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CONCLUSION Y RESUMEN 

EI bloqueo A-V completo congénito consi- 
derado como afección de rara observación, 
por las estadísticas referidas últimamente por 
distintos autores revelan que su hallazgo no 
es excepcional ni I/ega a ser infrecuente, da- 
do que representa del 10 al 15 % de todos 
los casos de bloqueo A-V completo y el 40 % 

de los pacíentes menores de 45 años afec- 
tados con esta arritmia, excepción hecha de 
los bloqueos A-V postquirúrgicos. 

Existen dos grupos de pacientes con blo- 
queo A-V congénito: a) aquel/os en. quienes 
el bloqueo se asocia a otra malformåción car- 
díaca; b) bloqueo A-V aislado, es decir que 
el trastorno de la conducción constituye 13 

única condición patológíca. En ambos, la pa- 
togenía responde a alteraciones anatómicas 
en la zona de la unión A-V 0 del Haz de His, 
10 que determina la discontinuidad de las 
vias de conducción puestos en evidencia por 
los hal/azgos histopatológicos de los casos 
Ilegados a la autopsia y más recientemente 
por el registro electrograma del Haz de His. 

EI diagnóstico de la afección se basa en 
el siguíente criterio clinico; a) existencia de 
una bradicardia "in útero" 0 bien pulso lento 
en lactantes, niños, ióvenes y aún adultas 
sin antecedentes tóxicos 0 infecciosos (dif- 
teria, fíebre reumática, antecedentes de me- 
dio 0 de enfermedad de Chagas, sign os cli- 
nicos 0 humorales de arteroesclerosis); b) 

trazado electrocardiográfico de configuración 
"supraventricular", es decir compleios QRS 
de morfología y duración normal y onda T 

posit/va; c) ausencia de síntomas clínicos y 

de crisis de Stockes Adams, aunque este úl- 
timo suele presentarse cuando la frecuencia 
ventricular descíende a 35 por minuto, como 
tambifin en aquel/os en quienes el QRS as 
ancho. 

En un porcentaie de casos, la frecuencia 
ventricular puede acelerarse con las pruebas 
funcianales del esfuerzo y administración de 
drogas vagol/ticas 0 /notróp(cas. En general 
la auscultación de estos pac/entes muestra 
un soplo sistólico de expulsión en regí6n ma- 
socárdíca de íntensidad 2-3/6, con un primer 
ruido var/able; la rad/ologia revela una ima. 

gen cardiaca agrandada global y discreta- 
mente. 

EI grupo estudiado por nosotros, compren- 
de 5 pacientes con bloqueo A-V aislado de 
18 meses a 51 años y un'o asociacto a una 
transpos/ción de los grandes vasos con ven- 
trículo ún.'co de 19 años. Los hal/azgos cli- 
nico, electrocardiográficos y rad.'016gicos se 
encuadran dentro de los criterios diagnósti- 
cos descriptos. 

En general el pronóstico de la afección 
es favorable siempre que evoluc/onen asinto- 
máticamente. EI marcapaso electrón.ico debe 
ser indicada solamente en los casos que 
exista crisis síncopales 0 en aqueifos en 
quíenes la frecuencia ventricular sea inferior 
a 35 por .minuto y con compleios QRS ancho, 

EI bloqueo A-V congénito consider ado 
como afección de rara observación en 
virtud de los hallazgos referidos última- 
mente par distintos investigadores, se 
revela que no es de observación excep- 
cional ni lIega a ser tan infrecuente. 

Estadísticamente representaría el 10 al 
15 % de todos los casos de bloqueo A-V 
completo; y en los pacientes menores 
de 45 años, el origen congénito de éstos 
alcanzaría al 40 %, exceptuando los ca- 
sos en que el bloqueo aparece como con- 
secuencia de la cirugía cardíaca (2, 7, 
25, 31). 

AI parecer la primera referencia al 

respecto se halla en la comunicación de 
Morquio (18), quien señala la existenda 
de una afección infantil y familiar carac- 
terizada por pulso lento permanente, cri- 
sis de Stokes Adams y muerte, sugirien- 
do como causa probable de la enferme- 
dad, el bloqueo A-V congénito. 

