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Atualizacao

ELETROGRAMA DO FEIXE DE HIS.
Il - DOENCA DO NO SINUSAL, BLOQUEIOS
A-V E DEFEITOS DA CONDUCAO

INTRAVENTRICULAR

As arritmias cardiacas que provocam o aparecimento de freqiiéncias ventriculares reduzidas
podem n&o ser completamente elucidadas, quando se utiliza somente a eletrocardiografia conven-
cional. Esse fato ocorre nos pacientes com suspeita de doenga do né sinusal, certostipos de blogque-
ios atrioventriculares e nos defeitos da conducdo intraventricular. O eletrograma do feixe de His
permite uma avaliagao criteriosa das condigdes em que se encontram os diver sos componentes do
sistema excitocondutor cardiaco, desde que seguido um protocolo de estudo bem elaborado.

Para analisar a funcéo do nédulo sino-atrial, € necesséria a obtencao do tempo de recuperacdo
sinusal, do tempo de conducdo sino-atrial total e verificar a resposta da frequiéncia cardiaca
guando se aplicam medicamentos que tenham a¢&o sobre 0 sistema nervoso autdbnomo.

Os blogueios atrioventriculares podem estar localizados em qualquer nivel do sistema especi-
alizado do coracéo; lesdes confinadas a uma Unica regido ou afetando extensamente o sistema de
conducdo existente. O estudo dos potenciais intracardiacos revela exatamente a posi¢éo de distir-
bio, se h4 associacéo de regides comprometidas, qual a sua intensidade e as provaveis consequén-
cias.

Nos defeitos da conducgdo intraventricular, é feita a avaliacdo dos fasciculos aparentemente
normais, impossivel de ser conseguida através de outras técnicas.

O implante de marca-passo cardiaco esta indicado quando ha comprovacgéo de fun¢éo sinusal
alterada, se os blogueios atrioventriculares estéo localizados no sistema His-Purkinje e quando
existe comprometimento grave da conducdo de um ramo ou fasciculo que seja o Gnico responsavel
pela passagem do estimulo até a musculatura ventricular.

O registro dos potenciais elétricos intracardiacos per-
miteumaanalise e compreensdo mais profundas daforma:
¢éo e conducdo dos impulsos dentro do sistema especi-
alizado do corag&o. Os distirbios do ritmo que provocam
reducdo nafreqiiénciacardiaca, sejapor alteracGes naati-
vidade das células que o comandam, sgja por perturba-
¢des na passagem dos estimulos até atingir o musculo
ventricular, podem ser investigados de modo amplo, for-
necendo elementos que comprovam suarea existénciae
chegando a antecipar suas consequéncias.

O nddulo sino-atrid . éresponsavel, habitual mente, pelo
ritmo cardiaco. A ocorrénciade falhas em suaatividade é
denominada doencga do né sinusal. Em situagdes onde a
lesdo do automatismo se apresenta bem definida, com o
aparecimento de sintomatol ogiaexuberante, indica-se como
terapéuti ca especificao implante de marca-passo cardiaco
definitivo. Existem ocasi6es, contudo, em que o diagndsti-
€0 ndo pode ser confirmado por meio daeletrocardiografia
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convencional. Nesses casos, torna-se muito Util aavalia-
¢do dafungdo sinusal, através do eletrogramado feixe de
His. Além disso, durante o exame, todo o sistema de con-
ducgo é testado e, de acordo com os resultados, indica-se
oloca doimplantedo el etrodo, anivel atria ou ventricular,
se houver necessidade do uso do marca-passo.

A andlise daconducéo A-V, pelo eletrocardiograma
derotina, apresenta-se bastante limitada. A intensida-
de das alteracdes na conducdo (bloqueio A-V) é bem
definida, porém alocalizagéo desses disturbios dentro
do sistema especifico ndo pode ser feita, ando ser em
certos casos especiais. A evolucgao das lesbes da con-
ducéo depende, principalmente, do local onde estdo
situadas, independente do grau de comprometimento.
Quando existe defeito na condugdo do estimul o el étri-
co, no nivel da juncé@o A-V, sua progressdo € lenta,
ocorrendo um intervalo de tempo bastante longo, até
surgir o blogueio completo. Nesse momento, um mar-
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ca-passo subsidiario, de origem supraventricular, emer-
ge e passa a comandar a despolarizagdo ventricular; esse
ritmo € bem estavel, respondendo de modo amplo asvari-
acdes do sistema nervoso auténomo. Os distUrbios de
conducdo, quando localizados no sistema His-Purkinje,
costumam evoluir de forma stbita, podendo progredir ao
bloguei o completo, rapidamente. O ritmo de escape que se
origina, no instante dainstalacdo do blogueio A-V total,
tem o seu foco localizado em um dos ventricul os, sendo de
freqiénciamuito lenta, ndo confidvel quanto a suamanu-
tencdo e que ndo sofre variagOes, independendo das ne-
cessidades do organismo. No estudo el etrofisiol 6gico, lo-
calizam-se, com seguranca, as lesdes do sistema de con-
ducdo A-V e, conforme os achados, indica-se a conduta
mais adequada.

O sistema elétrico ventricular é composto, grosseira-
mente, por trés fasciculos. Quando existe dificuldade na
passagem do impul so através de umaou duas dessas divi-
sBes, surge o bloqueio fascicular ou o bloqueio de ramo.
A eletrocardiografia de superficie ndo consegue detectar
as condicbes dos fascicul os aparentemente normais. Pode
estar ocorrendo uma lesdo grave da conducéo em todo o
sistemaHis Purkinje sem que sejam notados al argamentos
importantes no intervalo P-R do eletrocardiograma. O
eletrograma do feixe de His analisa, de maneira bastante
segura, a conducdo intraventricular.

DOENCA DONOSINUSAL

O estudo do automatismo sinusal e da conducéo
sinoatrial € realizado através da andlise da freqiéncia
sinusal, do tempo de recuperagdo sinusal, do tempo de
conducdo sino-atrial total e da resposta do nédulo sino-
atrial ao uso de drogas que tenham efeito sobre o sistema
nervoso auténomo.

A bradicardiasinusal (freqiiénciainferior a60 bpm) ou
0 aparecimento de marca-passos subsi diérios com freqiién-
cialentasugere, masnao confirma, aexisténciadefuncéo
sinusal prejudicada. A doencado né sinusal pode ocorrer,
deformabem definida, em pacientescom frequiénciacardi-
acasuperior a60 bpm, damesmaformaquevaloresinferi-
ores a 50 podem ser encontrados em pessoas com
hipertonia vagal. A comprovagdo do distdrbio somente
pode ser feita quando se observam periodos de ritmo car-
diaco reduzido, associados a sintomas de baixo fluxo
sangliineo cerebral.

