Bradiarritmias

Dr. Andrés R. Pérez Riera

Bradiarritmia na sala de emergéncia

Reporte de caso: Paciente masculino, 22 anos, admitido na sala de emergéncia por
episddio de sincope. Refere que aproximadamente dois meses vinha apresentando
dispneia progressiva sendo atualmente aos médios esfor¢cos (NYHA III). Previamente
higido, nega uso de medicamentos ou drogas ilicitas.

Ap6s realizar o ECG da admissdo (ECG figura 1), imediatamente o paciente foi
submetido a implante de marca-passo provisorio (MPP) (ECG figura 2). Apdés MPP e
terapia direcionada ao tratamento da insuficiéncia cardiaca, evoluiu com melhora
progressiva, porém, sempre dependente da estimulagdo cardiaca artificial. Em pouco
tempo teve ICC progressiva que rapidamente o conduziu ao Obito. Apds autopsia se
concluiu a presenc¢a de miocardite fulminante por virus influenza HI N1.

Figura 1
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Figura 1: Diagnéstico clinico: retrospectivamente pela autopsia se diagnosticou na
paciente miocardite aguda fulminante de etiologia viral.



Diagnéstico ECG: mostra um ritmo bradicardico, regular com QRS largo (ritmo de
escape com FC 33 bpm), dissociagdo AV, configurando um bloqueio atrioventricular
(AV) total (BAYV total), completo ou de terceiro grau (BAV de 3° grau).

Figura 2

Figura 2: ECG realizado ap6s implante de MPP unicameral endocéardico VVI mostrando
captura ventricular 1:1.

As indica¢des de marcapasso provisorio ndo relacionados ao IAM sdo as seguintes:
(Lopes 1998)

I
I1.
I11.
IVv.
V.
VI

VIIL.

Doenga do N6 Sinusal (DNS) sintomética*;
Sindrome bradicardia-taquicardia com sintomatologia importante;
Bradicardia sintomatica induzida por medicamentos;
Sindrome do seio carotideo muito sintomatico;
Flutter ou fibrilagdo atriais com alto grau de bloqueio AV, sintomaticos;
Bloqueios atrioventriculares(BAV):

1. BAV 2° grau tipo I (Weckebach) sintomatico;

2. BAV 2° grau tipo II (Mobitz) sintomatico;

3. BAV 3° grau ou total, sintomatico de qualquer etiologia;
Distarbios do sistema excito-condutor pds cirurgia cardiaca: bloqueio AV 2°
grau; 3° grau e bloqueio bifascicular;



VIII. Antes e/ou durante implante de marcapasso definitivo (principalmente
epimiocardico), nos casos de bradiarritmias severas (corresponde ao presente
caso;

IX. Como terapéutica de suporte nos casos de bradiarritmias com ICC grave,
parada cardiaca e insuficiéncia circulatéria, renal ou cerebral graves;

X. Como profilaxia durante ou apo6s grandes intervencgdes cirurgicas, nos
portadores de distirbios do sistema éxcito-condutor do coragao.

Introduciao

As bradiarritmias ou arritmias hipoativas compreendem diversos transtornos do ritmo
arbitrariamente consideradas presente quando a frequéncia cardiaca for menor do que
60 bpm. (Edwards 2015). Os mais caracteristicos incluem sdo a doenca do N6 sinusal
ou disfun¢do do nodo sinusal (DNS ou do N6 SA) e os bloqueios atrioventriculares
(BAV). Estes, podem ser fisiologicos; como os observados em atletas ou patologicos.
Os BAYV sdo classificados segundo seu grau e segundo a localizacdo (suprahisianos e
infra-hisianos).

Na sua apresentacdo clinica podem ser assintomaticos (detectados durante um exame de
rotina) ou se manifestam por uma gama de sintomas tais como fonturas, pré-sincopes,
desmaios (sincopes), palpitagoes, fadiga, adinamia, angina, confusdo mental, e
insuficiéncia cardiaca. Os sintomas podem ser permanentes ou intermitentes como
ocorre na DNS.

Doenc¢a do No-SA (DNS) (Sneddon 1992, Adan 2003, Brignole 2002)

A DNS a disfun¢do do N6 Sinusal foi reconhecida como entidade em 1968.(Ferrer
1968) Também ¢ denominada pela literatura inglesa de Sick Sinus Syndrome (SSS) ndo
¢ uma doenga especifica mas um grupo de signos e sinais(sindrome) que indicam
altera¢do no funcionamento do No-SA e do sistema éxcito-condutor do coragdo. A
sindrome tem um carater cronica e progressiva, sendo observada principalmente em
adultos e idosos com aumento da incidéncia desde a quinta e sexta décadas de vida e
com pico de incidéncia na sétima e oitava décadas de vida (Adan 2003 ). Sdo fatores
sabidamente associados a idade avancada, antecedentes de infarto prévio, doenga de
Kawasaki, microcirculacdo anormal da artéria do No-SA, e da artéria do No-AV
(Sumitomo 2008), uso de certos farmacos antihipertensivos, hiperpotassemia, doenga
da tiroides, cirurgias cardiacas (principalmente corregdo de cardiopatias congénitas) e
apnéia do sono. Raramente pode ser consequencia de doencas infiltrativas como a
amilodose e a hemocromatose, cardiomiopatias, miocardite, distrofias neuro-
musculares, difteria e causas genético-hereditarias dos canais ionicos do sarcolema e
conexinas. Finalmente, devemos considerar a forma idiopdtica degenerativa e fibrotica

com infiltra¢do gordurosa do No SA e consequente diminui¢do da fun¢do das células P
do No SA. Esta constitui a verdadeira doen¢a do No SA(DNS).

As causas sdo divididas em intrinsecas e extrinsecas



)
1)

2)
3)

4)
5)

6)
7)
8
9)

Causas intrinsecas

Alteragoes relacionadas ao envelhecimento como: fibrose do No SA, atrios,
sistema de condugdo que ocasionam alteracoes na formagdo e condugao do
impulso com taqui-bradiarritmias e ritmos de escapes lentos inapropriados.
A idade avangada deprime a regulagdo da expressdo dos canais de cdlcio
dentro do No SA sendo assim uma causa potencial (Jones 2007)

Doenca arterial coronariana (considerada uma causa comum)

Causas genéticas por afetagdo dos genes que codificam os canais de sodio
(Letsas 2013), calcio, canais cationicos ativados por a hiperpolariza¢do
“hyperpolarization-activated cyclic nucleotide-gated cation (HCN)”, como o
canal marcapassos /r ou “funny” current (Baruscotti 2005), ankyirina B e
conexina 40 (Dobrzynski2007). Esta conexina 40 se expressa seletivamente
nos miocitos dos atrios mediando a coordenacdo da atividade elétrica
(Gollob 2006). A conexina 40 ¢ regulada pelo gene GJAS.

Correcdo de cirurgias de cardiopatias congénitas

Distrofia muscular ligada ao cromossomo X, distonia miotonica, e ataxia de
Friederich

CIA tipo seio venoso pela proximidade com o No SA

Anomalia de Ebstein

Sindromes heteroatdixicos principalmente o isomerismo de dtio esquerdo
Cardiomiopatias

10) Miocardites: Em nosso meio destaca a miocardite chagdsica crénica.
11) Conectivopatias ou colagenopatias: como o lupus eritematoso,

esclerodermia e dermatomiosite.

12) Doengas infiltrativas como a hemocromatose e amilodose

II. Causas extrinsecas

Farmacos: p-bloqueantes, antagonistas do cdlcio como o verapamil,
digoxina, quinidina, procainamida e disopiramida.

Disfung¢do autonomica: hipersensibilidade do seio carotideo, sincope
neurocardiogénico, severa vagotonia, em atletas altamente treinados

Cirurgia de Mustard, Senning, pos-cirurgia de transposi¢do dos grandes
vasos da base, fechamento de CIA tipo seio venoso pela proximidade com o
No SA, cirurgia de Ross para valvula aortica ou complexo do lado esquerdo,
apos cirurgia corretiva dos defeitos de coxim endocdrdica, cirurgia de
Blalock-Hanln e septectomia, apos corregdo de drenagem anémala parcial
ou total, canulacdo da veia cava com dano no No SA.

Hipotiroidismo
Hipotermia

Hipopotassemia



o Hipocalcemia

Incidencia: Tem sido estimada entre 15 a 20 pacientes por 100.000 habitantes

(Haverkamp 2003). Ocorreria em 1 em 600 doentes cardiacos > 65 anos de idade (
Rodriguez 1990).

Manifestagoes: Os afetados podem apresentar tontura, pré-sincope, desmaios (sincope),
fadiga cronica, fraqueza, dispnéia, dor precordial anginosa, alteragdes do sono, confusao
mental e palpitacdes.

A sindrome inclui diversos transtornos que afetam a geragdo e/ou conducao do impulso
dentro do N6 SA, na unido entre o N6 SA, condugdo no interior dos atrios € no N6 AV
(Ferrer 1968; Epstein 2008-2013).

As possiveis manifestacdes eletrocardiograficas da DNS sdo:

1. Bradicardia sinusal persistente

2. Pausas ou paradas sinusais (alteragdo do automatismo despolarizag¢do
diastolica em fase 4 ou ritmicidade)

3. Blogueio de saida SA de graus diversos(altera¢oes dromotropas)

4. Taquiarritmias supraventriculares tais como fibrilagdo atrial paroxistica e
Sflutter atrial

5. Frequecia cardiaca lenta,(bradicardia), rapida (taquicardia) ou alternadamente
rapida e lenta (sindrome taquicardia-bradicardia “tachy-brady syndrome.”).
Esta variante estd presente em mais de 50% dos pacientes ) (figura 30).
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Figura 30: Exemplo de um paciente com uma sindrome de bradicardia-taquicardia
tipica: a taquicardia atrial termina de forma stbita seguida de uma pausa sinusal
prolongada com sintomas de hipofluxo cerebral.

