e, dessa
forma, é basicamente presumivel. Os critérios diag-
nésticos usual mente recomendados séo: 1) a onda P
prematura é idéntica a do ritmo sinusa em todos
0s aspectos e em todas as derivagbes e é indepen-
dente do ciclo respiratério; 2) o intervalo de aco-

plamento, como em outras extra-sistoles, tende a ser
constante; 3) ointerval o pés-extrasistolico deve ser igua
a0 intervalo entre dois batimentos, sinusais normais ou
ser levemente maior ou menor. A pausa nunca €
completamente compensadora.

Este Gltimo critério éarbitrario e € baseado nasuposi¢éo
deque: d) aESresultariade umadespol arizacdo prematura
das células do marca-passo dominante ou b) a condugéo
até o marca-passo dominante sem despolarizacao
ocorreriam sem qualquer retardo decorrente da
despolarizagdo do marca-passo latente (ndo dominante) .
A pausa dessa forma seria incompleta visto que o cicld
sinusal se iniciaria novamente apés o disparo do ndédulo
sino-atrial (NSA) como “extra-sistole” (fig. 3A). Mesmo
queofocoou célulasqueoriginam aextra-sistole sesituem
proximos do NSA, a pausa ainda sera incompleta em
virtude de sua proximidade permitir que a despol arizagdo
ectopicapenetreerecicle o NSA quase queimediatamente.

O NSA é constituido, essencialmente, por dois grupos
celulares: ascélulasnodaiseasintermedidrias®. Ascélulas
nodais, em algumas &reas, foram pregas que se estendem
ao miocardio atrial, dando o aspecto de zonas de
interdigitacOes.

E duvidosaaorigem das ES: se no mesmo grupo celular
que origina o ritmo sinusal normal ou, mais
provavelmente, em grupos celulares situados na
vizinhanca do NSA ou naqueles que se estendem ao
miocardio atrial e, dessa forma, originando ondas P
indistinguivels das ondas P sinusais normais.

Osmecanismos el etrofisiol 6gicos envol vidos nagénese
das ES podem ser os mesmos rel acionados com as outras
formas de extra-sistoles, ou segja, o foco automatico
exacerbado, o fendBmeno de reentrada e a atividade
“gatilho” 113,

A taquicardiasinusal paroxistica®® é umanovaentidade
gue tem sido descrita por diversos autores e tem como
possivei s mecani smos umareentrada sustentadanaregi&o
do NSA e, menos provavelmente, a atividade “ gatilho”
1814 As ondas P, durante os episodios, podem ser
indistinguiveis das ondas P dos ciclos sinusais béasicos e
muitos destes episodios iniciam-se sem antecedentes de
batimentos prematuros espontaneos. E possivel queo|.2
complexo da série sgja, de fato, uma ES e que em virtude
desuaidentidade com o ritmo de base, poderiaser ignorada
como um batimento prematuro que inicia a sequéncia.
Assim, apropriagénese daES estaria, também, vinculada
a0 mecanismo de reentrada.

O significado da ES ainda é obscuro. Os poucos
relato sde literatura ndo mostram uma associagdo ni-
tida com doencas cardiovasculares'®, ao contrario de
NOSsO €aso, cuja presenca estava ligada a fase aguda do
infarto do miocérdio. Dessa forma, € possivel,
dependendo da situagdo basica, que as ES tenham o
mesmo significado do das extra-sistoles atriais, em
que os fatores responsaveis predominantessio a le-
sdo do miocardio atrial, a dilatagdo do étrio ou a
oclusdo da artéria do nédulo sinusal®®. Por outro
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lado, podem ocorrer, também, em pessoas com coragdes
aparentemente normais.

O tratamento das ES ainda é conjetural em virtude da
escassez derelatos. Acreditamos que deve seguir amesma
orientagdo das extra-sistoles atriais e ser direcionado para
os fatores causais. Se forem fregiientes ou se de fato
estiverem relacionadas com a taquicardia paroxistica
sinusal, o uso de drogas como os betabloqueadores,
digitalicos ou o verapamil pode ser benéfico 3.

SUMMARY

The authors present one case of sinus premature
beasts - a rare arrhythmia that has infrequently been
reported thus far.

Its electrophysiological mechanisms, diagnosis and
clinical implications are discussed.

It is concluded that this diagnosis can be made when
there are premature P waves which are identical to sinus
Pwavesin al leads, in addition to fixed-coupling and an
incomplete compensatory pause. Reentry is likely to be
its basic electrophysiological mechanism. It is also
emphasized that sinus premature beats must be
differentiated from 3:2 sino-atrial block with Wenckebach
phenomenon. Itsclinical implicationsare, most likely, the
same as those of atrial premature beats.
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