Tempo derecuperagdo sinusal - Obtém-se otempo de
recuperacdo sinusal (TRS) durante a estimulagdo atrial.
Registra-se o tragado com o ritmo préprio do paciente e,
enquanto se realiza esse procedimento, inicia-se a
estimulagdo artificial. A frequéncia utilizada devera ser
superior apresentada pelo doente, na situagcdo de contro-
le. Varios niveis defregiiéncia de estimul agdo séo obri-
gatoriamente usados, para analisar-se, com seguranca,
0 automatismo sinusal; geralmente encerrado cada ni-
vel, acelera-se afrequiénciaem 20 batimentos acimado
evento anterior. A estimulagdo deve ser mantida por um
periodo de 2 minutos. No final desse intervalo, inter-
rompem-se subitamente os i mpul sos el étricos externos
e aguarda-se o surgimento do primeiro batimento si-

nusal espontaneo. O TRS €0 intervalo de tempo medido
daespiculado tltimo estimulo artificial atéoinicio dapri-
meiradespolarizacdo atrial, de origem sinusal . O val or nor-
mal TRSvariade 800 a1400 ms™.

O mecanismo de supressdo por hiperestimulagdo, se-
guindo-se a estimulagdo artificial dos &trios, € provavel-
mente mediado, de alguma forma, através de influéncias
neuro-humorais?. A pausa que se observa, ao término da
estimulacéo, € conseqliéncia de uma liberacdo de
acetilcolinados|ocais de armazenamento dentro do tecido
cardiaco e terminais nervosos, levando a supressdo do
automatismo sinusal ®.

Para uma andlise mais adequada da depresséo do
automatismo, normaliza-se 0 TRS em relagdo afreqiéncia
cardiaca*. Paratanto, subtrai-se do valor do TRSobtido, o
intervalo P-P médio que o paciente apresenta, antes do
inicio da estimulagdo artificial. Esse valor é denominado
tempo derecuperacdo sinusal corrigido (TRSc). Oslimites
normaisdo TRSc oscilam entre 100 e 520 ms.

Nos pacientes com doenca do né sinusal, as pausas
pos-estimulagéo tornam-se mais acentuadas, podendo os
periodos de assistolia ser bastante pronunciados (fig. 1).
Deve-se estar bastante atento para esse fato, pois podem
surgir sintomas desagradaveis no paciente examinado; se
aassistoliafor muito prolongada, o recurso aser emprega-
do éreiniciar aestimulagdo artificial.

Ap6s o uso de sulfato de atropinapor viavenosa, ocorre
sempre umareducdo do TRSc, em pessoas normais®. Nos
portadores de disfuncdo sinusal, geralmente essefato tam-
bém é observado; o valor do TRSc torna-se bem menor do
que aquele verificado antes do uso da droga
parassimpaticolitica, podendo, inclusive, ficar situado den-
tro dos niveis normais. Em alguns casos, porém, ocorre
fendmeno inverso: o valor do TRSc, antes normal, apds o
uso de atropina, nadose de 0,04 mg/kg, mostra-se aumen-
tado. Na figura 2, observa-se a andlise do automatismo
sinusal, com TRSc normal. Nafigura3, o mesmo procedi-
mento é realizado, apds ainjecdo de atropina, hotando-se
gueo TRSc agorase encontraaterado. Essefato é chama-
do deresposta paradoxal do tempo de recuperagdo sinusal
a0 uso de atropina 8. A explicagdo para a ocorréncia é a
seguinte: existe blogueio de entrada ao nivel do nddulo
sino-atrial, ndo passando, para o interior dessa estrutura,
0s impulsos el étricos emitidos pelo estimulador externo,
nasituacdo de controle. Como as células sinusais ndo sdo
deprimidas, 0 TRSc resulta aparentemente normal. O sul-
fato de atropina provoca o desaparecimento do blogueio
de entrada e os impulsos podem despolarizar as células
sinusais, produzindo depressdo do seu automatismo e,
apos a parada da estimul agdo, nota-se uma pausa prolon-
gada, dando origem aum TRSc alterado.

H& interesse na observacéo dos primeiros 8 a 10
batimentos, apos a parada da estimulagdo. Em certas
ocasides, ndo h4 pausa prolongada na primeira sistole
espontanea, vindo a aparecer nos batimentos subse-
guentes; o TRSc deve ser calculado a partir da maior
pausa verificada. Nos individuos normais a freqiién-
cia retorna aos padrdes iniciais, dentro dos 6 pri-



eletrograma do feixe de His

meiros: batimentos espontaneos; a persisténcia de
bradicardiasignificativa, aposesse periodo, sugereaexis-
téncia de doenca de n6 sinusal ”.

201

Uma questdo importante é saber o que real-
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mente reflete o tempo de recuperacéo sinusal:
se 0 automatismo intrinseco das células sinu-

1
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Fig. 1 - Tempo de recuperacao sinusal (TRS), em paciente com miocardiopatia chagasicae bradicardiasinusal sintomética. Apés aparada da estimulagéo

atrial, nota-se periodo de assistolia com aproximadamente 6 s. de duragéo, indicando depressdo intensa do automatismo sinusal. Nesse interval o, houve
gueixa de tontura forte. O tempo de recuperacdo sinusal corrigido (TRSC) apresenta-se bastante alterado. EBA: eletrograma bipolar atrial, obtido com
cateter posicionado no é&trio direito alto. EBH: eletrograma do feixe de His. D -V : derivacdes periféricas. St: estimulo artificial. A: potencial atrial,
obtido na derivacdo EBA. H: potencial do feixe de His. As linhas verticais asifalam o intervalo de tempo de 1 s. Os valores numéricos entre os

acidentes sd0 expressos em ms. Velocidade do papel: 25 mm/s. As abreviaturas sdo as mesmas em todas as figuras.
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Fig. 2 - Tempo de recuperagéo sinusal (TRSc) normal, em paciente com miocardiopatia chagésica e bradicardia sinusal sintomética. A freqiiéncia
cardiaca, antes da estimulagdo atrial, foi de 51 spm. O eletrocardiograma mostra a presenca de blogueio do ramo direito e hemibloqueio anterior
esquerdo. D e V : derivagdes eletrocardiogréficas periféricas. S: estimulo artificial. A: potencial atrial, obtido nas derivagtes intracardiacas. V:
potencial vefitricufar, obtido na derivagdo EBH. P-P médio: média'de 10 intervalos P-P, imediatamente antes do inicio da estimulagéo atrial. Observa-

se a presenca de bloqueio A-V 2:1, durante estimulag&o artificial de 150 pulsos por min. Velocidade do papel: 100 mmy/s.

sais ou a conducdo sino-atrial. Narealidade, o
TRS avalia esses dois parametros; contém o
tempo de conduc¢ao do ultimo estimulo enviado
ao interior do nédulo sino-atrial e o retorno do

primeiro impulso espontéaneo até a regido onde
o cateter eletrodo explora o potencial atrial. Além
disso, revela o periodo em que o nédulo sino-

atrial se tornou quiescente.
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Fig. 3 - Tempo de recuperacéo sinusal corrigido (TRSc), realizado no mesmo paciente da figura anterior, 5 min apés a injegdo endovenosa de 1,75 mg
de sulfato de atropina (0,04 mg/Kg). Houve expressiva aceleragdo da frequiéncia cardiaca, ficando em 90 spm, imediatamente antes de se iniciar a
estimulag&o. O TRSc, previamente normal, tornou-se nitidamente alterado. E interessante notar a acentuacso do desvio do eixo de QRS, tornando-se

mais profundas as ondas S na derivagdo D . Velocidade do papel: 100 mmy/s.
2

Tempodeconducaosino-atrial total - A andlisedacon-
ducdo sino-atrial pode ser conseguida através da aplica
¢&o de estimulos artificiais isolados ou continuo, durante
um curto periodo, no atrio direito préximo ao nédul o sino-
atrial. O valor conseguido reflete o intervalo detempo em
que o impulso elétrico caminhado local de estimulagdo até
o interior do ndédulo e o tempo em que a despolarizagéo
automética das células sinusais retorna ao local onde se
registrao potencial atrial. Como as vel ocidades de condu-
¢80 anterdgrada e retrégada podem n&o ser homogéneas,
deve-se utilizar o tempo total encontrado e ndo apenas a
metade do valor obtido. Por esse motivo, o pardmetro ava
liado é chamado de tempo de condugéo sino-atria total
(TCSA).