A DNS ¢ uma das principais causas de indicacdo de marcapasso defintitvo, além dos
BAV. E um transtorno crénico e progressivo que ocorre pincipalmente nos individuos
da terceira idade, cuja incidéncia dobra entre a quinta e sexta década de vida e atinge o
maximo na sétima e oitava década (Bharati 2005).

Fisiopatologia da disfuncio do N6 SA

A DNS pode ser consequéncia de transtornos que causam uma depressdo do
automatismo do N6 SA e/ou da condugdo no N6 SA, tecido perinodal, atrios e N6 AV.
Estes transtornos podem ser intrinsecos (enfermidades que que alteram diretamente o
N6 SA ou a estrutura sinoatrial) ou extrinsecos (a maioria das vezes farmacos
cardiovasculares ou doengas sistémicas como a apnéia do sono). A causa mais frequente



de DNS ¢ a fibrose degenerativa idiopatica do tecido sinusal associada a idade avangada
(Adan 2003, Brignole 2002). Acredita-se que a fibrose determina uma perda de células
marcapasso (células P) e seu deslocamento da parte central para a regido inferior do N6
SA. A despolarizacdo diastélica espontidnea(automatismo) em fase 4 se faz menos
ingrime ocasionando bradicardia.

Para o diagnostico da DNS ¢ crucial estabelecer uma correlagdo ente os sintomas
relatados com as alteragdes eletrocardiograficas. Devido a natureza predominantemente
intermitente das manifestacdes clinicas, o diagnostico muitas vezes torna-se dificil
através do ECG de superficie, tornando-se necessario recorrer a um registro de Holter
que permite uma gravagdo mais prolongada. Na impossibilidade deste teste documentar
a causas dos sintomas, devemos considerar a utilizacdo de um dispositivo de registro
externo ou de um monitor cardiaco implantavel (looper).

Prognostico

A incidéncia de morte cardiaca subita em pacientes com DNS ¢ muito baixa. A
mortalidade ¢ determinada principalmente pela doenca subjacente. A terapia com
marcapasso nao parece afetar a sobrevida e, ¢ portanto, ¢ utilizado principalmente para
o alivio dos sintomas. Os pacientes sintomdticos com func¢do ventricular normal t€ém um
bom progndstico com marcapassos atrial (responsivos a frequéncia).

Pacientes com sindrome taqui-bradi t€m um prognostico pior do que pacientes com
DNS isolada. O prognéstico em pacientes com DNS pods-operatorios de cirurgia de
Mustard ou Fontan depende da presenca ou ndo de disfun¢do ventricular subjacente ou
o grau de insuficiéncia cardiaca congestiva (CHF). Um estudo mostrou que em
pacientes que foram submetidos a uma cirurgia de Fontan e desenvolveram DNS,
podem ser implantados eletrodos atriais no endocardio de forma relativamente segura e
pode permitir limites de baixa energia por até cinco anos ap6s o implante.

Morbidade e mortalidade

As complicacdes da DNS incluem morte subita cardiaca (rara), sincope, eventos
tromboembolicos, incluindo acidente vascular cerebral - especialmente em pacientes
com sindrome de taquicardia -bradicardia, ICC, intolerancia ao exercicio, disfun¢do
cardiaca devido a bradicardia e perda de sincronia AV, taquiarritmias atriais como
flutter e fibrilacdo atriais.

Os sintomas de DNS quase invariavelmente apresentam progressao ao longo do tempo.
O sintoma mais dramatico em pacientes com SND ¢ a sincope.

Os pacientes com sindrome taquicardia -bradicardia tém um maior risco de acidente
vascular cerebral e morte. No entanto, a incidéncia de morte subita devido diretamente a
DNS ¢ extremamente baixa (Lamas 2002).



Abordagem terapéutica

O tratamento dos sintomas ¢ conseguido com o implante de um marca-passos atrial para
fornecer suporte. Isto impede o aparecimento dos sintomas relacionados com a
ocorréncia de bradicardia. Em pacientes com taquiarritmias atriais, ¢ um adjuvante util a
terapia anti-arritmica. Nenhum tratamento € necessario para pacientes assintomaticos,
mesmo que tenham prolongados os tempos de recuperagdo do N6 SA e de condugdo
SA. Medicagdes que podem provocar bradicardia sinusal como, B-bloqueadores,
antagonistas do calcio e inibidores da enzima de conversdo da angiotensina devem ser
interrompidas se possivel.

Em pacientes sem evidéncia de conducdo AV deficiente, marcapassos dupla camara
parece ser eficaz em termos de custos em comparagdo com os dispositivos cardiacos de
camara Unica atriais. O risco de desenvolver um bloqueio AV total e da falta de
ferramentas para identificar pacientes com alto risco de desenvolver a condigdo
defendem a implantacdo de um marca-passo de dupla cdmara programado para
minimizar a estimulagdo ventricular desnecessaria. No entanto, consideragdes tém que
ser feitos em torno do risco de desenvolver insuficiéncia cardiaca, o que pode depender
da idade e do dispositivo. (Edwards. 2015). Pacientes que requerem marcapasso atrial
ou dupla camara tem uma taxa de mortalidade de 3.6% por ano. Em pacientes
portadores de DNS que falecem dentro de um ano ap6s o implante ha uma elevada
prevaléncia de doenga cardiovascular (Bigger 1979).

Recomendacdes para implante de marcapasso permanente na Disfun¢io do Nodo
Sinusal ( Epstein 2008/2009/2013)

Classe I

1) Implante de marcapasso definitivo estd indicado para DNS com bradicardia
sintomdtica documentada, incluindo pausas frequentes de sinus que produzem
sintomas. (Nivel de evidéncia: C)

2) Implante de marcapasso definitivo estd indicado para a incompeténcia cronotropica
sintomatica. (Nivel de evidéncia: C)

3) Implante de marcapasso definitivo estd indicado para bradicardia sinusal sintomatica
que resulta da terapia de droga necessaria para as condi¢des médicas. (Nivel de
evidéncia: C)

Classe Ila

1) Implante de marcapasso definitivo é razoavel para DNS com frequéncia
cardiaca < 40 bpm, quando uma clara associagdo entre sintomas
significativos consistentes com bradicardia e presenca real de bradicardia
nao foi documentada. (Nivel de evidéncia: C)

2) Implante de marcapasso definitivo ¢ razoavel para sincope de origem
inexplicavel quando anormalidades clinicamente significativas da fun¢do
do N6 SA foram descobertas ou provocadas em estudos
eletrofisiologicos. (Nivel de evidéncia: C)



Classe IIb
1. Implante de marcapasso definitivo pode ser considerado em pacientes
minimamente sintomaticos com frequéncia cardiaca cronica < 40
bpm, na vigilia. (Nivel de evidéncia: C)
Classe III

1) Implante de marcapasso definitivo ndo ¢ indicado para DNS em
pacientes assintomaticos. (Nivel de evidéncia: C)

2) Marcapasso definitivo ndo ¢ indicado para DNS em pacientes para os
quais os sintomas sugestivos de bradicardia foram claramente
documentados a ocorrer na auséncia de bradicardia. (Nivel de evidéncia:
C)

3) Implante de marcapasso definitivo ndao ¢ indicado para DNS com
bradicardia sintomatica devido a terapia de droga ndo essencial. (Nivel
de evidéncia: C)

O cuidado médico principal em pacientes com DNS ¢ a corregdo da/s causa/s
extrinseca/s. Em caso de FA se faz necessdrio o uso de warfarina o dabigatran
(pradaxa) com o intuito de evitar o risco de derrame. Em pacientes com marcapasso
implantado que permanecem com frequéncia cardiaca elevada podem ser empregada a
terapia farmacoldgica para diminuir a FC. Um recurso para este fim pode ser a ablagdo
do N6 AV em pacientes com marcapasso implantado. Em alguns pacientes selecionados
em FA pode se tentar ablagdo por radiofrequéncia para tentar eliminar os deflagradores
atrias.

O tratamento agudo consiste de atropina (0,04 mg/kg por via intravenosa (IV) a cada 2-
4 h) e/ou isoproterenol (0,05-0,5 mg/kg / min IV). Um marca-passo temporario
transvenoso as vezes ¢ necessario, apesar da terapéutica médica.

Em pacientes com a sindrome bradicardia-taquicardia, os eventos de FC elevada podem
ser controlados com digoxina, propranolol ou quinidina. No entanto, estes doentes
devem ser cuidadosamente monitorizados com Holter sequenciais para garantir que as
bradiarritmias ndo sdo exacerbadas ou causadoras dos sintomas (por exemplo, tonturas,
sincope, CHF). Se este for o caso, a terapia de marca-passo permanente ¢ necessaria.

Cuidados de internamento: Admitir pacientes para testar o funcionamento e colocagao
de marca-passo, quando indicado.

Dieta: Pacientes com sincope vaso-vagal podem requerer o aumento da ingestao de sal.

Atividade: Pacientes sintomaticos que ndo estdo na terapia de marcapasso devemos
controlar seu nivel de atividade para minimizar os sintomas.

Consultas: Estas devem incluir um electrofisiologista.

