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RESUMO

As bradiarritmias sao eventos
arritmicos frequentes em contexto
urgente e emergente. A sua frequéncia
aumenta com a idade devido a
evolucao degenerativa do sistema de
conducgao cardiaco, embora também
possam ser encontradas em idades
jovens e atletas treinados. A doenga
sinoauricular e os bloqueios
auriculoventriculares sao os
mecanismos fisiopatolégicos mais
comuns no que diz respeito aos
disturbios da condugao. Uma correta
investigacao é essencial na
identificagao etioldgica (intrinseca ou
extrinseca ao tecido cardiaco) bem
como na forma de instalagao e no
carater de reversibilidade. As causas
reversiveis devem ser prontamente
corrigidas e sao essenciais na
estabilizagao do doente. Na presenca
de bradicardia, a apresentagao clinica
deve guiar a abordagem inicial, assim
como a existéncia de sinais de
gravidade no electrocardiograma. A
terapéutica farmacolégica e o pacing
transcutaneo sdo medidas/atitudes
intermédias de suporte hemodinamico
como ponte para intervengoes

especializadas. Assim, uma correta

avaliagao e rapida abordagem em
ambiente pré-hospitalar ou hospitalar
possibilita a estabilizagao do doente e
posterior encaminhamento para

estudo dirigido.

Palavras-Chave: Bradiarritmias, Doenga sinoauricular,
Bloqueio auriculoventricular, Causas reversiveis, Pacing.

ABSTRACT

Bradyarrhythmias are frequent
arrhythmic events in urgent and
emerging context. Considered
physiological in athletes and young
adults, their frequency increases with
age due to the degenerative evolution
of the cardiac conduction system.
Sinoauricular disease and
auriculoventricular blocks are the
most common pathophysiological
mechanisms with regard to
conduction disorders. Proper
investigation is essential in the
etiological identification (intrinsic or
extrinsic to cardiac tissue) as well as
in the form of installation and
reversibility. Reversible causes should
be promptly corrected and are
essential in patient stabilization. In the
presence of bradycardia, clinical
presentation should guide the initial

approach, as well as the existence of

signs of severity on the
electrocardiogram. Pharmacological
therapy and transcutaneous pacing
are intermediate measures/attitudes
of hemodynamic support as a bridge
for specialized interventions. A correct
evaluation and a rapid approach, both
in pre-hospital or hospital context, are
crucial for patient stabilization and
allows the subsequent referral to an

etiological study.

Keywords: Bradyarrhythmias, Sinoauricular disease,
Auriculoventricular block, Reversible causes, Pacing.

INTRODUGAO

As alteragbes no impulso e
propagacao do estimulo eléctrico e
consequente diminuigao da
frequéncia cardiaca (FC) podem ser
observadas como parte do processo
de envelhecimento e/ou de
progressao de doenga, sendo por
isso mais comumente identificadas
nos individuos mais idosos. As
alteragoes a nivel do nédulo sinusal
(NS), feixes internodais, nédulo
auriculoventricular (NAV) e restante
tecido de condugao podem resultar
em bradicardia, dessincronia
auriculoventricular (AV) ou anomalias

na despolarizagao ventricular’.
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Bradicardia define-se como uma FC <
60 batimentos/minuto (bpm) em
adultos, embora alguns autores
utilizem o cutoff < 50bpm, por ser
este o valor frequentemente utilizado
nas populagdes em estudo e por ser
mais associado ao desenvolvimento
de sintomas’2

Chamam-se bradiarritmias as
perturbagdes do ritmo cardiaco que
se acompanham de diminuigao da FC
e que resultam quer da diminuicao na
geracao do estimulo eléctrico, quer da
perturbagao da sua condugao pelo
tecido de condugao especializado®.
Assim, neste texto de revisao,
bradicardia e bradiarritmia serao
utilizadas como sindénimos, adotando

para esse fim uma FC < 50bpm.

Epidemiologia

As bradiarritmias sao disritmias
frequentes e por vezes consideradas
fisiolégicas, como alguns casos de
bradicardia sinusal em adultos
jovens ou atletas treinados ou casos
de bloqueio auriculoventricular (BAV)
do 20 grau Mobitz | durante o sono. A
sua prevaléncia aumenta com a
idade, e estd normalmente associada
a doenca sinoauricular (DSA) e aos
disturbios de condugao AV?4.
Aincidéncia de implantagao de
pacemaker (PM) na DSA parece
espelhar a necessidade de pacing
nos disturbios de condugao AV.
Embora a prevaléncia das
bradiarritmias com necessidade de
pacing nao seja totalmente

conhecida, uma aproximacgao pode

ser obtida através do nimero de
implantagdes efetuadas. Na Europa,
em 2011, foram implantados em
média 938 dispositivos por milhao

de habitantes*®.

