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Objetivo � Avaliar a função do nó A-V (NA
V) pela d exterminação do período de Wencke-
bach (PW) e pela resposta à atropina nos casos
de intervalo PR normal, no limite máximo nor-
mal e prolongado, todos com QRS estreito.

Casuística e Métodos � Cento e vinte e
nove pacientes, 79 homens, idades de 59 ± 20
anos, assintomáticos ou com queixas de palpita-
ções, tonturas, pré-síncope e síncope, com ECG de
taquicardia supraventricular, bloqueio A-V de 1°
grau (BAV 1°), de 2º grau tipo Mobitz I intermi-
tente e doença de nó sinusal. Excluídos síndrome
de pré-excitação e dissociação longitudinal do nó
A-V.

Cardioestimulação atrial transesofágica
realizou-se em todos os casos para avaliação do
PR e o PW. Um grupo submeteu-se ao teste de
atropina. Segundo o PW obtido, os pacientes fo-
ram divididos em 3 grupos: I, PW ≥ 125 ppm (N
= 88); II, PW entre 125 e 110 ppm (N = 16) e III,
PW ≤ 110 ppm (N = 25).

Resultados � Houve correlação linear de-
crescente entre o PR e o PW somente no grupo
III (r = 0,76 e p < 0,01). Houve incidência signi-
ficativamente maior de PR > 240 ms no grupo
III em relação aos outros grupos e a resposta a
atropina foi melhor nos casos de PR ≤ 240 ms,
onde houve maior número de normalização do
PW.

Conclusão � Há correlação linear decres-
cente entre o PR do ECG e o PW para indivíduos
com PW ≤ 110 ppm: PR maior de 240 ms corres-
pondeu melhor a PW abaixo de 110 ppm (em tor-
no de 90 ppm), a maioria não se normalizou com
a atropina, considerando-se adequada a denomi-

EVALUATION OF THE MAXIMUM NOR-
MAL AND PROLONGED PR INTERVALS

WITH SHORT QRS COMPLEX.

Purpose  � Evaluation of the A-V node
function by d etermining the Wenckedach peri-
od (WP) and atropine response in cases of nor-
mal PR interval, PR interval at maximum nor-
mal range and prolonged PR interval, all with
short QRS.

Patients and Metbods � 129 patients, 79
male and 50 female, aged 17 to 84 years (mean
59), assymptomatic or with complaints of palpita-
tions, dizziness, presyncope or syncope has been
studied. ECG showed supra-ventricular
tachycardia,first degree A-V block or intermitent
Mobitz I type A-V block and sick sinus syndrome.
Preexcitation (WPW) syndrome and longitudinal
A-V dissociation were excluded. Electrical transo-
esophageal atrial stimulation was performed in
all patients for evaluating the PR interval and
WP. Atropine test was performed in a group of 16
patients.

Based on the values of the WP, patients
were divided into three groups: group I, WP ≥
125 ppm (N = 88); group II, WP ranging 125-110
ppm (N = 16) and group III, WP ≤ 110 ppm (N
= 25).

Results � There was a good decreasing line-
al correlation between the PR interval and the WP
only in the group III (r = 0.76, p < 0.01). PR in-
terval > 240 ms had greatest and significant in-
cidence in the group III in relation to the other
groups in which the number of WP post-atropine
normalization was observed.

Conclusion � There is a strong linear de-
creasing correlation between the PR interval of
the ECG and the WP in individuals with WP ≤
110 ppm. PR interval greatest than 0.24 ms cor-
responds better to WP below 110 ppm (mean 90
ppm) and the majority of these patients do not
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nação para estes casos de �bloqueio� AV de 1°
grau. Para os BAV 1° com PR menores de 240
ms, que se normalizaram com a atropina,
propõe-se o termo �depressão� A-V.

Palavras-chave: Intervalo PR, período de
Wenckebach; Bloqueio A-V 1° grau.

normalize the WP with the atropine. We suggest
the term �first degree A-V block�for those cases
with PR interval greater than 240 ms and �A-V
depression�for the cases with PR interval shor-
ter than 240 ms when recorded on the surface
electrocardiogram and have been normalized
with atropine.

Key-words: PR interval; Wenckebach period; first
degree A-V block.
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Há pelo menos cinco décadas, considera-se
o intervalo PR maior de 0,20 s como critério ele-
trocardiográfico de bloqueio átrioventricular de
1° grau (BAV 1°).