Posteriores observaciones y comunica- 
ciones clínicas, anátbmo-histológicas del 
sistema de conducción, hemodinámj'ca y 
electrofisiológicas fueron precisando 10$ 
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distintos aspectos clinico-patológ:cos y 
func:onales de la afección y establecien- 
do los criterios para su diagnó,t::o, pro- 
nóst:co y tratamiento (2, 5, 4, 8, 13, 17, 
21, 19,30,31). 

Desde el punto de vista clinico-pato- 
lóg:co se distinguen dos grupos de pa- 
cientes con bloqueo A-V. congénito: a) 
bloqueo AV asociado a cardiopatía con- 
génita (comunicación interventricular, os- 
tium primu:1, atresia tricuspidea, coarta- 
c'ón de aorta con ductus fibroelastosis 
endom:ocárdica, tranposición de los 
grandes vasos, etc). Se estima que el 
25 % d= los bloqueos A-V congénito se 
hallan asociados a una malformación car- 
diovascular (14, 20, 28); b) bloqueo A-V 
completo aislado, es decir que la única 
anomalia congénita es la del sistema de 
conducción, siendo su hallazgo más fre- 
cuente de 10 que antes se suponía (10, 
19, 21). En ambos grupos la patog,:mia 
responde a algunas de /as siguientes al- 
tera:iones anatómicas que determinan la 

discontinuidad de las vias de conducción: 
por interrupción de la conexión entre la 
porc'ón distal del músculo auricular y 
el nódulo A-V debido a la fibrosis de 
esa zona; ausencia congénita del nódulo 
A-V reemplazado por tejido conectivo; 
existencia de bandas fibrosas entre el 
nódulo A-V indemne y el Haz de His; 0 

bien por desorganización de la porción 
penetrante del fascículo de His sin lesión 
del nódulo (13, 17, 23). 

EI propósito de este trabajo es aportar 
las observa:ionéS hechas en un grupo de 
6 pacientes con las características clini- 
cas y electrocardiográficas de bloqueo 
A-V congénito de un total de 110 casos 
de bloqueo auriculo-ventricular completo 
estudiados en el Servicio de Cardiología 
del Hospital Alvear. 

MATERIAL Y TECNICA 

Las observaciones corresponden a 6 

pa:ientes, de ambos sexos por igual, cu- 
yas edades oscilaban enfre una niña de 
18 meses, y jóvenes y adultos de 19, 
26, 32, 37 Y 50 años en el momento de 
nuestro estudjo. 

En todos se analizó la evolución clini- 
ca, comenzando por detectar la existen- 
cia de antecedentes familiares, tóxicas e 

infecciosas padecidas en el transcurso de 
sus vidas (difteria, fiebre reumática, mio- 
carditis, valvulopatías, antecedentes de 
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medio y de enfermedad de Ch3gas) y 
signos clínicos y humorales de arteria- 
esderosis. Se puso especial énfasis en la 

búsqueda de sintomas que hiciesen sos- 
pechar padecimientos de crisis s;nco" 
pales. 

M=diante la auscultación y el fonocar- 
diograma se estudió el comportamiento 
de 105 ruidos cardiacos en especial el 

primero y de 105 soplos existentes. Con 
el registro electrocardiográfico 58 deter- 
minó la frecuencia basal auricular y ven- 
tri:ular y sus modificaciones por el es- 
fuerzo y la administración de drogas 
vagolíticas (atrop:na) e. inotrópicas 
(isoproterenol) inyectadas por via endo- 
venosa a dosis adecuadas en cuatro de 
ellos. Se estudió la oilda P y el complejo 
QRS en su morfología, durac:ón, y vol- 
taje, 10 mismo que la onda T, el seg- 
mento SoT e intervalo Q-T. 