A prevaléncia de BAV do 1o grau em
idosos saudaveis pode atingir os 3-4%,
enquanto o BAV do 20 grau Mobitz |
foi identificado em 2,2% de individuos
assintomaticos através da
monitorizagao por holter de 24h. A
prevaléncia de BAV completo (BAVC)
na populagao geral é baixa, com
estudos prospetivos de larga escala a
demonstrarem uma prevaléncia de

aproximadamente 0,04%%".

Classificagao

As bradiarritmias podem ser
classificadas segundo a sua etiologia,
a forma de instalagao e ainda pelo seu

mecanismo fisiopatoldgico®.

Classificagao fisiopatolégica
Segundo o mecanismo

fisiopatoldgico, as bradiarritmias
compreendem a DSA e os disturbios

de condugao AV.

Disfungao sinoauricular

A DSA pode resultar de varias
condigdes que causam diminuigao da
automaticidade e/ou da propagacao
do estimulo gerado no NS, miocardio
perinodal ou tecido auricular
envolvente. As células PM do NS
estao envolvidas por tecido conjuntivo
que as isolam eletricamente dos

efeitos supressivos da

hiperpolarizagao dos cardiomidcitos
auriculares adjacentes. O aumento do
colagénio neste tecido inerente a
idade, e o consequente aumento de
fibrose sdo a causa mais frequente do
desenvolvimento de disfungao -
evolucao degenerativa's.

Embora os potenciais componentes
da DSA (anteriormente designada de
doenga do noédulo sinusal) sejam uma
FC < 50bpm e /ou pausa > 3s,a
entidade é considerada um espetro de
disturbios que devem ser
considerados para o diagndstico,
englobando nao sé a bradicardia e
pausas sinusais, mas também os
bloqueios sinoauriculares (BSA),
incompeténcia cronotrépica, a
fibrilhagao auricular (FA), flutter
auricular ou taquicardia auricular na
maioria das vezes apresentando-se
como sindrome bradicardia-
taquicardia (S-Bradi-Taqui)'=5.

Os BSA sao dificeis de diagnosticar
num ECG de 12 derivagdes, pois
apesar de uma geragao normal do
impulso elétrico no NS, a sua
conducgao para o tecido auricular
circundante esta comprometida, nao
se observando habitualmente ondas P
no ECG. Classificam-se em BSA do 10
grau, 20 grau tipo | e tipo Il e 3 o grau.
Destaca-se 0 BSA do 20 grau tipo Il
por ser o mais facilmente reconhecido
no ECG, em que existe um intervalo
sem ondas P que equivale ao dobro
ou valor multiplo do intervalo PP
anterior, sem encurtamento
progressivo deste intervalo

previamente (Figura 1)38,
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Figura 1 - Bloqueio sinoauricular do 2o grau tipo II2.
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RR interval : 5.4 sec

Figura 2 - Sindrome bradicardia-taquicardia (Periodo de fibrilhagdo auricular seguido de longa pausa na converséo a ritmo sinusal)2.

Figura 3 - Bloqueio auriculoventricular do 10 grau?.

A S-Bradi-Taqui descreve um
subgrupo de doentes sintomaticos
com DSA que oscilam entre periodos
de taquicardia (habitualmente FA)
com bradicardia ou pausas sinusais
(Figura 2). O sintoma mais
incapacitante sao as sincopes ou
pré-sincopes recorrentes secundarias
as pausas assistoélicas que sucedem
os episddios paroxisticos de FA.
Nestes doentes a colocagao de
pacing definitivo pode aliviar os
sintomas atribuidos a bradicardia e
possibilita a utilizagao de farmacos
cronotrépicos negativos para
controlo da taquicardia’.

Nao ha evidéncia que a colocagao de
pacing seja modificadora de
prognéstico nos doentes com DSA,
que apresentam uma sobrevida e
risco de morte subita cardiaca
semelhante a populagao geral®. Ainda
assim, a DSA pode ser responsavel
pelo desenvolvimento de sintomas e
sinais como sincope ou insuficiéncia
cardiaca (IC) (sobretudo pela
incompeténcia cronotrépica) que
podem justificar a implantagao de
pacing definitivo'4.

