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Objetivo - Avaliar as caracteristicas clinicas, eletro-
cardiogrdficas e eletrofisiologicas de portadores de blo-
queio intra-His (BIH), submetidos a estudo eletrofisiolo-
gico (EEF).

Métodos - Foram analisadas as caracteristicas de
16 pacientes (pt) com bloqueio atrioventricular (BAV) de
2° grau e sintomatologia de sincope e/ou dispnéia, subme-
tidos a EEF convencional.

Resultados - Em 16 pt, o BIH foi documentado duran-
teo EEF. Em 15(94%) o BAV era registrado em ritmo sinu-
sal; 4 (25%) apresentavam fenomeno Wenckebach intra-
His, correlacionando-se com BAV Mobitz I (MI) no eletro-
cardiograma (ECG). Em 7 (44%), ocorreu BAV 2:1, sendo
2 (12,5%) assintomdticos. Em I (6%), ocorreu bloqueio
intra e infra-His. Clinicamente, 11 (68%) apresentavam
sincope ou pré-sincope, 3 (18%) dispnéia aos esforcos, e 2
(12,5%) eram assintomdticos. Bloqueio de ramo esteve
presente em 8(50%) pacientes, sendo 4 (25%) no ramo es-
querdo (RE) e 4 (25%) no ramo direito (BRD). O blogueio
divisional dntero-superior do RE ocorreuem 3 (19%), em
dois associados ao BRD.

Conclusdo - O BIH ocorreu em 11% dos pt com BAV de
2° grau, sendo a sincope e/ou pré-sincope o sintoma mais co-
mum. O BIH ocorre mais emidosos (>60 anos) e em mulheres.
Ao ECG, é mais comum o BVA de 2° grau Mobitz [ outipo2: 1.
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O bloqueio atrioventricular € o disttirbio de conducio
no eixo atrionédulo AV - feixe de His - ramos, que pode variar
desde um leve atraso da condugio (bloqueio atrioventri-
cular de 1° grau) até bloqueio de conducio entre atrios e
ventriculos (bloqueio atrioventricular de 2°e 3° grau) .

O bloqueio atrioventricular pode ocorre em trés niveis
eletrofisioldgicos: nédulo atrioventricular, dentro do feixe
de His e abaixo do feixe de His 2. Estes niveis apresentam
correlacdo anatdmica e, respectivamente, nédulo atrioven-
tricular, feixe de His penetrante (dentro do corpo fibroso
central) e feixe de His ndo penetrante (fora do corpo fibroso
central). O bloqueio atrioventricular de 1° grau, geralmente,
apresenta atraso da condugao dentro do nédulo atrioven-
tricular. Em diferentes séries, o bloqueio atrioventricular to-
tal pode ocorrer nestes trés niveis, respectivamente, nédulo
AV (16a25%), intra-His (14 a20%) e infra-His (56 a 68 %) '-.
Alguns pacientes tém bloqueio em varios niveis simultane-
amente (bloqueio multinivel) *.

Defeitos da condugio no sistema His-Purkinje apre-
sentam diferentes manifestagdes eletrocardiogréficas,
eletrofisioldgicas e clinicas >°,

A primeira documentagdo do bloqueio intra-His pelo
estudo eletrofisiolégico foi em 1969 por Narulae Sherlag .

O objetivo deste estudo foi descrever, retrospectiva-
mente, as caracteristicas clinicas, eletrocardiograficas e do
estudo eletrofisioldgico de uma série de 16 portadores de
bloqueio intra-His.

Métodos

Avaliamos 146 pacientes, apresentando bloqueio
atrioventricular de 2° grau ao eletrocardiograma de superfi-
cie ou Holter de 24h, e em 16 deles demonstrou-se pelo es-
tudo eletrofisiolégico, bloqueio intra-His.

O eletrocardiograma de 12 derivagdes continuas ante-
cipava o estudo eletrofisiolégico. O Holter foi realizado em
gravacdo de fita magnética cassete, em freqiiéncia modula-
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da, analisada no analisador Avionics, transcodificando si-
nais digitais em anal6gicos e impressao como eletrocardio-
grama padrao de trés derivacdes continuas.

Os pacientes foram submetidos ao estudo eletrofisio-
16gico por apresentar sintomas (dispnéia, pré-sincope ou
sincope) e bloqueio atrioventricular de 2° grau. Dois pacien-
tes assintomdticos submeteram-se a estudo eletrofisi-
olégico: um apresentava bloqueio atrioventricular 2° grau
mobitz Il e outro bloqueio atrioventricular 2° grau mobitz I,
ambos comrazao A:V 3:2,2:1 ealto grau na vigilia.