Clinicamente, existem doismétodosparaandisar o TCA:
0 primeiro, desenvolvido por Strauss e col. &, baseado na
aplicacdo de extra-sistolesatriais, com diversosinterval os
de acoplamento durante ritmo sinusal esponténeo e o se-
gundo, proposto por Narulaecol. ®, que utilizaestimulagdo
atrial durante um curto periodo (8 batimentos), com fre-
guénciaentre 5 e 10 bpm superior ado ritmo sinusal.

No método de Strauss, a totalidade do ciclo sinusal
fundamental é através de extra-sistoles atriais, com
acoplamentos progressivamente mais curtos, com inter-
valos de 10ms. Quatro interval 0s consecutivos devem ser
medidos, durante o estudo: o ciclo sinusal espontaneo
(A-A)), que precede a extra-sistole; o ciclo teste (A -
A.), que € o acoplamento do impulso prematuro; o ci-
cloderetorno (A,-A,), apausaapos aextra-sistolee o
ciclo pés-retorno (A,-A ), que deve ser idéntico ao Ci-
clo espontaneo (A, A ). Osciclos A-A,e A -A,sd0
normalizados, dIVI di rido os pelo ci clo A A Qua—

tro tipos diferentes de respostas podem ser obtidas, apds
aintroducdo do batimento prematuro; a) completamente
compensadora (A-A, + A,-A, = 2A-A)) ou zona |; b)
menos do que compensadora (A -A, + A -A, <2A; A )
ou zonall; c) interpolacdo completa(A A2+A A, A -
A, )ouzonalll; d) ecossinusais (A -A, +A A <A -A )
ou’zonaIV O Ultimotercodazonal I eque deveser ugado
para o cdlculo do TCSA, pois € nessa fase que ocorre
penetracdo do estimulo no nédulo sino-atrial, com
despolarizagdo artificial das células sinusais, porém sem
deprimi-las. O TCSA medido € a subtragéo de A ,-A,, por
A-A..

lNé método de Narula, registram-se 8 a 10 batimentos
sinusais espontaneos, obtendo-se o valor médio e, em se-
guida, estimula-se 0 &rio direito durante 8 ciclos consecu-
tivos, com umafreqiénciasuperior a5 einferior a10 bpm
ado ciclo sinusal, medindo-se a pausa que segue o Ultimo
impulso artificial até o primeiro batimento sinusal proprio.
Dessa pausa, € subtraido o valor do intervalo P-P médio,
conseguindo-se, assim, 0 TCSA.

O vaor normal do tempo de conduc&o sino-atrial total
Situa-seentre 120 e215ms.

Em um paciente com periodos de variagdo dos ciclos
sinusais, observados em eletrocardiogramas de rotina, foi
medido 0 TCSA, pelo segundo método (fig. 4). Durante o
estudo, ndo surgiu bloqueio sino-atrial de 2.° grau, mas o
TCSA avadiado foi anormal, demonstrando existéncia de
bloqueio sino-atrial de 1.°grau.

O conhecimento do valor do TCSA tem impor-
tancia, pois o bloqueio sino-atrial pode acentu-
ar-se, provocando periodos de assistolia, com
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aparecimento de sintomas, por baixo débito
cerebral.
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Fig. 4 - Avaliacéo do tempo de conducao sino-atria total (TCSA), pelo
método de Narula e col. Tragado continuo, registrado durante a andlise.
Na parte superior, observa-se o ritmo sinusal controle e 0s trés primei-
ros impulsos artificiais; no registro inferior, estdo os 5 Ultimos estimu-
los artificiais e o0 retorno ao ritmo sinusal espontaneo. A freqiiéncia
cardiacainicia foi de 68 spm; a frequéncia de estimulacéo, 75 pulsos
por minuto. O TCSA apresenta-se alterado, demonstrando a existéncia

de bloqueio sino-atrial de 1.° grau. S: estimulo artificial. Velocidade do
papel: 50 mm/s.

Resposta da fregiiéncia sinusal ao uso de atropina e
propranolol - A resposta do nédulo sino-atrial a altera
¢des no sistema nervoso autbnomo deve ser sempre
pesquisada, em todos os pacientes com suspeita de
disfuncdo sinusal. Essa avaliacdo é realizada
farmacol ogicamente, analisando-se a freqiiéncia sinusal,
antes e apds o uso de sulfato de atropina e propranolol. O
tempo de recuperacéo sinusal e aconducdo sino atrial séo
também determinadas, apds 0 uso dessas drogas.

O sulfato de atropina € aplicado por via venosa, em
injecdo rapida, nadose de 0,04 mg/kg, para obter-se blo-
gueio compl eto do sistemanervoso parassimpético. Apds
0 uso dadroga, controla-se o ritmo e afreqiiénciadurante
30 minutos. As pessoas hormais apresentam aceleracéo
do nimero de batimentos na unidade de tempo, nos pri-
meiros 30 segundos, acimade 90 sistoles por minuto (po-
dendo atingir até 140), e permanecendo superior a80, du-
rante todo o periodo de observado. O ritmo predominante
€de origem sinusal, considerando-se aindanormal o apa-
recimento ritmo juncional ou dissociagdo A-V desde que
tal fato aconteca somente nos primeiros 60s apdsadutiliza-
¢ao do medicamento. Em pessoas que exibem bradicardia
sinusal, por hipertonia vagal, a resposta da fregiéncia é
normal, apds a utilizagdo de atropina. Em um ndmero re-
duzido de pacientes com disfuncdo sinusal apresentando
TRScaterado, podeexigtir acel eracdo normal doritmosinusal
10, Comumente, nota-se incapaci dade do nodul o sino-atrial
em aumentar o nimero de batimentos até 90/min, ou en-
tao, a fregiiéncia reduz-se rapidamente, retornando, em

alguns minutos, a niveis proximos ao valor controle. Em
outros casos, podem surgir ritmos ectépicos habitua men-
teoriginados najuncdo A-V, com freqiiénciainferior a80
bpm e que persistem durante interval os de tempo signifi-
cativos.