Bloqueios auriculoventriculares
Existem inimeras patologias que
podem afetar a condugao AV

resultando em BAV. As causas

degenerativas sao as mais frequentes

na pratica clinica e estao associadas
nao so ao envelhecimento, mas
também a hipertensao crénica e a
diabetes mellitus’.

Anatomicamente os BAV podem ser
classificados de acordo com a sua
localizagao no tecido de condugao,
em supra-hissianos, intra-hissianos e
infra-hissianos. Os bloqueios
supra-hissianos estao associados a
uma progressao lenta, a um
mecanismo de escape juncional mais
rapido e responsivos a atropina. Sao
frequentemente benignos mantendo
frequéncias ventriculares entre
40-55bpm. Em contraste, os bloqueios
intra-hissianos e infra-hissianos
podem progredir rapidamente e estao
associados a mecanismos de escape
ventricular mais lentos e
imprevisiveis. Normalmente nao
respondem a atropina e podem
responder as catecolaminas’®.

0 BAV do To grau caracteriza-se por
um intervalo PR ou PQ > 200ms,
sendo habitualmente um bloqueio
sem grande importancia clinica e de
comportamento considerado
benigno, exceto naqueles cujo PR ou
PQ seja muito prolongado (>320ms).
Nestes ultimo caso, a partir de uma

determinada frequéncia cardiaca,

quando ha contragao auricular esta
da-se durante a sistole ventricular,
provocando entrada retrégrada de
sangue nas veias pulmonares com
aumento da pressao capilar
pulmonar, desencadeando sensagao
de dispneia ao esforgo (Figura 3)'2.
0 BAV do 20 grau é definido como
uma falha na condugao AV,
traduzindo-se por um bloqueio do
estimulo auricular para os ventriculos
de forma intermitente (onda P nao
seguida de QRS).

0 BAV do 20 grau Mobitz | (fenémeno
de Wenckebach) caracteriza-se por
um aumento progressivo do tempo
de conducgao do estimulo aos
ventriculos (aumento progressivo do
intervalo PR ou PQ) até que um dos
estimulos nao é conduzido (onda P
nao seguida de complexo QRS)
(Figura 4A). Habitualmente o
aumento do intervalo PQ ou PR sé se
torna evidente na comparagao do(s)
primeiro(s) com o(s) ultimo(s)
ciclo(s). E frequente encontrarmos
este fendmeno em jovens ou atletas
treinados com grande vagotonia ou
durante o sono, desaparecendo
durante o esforgo ou ao acordar'?%,
De forma distinta, a onda P pode ser
bloqueada de forma subita precedida

de intervalos PR ou PQ de igual
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Figura 4 — A) Bloqueio auriculoventricular do 20 grau Mobitz I. B) Bloqueio auriculoventricular do 20 grau Mobitz 112.

duragao antes e depois da onda P
bloqueada, traduzindo-se em BAV do
20 grau Mobitz Il (Figura 4B). Este
tipo de bloqueio esta frequentemente
associado a bloqueios de ramo e
deve-se em 80% dos casos a
localizagao infra-hissiana,
habitualmente sintomaticos e
associados a assistolias
ventriculares com indicagao para
pacing definitivo. O BAV do 20 do
grau 2:1 ocorre nas situagdes em que
para cada 2 ondas P se observa
apenas uma despolarizagao
ventricular. O BAV 2:1 é frequente nos
doentes com BAV do 20 grau Mobitz |
particularmente durante o sono
(embora possa corresponder a um
bloqueio quer supra quer infra-
hissiano, e nem sempre seja possivel
inferir sobre a presenga de Mobitz |

ou Mobitz Il). O BAV avangado ocorre

no caso de serem = 2 ondas P nao
conduzidas aos ventriculos®®.

0 BAVC ou do 30 grau caracteriza-se
pela dissociagao completa entre a
atividade auricular e ventricular, ndo
havendo relagao entre as ondas P e
os complexos QRS (dissociagao AV
com frequéncia das ondas P superior
a frequéncia dos complexos QRS). O
ritmo de escape pode ser alto (supra
ou intra-hissiano - juncional) com FC
> 40 bpm e estaveis (Figura 5A), ou
escape com ritmo intra ou infra-
hissiano com ritmo idioventricular
(Figura 5B) - frequentemente
sintomdticos e com indicagao para
implantagao de pacing definitivo®.