En tres pacientes se hizo el electro- 
grama del Haz de His con la técnica de 
Scherlag y Damato para determinar el 

sitio de' discontinuidad y bloqueo de la 

conducción. La técnica es la siguiente: Se 

introduce un catéter bipolar por safenec- 
tomía derecha hasta ser ubicado en la 

región cercana a la hojuela septal de la 

válvula tricúspide. Conectado el catéter 
a un canal de alta ganancia de un polí- 
grafo Sanborn, se rastrea la zona hasta 
la aparición de la def.lexión hisiana. Con 
este método obtenemos 3 tipos de defle- 
xiones (A, H, V) que nos permiten una 
evaluación cronológ:':a de la propagación 
del estímulo sinusal hasta la masa mio- 
cárdica no específica. Quedan delimita- 
das así 2 distancias a saber; AH: indica 
el tiempo de propagación del estímulo 
a través del nóduJo AV y su Ilegada al 

fascículo de His; y HV: tiempo de propa- 
g3ción de la región hisiana hasta la ma$a 
ventricular. Las medidas límite? norma- 
les para nuestro método son AH: 70 a 

120 mseg. HV: 30 a 50 mseg. 
Es de destacarque todos 105 trastornos 

de la conducción que prolonguen fa mis- 
ma a expensas de la distancia AH se de- 
nominan proximales y aquellos que 105 

hagan aumentando la distan:ia HV serán 
distales, es decir según se produzcan an- 
tes 0 después de la aparición de la de- 
flexión hisiana. 

- 

Además en todos 105 estudios radioló- 
gicos permitieron apreciar el tamaño car- 
díaco que presentaban cada uno d3 103 

casos; uno exig:ó el estudio hemodiná- 



mico y angiocardiográfico para precisar 

el diagnóstico de la malformación cardía- 
ca que se asociaba al bloqueo A-V que 
presentaba el pél'ciente. 

En un paciente se determinó e\ vo\u- 
men sistólico y volumen mixto median- 
te el radiocardiograma isotópico. 

RESULTADOS 

EI análisis de los 6 pacientes estudia- 
dos permitió observar: que en 5, el blo- 
queo A-Vera aislado, no asociado a otra 
cardiopatía; y de éstos, 3 habían cursado 
en forma asintomática y los dos restan- 
tes de 32 y 51 años cursaron en alguna 
oportunidad episodio de mareos sin lIe- 
gar a configurar una crisis de Stokes 
Adams. En el sexto paciente de 19 años 

. 
el bloqueo A-V se hallaba asociado a una 
transposición corregida de los grandes 
vasos y ventrículo .único, con cianosis y 
síntomas de descompensación 'cardíaca. 

La auscultación y el fonocardiograma 
de los 5 casos con bloqueo A-V aislado 
reveló la ausencìa de soplos en 2 de ellos 
y la existencia de un sistó/ico de expul- 
sión (2/6) en mesocardio en las 3 res- 
tantes. EI paciente con e\ bloqueo A-V 
asociado a la ca'rdiopatía congénita des- 
compensada presentaba un sistó/ico (2/6) 
de máxima auscu!ta':ión en mesocardio 
con irradiadón a los focos de la base y 
punta. En cuanto al comportamiento de 

/os ruidos cardíacos, el primero era nor- 
mal en dos casos, y variable y eventual- 
mente reforzado en los restantes. EI se- 
gundo ruido fue normal en aquellos con 
bloqueo A-V aislado; y único en e\ pa- 
ciente con la transposición de los gran- 
des vasos. 

En e! estudio eléctrocardiográfico se 
observó que todos jos casos presentaban 
bloqueo A-V completo con frecuencia 
auricular siempre mayor que la ventricu- 
lar. Los latidos auriculares oscilaron en- 
tre los 53 y 88 por minuto, siendo 70 el 

promedio del grupo; en cambio la fre- 
cuenèia ventricular varió entre 32 y 47, 
Y promedio de 40 por minuto. La confi- 
guración de la onda QRS fue normal con 
una duración de 0,06 a 0,08 en todos \05 

casos, con ondas T positivas y sin alte- 
raciones del S-T y deì Q-T. En cuanto a 

la onda P no se observó mayormente 
modificaciones en su morfología, dura- 
ción y voltaje (figs. 1 y 2). 