Nos estudos el etrofisiol 6gicos realizados em nosso la-
boratério, em que esse teste farmacol 6gico foi necessario,
nuncafoi observado qual quer efeito colateral. Porém, na
experiéncia global do Instituto Dante Pazzanese de
Cardiologia, verificou-se 0 desencadeamento de
taqui cardia paroxistica ventricular em 2 pacientes. O po-
tassio plasmético encontrava-se bastante reduzido (2,3
mEg/1), em um deles ™. Portanto, o uso de atropinando é
completamenteisento de riscos. E contra-indicado em por-
tadoresde glaucomaeem individuosidosos com hipertrofia
prostatica.

Em um paciente com aterosclerose coronaria, com
bradicardia sinusal e freguientes episodios de tontura, foi
analisada a resposta do nédulo sino-atrial, apds ainjecéo
deatropina(fig. 5). O ritmo sinusal, em control e, apresen-
tava-se com 80 bpm. Somente 10 min apds o uso do
blogueador parassimpéti co, afreqiiénciamaximafoi atin-
gida; houve um acréscimo de apenas 6 bpm, demonstran-
do aexisténcia de doenca do né sinusal.

O uso do propranol ol ndo tem sido amplamente utiliza-
do, na elucidacdo diagnostica de pacientes com suspeita
dedisfungdo sinusal. A dose preconizada é de 0,1 mg/kg,
administrada por viavenosa, até o méximo de 10 mg. Nas
pessoas normais ocorre reducdo da freqiiénciaentre 16 a
22% *2, Quando afuncdo do nédul o sino-atrial se encontra
aterada, existe reducdo mais acentuada da fregiiéncia,
porém uma resposta normal ndo exclui essa doenca. Dis-
creto aumento no valor do TRSc é encontrado em indivi-
duos normais, quando avaliado apés o bloqueio beta
adrenérgico, ficando, entretanto, dentro dos limites nor-
mais, 0 TCSA pode permanecer inalterado ou sofrer um
acréscimo discreto. Na doenca do né sinusal h& nitido
aumento do TRSc, quando este j& se encontra bastante
aterado, em condicles basais; as modificagdes observa-
das no TCSA néo chegam ater valor diagndstico.

Pesqui sa-se afuncgéo automaticasinusal; apésbloqueio
autondmico compl eto; associa-se atropina (0,04 mg/kg) e
propranolol (0,2 mg/ kg). A freqiiénciacardiacaintrinseca
€ assim analisada, podendo se repetir, também a determi-
nacdo do TRScedo TCSA.

O uso de propranolol é contra-indicado em pacientes
com antecedentes de asma brdnquica, insuficiénciacardi-
aca manifesta e nos casos de alteracdo da conducéo ao
nivel do nédulo A-V, de grau acentuado.

A conduta terapéutica a ser tomada, apds o estudo
eletrofisioldgico, torna-se bem definida. Nos pacientesem
que ndo se conseguiu demonstrar a disfuncéo sinusal, sin-
tométicos ou n&o, utiliza-seaatropinapor viaora ou, sm-
plesmente, mantém-se observacdo clinicarigorosa. Seexis-
te doenga do nd sinusal, mas a resposta a0 uso de atropina
foi normal, tenta-se utilizar o medicamento por viaord e,
apo6s um periodo de 15 dias, deve-se avalialo através de
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eletrocardiografiadinamica; ndo havendo melhoradossin-
tomas ou das alteragdes o ritmo cardiaco, indica-se 0 im-
plante de marca-passo definitivo. Quando a fregiiéncia
sinusal ndo aumenta de forma conveniente, apés a
atropina, indica-se, deimediato, aterapiaatravésdedis-
positivo el étrico.

I R R

- |
. SR H_-_T,__ ::__.__1 r_---_-.,_1“r

Fig. 5 - Fregliéncia sinusal, antes e 10 minutos apds o uso de 2 mg de
sulfato de atropina, em paciente com insuficiéncia corondria cronica,
com periodos de bradicardia sinusal sintomética e bloqueio A-V de 1.°
grau. A freqiiéncia cardiaca, em condicdes basais, era de 80 spm e a
condugéo através do nédulo A-V (A-H) estava alterada (tragado superi-
or). Somente 10 min apés o uso da droga, foi atingido o0 aumento maxi-
mo da freqiiéncia cardiaca (86 spm), inadequado & dose empregada,
demonstrado a presenca de doenca do né sinusal (tragado inferior). E
interessante notar a ag&o da atropina sobre a condugéo pelo nédulo A-
V, reduzindo o valor do intervalo A-H. Vel ocidade do papel: 100 mm/s.

O marca-passo utilizado para o implante nesses casos
deve ser de demanda, com fregiiéncia programével. O lo-
cal onde se posicionao el etrodo estimulador, geralmente é
o ventriculo; se ndo houver qualquer distirbio nasdemais
regides do sistema de conducdo, poderd ser colocado ao
nivel do atrio.

BLOQUEIOSATRIOVENTRICULARES

Os defeitos da conduco atrioventricular podem ocor-
rer em qualquer regido do sistema el étrico especializado:
atrio, nddulo A-V, tronco do feixe de His, seusramosou no
sistemaHisPurkinjedistal. O eletrocardiogramade super-
ficie fornece valiosas informagdes quanto a intensidade
de lesdo, mas falha na maioria das vezes, em predizer o
sitio afetado, o nimero delocais envolvidos, bem como o
grau do distarbio, de cada regido em separado. Nao se
podem esquecer, também, ateractes importantes podem
estar estabelecidas, sem que o intervalo P-R do
eletrocardiogramaestejaaumentado. A avaliacdo detal ha-
da da conducdo A-V somente pode ser conseguida atra-
vésdo eletrogramado feixe de His.

Bloqueio A-V de1.°grau - O valor méximo normal do
intervalo P-R situa-se em 0,21s. Quando ultrapassa esse
valor, estando presente o ritmo sinusal e mantendo-se a
conduc&o atrioventricular em todos os batimentos, existe
bloqueio A-V de 1.° grau. Esse pode surgir em qual quer
local do sistema especifico de transmisséo dos impul sos,
desde o étrio até o sistema His-Purkinje.

O atraso ao nivel donddulo A-V éo maisfreqlente™®, a
explicacdo éfacil: osvaloresnormaissituam-se numafaixa
ampla e para comprovar-se a presenca do distirbio, ha
necessidade do espago A-H ficar acima de 120ms, o que
fatalmente acarretard alargamento significativo no inter-
valo P-R. A associagdo de lesbes é muito comum, princi-
pa mente com o sistema His-Purkinje. Nafigura 6, obser-
va-se associagdo de distdrbio ao nivel do atrio, nddulo A-
V esstemaHis-Purkinje.

Quando os complexos QRS apresentam durag&o nor-
mal, o defeito de condugao pode estar situado no étrio, ao
nivel do nddulo A-V ou notronco dofeixedeHis. Seexiste
blogueio de ramo, qualquer regido podera estar afetada;
nos pacientes com bloqueio de ramo esquerdo sdo muito
comuns as |lesbes conjuntas do nédulo A-V e do sistema
His-Purkinje.