Desde 1947 tem-se empregado a tabela clás-
sica de Ashman e Hull de limites do PR, de acor-
do com a idade e a freqüência cardíaca (FC) se-
gundo a qual, o maior PR normal seria de 0,21 s
em maiores de 60 anos de idade com FC até 70
bpm, e o menor de 0,125 s em lactentes de 0 a 18
meses, com FC acima de 130 bpm1. Posteriormen-
te, outros autores estabeleceram o PR normal
mais especificamente para crianças e jovens até
23 anos de idade2,3.

Com o advento do eletrograma do feixe de
His (EFH), identificaram-se os intervalos P-A
(27,18 ms), A-H (92 ± 38 ms) e H-V (43 ± 12 ms)
correspondentes à duração total de 162 ms, em
média do intervalo PR do ECG periférico4. Em
70 indivíduos normais, Narula5 encontrou PR
(P-V) médio de 156 ± 17 ms no EFH, correspon-
dendo a 0,15 s do ECG convencional.

Freqüentemente, registra-se intervalo PR
no limite máximo normal para a FC e até mes-
mo acima do normal, com critérios para diagnós-
tico de BAV 1°, não havendo necessariamente
patologia para explicar o evento.

O objetivo do presente trabalho é investigar
pela cardioestimulação transesofágica (CETE), a
natureza do intervalo PR no limite máximo nor-
mal, mimetizando BAV 1° e P-R prolongado aci-
ma de 0,20 s, e com QRS estreito, em indivíduos
normais e cardiopatas, avaliando a função do
NAV pela determinação do período de Wenckeba-
ch (PW), e a resposta à atropina e sua correlação
com fatores autonômicos ou não.

CASUÍSTICA E MÉTODOS

Foram estudados 129 pacientes de idades
entre 17 e 84 (média 59) anos, sendo 79 mascu-
linos. Alguns eram assintomáticos, outros rela-
taram palpitações, tonturas, pré-síncope, sínco-
pe, sendo as cardiopatias de base a esclerodege-
nerativa, doença coronária, hipertensão arteri-
al e cardiomiopatias chagásica e idiopática. Em
32 casos não se evidenciou cardiopatia. O ECG
exibia P-R normal, no limite máximo do normal
para a FC, ou BAV de 1° grau.

Foram indicações para o estudo palpitações,
taquicardia supraventricular e doença do nó si-
nusal. No ECG considerou-se o BAV de 1° grau,
adotando-se como critério o prolongamento do
intervalo PR acima do valor máximo normal para
a idade e a FC, de acordo com a tabela de Ash-
man e Hull1. Do total de casos, 5 tinham BAV
do 2º grau tipo Mobitz I intermitente. Todos os
casos tinham o QRS igual ou menos de 0,10 s no
ECG de superfície. Excluíram-se os casos de sín-
drome de pré-excitação (WPW) e dissociação lon-
gitudinal do NAV por apresentarem estes últi-
mos condições de dificultar a avaliação da con-
dução pelo NAV em face do bloqueio das duas
vias nodais que caracteriza esta entidade6.

Todos os pacientes foram submetidos à
CETE segundo o método de Pachón e col7, após
suspensão de drogas anti-arrítmicas eventual-
mente em uso.

Os parâmetros estudados foram o interva-
lo PR do ECG de superfície e o PW obtido me-
diante CETE, 16 casos faz-se o teste da atropi-
na, registrando-se os eventos antes e períodos
após o emprego do sulfato de atropina endoveno-
so na dose de 0,04 mg/KG peso, respeitando-se
as contra-indicações clínicas da droga, seu efeito
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paradoxal e sua possibilidade de facilitar o de-
sencadeamento de taquicardia supraventricular
por mimetizar uma ação simpáticar8.

De acordo com PW encontrado, os pacien-
tes foram divididos em três grupos: grupo I, PW
�  125 ppm (88 casos); grupo II, PW entre 124 e
110 ppm (16 casos) e grupo III, PW c 110 ppm
(25 casos), fazendo-se a correlação com o PR e
a FC que gerou o PW pela estimulação. Final-
mente, procedeu-se ao tratamento estatístico
dos resultados.

RESULTADOS

Os valores médios PW e PR foram respecti-
vamente 164 ± 25 ppm e 154 ± 32 ms no grupo
I; 120 ± 5 ppm e 200 ± 65 ms no grupo II e 97 ±
14 ppm e 230 + 75 ms no grupo III. Observa-se
desta forma que, conforme os grupos analisados,
quanto menor foi o valor médio do PW, maior foi
o do PR. Contudo, só houve correlação linear en-
tre estes dois parâmetros no grupo III, com r de
-0,76 (correlação decrescente) e p < 0,01 (fig. 1).
Nos grupos I e II não ocorreu adequada correla-
ção linear entre PR e PW, com r de -0,31 e -0,35
respectivamente.