EI registro del electrogram a del Haz 
de His de 3 casos con bloqueo A-V ais- 
lado mostró en todos ellos una relación 
constante de la deflexión H precediendo 
sistemáticamente a la onda V mantenien- 
do los valores normales de la distancia 
HV. La onda A no guarda relación con 
la deflexión H por \0 que e\ tipo de b!o- 
queo pertenece al denominado aurículo 
hisiano 0 Proximal. Esta característica 
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electrofisiológ:':a demuestra la monofas- 
c'cularidad del bloqueo completo (fig. 3). 

En los cuatro pacientes con bloqueo 
A-V aislado, en quienes se realizaron 
pruebas funcionales mediante el esfuer- 
zo físico, droga~ vagolíticas, e inotrópi- 
cas con el objeto de modificar la fre':uen- 
cia cardí aca basal, se obtuvieron los re- 
sultados siguientes: en 3, salvo un ligero 
aumento de la frecuencia auricular, fue- 
ron negativos, en cuanto alas mo::Hfica- 
ciones de la ventricular; en el cuarto caso, 
a pesar de que el esfuerzo no alteró la 

frecuen:ia ventricular, la administrac'ón 
de atropina endovenosa (2 mg.) produjo 
a los 27,' una normoconducción al variar 
la frecuencia ventricular basal de 38 a 

70 por minuto; posteriormente a los 42' 

Figura 2 

comienza a observarse prolongación del 
intervalo P-R con períodos de Wencke- 
bach y luego un bloqueo 2: 1 con fre- 
cuencia ventricular de 50 por minuto. 
Con el isoproterenol también se obtuvo 
modifi.:aciones de la frecuencia ventri- 
cular pero no en la magnitud observada 
con la prueba anterior. En dos pacientes 
no se' pudo efectuar estas pruebas; en 
uno por su corta edad, y en el otro por 
la descompensación cardíaca del caso 
donde el bloqueo A-V se hal/aba asocia- 
do a la malforrnación congénita (fig. 4). 

EI examen radiológico de los casos 'con 
bloqueo A-V aislado mostró en todos un 
discreto y global agrandamiento cardía- 
co; el correspondiente al paciente con 
bloqueo A-V con trasposición de 103 

. 

Figura 3 
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grandes vasos ventrículo único diagnosti- 
cado mediante el estudio hemodinámico 
y cineangiocardiográfico, la determina- 
ción del tamaño cardíaco era dificultoso 
por hallarse la imagen cardíaca dextro- 
puesta. 

Ef radiocardiograma efectuado a uno 
de los pacientes para el estudio de volu- 
men minuto revefó un índice cardíaco 
2,81/m2 y co/umen minuto de 5.048. 

OISCUSION 

Numerosas comunicaciones anátomo- 
patológicas y más recientemente el re- 
gistro 0 electrograma del Haz de His (4) 

fueron confirmando la primitiva hipótesis 
de Morquio del bloqueo A-V completo 
de probable origen congénito ante el 

hallazgo de una familia de 8 miembros, 
de los cuales cinco experimentan síncope 
y mueren a edad temprana debido a fa 

bradicardia (1.8); y 10 hacen a la vez con 
el criterio para el diagnóstico clínico del 
bloqueo A-V completo congénito esta- 
blecido por Yater (30) y que es el si- 
guiente: a) bradicardia detectada "in úte- 
ro" 0 en la infancia; b) ausencia de cau- 
sas infecciosas, tóxicas 0 arterioescleró- 
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Figura 4 

ticas, y C) configuración y duración del 
QRS del electrocardiograma, normal. 