Transferéncia para pacientes para disritmias consequéncia do implante do marca-passo.
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Os bloqueios atrioventriculares BAV (Barold 2001, Barold 2006, Zimetbaum 2009)

Os bloqueios atrioventriculares (BAV) sdo transtornos dromotropos ou de condugao nos
quais os impulsos atriais sdo conduzidos aos ventriculos com atraso ou sdo bloqueados,
em uma ou mais estruturas do sistema excito-condutor do coragdo. Sua incidéncia
aumenta com a idade podendo atingir 30% em certos grupos selecionados (Bhat 1974).
O bloqueio AV total congénito (BAVT) ¢ raro e sua incidéncia varia de 1:15.000 a
1:22.000 de nascidos vivos (Friedman 2001).

Do ponto de vista eletrocardiografico, os BAV se classificam em:

e BAV de primeiro grau (1° grau )

e BAYV de segundo, 2° grau Mobitz tipo I (Weckebach) e Mobitz tipo II
e BAV2:1

e BAYV avancado ou de alto grau

e BAV total, completo ou de terceiro grau (3° grau)

e BAV paroxistico

De acordo com a localizagdo do nivel do bloqueio em relagdo ao feixe de His:

e Supra-hisiano ou pré-hisiano

e Hisiano: feixe de His

e Infra-hisiano: ramos e divisdes
e Mistos

A tabela 1 mostra as principais diferengas entre os bloqueios supra-hisianos ou pré-
hisianos e Hisianos e infrahisianos.

Tabela 1

Supra-hisiano  ou  pre- Hisiano e infra-hisiano

hisiano
Localizagao N6 AV Feixe de His ou divisdes
Porcentagem do total 75% 5% e 20%
Duragdo do QRS Até 100 ms > 120 ms: morfologia de
bloqueio de ramo
Eletrograma Intervalos AH e/ou PA Infra-hisiano: HV
prolongados prolongado ou deflexdo H
dividida: H1-H2
Influéncia autondémica Importante Menor
Ciclos de Wenckebach Frequente Raro
prolongados
Pior: pode evoluir
Prognéstico Melhor subitamente pata ©

bloqueio avangado.
Risco de morte subita
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Ocasionalmente, o atraso de condu¢do pode ser resultado de distirbio de condugdo
intra-atrial (prolongamento do intervalo PA do eletrograma). Algumas entidades que
ocasionam grande afetacdo dos atrios resultam em intervalo PR prolongado, incluindo
os defeitos do coxim endocardico (parcial e total) e a anomalia de Ebstein da valvula
tricaspide (Sherron 1985).

Etiologia (causas)

o Fisiologica: vagotonia (bloqueio funcional). Ex: pds massagem do seio
carotideo esquerdo, manobra de valsalva, vomitos, etc. Atletas.
e Patologicas:
o Congeénitas
o Adquiridas

Conceito do intervalo PR ou PQ

Define-se o intervalo PR ou PQ como o tempo que o estimulo tarda desde a sua origem
no N6 SA passando pelos atrios, N6 AV, feixe de His, seus ramos (esquerdo e direito),
divisdes ou fasciculos dos ramos e rede de Purkinje até a ativagdo da primeira fibra
muscular ventricular no ter¢o médio da superficie septal esquerda (figura 3).

Figura 3

{e——PRi—>

Figura 3: Representacdo do intervalo PR do inicio da onda P ao comego do complexo
QRS. Durante o intervalo PR, o estimulo percorre o N6 SA, atrios, N6 AV, feixe de
His, ramos e arborizagdo de Purkinje. Na parte superior da figura estdo representadas as
trés porgcdes do NO AV: regido AN (velocidade de condugdo: 100mm/s), regido N ou
central (velocidade de condugdo: 20mm/s) e regido No-Hisiana ou NH (velocidade de
conduc¢ao: 800mm/s).
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Modo correto de medicao do intervalo PR

A afericdo do intervalo PR deve ser realizada desde o inicio da onda P até o comeco da
primeira deflexdo do QRS. Nos aparelhos de trés canais deve considerar-se o verdadeiro
inicio do P a derivagdo que inicia antes e o fim do intervalo PR, a derivagdo que termina
mais precocemente (figura 4).

Figura 4

DI

DII

DIII

Figura 4: neste caso num eletrocardidgrafo de trés canais o inicio do segmento PR deve
ser considerado a derivac¢ao DI(inicia antes) e o fim do PR também DI.

A duracdo do intervalo PR ¢ diretamente proporcional a idade e inversamente
proporcional a frequéncia cardiaca.

Raga e intervalo PR: Um outro fator que influencia na duragdo do PR ¢ a raga. Assim,
Upshaw et al (Upshaw 2004), num estudo de 2.123 individuos com idades entre 20-99
anos, o BAV de primeiro grau foi mais prevalente entre os afro-americanos do que entre
os brancos em todas as faixas etarias, exceto nos octogenarios. O valor maximo do
intervalo PR em pacientes negros ocorreu na 10 década de vida, enquanto em
caucasianos observou-se na nona década.

A tabela 2 mostra os limites normais do intervalo PR nas diferentes faixas etarias para
frequéncias cardiacas entre 70 bpm e 90 bpm.
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Tabela 2

Recém-nascidos (de 0 a 30 dias) 70 to 140 ms
Lactantes (dos 30 dias até 3 anos™) 70 to 160 ms
Criangas (dos 3 anos aos 10 anos) 100 to 160 ms
Adolescentes (entre 10 e 19 anos) 100 to 180 ms
Adultos (dos 19 aos 65 anos) 120 to 200 ms
Idosas (65 ou mais anos) 120 to 210 ms

*Porque até os trés anos de idade a enzima lactase estd presente no intestino das
criangas.

Observacio: um intervalo PR > do que 200 ms e menor do que 280 ms no adulto, pode
ocorrer em pessoas aparentemente normais em 5.2/1000 dos casos (Johnson 1960),
nestes casos devem ser interpretados como hipervagotonia, a qual ocorre com
frequéncia entre atletas. Um grande estudo (32.652 individuos), predominantemente do
sexo masculino (80%), a maioria atletas amadores, praticantes de diversas modalidades,
com idades compreendida entre 8 e 78 anos (média 17) revelou que o prolongamento
do intervalo PR ¢ o mais prevalente achado eletrocardiografico (Pelliccia 2007)

A figura 5 mostra a correlagdo entre o intervalo PR do ECG de superficie e os valores
normais dos intervalos do eletrograma do feixe de His (PA, AH e HV).
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Figura 5

NS: noédulo SA
R: Ramos do feixe de His.

—Purkmmye: -
Intervalo Valor de refer
PA 30 to 50 ms
AH 50 to 120 ms Pt o
i Atrio i
HV 35to55ms | Y 77
P

A: primeira deflexdo do Eletrograma que corresponde a
parede inferior do AD

H: atividade elétrica do His

V: ativagao ventricular

e Intervalo PA: corresponde ao tempo de condugao intra-atrial. E medido desde o
inicio da onda P no ECG de superficie até o pico da primeira deflexdo rapida da
onda A do eletrograma Hisiano. Valor normal: de 30 ms - 50 ms. O bloqueio
intra-atrial ou interatrial prolonga o intervalo PA e a duracdo da onda P
favorecendo o aparecimento de FA e flutter atrial. Nestes casos, o estimulo esta
bloqueado no feixe de Bachmann e assim o atrio esquerdo se ativa de forma
retrograda ocasionando onda P >120 ms positiva-negativa + “plus-minus” nas
derivagdes inferiores I, III e aVF. A sindrome caraterizada por o padrao de onda
P mencionado associado a taquarritmias atriais e ¢ conhecida com o epdnimo de
sindrome de Bayés (Conde 2014)
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e Intervalo AH
o Representa o tempo de condugdo através do N6 AV. Mede-se desde o
inicio da onda A do eletrograma até a primeira deflexdo rapida do feixe
de His (H). Valor normal: 50 ms - 120ms. Se considera BAV do primeiro
grau quando o intervalo AH ¢ >120ms. O BAV de primeiro grau
obedece em 80% dos casos a prolongamento do intervalo AH dentro do
No AV.
o Os BAYV localizados nas regidoes PA e AH s3o denominados supra-
hisianos e apresentam bom prognostico.
e Intervalo HV
o Tempo de condugdo His-Purkinje (intraventricular). E medido desde o
inicio da deflexdo H até o inicio mais precoce da ativacdo ventricular no
ECG de superficie. Valor normal: 35-55ms.

A figura 6 mostra a localizagdo adequada dos cateteres para o estudo do electrograma
Hisiano.

Figura 6

Catéteres \
\‘. |

VCS — Veia cava superior; VCI — veia cava inferior; VD — ventriculo direito; VT —
valvula tricuspide; AD — atrio direito; Ao — raiz da aorta; VSVD — via de saida do
ventriculo direito; AP — artéria pulmonar.

A figura 7 mostra a correlag@o entre o eletrograma intracavitario e o ECG de superficie.
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Figura 7
Intervalo Valor de
referéncia
PA 30 a50ms
AH 50 a 120 ms
HV 35a55ms
1 n ]
Paalls
" ECG de superficie

AD: atrio direito
VD: ventriculo direito

e e T ey Tl TR

Bloqueio atrioventricular (BAV) do primeiro grau (Randon 1995)

Por conveng¢do, o BAV do primeiro grau (BAV 1° grau) ¢ definido como um
prolongamento anormal e constante do intervalo PR onde todas as ondas P sdo seguidas
de seu correspondente complexo QRS (figura 8). Este prolongamento do intervalo PR
pode ser consequéncia de um atraso da conducdo nos atrios (intervalo PA), no N6 AV
(intervalo AH), no sistema His-Purkinje (intervalo HV), ou em mais de um local,
porém, na maioria das vezes o atraso de condu¢do localiza-se dentro do N6 AV
(Randon 1995) (figura 9).