Quanto à incidência de intervalo PR prolon-
gado (igual ou maior de 200 ms) e PR superior a
240 ms, vinte e três indivíduos tiveram PR de 200
a 240 ms; destes, em 30,5% (7 casos), o PW foi
normal (> 125 ppm), em 26% (6 casos o PW esta-
va entre 110 e 125 e em 43,5% (10 casos) o PW foi
igual ou menor que 110 ppm. Dez pacientes tive-
ram PR maior de 240 ms; 10% (1 caso) com PW
maior de 125, 20% (2 casos) com PW entre 110 e
125 e 70% (7 casos) com PW igual ou menor de
110 ppm.

Em relação à resposta à atropina, dos 16 ca-
sos que se submeteram à droga, 8 normalizaram
o PW após a administração. O conjunto que nor-
malizou o PW teve PR médio de 200 ± 25 ms

e PW médio de 110 ± 7 ppm; no que não norma-
lizou, o PR médio foi de 300 ± 100 ms e o PW mé-
dio de 90 ± 17 ppm. O limite superior do PR no
conjunto que normalizou o PW após a atropina,
para nível de confiança de 90%, foi de 240 ms.

Dos 7 casos com PR entre 200 e 240 ms que
receberam atropina, em 6 o PW normalizou, en-
quanto que dos 6 pacientes com PR maior que
240 ms que também receberam a droga, nenhum
normalizou o PW.

DISCUSSÃO

Já está estabelecido por estudos com EFH
desde início da década de 70, que o prolonga-
mento do intervalo PR acompanhado de QRS
alargado a mais de 0,12 s e com configuração de
bloqueio completo de ramo, isolado ou associa-
do a bloqueio fascicular, em mais de 80% dos ca-
sos se deve a distúrbios da condução localizados
na porção distal do feixe de His4,5,9-13.

Também já está demonstrado pelo mesmo
método invasivo que o intervalo P-R igual ou
maior de 200 ms acompanhado de QRS estreito
igual ou menor de 0,10 s, em cerca de 90% dos
casos, se deve a bloqueio a nível do NAV, sendo
os 10% restantes devidos a distúrbios da condu-
ção no feixe de His (6%) ou na condução
intra-atrial próxima à junção (4%)4,5,9,14-16.

Na prática diária, freqüentemente, nos de-
frontamos com ECG exibindo intervalo PR no li-
mite máximo normal para a FC, ou mesmo ligei-
ramente prolongado e com QRS estreito,
questionando-se a existência de BAV de 1.° grau.

Eliminando-se o efeito de drogas, tenta-se
esclarecer se o distúrbio da condução se deve à
influência autonômica vagal ou a fatores de na-
tureza orgânica sobre o NAV.

Do ponto de vista autonômico, pode haver
depressão da condução A-V por aumento do tô-
nus vagal, que se deve à atividade neural vagal
evidenciada pela presença da acetilcolinestera-
se em áreas específicas do NAV. Esta enzima li-
bera a acetilcolina que exerce ação dromotrópi-
ca negativa sobre o nodo, aumentando o tempo
de condução A-V, alargando o intervalo PR e ca-
racterizando eletrocardiograficamente o BAV de
1.° grau clássico17.

Em nossa casuística 32 casos eram de indi-
víduos normais assintomáticos ou com sintomas
irrelevantes e todos tinham o PR até o limite
máximo normal, mimetizando BAV de 1° grau.
Nos 97 casos restantes, sintomáticos e cardiopa-

Fig. 1 - Relação PR-PW do grupo III. Observar a correlação linear
decrescente entre o PW mais baixo e o PR mais longo. PW - período de
Wenckebach
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tas, registraram-se BAV de 1.° grau e 5 casos de
BAV de 2º grau tipo Mobitz I. Todos tinham
oQRS estreito.

Ao submetermos todos os pacientes à
CETE, independente da etiologia ou da nature-
za do BAV, e ao realizar o teste da função do
NAV pela determinação do PW, observamos que
houve diferentes tipos de comportamento do
PW, tanto nos normais como nos cardiopatas,
motivo porque foram divididos em grupos de
acordo com o PW encontrado.