E importante salientar que num
doente com FA que se apresente com
FC < 50bpm (bradi-FA) e com

intervalos RR regulares, estamos

provavelmente em presenga de uma

FA com BAVCE.

A mortalidade nos doentes com BAV
(nomeadamente BAV do 20 grau
Mobitz Il, BAV avangado e BAVC) é
devida nao sé a IC secundaria ao
baixo débito cardiaco, assim como a
morte subita cardiaca causada por
assistolia ou bradicardia prolongada
responsavel por desencadear
arritmias ventriculares. Assim, a
colocagao de pacing definitivo nestes
doentes nao s6 previne sintomas

como diminui mortalidade®.

Classificagado segundo a etiologia,

forma de instalagao e reversibilidade

As bradiarritmias podem ainda ser
classificadas de acordo com a
etiologia em extrinsecas ou
intrinsecas, ou pela sua forma de
instalacao e reversibilidade em

permanentes ou intermitentes

Figura 5 — A) Bloqueio auriculoventricular do 3o grau com ritmo de escape juncional (supra ou intra-hissiano). B) Bloqueio auriculoventricular do 3o grau com ritmo de escape

idioventricular (infra-hissiano)2.




LESQWVG'EclENTH:H:

[ BRADICARDIA ]

|

[Bradit.ardia persistente VS Bradicardia intermitente ]
[Ca usas iﬂtrin!.ecas]

/N |

[tausas extrinsecas ]

Reversiveis Nao Reversiveis
Reversiveis

5CA Degenerativas latrogenia

Miscardites Infilerativas Matotdlicas

Congénitas/genéticas
BAY paroxistice
Neurocaordiogénico
S-Brodi-Togui

Hidrosletraliticas

Figura 6 - Classificagao das bradiarritmias de acordo com a forma de instalagao, etiologia e reversibilidade. BAV -
Bloqueio auriculoventricular; DSA - Doenga sinoauricular; SCA - Sindrome coronério agudo; S-Bradi-Taqui -
Sindrome Bradicardia-Taquicardia’*.

(paroxisticas) e reversiveis e nao exemplo a amiloidose) ou doenga

reversiveis, respetivamente (Figura 6)'°.  valvular adrtica. Como causas
As causas intrinsecas e extrinsecas reversiveis devem ser equacionados os
estao listadas na Tabela 1. Destacam- disturbios hidroeletroliticos, a
se como causas nao reversiveis as iatrogenia com farmacos
alteragoes degenerativas, patologias cronotrépicos negativos, sindrome da

congeénitas, processos infiltrativos (por

apneia do sono, alteragoes

Degenerativas Metabolicas
- Hipoe hipertiroidiemo
- Hipotermia
Isguémicas Hidroeletroliticas
- SCA - Hiper e hipocalémia
- -SCC - Acido-base
Inflamatdrias/Infiltrativas latrogenia medicamentosa
- Miocardites - Beta-Blogueantes
- Amiloidose - Antagonistas dos canaisde calcio
- Sarcoidose {n8o dihidropiridinicos)

- LES, Esclerose sistémica - Antiarritmicos classelelll

Infecciosas Hipertonia e reflexo vagal

- Doenca de lyme - Atletase jovenstreinados

- Doenga de Chagas - Sono; Apneia do sono

- Endocardite bacteriana - Newrocardiogenica {situacional,
- Febre tifaide vasovagal, ou 55C)

Congénitas [ Genéticas MNeurologicas
- BAV congénitoassociado ao LES - Aumento da press3ointracraniana
materno - Tumores do SMC

- Cardiomiopatias{ex. laminopatiasou
doenca de Anderson-Fabry)

Traumdaticas

- Substituicdovahlular

- Ablagdo porcateter

Tabela 1 - Causas intrinsecas e extrinsecas de bradicardia. BAV - Bloqueio auriculoventricular; LES - Lupus
eritematoso sistémico; SCA — Sindrome coronario agudo; SCC — Sindrome coronario crénico; SNC — Sistema nervoso
central®.

Indice

metabdlicas como o hipotiroidismo,
hipotermia, hipertonia vagal,
hipertensao intracraniana ou patologia
miocardica como a isquemia ou a
miocardite (por exemplo a doenga de
Chagas ou de Lyme)'3.