Geralmente os pacientes com BAV 1° grau sdo assintomadticos. Entretanto, quando
existe um prolongamento significativo do intervalo PR (> 300 ms) (figura 9), podem
apresentar uma sindrome do tipo marcapasso devido ao dissincronia AV. Muitos destes
pacientes sdo sintomadticos especialmente durante o exercicio, por ndo ocorrer o
concomitante encurtamento apropriado do intervalo PR a medida que que se reduz o
intervalo R-R, ou seja, em condi¢des normais o intervalo PR deve ser inversamente
proporcional ao R-R, isto é quanto menor a frequéncia cardiaca , mais longo deve ser
o intervalo PR e vice-versa. Esta regra pode se perder em casos de intervalos PR muito
prolongados. Quando os intervalos PR sdo muito prolongados a onda P pode ficar
sobreposta sobre a onda U do batimento precedente consequentemente pode ficar
deformada ou oculta ao fusionar-se com a U. O prolongamento do intervalo PR pode
ser consequéncia de um bloqueio AV de primeiro grau, um bloqueio bilateral de ramo
de grau igual e congruente ou ser uma manifestagdo de interferéncia. Este ultimo ¢ o
caso das extra-sistoles ventriculares interpoladas (aquelas que ndo tem pausa
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compensadora) onde caracteristicamente o batimento pds-extra sistolico mostra um
prolongamento do intervalo PR. Em outras palavras, o primeiro intervalo PR seguindo a
a extra-sistole interpolada pode ser mais longo que o intervalo PR dos outros

batimentos.

Etiologia

I. Causas de intervalo PR curto (> 120 ms no adulto)

Com QRS apresentando onda delta no inicio do QRS: Condugdo
intraventricular com padrdo de pré-excitacdo (WPW) - Ocorre intervalo
PR curto com presenga de onda delta, QRS alargado e despolarizacao
com alteragdo secundaria o que demonstra padrdo de despolarizacdo
ventricular precoce e andmala pela via acessoria. O complexo QRS
resultante ¢ de soma o fusao.

Condugao atrioventricular acelerada “ enhanced atrioventricular nodal
conduction (EAVNC)” a qual quando associada a taquiarritmias se
denomina sindrome de Low-Ganong Levine(LGL). Os critérios desta
sindrome incluem um intervalo PR < 120 ms, dura¢do ndo alargada do
complexo QRS (< 120 ms), e a ocorréncia de taquicardia clinica (Chou
1996). Historicamente, alguns autores tém se referido a pacientes com
intervalo PR curto e duragdo do QRS normal associado a taquiarritmias
como sindrome de LGL. No entanto, esta denominacdo tem sido
abandonada uma vez que a evidéncia acumulada demonstrou que
pacientes sem historia de taquicardia sdo portadores de uma variante
normal denominada condu¢do nodal atrioventricular acelerada
(EAVNC). O termo refere-se a um conjunto de critérios funcionais que
inclui um intervalo AH < 60 ms, conducio atrio-ventricular com
padrio 1:1 mesmo com FC tao altas quanto 200 bpm (frequéncia de
extra estimulacio atrial (Jackman WM, 1983). A EAVNC representa
uma variedade funcional do N6 AV, enquanto LGL refere-se a uma
sindrome de taquicardia supraventricular, em associacdo com intervalo
PR curto e QRS de duragdo normal. O curto intervalo PR no LGL pode
estar relacionado com a presenga de conducdo nodal atrioventricular
acelerada (EAVNC) ou LGL e EAVNC. Ambos podem coexistir, ou
seja, pode existir sozinho em um determinado paciente.

II.  Causas de intervalo PR prolongado com conducio AV 1:1 (bloqueio AV de
primeiro grau)

I) fisiologica: vagotonia. Caracteristico no coragdo do atleta. O BAV de 1°grau se
observa em 5% e 30% nesta populacdo (em nao atletas, 0,65%). Quando o intervalo PR
ndo atinge o valor como critério de BAV de 1° grau ¢ relativamente prolongado. O
intervalo PR se normaliza ou até encurta-se ap0os o exercicio.

II) patologicas
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»> Congénitas e por causas genéticas: CIA tipo seio venoso familiar e a sindrome de
Holt-Oran, defeitos de coxim endocardico, anomalia de Ebstein (presente em =~ 20%
dos casos), transposi¢do corrigida das grandes artérias (presente em 12% dos casos
(Daliento 1986), sindrome de Brugada (presente em 35% dos casos) (Maury 2013).

»> .Adquiridas

e Coronariopatias:

o Infarto agudo do miocardio (IMA): presente em 8,5% dos casos,
independentemente da parede afetada: IMA inferior: com maior
frequéncia consequéncia de obstrucio da artéria coronaria direita (ACD).
O IMA de parede anterior por obstrucdo da ADA geralmente causa
encurtamento do intervalo PR, porém eventualmente pode prolonga-lo.

o Fase cronica de infarto de miocardio.

e Por miocardite:

v Bacterianas: febre reumatica (constitui um sinal menor de Jones),
difteria (cardite diftérica aguda), sifilis, enfermidade de Lyme,
tuberculose.

v’ Virais: Coxsackies A e B (especialmente o serotipo B4), virus echo e
citomegalovirus, etc.

v’ Parasitarias: o paradigma na América Latina é a miocardiopatia
chagésica cronica (pode prolongar o intervalo PR por aumento dos
intervalos PA, AH e HV do electrograma Hisiano triquinose, difteria
e endocardite infecciosa. A extensdo da infe¢do ao miocardio
adjacente na endocardite infecciosa de valvulas nativas as protésicas
(isto ¢é, abscessos anulares) pode causar BAV. (figura 9)

v’ Hipotermia induzida (Salinas 2015)

e Drogas (especialmente as que que aumentam o periodo refratario do N6 AV,
como a digoxina, a prostigmina (prolongam o intervalo AH), a a-metil dopa,
os antiarritmicos das Classes IA (quinidina, procainamida e disopiramida) e
IC (propafenona, flecainida e encainida) que prolongam os intervalos AH e
HV. Os antiarritmicos da Classe III (amiodarona, sotalol, dofetilida,
ibutilida) prolongam o intervalo HV.

e Enfermidades do colageno: lupus eritematosos sistémico, dermatomiosite,
esclerodermia, artrite reumatoide, espondilite anquilosante, etc. No
Ecocardiograma-Doppler tem sido detectados sinais de BAV de 1° grado em
~ 33% dos fetos de gestantes com anticorpos anti-SSA/Ro 52-kd positivos
para lupus neonatais. Dois tipos diferentes de anticorpos anti-SSA/Ro tem
sido identificado: os antigenos de anti-SSA/: 60 kDa e 52 kDa (Sonesson
2004). Na maioria destes fetos, os bloqueios revertem espontaneamente,
porém, a progressdo para o BAV total se observou em alguns. A medicao
seriada mediante o Eco-Doppler dos intervalos PR, pode ser usado para a
vigilancia destas gestantes de alto risco para BAV total por lupus fetal.

e Enfermidades infiltrativas: Hemocromatose, amiloidose, sarcoidose, etc.

e Traumatica: cirirgicas, por radiagdo, por ablagao, etc.
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Tumoral: Rabdomiossarcoma, rabdomiomas, mesoteliomas.

Enfermidade degenerativa idiopatica do sistema de conducio ou
enfermidade de Lev (Lev 1964): consiste na fibrose degenerativa
progressiva, calcificacdo e esclerose do lado esquerdo do “esqueleto
cardiaco” (incluindo o anel mitral, o corpo fibroso central, septo
membranoso, base da aorta e a crista do septo interventricular ventricular).
Se manifesta no ECG por bloqueios de ramo (esquerdo ou direito)
frequentemente associados a bloqueios divisionais com carater evolutivo
para o BAV total. A entidade ¢ encontrada em idosos, sem causa aparente e
ligada ao envelhecimento progressivo do esqueleto fibroso do coragdo que
acaba por lesar o sistema intraventricular de condugao.

Enfermidade de Lenégre ou bloqueio cardiaco progressivo familiar
(Lenegre 1964) consiste num deterioro progressivo do sistema de condugdo
cardiaco intraventricular observado no adulto jovem, hereditaria,
autossomica dominante e com mutagdo genética alélica com a sindrome de
Brugada. O fendtipo mais comum consiste num defeito progressivo da
condug¢do intraventricular que pode conduzir ao BAV total consequéncia de
mutagdo no gene SCN5SA (Probst 2006). Fenotipicamente ¢ idéntica a
doenca de Lev.

Calcificacido do anel valvar mitral ou adrtico A por¢io penetrante do feixe
de His ¢ vizinha do folheto anterior da valva mitral e da cuspide ndo
coronariana da valvula aortica o que justifica que a calcificagdo destas
estruturas possa comprometer o feixe de His. Assim o depoésito de calcio
anular aortico e/ou mitral se associam a risco aumentado de BAV. Outras
enfermidades valvulares, especialmente a estenose tricuspide (pode
comprimir o N6 AV) assim como a estenose da valvula adrtica calcificada
geralmente bicuspide podem ocasionar BAV(Tzemos 2008).