A estimulaco atrial produz diferentestipos de respos-
ta, dependendo daregido onde o disturbio estélocalizado.
Quando aconducdo intra-atrial se encontraalterada, pode
seinduzir o aparecimento de“flutter” oufibrilagdo atriais,
com relativa facilidade. Aparecimento de fenémeno de
Wenckebach, com freqiiéncias de estimulag@o inferioresa
120 pulsos por minuto é resultado habitual nos bloqueios
a0 nivel do nédulo A-V. Comumente, acondugdo persiste
1:1 aténiveis de estimulagéo elevados, quando existe alte-
racédo no sistemaHis-Purkinje; inducéo de blogueio de 2.°
grau nointervalo H-V indicacomprometimento acentuado
dessa regido.

A determinacdo dos periodos refratarios é bastante Gtil,
quando o distdrbio se situa no nédulo A-V. O periodo
refratario funcional prediz afreqiiénciasinusa que provo-
cardblogueiode2.°grau, tipo |, durante estimulag&o artifi-
cia. O periodo refratario efetivo indica o acoplamento mé&
Ximo em que umaextra-sistole atrial ndo é conduzida aos
ventriculos. A figura 7 mostra um exemplo de alteragdo
significativano periodo refratério efetivo do nédulo A-V.

Blogueio A-V de 2.° grau, tipo | - O diagndstico
eletrocardiogréfico do bloqueio A-V de 2.°grau, tipo |, é
feito quando existe alargamento progressivo do intervalo
P-R, até o aparecimento de uma onda P bloqueada; o
batimento que se segue a despolarizacdo atrial ndo
conduzidaapresentaumanitidareducgo do intervalo P-R.
Essa caracteristica é também conhecida como fendmeno
de Wenckebach. Existem variagOes nesse aspecto: quan-
do o nimero de ondas P bloqueadas se torna mais raro,
ocorrem flutuagBes amplas no intervalo P-R; o diagndsti-
co éfirmado pelavariagéo observadano ultimo batimento
conduzido, em relacdo aprimeirasistole de ciclo seguinte.
Esta situacdo € denominada de fendmeno de Wenckebach
atipico.
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Fig. 6 - Eletrograma do feixe de His em paciente com miocardiopatia chagésica, blogueio do ramo direito e bloqueio A-V de 1.° grau. A condugéo
atrioventricular apresenta-se alterada ao nivel do étrio (P-A), através do nédulo A-V (A-H) e pelo sistema de His-Purkinje (H-Q). A condug&o do
potencial H é normal. A frequiéncia cardiaca encontra-se reduzida (48 spm). As linhas verticais tracejadas assinalam o intervalo P-R. Velocidade do

papel: 100 mm/s.
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Fig. 7 - Andlise do periodo refratério efetivo do nddulo A-V em paciente com miocardiosclerose, bloqueio do ramo direito e bloqueio A-V de 1.° grau,
pelo método do extra-estimulo. O ciclo basico (C.B.) é de 750 ms. A aplicag@o de uma extra-sistole atrial artificial, com intervalo de acoplamento de
710 ms, provoca um blogueio na passagem do impulso, antes de ativar o tronco do feixe de His. Nesse instante, foi atingido o periodo refratério efetivo
do nédulo A-V, bastante alterado. No batimento sinusal esponténeo, ap6s a extra-sistole blogueada, nota-se a presenca de distirbio da condug&o ao nivel
do nédulo A-V e no sistema His-Purkinje. Velocidade do papel: 100 mm/s.

Olocal maiscomum dessaalteracdo é o nddulo A-V 4,
ela pode surgir, no entanto, dentro do tronco do feixe de
His ou nos seusramos. No &trio, somentefoi descrito esse
fendmeno durante estimulag&o atrial constante.

Quando os complexos QRS séo de duracéo
normal, o bloqueio pode estar situado ao nivel

do nédulo A-V ou no tronco do feixe de His; se h4
defeito na conducéo intraventricular, a perturbacdo pode
também ser delocalizago infra-hisiana.

Na figura 8, nota-se a presenca de bloqueio
A-V de 2.° grau, tipo I, situado abaixo do po-
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tencial do feixe de His, em um paciente com blo-
gueio deramo.

As alteracdes na condugcdo do nddulo A-V sdo
grandemente influenciadas pel o sistema nervoso au-
tébnomo. Por essa razdo, muitos pacientes com blo-
gqueio de 2.° grau, tipo |, registrados em
eletrocardiogramas de rotina, ao se realizar o estudo

el etrofisiol gico, apresentam simplesmente blogueio A-
V de 1.° grau, no espaco A-H. com melhora da condugéo
pelo aumento do tonus simpatico.

O registro dos potenciais intracardiacos per-
mite que se faca o diagndéstico de lesbes em
mais de umaregido, ocorrendo simultaneamen-
te.

Fig. 8 - Eletrograma do feixe de His, em paciente com miocardiopatia chagasica, bloqueio do ramo, hemibloqueio anterior esquerdo e bloqueio A-V de
2.% grau, tipo |. O 1.° batimento sinusal é bloqueado, durante do potencial H; em seguida, nota-se progressivo aumento do intervalo P-R, nos 2
batimentos seguintes, sendo o quarto impulso novamente bloqueado, ap6s a inscri¢do do potencial H. O intervalo A-H apresente-se inalterado, durante
todo o periodo. A modificagdo observadano intervalo P-R deve-se avariagdes crescentes H-V. A freqliéncia sinusal permanece constante. A dificuldade
de condug&o encontra-se localiza no sistema His-Purkinje. Velocidade do papel: 50 mm/s.

Bloqueio A-V de2.°grau, tipoll - O éetrocardiograma
nesse distdrbio, apresenta a seguinte caracteristica: uma
série de ondas P s8o conduzidas ao ventriculo sem haver
qualquer variacdo do intervalo P-R; subitamente, surge
umaonda P blogueada e, seguindo-se a €la, outras ondas
P s8o conduzidas norma mente, mantendo-sefixo o inter-
valo P-R, idéntico ao dos batimentos que precederam a
despolarizacdo atrial bloqueada. Portanto, nota-se que o
intervalo P-R nos batimentos conduzidos imediatamente
antes e logo apds a onda P bloqueada exibem o menor
vaor.

Mantendo-se esse critério rigoroso para o diagnostico
do bloqueio dotipo |1, também conhecido como blogueio
A-V de2.°grau, tipo Mobitz, consegue-selocalizar o nivel
daalteracdo: sempre no sistemaHis-Purkinje.

Quando os complexos QRS se apresentam com dura-
¢do normal, o bloguei o esti situado, obrigatoriamente, no
tronco do feixe de His; se existe bloqueio de ramo
concomitante, aleso pode estar localizadano feixedeHis
ou no ramo aparentemente normal. Nunca foi descrita a
ocorrénciado bloqueio A-V de2.°grau, tipo1, crénico, ao
nivel do nddulo atrioventricular ou no atrio.

Estalesdo pode também ser notada, durante estimul agéo
atrial, em alguns pacientes com distlrbio acentuado do
sistemaHis-Purkinje(fig. 9).

A localizaggo do bloqueio no sistemaHis-Purkinje, quan-
do existetal ateracdo eletrocardiogréfica, evitaanecessi-
dade de se redlizar o estudo €eletrofisioldgico do sistema
de conducéo cardiaco; como o blogueio A-V total pode
surgir dentro de um tempo muito curto e com instalagcdo
slibita, deve-seindicar o implante de marca-passo cardia-
co definitivo.