A isquemia miocardica sobretudo
com apresentagcao em sindrome
coronaria aguda pode ocorrer
com bradicardia sinusal extrema
ou varios graus de BAV. Destaca-
se o enfarte agudo do miocardio
(EAM) da parede inferior pois a
artéria do NS e do NAV sao
ramos da artéria coronaria direita
em 55% e 90% dos casos,
respetivamente. A recuperagao
do ritmo é expectavel apés a
revascularizagao da artéria
culprit!®.

A doenca de Lyme é uma das causas
mais frequentes de BAV em areas
endémicas e quase sempre reversivel
com tratamento antibidtico
adequado. Em algumas séries
publicadas a resolugao do BAV é em
média em 6 dias, e raramente
necessita de pacing definitivo'®.
Relativamente a iatrogenia
medicamentosa, destacam-se os
beta-bloqueantes (B-Bloq), os
antagonistas dos canais de calcio
(ACC) nao-dihidropiridinicos, a
digoxina e os antiarritmicos de
classe | e lll, sobretudo com a
concomitancia de = 1 destes
farmacos. Este tipo de insulto é
habitualmente reversivel com a
respectiva suspensao e
terapéutica de suporte, embora
em alguns doentes o disturbio se
mantenha, expondo assim doenga
subjacente intrinseca do tecido

de conducgao'®.



Clinica

A apresentagao clinica das
bradicardias é variavel e depende da
forma de instalagao e do mecanismo
fisiopatoldgico (Tabela 2). Os doentes
podem apresentar-se assintomaticos
ou com sintomas ligeiros de fadiga,
apatia ou incapacidade de
concentragao, até manifestagoes mais
severas em choque cardiogénico,
sincope, dor toracica ou sintomas de
IC. Habitualmente as manifestagoes
clinicas tém relagao com a FC, duragao
das pausas e cardiopatia subjacente.
Na DSA a associagao entre os
sintomas e a bradicardia é essencial
para o tratamento. O BAV do 20 grau
Mobitz | é habitualmente
assintomatico e encontrado em
individuos saudaveis, enquanto o BAV
do 2° grau Mobitz Il e BAVC
intermitente estao mais associados a
episddios de sincope e a doentes com
doenga cardiaca de base. De salientar
que devido a rapida recuperagao da
consciéncia apds sincope por
perturbagao arritmica intermitente, o
doente tende habitualmente a
desvalorizar os sintomas, ao contrario
das neurocardiogénicas (vasovagais),
com recuperagao mais lenta e com
gueixas habituais de astenia, tonturas

e mal-estar'?5,

Abordagem em contexto pré

e intra-hospitalar

A orientagao do doente com
bradicardia em contexto urgente ou
emergente deve ser determinada pela
severidade dos sintomas, presenga
de sinais de gravidade no ECG bem
como o tratamento de causas
potencialmente reversiveis®. O
algoritmo de tratamento proposto é

apresentado na Figura 7.
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ERADICARDIA PERSISTENTE | BRADICARDIA INTERMITENTE

Devido a hipoperfuséo cerebral
Fadiga Sincope
Apatia Pré-sincope
Irritabilidade Luzes/ flashes brilhantes
Incapacidade de concentragio Visdoturva
Alteragtes cognitivas
Vertigens Vertigens
Tonturas Tonturas

Devido a outros mecanismos

Cansago Dispneiasabita
Dispneia Desconforto tordcico
Outrossintomas de IC
Reduzida capacidade ao exercicio Palpitaghes

{incompeténcia cronotropica)

Tabela 2 - Sinais e sintomas nas bradicardias. IC - Insuficiéncia cardiaca®.

ECG com sinais

Sim
de gravidade

Bradicardia

Abor dagim ABCDE
02 & 3cesa BV
Monitorzacio: Sinal Vitas o B0G

¥

Sintomas severos
Instabilidade Hemodindmica

N30 [ EcG com sinais
de gravidade

[Tﬂumenlc de causas reversiveis ]

1

Nio

Atropina
{Classe I3}

Nio

Maonitorizar
Vigiar

Sim

NEo aficoz

| Agonitas f-Adrenérgicos
[Classe i)
=+ lsoprenalina
Dopamina
Epinefrina
Aminofilina - se isquemia |
Pacing Transcutaneo

Wgo eficor

AJUDAESPECIALIZADA
Pacing Transvenoso

Figura 7 - Algoritmo de abordagem nas bradicardias agudas. ECG - Electrocardiograma; EV - Endovenoso %",