Disttirbios eletroliticos (por ex.: hipocalemia, hipomagnesemia)

BAYV de primer grado iatrogénico: O BAV 1° grau ocorre em =~ 10% dos
pacientes que se submetem a prova de esforco com adenosina e geralmente
sdo hemodinamicamente insignificantes. Os pacientes portadores de BAV de
1° de base desenvolvem mais frequentemente graus maiores de BAV,
durante a prova de esfor¢o com adenosina. Estes episddios geralmente sdo
bem tolerados e ndo requerem tratamento especifico ou interrup¢do da
infusdo da adenosina (Alkoutami 1999). Pode ocorrer BAV de 1° grau apods
ablagdo com cateter na via rdpida do No-AV com condug¢do do impulso pela
via lenta o que pode resultar em sintomas similares aos da sindrome do
marcapasso®*. Tém sido informados BAV de 1° grau (reversivel ou
permanente) em =~ 2% dos pacientes submetidos a fechamento de CIA-OS
com protese de Amplatzer (Suda 2004). O BAV de 1° grado pode ocorrer
apos cirurgid cardiaca. O BAV de 1° grado transitorio pode resultar de
cateterismo do coragdo direito.
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o Estenose trictspide: o fendomeno obedece ao aumento da pressdo atrial
direita que ocasiona compressdo neuropraxica do N6 AV e/ou do
contingente direito do feixe de His.

*A sindrome do marcapasso, esta caracterizada por hipotensdo arterial sistolica (>30
mmHg) e diastélica (>25 mmHg), sintomas de baixo débito como, tonteira, vertigem,
lipotimia, cansago e fadiga muscular desencadeada pela estimulagdo ventricular além de
sincope; piora ou surgimento de quadro de insuficiéncia cardiaca, com sintomas
predominantes de congestio pulmonar, como tosse e dispneia. E importante salientar,
que a sindrome somente ¢ encontrada em pacientes, com estimulagdo ventricular do tipo
VVL

A figura 8 mostra um c com intervalo PR muito prolongado (320 ms)

Figura 8
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A figura 9 mostra um exemplo de BAV de 1° grau
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Figura 9
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Figura 9: BAV de 1° grau num paciente com endocardite infeciosa de valvula adrtica e
formagdo de abscesso.

Prognostico

O BAYV de 1° grau tem sido considerada uma condi¢do benigna, porém, ¢ considerado
severo quando a duracdo do intervalo PR ultrapassa os 300 ms (Barold 2006). A
progressdo para um bloqueio de alto grau ¢ muito rara (Mymin 1986), porém, os BAV
de 1° grau Hissianos ou infra-hissianos possuem maior risco de evoluir para o BAV
completo.

O BAV das criangas portadoras de cardite de Lyme tende a se resolver
espontaneamente, com recuperagdo em 3 dias em média (intervalo 1-7 dias) (Costello
2009).

O estudo de Framingham mostrou que o BAV de 1° grau mesmo aquele de localizagdo
AV esta associado ao aumento do risco de mortalidade em relacdo a populagdo geral.
Em compara¢do com individuos cujos intervalos PR foram < 200 ms, aqueles com BAV
de grau 1 tiveram um risco dobrado de FA, triplo de necessidade de implante de
marcapasso ¢ 1,4 vezes maior mortalidade por todas as causas (Cheng 2009). A cada
aumento de 20 ms na duracao do intervalo PR esteve associado a um aumento 1,11 de
FA, 1,22 da necessidade de implante de marcapasso e 1,08 de aumento na mortalidade
por todas as causas.

O registro Korean Heart Failure selecionou 1.986 pacientes com insuficiéncia cardiaca
em ritmo sinusal e divididos, dependendo da presenga de BAV de 1° grau e / ou
prolongamento do complexo QRS. Durante o seguimento médio de 18,2 meses, a taxa
de mortalidade global foi maior em pacientes com BAV de grau 1 e QRS prolongados.
Este grupo também mostrou piora no que diz respeito a exigéncia de tratamentos
invasivos durante a hospitalizagdo, mortalidade hospitalar, morte / re-hospitalizagao e
pés-alta e necessidade de implante dispositivos cardiacos (Park 2013).
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Os pacientes com intervalos PR >220 ms tiveram um risco significativamente maior de
morte num seguimento d 5 anos (Crisel 2011).

O ensaio COMPANION reclutou 1520 pacientes que preencheram os critérios para a
implantacdo da terapia de ressincronizagdo cardiaca (TRC). Os pacientes foram
divididos de acordo a duracdo do intervalo PR: < 200 ms ou PR >200 ms. O estudo
mostrou o efeito deletério do BAV de 1° grau em pacientes com disfuncdo sistdlica,
insuficiéncia cardiaca e QRS alargado, pode ser mitigado pela TRC (Olshansky 2012) e
sugere que o BAV de 1° grau ndo ¢ necessariamente uma condicdo benigna; em
pacientes com ICC sistolica e QRS largo, e que a TRC pode reduzir seus efeitos
nocivos (Olshansky 2012).

Entre pacientes candidatos a TRC a presenga de um intervalo PR prolongado constitui
um marcador ndo invasivo de pior prognostico € menor probabilidade de reversdo do
remodelamento em especial naqueles pacientes que ndao tem padrdio de BCRE
(Januszkiewicz 2015).

O prolongamento do intervalo PR no ECG aumenta o risco de fibrilagdo atrial (FA). Os
brancos ndo-hispanicos possuem maior risco de FA em comparagdo com os afro-
americanos ¢ hispanicos. Shulman et al ( Shulman 2015) validaram o valor de intervalo
PR de 200 ms como critério em afro-americanos e hispanicos para o desenvolvimento
da FA. No entanto, o valor de 200 ms pode ser menos sensivel como uma medida
preditiva para o desenvolvimento de FA em afro-americanos em comparagdo com
brancos ndo-hispanicos.

Estudos tém implicado ao intervalo PR e a duracdo do QRS obtidos por ECG como
preditores independentes de doenca cardiovascular, a qual muitas vezes precede a
disfuncdo renal. Mijama et al (Majima 2015) examinaram um corte de 1149 pessoas
normais e retrospectivamente avaliaram a relagdo entre a duragdo do intervalo PR ou a
duracao do QRS e o declinio da fun¢do renal num periodo de observacao de 3 anos. Os
autores concluiram que ambos (o intervalo PR prolongado e duracdo aumentada do
QRS) poderiam ser preditores independentes de declinio da fungdo renal em individuos
previamente higidos.

A figura 10 mostra um ECG com BAYV de 1° grau com intervalo PR muito prolongado.
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Figura 10

Figura 10: Exemplo de um paciente com BAV de 1° grau assintomatico, com um
marcado prolongamento do intervalo PR. Todas as ondas P sdo conduzidas com um
intervalo PR constante muito prolongado de 440m:s.

Bloqueio AV de segundo grau (BAV 2° grau)

O termo BAV 2° grau se aplica quando ocorre uma falha intermitente da condugdo AV,
isto ¢, quando existe um nimero maior de ondas P do que de complexos QRS. O BAV
2° grau ¢ subdividido em 2 tipos, de acordo com os padrdes observados no ECG:

e BAV 2°grau tipo I (Mobitz I ou Wenckebach) e
e BAV 2°grau tipo II (Mobitz II) (Barold 2001,2006).

Etiologias

As drogas cardioativas sdo causas importantes de BAV (Cho 2010; Antoniou 2005;
Neumar 2010). Podem possuir efeitos negativo no dromotropismo sobre o0 N6 AV em
forma direta ou indiretamente afetando o SNA ou por ambos os efeitos.

A digoxina, os B-bloqueadores, antagonistas dos canais de calcio e certas drogas
antiarritmicas t€m sido involucradas no BAV 2° grau. A infusdo de adenosina para a

prova de esforco farmacologica pode ocasionalmente produzir este bloqueio
(Makaryus 2008).

Com niveis toxicos, outros agentes farmacologicos como o litio podem ocasionar BAV
de 2° grau, assim como a penicilina benzatinica (Belém 2009). Os a-agonistas pré-
sinapticos (ex., clonidina) podem raramente ocasionar BAV de 2° grau.



24

BAYV 2° grau Mobitz 1

Caracteriza-se por um prolongamento progressivo do intervalo PR até que uma onda P
ndo ¢ conduzida ou bloqueada (conducdo ou ciclo Wenckebach) (figura 11). A primeira
onda P conduzida apds a onda P bloqueada apresenta o intervalo PR mais curto, de tal
maneira que a pausa entre os 2 complexos QRS que englobam a onda P ndo conduzida
serda menor que o dobro do intervalo PP (Schwartzmann 2004). A cada onda P
conduzida a taxa de prolongamento do intervalo PR ¢ cada vez menor (aumentos
decrescentes) o que explica o progressivo encurtamento dos intervalos RR.

Quando o primeiro batimento do ciclo de Wenckebach possui um intervalo PR
prolongado se considera que coexiste BAV de 1° grau associado ao BAV de 2° grau. Na
presenca de um ritmo sinusal estavel, o ciclo Wenckebach bloqueio normalmente tem
uma taxa de conducdo fixa (classicamente 3:2, 4:3 ou 5:4) (figuras 11,12). Entretanto,
algumas vezes as sequéncias de BAV de 2° grau tipo I sdo atipicas € ndo mostram o
prolongamento progressivo caracteristico do intervalo PR (Barold 2001). Figura 11
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Figura 11 mostra um exemplo BAV 2° grau tipo Mobitz I (Wenckebach) com uma

relacdo AV alternante 4:3 e 3:2.

Figura 12
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Figura 12 mostra um exemplo BAV de 2° grau tipo Mobitz I (Wenckebach) com uma
relacdo AV alternante 3:2 (tragado superior) e 5:4 (tracado inferior). Observa-se um
prolongamento progressivo do intervalo PR antes da onda P bloqueada.

