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Qual o Diagnóstico?

ARRITMIA CLÍNICA

Desafio
https://doi.org/10.24207/jca.v32i3.075_PT

APRESENTAÇÃO DO CASO

Os traçados abaixo foram obtidos em monitorização eletrocardiográfica de longa duração pelo sistema Holter.

Figura 1. Traçados em 3 canais de um momento da monitorização eletrocardiográfica de 24hs.

Figura 2. Traçados do mesmo exame obtidos em outro momento.
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Figura 3. Desmascaramento do ritmo cardíaco após queda da frequência cardíaca.

Figura 4. Caracterização eletrocardiográfica de comportamento do tipo dupla via nodal.

Figura 5. Ritmo sinusal com bloqueio AV de primeiro grau e PR ultra-longo.
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DISCUSSÃO

Na Fig. 1 observa-se uma taquicardia de complexos QRS estreitos, regular, com ciclo de 470 ms, na qual a presença de ondas P 
não pode ser caracterizada no eletrocardiograma. Diversas possibilidades diagnósticas podem ser inferidas pela análise exclusiva 
desse traçado, desde taquicardia supraventricular reentrante, como taquicardia por reentrada nodal por exemplo, até taquicardia 
juncional não paroxística. Na Fig. 2 percebe-se que, apesar da persistência de taquicardia, existe o aparecimento de “alargamento” 
dos complexos QRS. Na Fig. 3 fica claro que aquilo que na Fig. 2 aparentava ser um componente determinante de “alargamento” dos 
complexo QRS (simulando um distúrbio de condução intraventricular), na verdade corresponde a outro evento elétrico independente, 
ou seja, ondas P, que se desacoplam da despolarização ventricular, em um ciclo idêntico ao ciclo próprio da taquicardia. Poder-
se-ia inferir a presença de duas taquicardias independentes, uma taquicardia juncional e uma taquicardia sinusal, ocorrendo nesse 
momento na presença de dissociação atrioventricular (AV) isorrítmica. Contudo os ciclos similares pressupõem a necessidade de 
caracterização de relação de interdependência recíproca de eventos em uma monitorização mais prolongada. Isso fica claro nas 
Figs. 4 e 5 obtidas em momentos distintos. Na Fig. 4, percebe-se um ritmo sinusal com condução AV preservada em relação 1:1 
e intervalo PR normal (160 ms) nos dois primeiros ciclos. No terceiro ciclo ocorre um prolongamento abrupto do intervalo PR 
(560 ms), caracterizando de forma clara a presença de dupla via nodal AV (setas): ocorrência de bloqueio de condução na via rápida 
(via beta) por ser atingida em seu período refratário e ativação ventricular exclusiva por uma via lenta (via alfa) com bloqueio AV 
de primeiro grau de grande magnitude (intervalo PR 560 ms). O terceiro complexo corresponde a uma extra-sístole ventricular.  
Na Fig. 5 observa-se momento de ritmo sinusal com persistência do importante bloqueio AV de primeiro grau.

Assim, é evidente que os traçados expostos nas Figs. 1-3 correspondem de fato à taquicardia sinusal em relação de enlace AV 
1:1 com bloqueio AV de primeiro grau de tão grande magnitude que as ondas P chegam a se inscrever dentro dos complexos QRS 
precedentes quando o ciclo sinusal se iguala ao próprio intervalo PR (Fig. 1). O elemento eletrofisiológico determinante desse fenômeno 
é a presença de dupla via nodal AV em que a condução pela via beta é precária, havendo ativação ventricular preponderante pela via alfa.

São descritas na literatura circunstâncias clínicas em que as sístoles atriais ocorrendo com as válvulas atrioventriculares fechadas 
determinam sintomas de insuficiência cardíaca e a presença das clássicas ondas A em canhão no pulso venoso jugular1,2. Essa corresponde 
à chamada “pseudo-síndrome do marcapasso” (ou síndrome do marcapasso sem marcapasso), sendo uma das poucas situações de indicação 
de implante de marcapasso definitivo de dupla câmara no bloqueio atrioventricular de primeiro grau supra-hisiano3, visando proporcionar 
uma sincronização temporalmente adequada das sístoles atrial e ventricular, eliminando os sintomas decorrentes.
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