Avaliagao Inicial

A abordagem ABCDE é transversal ao
doente com critérios de gravidade, quer
em ambiente pré-hospitalar quer a
chegada ao SU. De uma forma geral e
numa fase inicial deve ser assegurada
a via aérea, verificagdo dos parametros
vitais e identificagao de sinais de
gravidade/instabilidade HD. Entre
estes Ultimos destacam-se a dor
toracica, sincope sem prédromos ou

com episddios recorrentes, alteragoes

do estado de consciéncia, hipotensao,
ma perfusao periférica (extremidades
frias, tempo de preenchimento capilar
prolongado, baixo débito urinario) ou
até mesmo edema agudo do pulmao
ou choque cardiogénico. A obtencao
de um ECG de 12 derivagoes é
essencial para uma abordagem inicial
correta, assim como a canalizagao de
2 acessos periféricos e a realizagao de
andlises clinicas num curto espago de

tempo'2'3,
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Tratamento das causas reversiveis

A identificagao precoce de uma
causa potencialmente reversivel é
fundamental nao sé para o sucesso
imediato da intervengao como
também para a decisao posterior de
pacing cardiaco permanente. Numa
série de casos com 277 doentes
orientados para o servigo de urgéncia
por bradicardia severa, a iatrogenia
medicamentosa foi responsavel por
21% dos casos, seguido do EAM em
14%, outras intoxicagoes em 6% e
disturbios hidroeletroliticos em 4%S.
Relativamente aos farmacos
cronotrépicos negativos, é de
salientar a importancia de uma
anamnese direcionada também para
formas farmacéuticas tépicas mas
com possivel absorgao sistémica, por
vezes esquecidas, como os B-Bloq
em colirios ou os ACC em pomadas
rectais. Como referido, a
concomitancia = 1 farmaco ou doses
mais elevadas sao mais propensas a
iatrogenia. Nestas situagoes é
necessario uma rapida suspensao
do insulto e promover a sua
eliminacao (“wash out"), por exemplo
através de fluidoterapia endovenosa
(EV), que além de farmaco-
dependente é também dependente
da dose e da taxa de filtragao
glomerular do doente'5°,

Na presenca de intoxicagao severa
por B-Blog com sinais de
compromisso HD, a utilizagao de
glucagon pode justificar-se pela
ativagao da adenilciclase hepatica e
a promogao da glucogénese,
aumentado a FC e contrariando o
blogueio beta (Classe lla). Nos casos
de overdose por ACC, a utilizagao de
célcio EV também pode ser utilizado

com o mesmo nivel de indicagao. A

utilizagao de insulina em alta dose
pode ser uma alternativa se as
medidas referidas nao funcionarem.
Na presenca de overdose por
digoxina, a utilizagao do anticorpo
anti-digoxina (digoxin immune FAB)
deve ser equacionada. A dose de
antidoto utilizada serad dependente da
dose de farmaco ingerida ou dos
seus niveis séricos, tendo por base
que um frasco de 40mg de anticorpo
neutraliza aproximadamente 0,5mg
de digoxina (Tabela 3).

A correcgao dos disturbios
metabdlicos e hidroeletroliticos
torna-se fundamental para uma
rapida estabilizagao do ritmo. Os
disturbios do potassio sao
frequentes, sobretudo quando
associados a iatrogenia e a doenga
renal. Nas bradicardias que cursam
com hipocalémia é comum o
prolongamento do intervalo QT no
ECG, aumentando o risco de arritmias
ventriculares potencialmente fatais

como a torsade de pointes''.

Em caso de etiologia isquémica,
nomeadamente na presencga de EAM,
a localizagao do enfarte pode
influenciar o disturbio de condugao.
Embora mais associado a
bradiarritmias, o EAM da parede
inferior provoca geralmente BAV
supra-hissiano com FC aceitaveis e
ritmos de escape juncionais (QRS
estreito). Sao habitualmente
transitorios e resolvem
espontaneamente apos
revascularizagdo. Ja nos EAM da
parede anterior, embora menos
comuns, estao mais associados a
BAV infra-hissiano com ritmos de
escape idioventriculares (QRS largo)

e instabilidade elétrica'.

Doentes assintomaticos

ou com sintomas ligeiros

Os doentes assintomaticos ou com
sintomas ligeiros e sem sinais de
instabilidade HD devem ser
monitorizados e mantidos sob
vigilancia mas nao necessariamente
sob terapéutica de suporte (Figura 7).
Apresentam-se habitualmente com
bradiarritmias mais estaveis como
DSA com pausas nao significativas
ou BAV supra-hissianos como BAV
do 2° grau Mobitz | ou BAV 2:1 com
QRS estreio (<120ms)"101114,

Na presenca de causas reversiveis
estas devem ser corrigidas. Apds
um periodo de monitorizagao e
com estabilidade HD mantida,
estes doentes podem ser
orientados em ambulatério com

consulta médica especializada’.