Etiologia:

e Fisiolégico: 6% dos individuos normais, principalmente durante o sono
(hipertonia vagal) e nos atletas. O BAV de 2° grau tipo Mobitz Tipo I ou
Wenckebach observa-se em 10% nesta populagdo ao passo que em ndo atletas é
< 1 em 30000 ou 0,003%, e desaparece invariavelmente durante o exercicio e
administracdo de atropina;

e Infarto inferior: presente em 12 a 20% dos casos. Aumenta mortalidade
principalmente quando associado com acometimento do VD por oclusdo
proximal da CD (a incidéncia ¢ de 45% nestes casos) (figura 13)

e Doenca de Lenégre: entidade hereditaria, autossdmica dominante que afeta o
mesmo gene SCNS5SA da sindrome de Brugada (doencas alélicas). A entidade se
observa no adulto jovem.

e Doenga de Lev ou esclerose do idiopatica do esqueleto cardiaco observada em
idosos.

e Cardiomiopatias

e Drogas: ex. digital

e Miocardite

e C(alcificagdao maciga da valvula aédrtica.

Figura 13
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Figura 13 mostra um exemplo de BAV de 2° grau tipo Mobitz I (Wenckebach) com
uma relacdo AV alternante 4:3 e 3:2 em um paciente com IMA da parede inferior.
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Bloqueio AV do segundo grau Mobitz 11

O BAYV de 2° grau tipo Mobitz tipo II se define pelo aparecimento de uma onda P
subitamente ndo conduzida com intervalos PR constantes antes e apds o impulso
bloqueado (os intervalos PP e RR s@o constantes) (Randon 1995, Barold 2001) (figuras
14 e 15). A pausa que engloba a onda P bloqueada ¢ igual a dois ciclos P-P. O BAV de
2° grau tipo Mobitz tipo II geralmente esta associado ao distirbio de condugdo
intraventricular. Os complexos QRS sdo alargados com morfologia de bloqueio de ramo
em 65% dos casos. Quando o QRS ¢ estreito a lesdo se localiza no feixe de His e
quando alargado o bloqueio esta nos ramos. O BAV de segundo grau tipo II ndo tem
conducdo decremental, isto ¢, a condug¢do do bloqueio ¢ de tipo tudo ou nada. O
diagnéstico do BAV de segundo grau tipo II requer uma frequéncia cardiaca estavel,
assim uma frequéncia sinusal lenta pode causar bloqueio nodal AV. O BAV de segundo
grau tipo II ndo ha sido reportado no IAM de parede inferior ou em atletas onde o tipo I
pode ser confundido com o tipo II. O diagndstico do BAV de segundo grau tipo II ndo
pode ser estabelecido se a primeira onda P pds bloqueio ¢ seguida de um intervalo PR
curto ou se esta onda P ndo ¢ visivel. Um BAV 2:1 ndo pode ser classificado em I ou I,
porém, se o QRS ¢ estreito devemos pensar no tipo L. (Barold 2012)

Figura 14
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Figural4: mostra um exemplo de O BAV de 2° grau tipo Mobitz tipo II 3:2. As duas

primeiras ondas P conduzem com um intervalo PR constante de 140 ms; a terceira P ¢

bloqueada e a pausa entre os dois complexos QRS que englobam a onda P ndo
conduzida ¢ igual a dois intervalos PP.

Figura 15
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Figural5 mostra um exemplo de BAV de 2° grau tipo Mobitz tipo II 4:3 precedido de
um BAV 2:1: as trés primeiras ondas P do ciclo conduzem com um intervalo PR
constante de 140 ms; a quarta P ¢ bloqueada e a pausa entre os dois complexos QRS que
englobam a onda P ndo conduzida ¢ igual a dois intervalos PP.

Etiologia:

e IMA anterior por oclusdo proximal da artéria descendente anterior

e Doenga de Lenégre: entidade genética que afeta o gene SCNSA (alélica com
sindrome de Brugada).Afeta adultos jovens.

e Doenga de Lev ou esclerose idiopatica do esqueleto cardiaco(idosos)

e Cardiomiopatias

e C(alcifica¢dao maciga da valvula adrtica

A tabela 3 abaixo mostra os principais critérios para o diagnostico diferencial entre os
BAYV de 2° grau tipo tipo I e tipo II.

Tabela 3: Diagndstico diferencial entre BAV Mobitz I e Mobitz II.

Tabela 3
Usualmente agudo Usualmente crénico
IAM Inferior IAM Anteroseptal
Clinica Febre reumatica Doencga de Lenégre
Digital Doenga de Lev
B.bloqueador Cardiomiopatia
e Usualmente nodal AV, Fsualmente mfranod.al,
Anatémico . . . geralmente nos ramos(infra-
ocasionalmente no feixe de His e
hisiano)
: : - Conducio ndo decremental
Eletrofisiologia Condugdo decremental Codicasidoin v etinide:
Aumento progressivo do PR PR constante
Eletrocardiografia PR prolongado Intervalo PR normal
Duragéo normal do QRS QRS largo
Atropina Melhora Piora
Exercio e catecolaminas Melhora Piora
Massagem do seio carotideo Piora Melhora

O BAV tipo II geralmente apresenta mau prognostico. Na maioria das vezes os
pacientes apresentam indicagdo para implante de marcapasso definitivo.
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Critérios eletrocardiograficos do BAV de 2° grau tipo Mobitz tipo II

e Intervalo PR fixo ou constante: ndo existe, progressivo prolongamento do
intervalo PR ocorrendo o bloqueio em forma subita.

e Durac¢ao do intervalo PR idéntico, antes e ap6s a onda P bloqueada. Pode ou
ndo ser prolongado (coexistir com BAV de 1° grau).

e Complexos QRS alargados com duragdo e morfologia de bloqueio de ramo
em 65% das instancias.

e Complexos QRS subseqiientes ao bloqueio, com a mesma morfologia do
complexo QRS precedente.

e Na maioria dos casos ¢ de localizagdo Hisiana ou infra-hisiana.

e FElevada probabilidade de evoluir para BAV 3° grau ou total.

¢ Clinicamente de apresentag¢do usual cronica (tipo I usualmente agudo).

e Disturbio drométropo de aparecimento subito tipo “tudo ou nada” ( o tipo I
de Wenckebach ¢ decremental).

e O bloqueio piora com atropina, exercicios e catecolaminas (o tipo I
melhora).

¢ O bloqueio melhora com a massagem do seio carotideo (o tipo I piora).

O BAV Mobitz tipo II com maior probabilidade progresara para o BAV de 3° grau ou
BAYV completo e Stokes-Adams. Na maioria dos casos de BAV de 2° grau, incluindo os
casos de BAV de 2° grau 2:1, ¢ possivel determinar o local do del BAV (intranodal ou
Hisiano ou infra-hisiano) usando informac¢do referente a idade, contexto clinico, e a
duracdo do complexo QRS no ECG. O BAV de 2° grau deve diferenciar-se das
extrasistoles atriais ndo conduzidas e da taquicardia atrial com bloqueio as quais son
condi¢des frequentes que podem simular ou ser semelhantes ao BAV de 2° grau.(
Wogam 1993).

Importancia clinica do bloqueio Mobitz tipo 11

I. O BAV 2° grau Mobitz II provavelmente terd maior comprometimento
hemodindmico, bradicardia grave e progressdo para o BAV total ou de 3° grau.

II. O inicio da instabilidade hemodinamica pode ser subita e inesperada, e causar
sincope (ataques de Stokes-Adams) ou morte stbita.

II1. O risco de assistolia se encontra em torno de 35% ao ano.

O BAYV de segundo grau Mobitz II requer hospitalizacdo imediata para monitoriza¢cdo
cardiaca, estimulacdo temporaria de refor¢o e finalmente, colocagcdo de marcapasso
definitivo.

BAYV total ou
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Figura 16 - Exemplo de BAV de 2° grau Mobitz tipo II com QRS largo
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Intervalo PR: 160 ms; QRSD: 120 ms. Complexos QRS com morfologia de Bloqueio
Completo de Ramo Esquerdo (BCRE) ST/T com alteragdo secundaria da repolarizagdo
ventricular. Todos os intervalos PR sdo fixos. Os trés primeiros batimentos sdo
conduzidos e o quarto subitamente se bloqueia. Nao se observa prolongamento
progressivo do intervalo PR.

Figura 17 - Exemplo de bloqueo AV de segundo grado Mobitz tipo II com QRS
estreito
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BAYV 2° grau tipo I com QRS estreito. Representa a minoria dos casos: 35%.

A oitava onda P ndo se conduz aos ventriculos, o intervalo PR ¢ fixo e prolongado: 240
ms (bloqueio AV de 1° grau associado).