O estudo eletrofisioldgico erarealizado apds aretirada de
drogas anti-arritmicas por cinco meias vida do farmaco e apds o
consentimento autorizado pelo paciente, mantido em jejum 6h
antes doexame, sob seda¢io consciente (midazolan, alfentanil e/
oupropofol) e anestesia local '°, através de trés pungdes de veia
femoral e introducio de trés cateteres quadripolares 6 French
(6F), posicionados em étrio direito alto, 4trio direito adjacente ao
folheto septal da valva tricispide (registro do potencial do feixe
de His) e em pontado ventriculo direito.

Eletrogramas bipolares intracavitdrios (atrio direito,
His 1, His 2 e ventriculo direito) eram registrados simultane-
amente com seis derivagdes de superficie (D1,D2,D3,V1,e
V6) pelo registrador multicanal do sistema de eletrofisio-
logia cardiaca EMS, com filtro de 20 a 500Hz (fig. 1).

Apds o registro em ritmo sinusal de todas as deriva-
¢oes, o protocolo de estimulagdo era inicialmente realizado
pela cavidade atrial para andlise: da funcao sinusal (tempos
derecuperacdo sinusal a 100, 120, 140 e 160 pulsos/min), es-
tabilidade elétrica atrial (estimulacio atrial com até trés extra-
estimulos nos ciclos de 600, 500 e 430ms - € em ritmo sinu-
sal), condug¢do nodal AV e conducdo do sistema His-
Purkinje.

A estimulacdo da cavidade ventricular era feita para
andlise: da conducio ventriculo-atrial e estabilidade elétrica
ventricular (até dois extra-estimulos ponta de ventriculo di-
reito nos ciclos de 600, 500 e 430ms e acoplados ao ritmo
sinusal).

A duracdo normal do potencial de His (H) é de 15 a
20ms 2. O disturbio de condugio intra-His no estudo eletro-
fisioldgico era caracterizado: a) pelo registro de duas espicu-
lasH (H1 e H2) caracterizando a fragmentacao do potencial
hissiano, com o tempo de registro H1-H2 >30ms? (fig.2),e0
bloqueio intra-His pela presenga da espiculo H1 ndo segui-
da da espicula H2, registrado por cateter com distdncia
intereletrodo de 2mm (fig. 3). A espicula H2, quando presen-
te, seguia-se o potencial intracavitdrio ventricular (V) sendo
ointervaloH2V >35ms 2,

A dificuldade de captagdo do potencial fragmentado
do feixe de His (HI-H2) pode subestimar a verdadeira inci-
déncia do bloqueio intra-His '. Dois de 16 pacientes apre-
sentavam estudo eletrofisioldgico prévio onde ndo havia
relato de distdrbio de conducao intra-hissiana.

Resultados

Dos 16 pacientes estudados, 11 apresentavam sinco-
pe ou pré-sincope, trés dispnéia aos esfor¢os e dois eram
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Fig. 1 - Registro intracardiaco e de superficie simultaneos na velocidade de
100mm/s apresentando: 5 derivagdes de eletrocardiograma (I, IL III, V1e V6) e 3
registros intracavitdrios INTRA, His1 e His2). O registro INTRA capta potencial
do atrio direito. O eletrocardiograma de superficie demonstra bloqueio divisional
antero-superior e o registro His1 demonstra potencial do feixe de His fragmentado
com importante distirbio de condugdo (H1 —H2 = 120ms). O intervalo H2 - V é de
40ms (normal).
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Fig. 2 - Registro intracardfaco e de superficie simultdneos na velocidade de 5S0mm/s
apresentando: 6 derivacdes de eletrocardiograma (I, IL III, V1, V4 e V6) e 3 registros
intracavitdrios (atrio direito, His1 e ventriculo direito). Os registros intracavitarios
captam potencial do dtrio direito, do feixe de His (His1) e do ventriculo direito. O
eletrocardiograma de superficie demonstra bloqueio atrioventricular de 2° grau
Mobitz I (seqiiéncia A: V tipo4: 3) com complexo QRS estreito, enquanto o registro
do His1 caracteriza o Mobitz I como intra-His (aumento progressivo do intervalo
h1-h2 até o potencial h1 ndo seguir do h2). O potencial h1 é a ativago proximal e o h2
aativagdo distal do feixe de His. As medidas do intervalo PR na derivagao V1 ehl-
h2 no registro do canal His1 estdo em milissegundos.
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Fig. 3 - Registro intracardiaco e de superficie simultaneos na velocidade de 100mm/s
apresentando: 6 derivagdes de eletrocardiograma (I, IL ITI, V1, V4 e V6) e 4 registros
intracavitdrios (atrio direito, His1, His2 e ventriculo direito). Os registros
intracavitdrios captam potencial do atrio direito, do feixe de His distal e proximal (His1
e His2) e do ventriculo direito. O eletrocardiograma de superficie demonstra bloqueio
de ramo direito com bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz I (seqiiéncia A: V tipo
3:2),enquanto oregistro do His|1 caracteriza o Mobitz I como intra-His (aumento pro-
gressivo do intervalo H1-H2 até o potencial HI nao seguir do H2). O intervalo H2 - V
éde 35ms (normal). O potencial H1 € a ativagio proximal e o H2 a ativacao distal do fei-
xe de His. As medidas no registro do canal His1 estdo em milissegundos.