Blogueio A-V de 2.° grau, fixo - A caracteristica
e etrocardiograficadesse distUrbio é aseguinte: existe sem-
pre um nimero constante de ondas P conduzidas e blo-
gueadas; se para cada onda P conduzida existe uma blo-
queada, trata-se de um bloqueio 2:1, se umaonda P com
conducdo A-V mantida € seguida por duas ondas P ndo
conduzidas, o bloqueio é denominado 3:1. Esse tipo de
defeito é também conhecido como bloqueio A-V de grau
avancado.

Tanto o fendmeno de Wenckebach como bloqueio do
tipo Mobitz podem exibir tal carateristica. A anormalidade
da conducdo pode estar localizada, portanto, dentro do
nodulo A-V no tronco do feixe de His ou nos seus ramos.

Se os complexos QRS sdo normais, o nédulo A-V ou o
feixe de Hispode estar afastado; nafigura 10, um exemplo
de bloqueio 2:1 no potencia H é demonstrado em uma
paciente com ativacdo ventricular com duracdo normal.

A maioria dos casos com bloqueio A-V d
2.° grau fixo tem essa alteracéo localizada no
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sistema His Purkinje*. Apenasem 33% dospacien-
tes, olocal do distirbio € o nddulo A-V. Ao nivel do étrio,
nunca foi observado.

ventricular, é chamada de bloqueio A-V total.
Como os ventriculos ndo sdo despolarizados
pelos impulsos de origem superior, um foco

de escape se origina naregido abaixo do blo-
queio, ativando-os, formando-se um novo

Bloqueio A-V total - A interrupgdo completa da
passagem do estimulo, até a musculatura

H-

Fig. 9 - Bloqueio A-V de 2.° grau, tipo |1, no sistema His-Purkinje, durante estimulagao atrial em paciente com miocardiopatia chagasica, bloqueio do
ramo direito e hemibloqueio posterior esquerdo sintomético. O quarto batimento atrial encontra-se bloqueado, apds ainscri¢do do potencial H. Nao ha
qualquer variagdo do intervalo P-R, nos batimentos conduzidos. O intervalo A-H permanece constante, em todo o tragado. O intervalo H-V dos
batimentos conduzidos apresenta-se alterado, porém constante. A freqiiéncia atrial artificial e de 64 spm. PI: estimulo artificial. Velocidade do papel:
100 mnv/s.
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Fig. 10 - Bloqueio A-V de 2.° grau, fixo, 2:1, situado no tronco do feixe de His, em paciente com miocardiosclerose e hemiblogueio anterior esquerdo.
Ha uma seqiiéncia de um batimento sinusal conduzido aos ventriculos e um bloqueado. No batimento conduzido, nota-se desdobramento do potencial
do feixe de Hisem dois (H e H'). Nasistole atrial ndo conduzida, ha blogueio apds o primeiro potencial H, ndo surgindo o potencial H' e o complexo
QRS. Osintervalos A-H e H'-V s8o normais. Velocidade do papel: 100 mm/s.
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centro gerador de estimulos. Doisritmos cardia-
Ccos independentes coexistem no mesmo coragdo: o0 que
ativa as regides situadas acima do blogueio e o ritmo de
escape, que despolariza o restante do muscul o cardiaco. O
eletrocardiogramarevel a esse fato; as ondas P estéo com-
pletamente dissociadas dos complexos QRS, tendo cada
um deles a suafrequénciaprépria. A morfologia do com-
plexo rapido ventricular pode ser normal ou apresentar
duracéo aumentada, dependendo do local do bloqueio e
da existéncia de distrbio na conducéo intraventricular
pré-existente.

A lesdo da condugéo pode ser ao nivel do nédulo A-V
no interior do tronco do feixedeHis, ou nosramosdofeixe
de His (blogueio trifascicular). O local onde se apresenta
commaior freqiiénciaéno sistemaHisPurkinje .

Quando o ritmo de escapetem complexos QRS de curta
duracdo, o disturbio pode estar situado no nédulo A-V ou
no feixede His. Seoritmoidioventricular exibemorfologia
alterada, com os complexos QRS apresentando duracéo
aumentada, o bloquei o completo pode ser no nédulo A-V,

arquivos brasileiros de cardiologia

feixe de His ou seusramos.

A interrupcéo da passagem do estimulo naporgéo mais
inferior do nédulo A-V ou na porc¢do penetrante do feixe
comum apresenta-se com caracteristicasidénticas, sgano
eletrocardiograma periférico ou no registro intracardiaco.
A diferenciacdo é feita através do uso de atropina: se 0
ritmo de escape sofre acel eracdo apds adroga, o bloqueio
localiza-se no nédulo A-V; se permaneceinalterado, ale-
s80 se encontrano feixe de His.

O blogueio A-V total congénito esta situado no interi-
or do nddulo A-V ou notronco do feixedeHis. Oritmode
escape apresenta complexos QRS de morfologia e dura-
¢ao normais, sofrendo variagdes da freqiiéncia na depen-
déncia das necessidades organi cas, na maioria dos casos
(fig. 11). Estudos devem ser feitos paraavaliar-seacons-
téncia e a estabilidade do ritmo de escape seja por
estimulag&o ventricular, seja pelo uso de medicamentos
gue apresentem a¢&o no sistema nervoso auténomo afim
de verificar a necessidade ou ndo do implante de marca-
passo nesses pacientes.
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Fig. 11 - Blogueio A-V total congénito. Paciente com 18 anos, acompanhada no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, desde aidade de 6 meses. O
distarbio esta localizado ao nivel do nédulo A-V. Os potenciais atriais (A) sdo completamente independentes dos potenciais ventriculares (V), tendo
cada um freqiiéncia propria. Ap6s as ondas A, ndo se observa a presenca de qualquer potencial; precedendo todas as ondas V, existe um potencial H,
com intervalo H-V normal. Freqiiéncia atrial média: 86 spm. Fregiiéncia ventricular média: 56 spm. Velocidade do papel: 100 mm/s.

Bloqueio completo em maisde umaregido do coragéo,
ocorrendo simultaneamente, pode existir °. A observa-
¢do deblogueio A-V total no nddulo A-V enosramos do
feixe de His, em uma paciente chagasica, foi por nés do-
cumentada (fig. 12). Como dois niveis e bloqueio foram
encontrados, conseguiu-se de determinar apresencade 3
ritmosindependentes, cadaqual com suafreqiénciapro-
pria.

Defeitos na conduc¢do A-V com intervalo P-
R normal - O eletrocardiograma com interva-
lo P-R normal e complexos QRS estreitos néo

exclui a presenca de alteragcfes da conducéo,
algumas delas de natureza grave. Os blogueios intra-
atriais, quando isolados, podem n&o aumentar o intervalo
P-R. Disturbiosintra-hisianos, as vezes bem acentuados,
podem estar presentes, se ndo existe |lesdo concomitante
a0 nivel do nédulo A-V.