Bloqueio AV 2:1

Com somente um intervalo PR antes da P bloqueada (figuras 12,13), ndo se pode
classificar como BAV tipo I ou tipo II mediante um curto registro de ECG
convencional. A localiza¢do anatomica do bloqueio pode estar no N6 AV ou no sistema
His-Purkinje, e tanto o BAV de segundo grau tipo I ou tipo II podem apresentar uma
progressdo ou regressdo para um BAV 2:1 (Barold 2001). A presenca de bloqueio
intraventricular indica um bloqueio distal (infra-hisiano), enquanto que um bloqueio
com QRS estreito pode localizar-se no N6 AV. Tendo em vista que 0 BAV 2° grau tipo
IT constitui uma indicagdo classe I para implante de marcapasso definitivo, estabelecer
o diagnostico exato ¢ de fundamental importancia para decisdo terapéutica. O registro
longo de um tragado de ECG, a massagem do seio carotideo e administra¢ao de atropina
ou exercicio podem revelar o tipo correto do BAV de segundo grau (figuras 14,15,16).
Um paciente com BAV 2:1 em que um tragado longo de ECG mostra periodos de
Wenckebach, assinala muito provavelmente que se trata de uma manifestacdo de um
ciclo de BAV do segundo grau tipo I ou Wenckebach.
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Critérios eletrocardiograficos:

e A onda P se origina no N6 SA. A cada P conduzida uma ¢ bloqueada.

e A onda P conduzida deve ter um intervalo PR constante.

e Os intervalos PR sdo normais ou prolongados. Quando o PR ¢ maior ou igual a
280ms o bloqueio usualmente ¢ nodal. Quando o PR ¢ menor ou igual a 180ms
assinala origem infranodal.

e Impossivel determinar se tipo I ou II, exceto através de manobras (atropina,
MSC ou exercicio).

e Mudangas na taxa de condugdo podem assinalar qual o tipo de bloqueio I ou II.
Se durante a mudanca o PR permanece fixo ou contante sera tipo II.

e Percentualmente 35% sdo de origem nodal (supra-hisiana), 15% hisianos e 50%
infra-hisianos.

e 50% apresentam QRS estreito assinalando que o nivel do bloqueio localiza-se no
feixe de His. Aproximadamente 50% apresentam QRS largo em decorréncia do
envolvimento dos ramos do feixe de His.

e BAYV 2:1 com complexo QRS estreito quase sempre indica localizagdo nodal ou
supra-hisiana.

Figura 17
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Figura 17 mostra um exemplo tipico de BAV 2° grau 2:1 intermitente com QRS
estreito.
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Figura 18
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Figura 18 mostra um exemplo tipico de BAV 2° grau 2:1 com QRS largo. O ritmo
basico ¢ sinusal, porém s6 uma de cada duas ondas P ¢ conduzida ao ventriculo, com
un complexo QRS largo.

Figura 19
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Figura 19 mostra um exemplo tipico de BAV de 2° grau tipo 2:1 com QRS estreito. O
ritmo basico ¢ um ritmo sinusal, porém s6 uma de cada duas ondas P ¢ conduzida ao
ventriculo, com un complexo QRS estreito (tragado superior). Apos a administracao de
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atropina observa-se uma melhora na conducdo AV, sugestivo de BAV de localizagdo
nodal.

Figura 20
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Figura 20 mostra um exemplo tipico de BAV de 2° grau 2:1 com QRS largo. O ritmo
basico ¢ um ritmo sinusal, uma de cada duas ondas P é conduzida ao ventriculo, com un
complexo QRS largo (tracado superior). Apds a administragdo de atropina observa-se
dissociacdo AV, ou seja, piora da conducdo AV sugestivo de BAV de localizagdo infra-
hisiana.

Figura 21
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Figura 21 mostra um exemplo tipico de BAV de 2° grau 2:1 com QRS estreito. O ritmo
basico ¢ um ritmo sinusal, porém s6 uma de cada duas ondas P ¢ conduzida ao
ventriculo, com un complexo QRS estreito (tracado superior). Apds manobra vagal
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(compressao do seio carotideo) observa-se uma melhora na condugdo AV sugestivo de
bloqueio AV infranodal.

Bloqueio AV de alto grau ou avancado
Critérios eletrocardiograficos:

e Duas ou mais ondas P sucessivas bloqueadas

e Relacdo AV > 3:1

e Intervalo PR constante em todos batimentos conduzidos

e Frequéncia atrial maior que a ventricular

e Significado clinico comparavel ao bloqueio AV completo

e O fenémeno da condugdo oculta (concealed conduction) pode ser responsavel
pela falta de resposta ventricular

As figuras 22, 23 mostram dois casos de BAV avangado 3:1

Figura 22
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Bloqueio AV de terceiro grau, total ou completo (BAV de 3° grau)

No bloqueio AV de terceiro grau ou completo nenhu impulso atrial ou onda P consegue
ativar o ventriculo, consequentemente se produz uma dissociagdo AV completa, com
frequéncias atriais superiores as frequéncias ventriculares.
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O BAYV de 3° grau, total ou completo pode ser congénito ou adquirido e estar localizado
no N6 AV, feixe de His ou nos ramos. O ritmo de escape ventricular revela a
localizag@o ou o nivel do bloqueio: um BAV de 3° grau com um ritmo de escape de 40 a

60 bpm e um complexo QRS estreito no ECG de superficie, geralmente se encontra
dentro da jungdo AV tal como se observa no bloqueo AV congénito (Friedman 2001)
ou Iam inferior (figura 24). Um complexo QRS largo ou uma frequéncia de 20 a 40 bpm
implica em un bloqueio no sistema de His-Purkinje, como ocorre na maioria dos BAV
adquiridos (Schwartzmann 2004) (figura 25).

v

D N N N

Congénito: Comando ventricular com freequencia cardiaca maior e
complexos QRS estreitos.

Islado: frequente secundério a lipus materno Em geral o prognostico ¢
favoravel. Os casos com disfuncdo ventricular sdo aqueles
diagnosticados precocemente antes de 1 més. O sexo masculino possuem
pior prognoéstico e apresentam necessidade de implante de marcapasso
definitivo antes do que o feminino. (Ekiasson 2015)

Asociado a otras cardiopatias congénitas: transposicion corregida de las
grandes arterias de la base, defectos del canal AV, ventriculo unico, CIA
y CIV;

Vialvula adrtica bicuspide calcificada: en candidatos de reemplazo de
valvula adrtica, considerando trastornos de conduccion, especialmente en
pacientes con valvula calcificada, es obligatorio. Bloqueo AV
irreversible que requiere implante de PM permanente, es una condicion
rara luego de reemplazo de la valvula aortica (Karbasi 2014).

La recuperacion tardia de conducciéon AV luego de bloqueo cardiaco
completo quirdrgico transitorio (>7 dias), pero sin propiedades
electrofisiolégicas de conduccion AV  recuperada, evaluados
precozmente en el periodo postoperatorio, predice fuertemente riesgo de
bloqueo cardiaco comleto tardio. La evaluacion de seguimiento de la
conduccion AV es especialmente indicada en el grupo de recuperacion
tardia (Aziz 2013).

Adquiridas
[am
IAM inferior por isquemia del N6 AV

IMA anterior por necrosis de las ramas y el N6 AV. El BAV completo
que complica el IAM anterior es reversible con ACTP aguda y los
sobrevivientes no estdn en riesgo aumentado de BAV recurrente. No
obstante esta condicidon se asocia a dafio miocardico extenso y la alta



Figura 24

35

mortalidad durante internacion aguda no mejord con correccion de BAV
con estimulacion temporal (Ho 2010).

v" Crébnicas

Miocardiopatias. Por ejemplo: miocardiopatia chagasica cronica;
Esclerosis del esquelto cardiaco izquierdo o enfermedad de Lev;

Fibrosis progresiva del sistema de His-Purkinje o enfermedad de
Lenegre;

Miocarditis: ejemplo —miocarditis chagasica (Andrade 1988);
Calcificacion de la valvula aortica;

Trastornos neuromusculares — distrofia muscular de Becker,
distrofia muscular miotdnica

Procesos inflitrativos — amiloidosis, sarcoidosis, tumores,
enfermedad de Hodgkin, mieloma multiple

Colagenopatia: el lupus neonatal es una enfermedad autoinmune
adquirida, asociada a anticuerpos maternales a proteinas Ro / La
(SSA /SSB), transferidos por la placenta;

Intoxicacién por drogas, por ejemplo, digitalicos;

Trauma quirtrgico;

Hipertension;

Causas metabolicas - Hipoxia, hipercalemia, hipotiroidismo

Bloqueo de fase IV (también conocido como bloqueo relacionado
con bradicardia)
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A figura 24 mostra um exemplo de BAV de 3° grau, com dissocia¢do atrioventricular
completa e ritmo de escape juncional com complexos QRS estreitos.

Figura 25
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A figura 25 mostra um exemplo de BAV de 3° grau, com disociagdo atrioventricular
completa e ritmo de escape ventricular (FC < 40 bpm) com complexos QRS largos.

Criterios ECG de bloqueo AV total, completo o de tercer grado
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2)
2)

3)

5)

6)
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Total independéncia entre a atividade atrial e a ventricular: dissocia¢do atrio
ventricular;

Comando atrial e ventricular independentes;
Auséncia de enlace AV;

O Comando cardiaco ¢ realizado por um marcapasso de supléncia localizado
abaixo da regido bloqueada;

A freqiiéncia ventricular costuma ser muito baixa entre 20bpm e 40 bpm nas
formas adquiridas: ritmo idioventricular;

As formas congénitas possuem freqiiéncia cardiaca mais elevada e QRS estreito
devido a que o foco de comando ventricular ¢ hisiano.

Diagnéstico diferencial do BAV de 3° grau

Deve ser realizado com o BAV de alto grau e com a dissociagdo AV

I

I1.

BAV de alto grau: este ¢ um tipo de BAV de segundo grau severo com
muito baixa taxa de resposta ventricular com ainda alguma evidéncai de
ocasional conducdo AV

Dissociacdo AV: este termo assinala apenas a ocorréncia de dois ritmos
independentes e dissociados de atividade atrial e ventricular com frequencias
atrial e ventricular muito préximas (dissociagdo isorritmica) ou superior ao
ritmo atrial. podendo ser ocasionada por outras entidade que ndo o BAV
total como por exemplo a dissociacdo por interféncia devido a presenca de
um ritmo ventricular com frequencia muito proximio da frequencia atrial tal
como ocorre no ritmo ventricular acelerado(RIVA) ou taquicardia
ventricular lenta. (Wagner 2007). O ritmo ventricular pode ser
hiperautomatico e de substituicao.