assintomaticos. A idade variou de 25 a 88 (média de 68,8)
anos, sendo 10 mulheres e seis homens. Cinco pacientes ti-
nham cardiopatia hipertensiva, trés insuficiéncia ventricular
esquerda prévia mas compensada no momento do estudo
eletrofisiolégico, um paciente com sindrome de Sjogren, e
sete ndo apresentavam cardiopatia estrutural (tab. I). Dos
pacientes com insuficiéncia ventricular esquerda prévia,
dois apresentavam miocardiopatia dilatada idiopatica e um
cardiopatiaisquémica.

O eletrocardiograma basal de 12 derivagdes obtido

durante o estudo eletrofisiol6gico demonstrava: 1) blo-
queio atrioventricular 2° grau tipo Wenckebach ou Mobitz I
(M 1) em quatro pacientes, onde o complexo QRS estreito
estava presente em tr€s ou com bloqueio de ramo direito em
um; 2) bloqueio atrioventricular 2° grau Mobitz I (M IT) as-
sociado a: bloqueio divisional antero-superior em um paci-
ente, bloqueio de ramo direito associado ao bloqueio
divisional antero-superior em dois, bloqueio de ramo direito
isolado em um, bloqueio de ramo esquerdo isolado em qua-
tro, e eletrocardiograma sem distirbio de conducgio
(atrioventricular e intraventricular) em quatro pacientes.

Bloqueio de ramo estava presente em oito (50%) paci-
entes com distribui¢do igual entre o bloqueio de ramo es-
querdo (quatro pacientes) e o bloqueio de ramo direito (qua-
tro pacientes). O bloqueio divisional antero-superior estava
presente em trés (18%) estando em dois (12,5%) pacientes
associado ao bloqueio de ramo direito (tab. I).

Dois de 16 pacientes estudados apresentavam-se com
bloqueio atrioventricular tipo 2: 1 ou de alto grau documen-
tado durante a vigilia (Holter de 24h) e eram assintométicos.

Nao houve diferenga eletrocardiografica entre os paci-
entes com e sem cardiopatia estrutural.

Dezesseis/146 (11%) pacientes com bloqueio atrio-
ventricular de 2° grau apresentaram o duplo potencial do
feixe de His (split His) durante o estudo eletrofisioldgico, e
de potencial H1 nao seguido de potencial H2, quando havia
obloqueio intra-His.

Em 15/16 (94%) pacientes o bloqueio intra-His erare-
gistrado em ritmo sinusal e em um (6%) ocorrido durante a
estimulagdo atrial programada.

Em quatro (25%) pacientes havia conducdo decre-
mental com bloqueio (fendmeno Wenckebach intra-His).
Este fendmeno era caracterizado pelo aumento progressivo
dointervalo H1-H2 até o potencial H1 ndo seguir o potencial
H2 (figs. 2 e 3). Esses pacientes apresentavam bloqueio
atrioventricular 2° grau Mobitz I ao eletrocardiograma.