De salientar que em casos de
bradiarritmias permanentes com
auséncia de sintomas graves ou
instabilidade HD, os doentes podem
apresentar critérios de gravidade no
ECG com risco de assistolia ou
arritmias ventriculares. Consideram-
se bradiarritmias com critérios de
gravidade no ECG a presenca de
bradicardia sinusal marcada (FC <
30bpm), pausas recorrentes > 3s,
BAV do 2° grau Mobitz Il (FC <
30-40bpm), BAV avangado ou BAVC
com escape largo (QRS = 120ms) ou
alternante que prossupoem
bloqueios infra-hissianos com FC <
40bpm. Nestas situagdes a
introdugao de medidas intermédias
como terapéutica farmacoldgica ou
pacing transcutaneo pode justificar-se
como ponte para pacing transvenoso

(provisério) com ajuda médica



especializada (Figura 7)'101114,

A decisao para pacing permanente vai
depender sobretudo da reversibilidade
das causas e da recuperagao do ritmo

cardiaco de base'.

Doentes com sintomas severos /
instabilidade hemodinamica

Os doentes com bradicardia que se
apresentam com dor toracica,
sincope recorrente ou com
auséncia de prédromos, sintomas
de IC ou sinais de choque devem
ser prontamente estabilizados com
medidas intermédias de suporte
farmacolégico ou pacing
transcutaneo, como ponte para
pacing transvenoso. Habitualmente
sao doentes com bradicardias com
critérios de gravidade no ECG ou
com ritmos mais estaveis mas com
apresentacao intermitente

(Figura 7)1,10,11,14_

Na presencga de sincope com
critérios de gravidade em doente
com suspeita de bradiarritmia
intermitente, ndo documentada
por ECG numa fase inicial, a
monitorizagao dos sinais vitais e
do ritmo por telemetria e holter
de 24h durante o internamento

esta recomendada’s’.

Em doentes com DSA ou BAV do 2°
ou 3° grau em que seja previsivel um
BAV supra-hissiano (BAV do 2° grau
Mobitz I, BAV 2:1 ou BAVC com QRS
estreito), a atropina pode ser utilizada
(Classe lla) com o intuito de
aumentar o automatismo do NS
(cronotropismo) e a condugao pelo
NAV (dromotropismo) (Tabela 3 e
Figura 7). Se os doentes se

mantiverem sintomaticos e sem

¢ v

melhoria da FC, a utilizagao de
farmacos agonistas B-adrenérgicos

deve ser considerada (Classe lIb)'1%1"14,

Na presenga de ECG com critérios de
gravidade, nomeadamente com BAV
com bloqueio infra-hissiano, deve ser
equacionada a utilizagao imediata
como 12 linha de agonistas
B-adrenérgicos (Classe Ilb) em
detrimento da atropina, por esta
ultima nao ter efeito ou poder agravar
o bloqueio a este nivel. Assim estao
indicados a isoprenalina, epinefrina,
dobutamina ou dopamina por
aumentarem a condugao na rede
His-Purkinje e a automaticidade dos
pacemakers subsidiarios
ventriculares. De realgar os efeitos
adversos que podem desencadear,
como arritmias ventriculares e a
indugao de isquemia miocardica.
(Tabela 3 e Figura 7)""".

Nas situagoes de isquemia
miocardica, os agonistas
B-adrenérgicos devem ser preteridos
pelo agravamento da isquemia acima

mencionada. O aumento do

FARMACO

ARTIGO DE REVISAO Il

inotropismo e cronotropismo pela
estimulagao dos receptores B1
aumenta também as necessidades
energéticas e demanda de oxigénio
pelo miocardio, a0 mesmo tempo que
diminui o tempo de diastole e a
perfusao coronaria. Acrescenta-se
ainda os efeitos nos receptores B2 de
algumas destes farmacos
(isoprenalina) com diminuigao da
resisténcia vascular periférica e
hipotensao, agravando a isquemia.
Assim, nestes casos, deve ser dada
preferéncia a aminofilina, sobretudo
no EAM da parede inferior, pelo
antagonismo dos receptores da
adenosina e consequente aumento
do dromotropismo (Classe Ilb)
(Tabela 3 e Figura 7)'"718,