BAYV paroxistico

Caracterizado por falhas stbitas repetitivas de ondas P (ndo taquicardicas) de conducdo
do estimulo elétrico aos ventriculos. Os episddios sdo comumente associados a periodos
de assistolia ventricular e, apesar de comumente serem classificados como tipo II, com
sitio de bloqueio distal ao feixe de His, sabe-se que este bloqueio além de distal ao feixe
de His, geralmente também ndo apresenta batimentos de escape. O fendmeno ¢ de
ocorréncia subita e inesperada e caracterizado por uma sucessdo de ondas P
bloqueadas. Quando o bloqueio se instala a partir de um encurtamento do ciclo sinusal,
¢ denominado "fase 3"( El-Sherif 1974), e quando decorre de um prolongamento deste
ciclo, "fase 4".( Rosembaum 1973)
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Duracao P =140 ms
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Morfologia plus-minus

BAYV paroxistico seguindo uma extra-sistole atrial conduzida (*). O seguinte batimento
sinusal ocorre com atraso resultando num intervalo P-P mais longo, consequéncia de um
bloqueio em fase 4 no sistema His-Purkinje. A onda P tem uma duragdo muito
prolongada (140 ms), sendo sua morfologia plus-minus nas deriva¢des inferiores,
assinalando a presenca de bloqueio interatrial avangado por ativacdo retroégrada do atrio
esquerdo. Este padrdo associado a arritmia supraventricular constitui o recentemente
denominada sindrome de Bayés (Conde 2014).
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Bloqueio sino-atrial: Disturbio dromotropico localizado na jungdo entre o N6 SA e o
miocérdio atrial vizinho. E considerada uma forma de bloqueio de saida do impulso. O
transtorno dromotropico ocorre na regido periférica do N6 SA onde normalmente a
condugdo ¢ lenta. O estimulo sinusal s6 se evidencia quando consegue atravessar a
juncdo SA e alcanga o atrio originando a onda P no ECG.

Causas:
Sdo as mesmas da DNS que origina a sindrome do N6 SA doente ou em inglés (SSS).
Intrinsecas:

e Degenaracdo idiopatica do N6 SA: 30% dos casos (verdadeira doenca do No
SA)

e Deonga coronaria: por comprometimento da corondria direita (CD) ou
circunflexa (Cx), vasos que originam a artéria do NO SA: 55% e 45%
respectivamente

e Pos correcdo cirtirgica de cardiopatias congénitas ou adquiridas na crianga

¢ Disfuncdo permanente do N6 SA em pacientes transplantados

e Miocardite

Causas extrinsecas:

e Efeito pro-arritmico: digital, amiodarona, betabloqueadores
e Anti-hipertensivos: alfa metildopa, clonidina

e Cimetidina, carbolitio, carbamazepina

e Hipotiroidismo: mixedema

Classificacio do bloqueio SA
e Primeiro grau:
o Isolado: impossivel de ser diagnosticado pelo ECG
o BSA de primeiro associado com bloqueio SA de segundo grau
intermitente: o intervalo PP da pausa ¢ exatamente o dobro do PP de
base.
¢ Bloqueio SA de segundo grau:
o Mobitz I, conducdo SA tipo Wenckebach BSA I
o Mobitz IT ou BSA 11
o Bloqueio SA 2:1 :o0 intervalo PP prolongado ¢ duas vezes o intervalo PP
normal
e Bloqueio SA de terceiro grau ou completo: o impulso ¢ totalmente bloqueado na
juncgao sino-atrial, e ha o surgimento de ritmo de escape juncional ou ventricular.
O diagndstico diferencial com parada sinusal s6 ¢ possivel através do estudo
eletrofifioldgico.
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Bloqueio SA de primeiro grau(Schamrot 1967)

O bloqueio SA de primeiro grau indica retardo na condug@o do impulso elétrico pelo N6
SA e regido perisinusal. Como o atraso ¢ de duracdo fixa ao longo dos ciclos, ndo pode
ser diagnosticado pelo ECG convencional, necessitando portanto, de estudo
eletrofisiologico. O diagnoéstico do bloqueio sinoatrial de primeiro grau pode ser feito na
presenga concomitante de um bloqueio SA de segundo grau. Neste, os impulsos sinusais
estdo bloqueados intermitentemente na unido SA, isto ¢, ocasionalmente ditos impulsos
sinusais ndo atravessam a unido SA, e consequentemente uma onda P é detida ou
omitida. O impulso sinusal seguinte ¢ conduzido novamente através da unido SA. Da
omissdo de uma P resulta num intervalo P-P longo, que em presenca de ritmo sinusal
regular ¢ exatamente duas vezes o comprimento do intervalo P-P de base. Figura 26

Figura 26
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Figura 26 O quarto impulso ¢ bloqueado dentro da unido SA, resultando numa omissao
de onda P a qual origina uma distancia P-P que ¢ exatamente duas vezes o intervalo P-P
de base.

Bloqueio SA de segundo grau tipo I, Mobitz I
O estimulo sofre um progressivo aumento no tempo de condugdo SA (figura 26)

e Manifestacdo no ECG:
o Encurtamento progressivo dos intervalos PP seguidos de uma pausa
o Ocorre um aumento do tempo de conducdo SA, este € progressivamente
menor o que ocasionara progressiva reducdo dos intervalos PP
o Pausas <2 vezes que o intervalo PP mais curto
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Figura 27
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Figura 27: mostra um exemplo tipico de bloqueio sino-atrial de segundo grau tipo I com
periodo de Wenckebach. Observa-se um encurtamento progressivo dos intervalos PP.
O progressivo incremento nos tempo de condugdo SA ndo se manifesta

eletrocardiograficamente, porém se deduz pela presenca do caracteristico encurtamento
dos intervalos P-P que seguem a uma pausa longa. Apesar que os tempos de condugdo
SA se incrementam progressivamente, a taxa de incremento descresce
progressivamente, o que ocasiona a progressiva diminui¢do dos intervalos P-P.

Bloqueio sino-atrial (SA) de segundo grau tipo II, Mobitz II ou BSA 11

o Neste caso ocorre um bloqueio de saida peri-sinusal, e com isso, auséncia de
inscri¢ao da onda P e um ciclo PP com valores proximos de duas vezes o ciclo
do PP de base.

o Os intervalos PP sdo fixos antes e depois das pausas (figuras 28 e 29).

Figura 28
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Figura 28 mostra um exemplo tipico de bloqueio sino-atrial de segundo grau tipo II 3:2.
Observe que a pausa sinusal corresponde o dobro do clico PP de base.

Figura 29

V1

Figura 29 mostra outro exemplo tipico de bloqueio sino-atrial de segundo graﬁ tipb I
3:2. Observe que a pausa sinusal corresponde o dobro do clico PP de base.
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Bloqueio SA regular 2:1

Caracteriza-se por por disparo regular do N6 SA com um impulso bloqueado a cada
dois impulsos normais. O intervalo PP prolongado ¢ duas vezes o intervalo PP normal
(figura 30).

Figura 30
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Figura 30 mostra um exemplo de bloqueio SA 2:1 em um paciente com sintomas de
tonturas. Observa-se uma reducdo subita da FC (metade), auséncia de onda P, pausa
sinusal o dobro do PP do ciclo basal normal simulando uma bradicardia sinusal. O
diagndstico se estabelece quando o bloqueio desaparece com manobras vagoliticas ou
agentes, ou seja, exercicio ou atropina, e a frequéncia cardiaca dobra subitamente. Em
outras palavras, o diagndstico pode ser feito retrospectivamente quando o bloqueio SA
regular 2:1 desaparece repentinamente, sendo reestabelecida com condugdo 2:1. Neste
tipo de bloqueio a FC oscila entre 30 e 40 bpm, ao passo que na bradicardia sinusal ¢
um pouco maior, entre 40 e 60 bpm.

Bloqueio SA de terceiro grau ou completo

Caracteriza-se pela auséncia de atividade atrial ou pela presenga de um marcapasso
atrial ectopico. Como o impulso ¢ totalmente bloqueado, ndo originando onda P, ocorre
entdo o aparecimento de um ritmo de escape atrial, juncional ou ventricular. EIl
Bloqueio SA de terceiro grau ou completo estd generalmente associado a ritmo de
escape atrial com deflexdes P’.

Diagnéstico diferencial
Se planteia com:

1)) Condugdo sinoventricular da severa hiperpotassemia (Spodick 2005): se
define como a transmissdo do impulso desde o N6 SA aos ventriculos via os
trés tratos internodais € o N6 AV sem ativar o musculo dos atrios. O
fenomeno obedece a uma perda da excitabilidade da musculatura atrial
produzida pela hiperpotassemia. O diagnostico deve ser suspeitado quando a
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ausencia de onda P se associa aos complexos largos, em sino e bizarros
tipicos da hiperpotassemia severa.
Parada sinusal(Falha do automatismo sinusal) Figura 31

Ambos se manifestam também pela auséncia de ondas P, porém, o bloqueio SA de
terceiro grau ou completo geralmente esta seguido de batimento o ritmo de escape atrial
manifestandose por ondas P’.

Na parada sinusal se observa

Figura 31
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O ECG mostra uma pausa longa de 5 segundos que ndo ¢ o dobro do PP de base
configurando o diagnostico de parada sinusal.
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