Tabela I — Caracteristicas clinicas e eletrocardiograficas dos pacientes

]
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I Sexo Sinc Disp Ass MI MIL BRD BDAS BRE QRSn HAS IVE

SS  Normal

25
59
67
68
63
73
79
68
88
10 73
11 72
1270
1377
14 70
15 74
16 76
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Pt- paciente; I- idade (anos); Sinc- sincope ou pré-sincope; Disp- dispnéia aos esforcos; Ass- assintomatico; MI- bloqueio atrioventricular de 2° grau mobitz I; MII-
bloqueio atrioventricular de 2° grau mobitz II; BRD- bloqueio de ramo direito de 3° grau; BDAS- bloqueio divisional antero-superior do ramo esquerdo; BRE- bloqueio
de ramo esquerdo de 3° grau; QRSn- complexo QRS estreito (duragdo menor que 120 milissegundos); HAS- hipertensao arterial sistémica; IVE- insuficiéncia ventricular

Gy

esquerda; Normal- auséncia de cardiopatia ao ecocardiograma; SS- sindrome de Sjogren. A letra “x” significa presenca da caracteristicas clinica-eletrocardiogréfica.
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Em sete (44%) pacientes houve bloqueio atrioventri-
cular tipo 2:1 intra-His, sendo que em um (6%) ocorreu asso-
ciacdo entre os bloqueios intra e infra-His. Dois desses sete
pacientes eram assintomaticos.

Todos os pacientes apresentaram agravamento do
grau de bloqueio com o aumento da freqiiéncia de estimu-
lagdo atrial. Ointervalo H2-V eranormal (35-45ms) 2 em to-
dos os pacientes.

Em 6% (1/16 casos) foi induzida taquicardia ventricular
monomorfica sustentada em pacientes com miocardiopatia
dilatada e insuficiéncia ventricular esquerda clinica.

Nao houve diferenca nos achados eletrofisioldgicos
entre os pacientes com e sem cardiopatia estrutural.

Di ~

A fragmentagdo do potencial hissiano (H1-H2, split-
His) ocorre por fibrose na regido penetrante do feixe de His
no corpo fibroso central 6, as vezes com lesdo célcica como
que abragando o feixe de His, poupando sua por¢ao proxi-
mal e distal alesdo 7, em portadores, em geral, de cardiopatia
hipertensiva e aterosclerética.

Alesdo fibrética pode estender-se, inferiormente, até a
formacao das fibras do ramo esquerdo, podendo até substi-
tuir a origem deste por tecido fibroelastico ®, que seria a expli-
cacdo do bloqueio de ramo esquerdo no eletrocardiograma.

Estudos anatomopatolégicos em quatro pacientes
que faleceram de causa nao cardiaca, com diagndstico de
bloqueio intra-His ao estudo eletrofisiolégico, demonstra-
ram mais de 50% de redugdo das células de condugao subs-
tituida por fibrose na por¢ao mais distal do feixe de His. As-
sim, os autores consideram a espicula H1 do eletrograma do
feixe de His originada na por¢ao penetrante e a espicula H2
originada no lado direito da por¢ao distal do feixe de His °.

De acordo com aliteratura *'%'* nossa série demons-
trou que a maioria dos pacientes com bloqueio intra-His
(68%) apresentava sincope ou pré-sincope, e a minoria
(12%) era assintomatica. A faixa etaria de maior acometimen-
to do bloqueio era de idosos (>65 anos) e mulheres.

As mulheres idosas sdo mais propensas a degenera-
¢ao cdlcica da regido hissiana devido ao envolvimento do
anel mitro-adrtico ’, ocorrendo trés vezes mais que nos ho-
mens . Na nossa casuistica, as mulheres representaram
62,5% e os achados ecocardiogréficos de degeneracdo cal-
cicamitro-adrtica foram descritos como compativeis com a
idade sem sinais de estenose ou insuficiéncia valvar signifi-
cativa, ndo sendo possivel diferengar a predominancia de
sexo quanto a calcificagcdo mitro-adrtica como fator causal
dobloqueio intra-His.

A etiologia primdria por degeneragao do sistema de
conducgio (doenga de Lev) ocorre em muitos pacientes 2. O
infarto do miocardio pode ser causador do bloqueio intra-
His agudo °. Alguns bloqueios intra-His s3o congénitos ¢,
causados por feridas penetrantes ! ou por cirurgia . Em
nossa série, cinco tinham cardiopatia hipertensiva, trés es-

tavam em insuficiéncia ventricular esquerda compensada,
sendo dois com miocardiopatia dilatada idiopatica e um com
cardiopatiaisquémica, um com sindrome de Sjogren, e sete
ndo apresentavam cardiopatia estrutural.