Nos doentes em que as medidas
médicas nao sejam suficientes ou
como suporte para inicio da
terapéutica farmacoldgica, o pacing
transcutaneo esta indicado como
ponte para o pacing transvenoso
(Classe llb). Nesta situagao, apds a
colocagao do dispositivo em modo

pacing (preferencialmente em modo

DOSE

DSA E BAV SINTOMATICO

Atl'opina 0,5mg — Lmg EV [pode ser repetido 3 cada 3-5min até 3mg maxima)
Isoprenalina 20-80mcp EV [seguido de manctencdo 1-20mep/min — em regra Smop/min)
H 5-20meg/Kg/min [aumentado 'min a cada 2-10min até
Dopamina R rtice) Smeg/Kg/

Epinefrina 2-10meg/min EV 21é efeito pretendido

BAV DO 2° OU 3° GRAU ASSOCIADO AEAM INFERIOR

minofling oo et s

OVERDOSE POR ANTAGONISTAS DOS CANAIS DE CALCIO

Calcio 10% (gluconato) 3-6g EV 3 cad3 10-20min

OVERDOSE POR BETA-BLOQUEANTES
2-100mg ¥ {seguida de manutens i 3amg/h)

Glucagon
Insulina

Balus EV de 10/Kg (seguido de manutengio 0,5 U/Kg/h)

OVERDOSE POR DIGOXINA

Frasco de 40mg por cada 0, 5mg de digouina (administrar em 30min)

Digoxin immune FAB

Tabela 3 - Terapéutica médica de suporte nas bradicardias. BAV - Bloqueio auriculovenrticular; DSA - Doenga
sinoauricular; EAM - Enfarte agudo do miocardio; EV — Endovenoso’.
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“on demand") e da selecgao da FC
adequada (40-60bpm), é necessario
evidéncia de captura no tragado com
complexos QRS apds os spikes
(aumentar progressivamente a
intensidade da corrente até se
verificar captura do estimulo
elétrico), e confirmagao de
contracgao ventricular eficaz com
palpacao do pulso (idealmente
femoral) compativel com a

frequéncia do pacing''%',

Nos casos em que os sintomas ou
compromisso HD seja refractario as
medidas anteriormente
implementadas, a ajuda médica
especializada com a colocagao de
pacing transvenoso esta indicado
(Classe lla) (Figura 7)o",

Na presenca de bradicardia
persistente com critérios de
gravidade e apds correcgao dos
disturbios desencadeante ou
excluidas outras causas reversiveis, a
colocagao de pacing permanente tem

indicagao Classe la'.

Indice

CONCLUSAO

As bradiarritmias sao classificadas
de permanentes ou intermitentes,
com etiologia intrinseca ou
extrinseca e de carater reversivel ou
nao reversivel. A identificacao e
tratamento de causas
potencialmente reversiveis é
fundamental na estabilizagao inicial
e na posterior avaliagao para pacing
permanente. A abordagem de um
doente com bradicardia passa pela
estabilizagdo HD e documentagao da
arritmia através da obtengao de um
ECG de 12 derivagoes. A clinica deve
guiar a intervencao, desde a
necessidade de apenas
monitorizagao e vigilancia em
doentes assintomaticos/sintomas

ligeiros até a utilizagao de

terapéutica farmacoldgica e pacing 1.

transcutaneo em doentes instaveis
como ponte para pacing transvenoso.
Os sinais de gravidade no ECG
identificam os doentes em risco de
assistolia e arritmias ventriculares e
sao importantes na decisao
terapéutica intermédia até a
colocagao de pacing provisério ou
permanente. Por ndo serem inécuos,
a utilizagao de farmacos com efeito
inotrépico e cronotrépico positivos
pode ser ponderada mas deve ser
feita de forma racional. A ajuda
médica especializada deve ser
sempre equacionada em doentes
com sintomas severos e/ou com
critérios de gravidade no ECG

TAKE HOME MESSAGES

Documentar com ECG de 12
derivagdes sempre que possivel
Tratamento de causas
potencialmente reversiveis
Bradicardia assintomatica/
sintomas ligeiros:

Monitorizar

Bradicardia com sintomas
severos/instabilidade HD:
Terapéutica farmacoldégica ou
pacing transcutaneo como ponte
para pacing provisoério
Bradicardia com critérios de

gravidade no ECG:

Terapéutica farmacoldégica ou

pacing transcutaneo como ponte

para pacing provisorio
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