No grupo I encontrou-se o que se espera-
va: para PW igual ou maior de 125 ms,
obteve-se, como valor médio, PR mais curto, po-
rém, sem haver adequada correlação linear en-
tre estes dois parâmetros, ou seja, os maiores
PW não necessariamente eram os mais curtos
PR. No grupo II, apesar de PW já deprimido,
houve muita superposição com valores normais
do PR. Inclusive neste grupo também não ocor-
reu boa correlação linear entre os parâmetros
em questão. No grupo III, onde houve correla-
ção descendente, a um PW abaixo de 110 ppm,
correspondeu PR bem mais prolongado (fig. 1).
Neste grupo, encontravam-se os cinco únicos ca-
sos de Mobitz I de nossa casuística .

Analisando a incidência de PR prolongado,
o grupo III (PW igual ou inferior a 110 ppm) foi
o que apresentou maior número (17 casos), dos
quais 7 com PR superiores a 240 ms. E quando
se submeteu um conjunto de 16 pacientes ao tes-
te de atropina, verificou-se que só normalizaram
o PW os 8 casos que tinham PR em torno de 200
ms; os outros 8 casos que o tinham em torno de
300 ms não normalizaram o PW, cujo valor an-
tes do teste estava em torno de 90 ppm. Do mes-
mo modo, quando se confrontou o PR com os
efeitos da atropina, verificou-se que, de 7 casos
com PR de 200 a 240 ms, 6 o normalizaram, en-
quanto dos 6 casos que tinham PR maior de 240
ms, nenhum normalizou. O teste da atropina per-
mitiu estabelecer, então, que o limite superior
do PR no grupo que normalizou o PW após atro-
pina, a nível de confiança de 90%, foi de 240 ms
(300 ms 100 ms).

Estes resultados indicam que o intervalo PR
prolongado do ECG no BAV de 1.° grau e o BAV
2.° grau tipo Mobitz I com QRS estreito, podem
ser devidos à depressão da condução A-V pelo
NAV por ação vagal, o que já de há muito se tem
demonstrado pelo EFH e mais recentemente
através da CETE por alguns autores18.

Nossos resultados sugerem, entretanto, que
se pode atribuir a distúrbios da condução A-V
de ordem orgânica, os PW abaixo de 110 ppm

com PR igual ou superior a 240 ms no ECG de
superfície, incluíndo-se aqui os Mobitz I que não
se normalizam com a atropina.

Segundo Hoffman e Cranefield19, a trans-
missão nodal do impulso pode ser deprimida por
anóxia, acetilcolina e exaustão na condução e, se
o átrio é estimulado a uma freqüência adequa-
da, produz-se alteração na transmissão A-V tí-
pica da que se observa no Wenckebach clínico,
devido ao alentecimento da ascensão (fase 0) e
diminuição da voltagem do potencial de ação das
células nodais, que se inicia cada vez mais lento
até à falha.

Autores têm descrito Mobitz I com QRS es-
treito, persistente ou alternante por condução
oculta no NAV, em casos de infarto agudo da pa-
rede inferior, com freqüências sinusais maiores
que a capacidade do NAV de conduzir20.

Na doença de Chagas, o PW menor de 130
ppm pode ser devido à lesão na junção A-V ou à
denervação simpática a esse nível devido à pró-
pria doença, não chegando, contudo, a produzir
BAV total de localização nodal e sim, mais fre-
qüentemente, abaixo da junção21.

Em conclusão, nossos resultados vêm cor-
roborar alguns dados já conhecidos sobre a in-
fluência vagal no prolongamento do intervalo PR
do ECG convencional, e alertar, ao mesmo tem-
po, para a possibilidade da existência de causas
orgânicas. Na nossa casuística, o PR máximo a
nível de confiança de 90% a ser considerado
como normal no ECG de superfície, seria de até
240 ms e deve normalizar-se com o teste da atro-
pina. Valores maiores que este e que não se nor-
malizam após a droga, consideramos patológicos
por lesão a nível da junção AV.

Por essas razões, o termo �bloqueio� A-V de
1.° grau deveria ser aplicado apenas aos inter-
valos PR igual ou superiores a 240 ms. Para in-
tervalos abaixo desse valor, seria mais adequa-
do denominar de �depressão A-V�, até encontrar
algum dado consistente na história clínica do pa-
ciente ou submetê-lo ao teste da atropina, para
justificar então o bloqueio AV como realmente
patológico.
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