Na doenca auto-imune, como a dermatomiosite, o blo-
queio distal ao feixe de His é ocasionado por fibrose na por-
cdo distal do ramo esquerdo e na por¢ao proximal do ramo
direito com substituicdo por tecido fibroeléstico '®. No nos-
so Unico paciente jovem (25 anos) com bloqueio intra-His, a
doenca de base era sindrome de Sjogren, provavelmente,
ocasionada por alteragdes anatomopatolégicas semelhan-
tes ada dermatomiosite. Em pacientes com idade <40 anos,
atoxoplasmose pode ser causa do bloqueio .

O uso cronico de amiodarona pode ocasionar blo-
queio tanto nodal AV *° ou infra-hissiano ¥, como bloqueio
intra-hissiano '°, em pacientes sem distdrbio de condugéo
prévio. Nenhum dos nossos pacientes estava sob uso de
amiodarona durante a realizacdo do Holter e/ou estudo
eletrofisiolégico 22,

Guimond e Puech?, acompanhando 102 pacientes com
bloqueio intra-His, demonstraram no estudo eletrofisio-
16gico: bloqueio atrioventricular de 1° grau em 36 pacientes
(35,3%), AV de 2° grau em 23 pacientes (22,5%) e bloqueio
atrioventricular de 3° grau em 43 pacientes (42,2%). No gru-
po de bloqueio atrioventricular de 2° grau, em 70% houve
comportamento tipo 2:1, 18% comportamento tipo M I e
12% comportamento tipo M II. O bloqueio atrioventricular
tipo 2:1 € amanifestacdo do eletrocardiograma mais comum
de bloqueio intra-His 3 durante o estudo eletrofisioldgico,
ocorrido em 44% de nossa série.

Segundo Narula >, o bloqueio atrioventricular 2° grau
MI, em geral, € de origem nodal AV (72% dos casos), segui-
do da origem infra-Hissiana (21% dos casos) e incomumen-
te intra-Hissiana (7% dos casos). Assim, o bloqueio atrio-
ventricular 2° grau MI nem sempre tem carater benigno
(intra-nodal AV) e seu achado, mesmo com complexo QRS
estreito, em pacientes >50 anos durante a vigilia ou apds
teste da atropina ?* deve ser visto com cuidado devido a
possibilidade de origem intra e infra-hissiana do bloqueio.
Na nossa casuistica, o bloqueio atrioventricular de 2° grau
Mobitz I estava presente em quatro (25%) pacientes, sendo
trés com complexo QRS estreito e um com bloqueio de ramo
direito.

Portanto, a presencga de paciente sintoméatico ou oli-
gossintomadtico que apresenta bloqueio atrioventricular de
2° grau MI com condug@o A:V 3:2 e 2:1 na vigilia, principal-
mente se tiver mais de 50 anos, deve ser consideradaindica-
¢do de estudo eletrofisioldgico.

O bloqueio atrioventricular 2° grau M II associado a
bloqueio de ramo apresenta lesdo intra-His (35%) ou infra-
His (65%). O bloqueio intra-His apresenta complexo QRS
estreito em 30% 23 a 65% * dos casos. No nosso trabalho,
50% dos pacientes apresentaram complexo QRS estreito e
50% bloqueio de ramo (25% com bloqueio de ramo direito e
25% com bloqueio de ramo esquerdo). Os casos com com-
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plexo QRS estreito apresentaram, em geral, comportamento
eletrocardiografico de bloqueio atrioventricular de 2° grau
MI e os casos com bloqueio de ramo, bloqueio atrioventri-
culartipo2:1.

O feixe de His tem um curso anterior no lado esquerdo
ou lado direito da crista do septo interventricular muscularem
62 e 16% dos coragdes, respectivamente *, podendo haver
uma tendéncia a mais de bloqueio de ramo esquerdo do que
bloqueio de ramo direito. Entretanto, pode ocorrer mais blo-
queio de ramo direito que bloqueio de ramo esquerdo %, Esta
contradi¢io pode dever-se ao fato da origem das fibras, que
formarao tanto o ramo direito quanto esquerdo, seguirem a
distribui¢@o anatdmica do feixe de His e as lesdes hissianas
ocorrerem tanto nas fibras direitas quanto esquerdas.