O diagndstico de bloqueio dentro do feixede Hisdeve
ser feito, quando uma das seguintes caracteristicas é ob-
servada, no registro intracardiaco: potencial H com dura-
¢80 superior a25 ms; obtencdo de maisde um potencial H
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Fig. 12 - Bloqueio A-V total em paciente com miocardiopatia chagasica. Existem dois blogueios completos: ao nivel do nddulo A-V e no sistema His-
Purkinje. Trésritmosindependentes encontram-se aparentes: 0 1., sinusal, que ativaosatrios; 0 2.°, originando o nddulo A-V, que provocaadespol arizagao
do feixe de His e 0 3., idioventricular, que produz os complexos QRS. O potencial H ndo esta relacionado nem com onda A, nem com o complexo
répido ventricular. Frequéncia atrial média: 78 spm. Frequéncia hisiana: 54 spm. Frequiéncia ventricular: 40 spm. P = potencial atrial registrado na
derivagdo EBA. V1 e D3: derivacOes eletrocardiograficas periféricas. Velocidade do papel: 100 mm/s. Esse tragado é afigura dareferéncia 15.

(desdobramento do potencial H); intervalo H-V acimade
50 ms, em pacientes com complexos QRS de duragéo nor-
mdl.

A andlise do el etrocardiogramaderotinando pode des-
cartar aexisténciade|esdes naconducdo atrioventricular
em pacientes sintomaticos, havendo necessidade do es-
tudo eletrofisiol6gico do sistema especiaizado do cora-
¢80, paracomprovar a suaintegridade.

ImplicagBesterapéuticas- A localizag8o precisados
defeitos na conducgdo é de grande utilidade, no manuseio
dos pacientes. Quando ha necessidade do uso de certas
drogas, elas podem ser administradas ou néo: digital,
verapamil e bloqueadores beta-adrenérgi cos somente ndo
poderdo ser usados quando existir blogueio da condugéo
ao nivel do nédulo A-V; disopiramida, procainamida e
quinidinasdo contra-indicadas nas lesdes do sistemaHis-
Purkinje.

A indicacdo parao implante de marca-passo éfacilita-
da, pds o estudo eletrofisiolégico. Bloqueios de 1.° grau
no &trio ou nédulo A-V n&o necessitam intervengao, os
distdrbiosno sistemaHis-Purkinje, comintervalo H-V su-
perior a70 ms, sdo de natureza grave e demandam empre-
go do dispositivo elétrico implantavel. Os bloqueiosde 2.°
grau localizados ao nivel do nédulo A-V sdo benignos,
ndo sendo necesséria a colocagdo de marca-passo; quan-
do estéo situados no sistemaHis-Purkinje, suautilizacdo é
obrigatéria. O blogueio A-V total, independente do local,
necessita ser tratado, nos casos em que existem sintomas
de baixo débito cerebral ou episddios de Stokes-Adams.
Nos assintométicos, deve-se indicar o uso de geradores
eéricosartificiais, somente quando alesfo ao nivel dosiste-
maHis-Purkinje; aexcecdo acontece com 0sidosos, portado-
res de miocardiosclerose ou esclerose do sistema de condu-
¢80, nos quais se indica essa conduta, mesmo n&o havendo

qualquer queixa, pois, tratados clinicamente, apresentam
elevado indice de mortalidade.

DEFEITOSDA CONDUCAO
INTRAVENTRICULAR

Para haver a despolarizacdo normal dos ventriculos €
necesséria a participacdo sincronizada dos componentes
distais do sistema de conduc&o: tronco do feixe de His,
seusramos, divisdes e subdivisies, até arede de Purkinje;
existindo dificuldade ou interrupgdo total napassagem dos
impulsos em qualquer local deste trajeto, o ele-
trocardiograma mostra distdrbio na condugéo
intraventricular.

Emborando sendo anatomicamente verdadeiro, no ho-
mem, pode-se considerar o sistemaintraventricular de con-
ducdo composto por trés fasciculos: o ramo direito e as
divisdes éntero-superior e postero-inferior do ramo esquer-
do. Seocorrer anormalidade na passagem do estimulo, em
um ou dois fasciculos, observam-se alteracdes
eletrocardiogréficas caracteristicas, mesmo que essa difi-
culdade ndo seja completa.

A presencade blogueio em um ramo ou divisdo, perma-
necendo intacta a condugdo até o musculo ventricular,
ndo exclui alteraco nos componentes que restaram se ndo
for definitiva. O atraso discreto, porém constante, do im-
pulso elétrico, ira produzir somente aumento na duragdo
dointervalo P-R, muitasvezesinsuficiente paracaracteri-
zar 0 bloqueio A-V de 1.° grau. Como a evolucdo desses
distUrbiosintraventriculares pode ser acelerada, ainstala-
¢&o debloqueio A-V total seraumaprovavel complicacso.

A divis8o postero-inferior do ramo esquerdo dificilmen-
te é afetada, devido a sua estrutura ser anatomicamente
mais expressiva em relagco as outras. A constatacéo de
bloqueio nesse local, como no bloqueio do ramo esquer-
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do ou no bloqueio do ramo direito associado ao
hemiblogueio posterior esquerdo, sugere uma situagdo
potencialmente perigosa, principalmente se houver alar-
gamento significativo do intervalo P-R. As condi¢cdes em
gue se encontram os elementos aparentemente normais
do sistemaintraventricular deverdo ser avaliadas, no sen-
tido de prognosticar-se a evolucdo do disturbio.

O estudo el etrofisiol dgico intracardiaco permite aanali-
sedaconducdo através do sistemaHis-Purkinje, mostran-
do os atrasos eventual mente existentes.

Hemiblogueio anterior esquerdoisolado - Alteragbes
do intervalo H-V foram constatadas, em até 30% dos ca-
sos estudados, sendo o feixe de His o responséavel pelo
atraso 6. Em nossa casuistica, ndo se verificou retardo
importante do H-V em nenhum dos pacientes, indepen-
dentedaduracdo dointervalo P-R, quelevasse arecomen-
dar ainstalagdo de marca-passo cardiaco definitivo. A ava
liacdo deve ser realizada nos casos que apresentem sinto-
mas evidentes de fluxo sangliineo cerebral diminuido, apds
aexclusdo de causas extra-cardiacas e sendo inconclusivos
os resultados conseguidos através da eletrocardiografia
dindmica, na tentativa de deteccéo de bloqueios A-V de
graus mais avancados.

Hemibloqueio posterior esquer doisolado-E raramente
encontrado. O intervalo H-V estdaumentado em 40% dos
casos estudados ¢. O nosso material revelou ateracbes
discretas daconducéo pel o sistemaHis-Purkinje, insufici-
entes parainstituir terapéuti ca el étrica permanente, quan-
do essa anormalidade foi investigada.
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Blogueiodoramodireitoisolado - Lesio daconducdo
no tronco do feixe de His ou no ramo esquerdo foi notada
em 19 a 30% dos casos 1316, Em nossa instituic¢do, foram
avaliados exclusivamente pacientes sintomaticos, verifi-
cando-se, na metade, anormalidades do intervalo H-V,
muitas vezes de grau severo. Quando existe bloqueio A-V
de 1.° grau associado, aincidéncia de alteracles se eleva.
O blogueio deramo direito, com condug&o atrioventricular
mantida, pode evoluir para distdrbios mais acentuados
(blogueio de 2.° ou 3.° grau), sem que ocorraqual quer mo-
dificagio do AQRS. Essa possibilidade deve ser sempre
aventada, quando um paciente com sintomas, apresentan-
do bloqueio do ramo direito, é submetido aavaliagdo clini-
ca

Bloqueio doramo dir eito associado a hemibloqueio
anterior esquerdo - A evolucdo parablogueio A-V total
€ mais comum, quando existe essa alteracdo ele-
trocardiogréfica, principa mente mas pessoasidosas. O
aumento do intervalo H-V foi constatado em um grande
ndmero de casos 6.