Na série de Guimond e Puech 3, 35% dos pacientes ti-
nham complexo QRS alargado, assim distribuidos: bloqueio
de ramo direito isolado em 7%, bloqueio de ramo direito as-
sociado abloqueio divisional antero-superior em 10%, blo-
queio de ramo direito associado a bloqueio divisional
postero-inferior do ramo esquerdo (BDPI) em 2%, e blo-
queio de ramo esquerdo em 16%. No presente estudo, o blo-
queio de ramo direito estava presente em 25% dos casos,
sendo a metade associada ao bloqueio divisional antero-
superior. Esta associacao de bloqueio de ramo direito com
bloqueio divisional antero-superior, em pacientes com blo-
queio intra-His pode dever-se a proximidade, dentro do feixe
de His, das fibras que originam os respectivos ramo direito e
fasciculo antero-superior do ramo esquerdo ®?. A intima
relagdo do anel adrtico e mitral com o lado esquerdo do feixe
de His (fibras que originam o ramo esquerdo) justifica o blo-
queio de ramo esquerdo durante o bloqueio intra-His, ocor-
rido em 25% dos nossos casos. Esta infiltracdo ocorre na
por¢do penetrante do corpo fibroso central.

A associagdo de arritmias atriais (taquicardia, flutter
ou fibrilagdo) com bloqueio intra-His € infreqiiente, ocorrida
em 5% dos pacientes segundo Guimond e Puech 3, ndo foi
evidenciada em nossa série.

Em nossa casuistica encontramos incidéncia de blo-
queiointra-His de 11% de 146 pacientes com bloqueio atrio-
ventricular de 2° grau encaminhados ao estudo eletrofi-
siolégico. A conducdo infra-His desses pacientes foi nor-
mal, de acordo com a literatura '°.

Pacientes com bloqueio de ramo apresentam alta inci-
déncia de morte cardiaca que pode ser stibita ou por insufi-
ciéncia cardiaca, sem relacdo com o aumento do intervalo

HV 272, A maior mortalidade ocorre nos pacientes com car-
diopatia e bloqueio de ramo esquerdo, e deve-se a taqui-
cardia e/ou fibrila¢do ventricular .

Assim, nos pacientes com bloqueio de ramo submeti-
dos aestudo eletrofisiolégico, este deve ser feito completo,
incluindo a estimulagdo ventricular programada, ja que a
arritmia ventricular pode ocorrer de 1/3 a metade dos paci-
entes . Ocasionalmente, o pacientes com bloqueio atrio-
ventricular intra-His e cardiopatia estrutural pode apresen-
tar sincope paroxistica devido a taquicardia ventricular mo-
nomorfica sustentada %. Foi induzida taquicardia ven-
tricular monomorfica sustentada em 6% dos pacientes de
nossa série.

O bloqueio atrioventricular de 3° grau de origem intra-
hissiano apresenta freqiiéncia cardiaca de escape variando
de 30 a 50bpm, com instabilidade do ritmo de escape, que
raramente chega a 70bpm, especialmente nos induzidos por
cirurgia. Como também, sob atropina ou atividade fisica, al-
cancam freqii€éncia de 56bpm, fazendo com que a maioria
dos pacientes tenha sintomas de sincope ou tonteira. Oca-
sionalmente, o paciente € assintomatico 2.

Margiardi e cols. ** acompanhando 35 pacientes (27 F,
8 M) com bloqueio intra-His, todos com complexo QRS es-
treito, tempo de acompanhamento de 12 a 120 meses (média
de 45 meses), implantaram marcapasso definitivo em todos,
precoce na maioria (90%) e tardia na minoria (10%).

A literatura ndo menciona a taxa de mortalidade dos
pacientes com bloqueio intra-His, talvez explicada pela colo-
cacgdo de marcapasso definitivo, visto que a maioria dos
pacientes € bastante sintomdtico. Assim intervém-se na
histdria natural da doenca, apesar de casos assintoméaticos
incomuns evoluirem bem sem o implante de marcapasso 2.

Imediatamente ap6s o estudo eletrofisioldgico, todos
08 nossos pacientes com bloqueio intra-His foram submeti-
dos aimplante de marcapasso definitivo; e, em seguimento
médio de 22 meses (18+10 meses) os pacientes encontra-
vam-se assintomaticos.

Concluindo, a sincope ou pré-sincope foi o sintoma
mais comum (68%) do nosso estudo em portadores de blo-
queio intra-His. Ao eletrocardiograma, observamos com-
plexo QRS normal em metade dos pacientes, a maioria (68%)
tendo o bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz I ou tipo
2:1. Obloqueio intra-His ocorreu em 11% dos pacientes com
bloqueio atrioventricular de 2° grau submetidos ao estudo
eletrofisioldgico.
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