Na miocardiopatia chagasica cronica, o bloqueio do
ramo direito associado ao hemiblogueio anterior esquer-
do é muito freqiiente. Cinglienta pacientes chagéasicos
apresentando essa associagdo foram por nos estuda-
dos; em 48%deles, observou-se H-V superior a 50ms,
estando acimade 70ms em 28% (fig. 13). A progressao
para bloquei os de graus mai s avancados € bastante pro-
vavel, quando existem defeitos de conducgdo de tal mag-
nitude.
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Fig. 13 - Eletrograma do feixe de His em paciente sintomético, com miocardiopatia chagésica cronica, bloqueio do ramo direito, hemibloqueio anterior
esquerdo e bloqueio A-V de 1.° grau. O defeito da condugdo esta localizado exclusivamente no sistema His-Purkinje, produzindo importante alarga-
mento do intervalo H-V (120 ms). O 3.° batimento é uma extra-sistole atria artificial, com intervalo de acoplamento de 380 ms, conduzida até o

ventriculo. Velocidade do papel: 100 mm/s.

Bloqueio do ramo direito associado ao
hemibloqueio posterior esquerdo - O estimulo
atinge a musculatura ventricular, passando pelo

fasciculo antero-superior do ramo esquerdo, fa-
cilmente afetado por lesdes degenerativas ou in-
flamatérias. A incidéncia de anormalidades do
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intervalo H-V é bem elevada, variando de80a100% .
Em nossa casuistica, tal fato foi constatado: 82% dos pa-
cientesexibiam H-V acimade 50 ms, sendo maior que 70
msnamaioria. A possibilidade de evolucéo parabloqueio
A-V tota torna-se amplamente provével, quando h4 as-
sociacéo de blogqueio do ramo direito com o hemiblogueio
posterior esquerdo.

Blogueio do ramo esquerdo - A condugdo para 0s
ventriculos é feita através do ramo direito, podendo o
intervalo H-V ter aconducao de até 60 ms, naauséncia
de qualquer alteracdo funcional dessa estrutura. Uma
|esdo anatdmica, situada estrategi camente no ronco do
feixe de His, provocara padrédo eletrocardiogréafico

de bloqueio do ramo esquerdo, sem que ele esteja com-
prometido &,

Nos pacientes idosos, a presenca de blogueio de ramo
com intervalo P-R noslimites superiores danormalidade
ou com bloqueio A-V de 1.° grau sugere a possibilidade
de interrupcéo subita e completa da passagem dos esti-
mulos para o ventriculo, mesmo n&o havendo sintomas
anteriores.

A incidéncia de intervalo H-V aterado nesse grupo €
muito alta®®'%, Em nosso material, 87,5% dos casos apre-
sentam conducgdo anormal pelo sistema His-Purkinje, es-
tando o intervalo acimade 70 msem 62% (fig. 14).
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Fig. 14 - Eletrograma do feixe de His em paciente completamente assintomético, no periodo pos-operatorio tardio revascularizagdo miocardica, com
blogueio do ramo esquerdo e blogueio A-V de 1.° grau. Halesdo discreta da condug&o ao nivel do nddulo A-V (A-H = 135 ms) e distUrbio importante
His-Purkinje (H-V = 110 ms). O terceiro batimento é uma extra-sistole artificialmente produzida no &trio com intervalo de acoplamento de 650 ms. A

conducéo atrial é normal. Velocidade do papel: 100 mm/s.

Valor dointervaloH-V, no progndstico dosdefeitosda
conducao intraventricular - A previsao da progressao
parablogqueio A-V total, baseada nas alteracBes observa
das no intervalo H-V, tem sido motivo de grande contro-
vérsia. Trabalhos prospectivos realizados em al guns Cen-
tros de Pesquisamostraram correlagcdo entre interval o H-
V prolongado e evolugéo para blogueios de graus acen-
tuados e morte stbita*%®, sendo tal evidéncianegadapor
outros . Em varios casos estudados em nossa institui-
¢do, comintervalo H-V aumentado e espago P-R normal,
temos observado aparecimento de bloqueio A-V total, em
forma subita, algumas vezes precocemente.

Nos pacientes com el etrocardiogramas mostrando dis-
turbio da condugéo intraventricular e sintomas sugerin-
do fortemente a existénciade periodos de fluxo sangiiineo
cerebral diminuido, excluidauma causaextracardiacaevi-
dente, indicamos o estudo el etrofisiol 6gico do sistemade
conducgo. Conduta semel hante é seguidanosidosos, por-
tadores de blogueio completo do ramo esquerdo ou blo-
gueio do ramo direito associado a hemibloqueio anterior
esquerdo, cominterval o P-R noslimites superioresdanor-
malidade ou discretamente aumentado, mesmo naausén-
ciade qualquer sintomatologia.

Apo6s arealizacdo do eletrograma do feixe
de His, recomendamos o implante de marca-

passo cardiaco definitivo, nas seguintes situagoes:
pacientes sintomaticos, com qualquer tipo de disturbio
intraventricular eintervalo H-V superior a70 ms; pacien-
tes idosos, mesmo assintomaéticos, com alteracdo
eletrocardiogréfica demonstrando comprometimento da
divisdo postero-inferior do ramo esquerdo e com interva-
loH-V acimade 70 ms.

SUMMARY

The conventional 12 lead electrocardiogram is fre-
quently insufficient to clarify the mechanisms of some
bradyarrhythmias. This happens particularly in patients
with suspicion of sick sinus syndrome, certain types of A-
V block and inintraventricular conduction defects.

The His bundle el ectrogram allows a judicious assess-
ment of the functional condition of different segments of
the cardiac conduction system, as long as a well elabo-
rated study protocol is followed.

To analyzethefunction of the sino-atrial nodeit isnec-
essary to obtain the sinus node recovery time, the sino-
atrial conduction time and to verify the response of the
heart beat whenever medications which act upon the au-
tonomic nervous system is applied.

A-V blocks may be localized at any level of
the specialized conduction system of the
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heart; there are lesions which arelimited strictly
to oneregion or extensive affecting the whole conduction
system. The study of intracardiac potentials reveas ex-
actly the location of the disturbance, whether there is or
not am associ ation with multiplelocations, quantification
of itsintensity and the prognostic value.

In defects of intraventricular conduction an analysis of
the apparent y normal fascicles can be performed; what at
the present state of the art isimpossible to be achieved by
other techniques.

Thereisindication for an artificial pacemaker implanta-
tion whenever altered sinus function is evidenced; if the
A-V blocksarelocalized inthe His-Purkinje system; when-
ever there is serious involvement. A the conduction of a
branch or fascicle which is the only responsible for the
conduction of the ventricular muscle mass.
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