La existencia de un bloqueo A-V pue- 
de sospecharse "in útero" en presencia 
de una lentitud de la frecuencia cardía- 

ca, signo ,que puede simular un sufri- 
miento fetal (8), y precozmente cuando 
concomitantemente existe una cardiopa- 
tía congénita; pero en lactantes y niños 
10 habitual es que e/ bloqueo A-V ais/ado 
se 10 descubra en un examen rutinario 
al comprobársele una bradicardia (12, 
21). Pero no es infrecuenteque la afec- 
ción pase inadvertida durante años ya 
que general mente transcurre asintomáti- 
ca y es en la adoleSicencia y edad adulta 
cuando recién se pone en evidencia (16, 
22, 25). AI respecto Simonsen refiere un 
caso en el que el diagnóstico de bloqueo 
A-V congénito se hizoa la edad de 48 
años, de un grupo de bloqueo familiar 
(27). Campbell en un estudio seguido 
de 34 a 40 años de seis pacientes con 
bloqueo A-V congénito relata un caso 
de 60 (3); Y Sarachek y Leonard en el 
análisis de 8 familias con 20 miembros 
que presentaban bloqueo A-V completo 
y que encuadraban dentro del criterio 
diagnóstico de Yater para su condición 
congénita, 12 de ellos tenían el diagnós- 
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tico al nacer; en 5 el bloqueo A-V se 
evidenció en el primer registro electro- 
cardiográfico entre \os 2 a 6 años de 
edad; en uno a los 11 años pero que des- 
de el nacimiento tenía bloqueo de 29 

grade alternando con bloqueo completo; 
uno a los 25 años; y un caso de 67 años 
con .antecedentes de bloqueo completo 
y pulso lento desde la infancia (26). Sin 

duda, la certeza diagnóstica del bloqueo 
A-V congénito aislado aumenta en fun- 
ción a la menor edad del paciente dado 

que la incidencia de otros facto res etio- 
lógicos se hacen más remotos; no obs- 
tante el hallazgo de una bradicardia 
acentuada en un individuo joven 0 adul- 
to sin antecedentes de miocarditis infec- 
cìosa, tóxìcas, parasitarias, medica men- 
tosas, ni clínicos y humorales de arterio- 
esclerosis, debe orientar hada la posible 

existencia de un bloqueo A-V de origen 
congénito que exámenes complementa- 
rios han de confirmar. Se considera que 
105 pacientes con este tipo de arritmia 
a diferencia de aquellos con bloqueo A-V 
adquiridos, clínicamente no acusan sín- 
tomas ni episodios de Stokes Adams, 
siendo la lesión compatible con el des- 
arrollo del niño' y con la actividad física, 
embarazo y deportiva aún competitiva 
de 105 adultos. Esta estabilidad clínica se 
debería a 105 ajustes hemodinámicos en 
reposo y en el ejercicio por la existencia 
de un miocardia sana en 105 casos con 
bloqueo A-V congénito aislado, 10 que 
permitiría mantener un volumen minuto 
cardíaco satisfactorio (10, 16, 19,22(31) 
(fig. 5). No obstante, cabe destacar que 
si bien es esta la historia natural de la 
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enfermedad, observaciones d9 un am- 
plio material de casos hechos por dis- 
tintos investigadores, alertan sobre la 

presunta ino:uidad y la buena to/erancia 
funcional de la afeccìón (1, 15, 21). Mi- 
chelsson en un estudió de 244 casas de 
bloqueo A-V completo congénito recogi- 
do de la literatura médica, señala que 
en 38 (15 %) hubo síncope, de 105 cua- 
les 15 (40 %) fallecieron. 

Dos son 105 factores determinantes de 
los síntomas y de la evolución de los pa- 
cientes con bloqueo A-V congénito (10): 
a) de la asocið<ción 0 no de cardiopatía 
congénita, dependiendo aquéllos de la 

gravedad de la malformación cardíaca, 
b) del sitio y estabilidad del marcapaso 
ventricular. De ahí que el electrocardio- 
grama adquiera singular importancia 
tanto en el diagnóstico como en el pro- 
nóstico de esta afección, 

En el bloqueo A-V congénito aislado 
'el sitio del marcapaso es un foco estable 
en la unión A-V 0 en el Haz de His; el 

electrograma de la zona registrado por 
Kelly y col. (11) en 6 pacientes asintomá- 
ticos de 3 a 19 años con bloqueo A-V 
congénito no asociado a cardiopatía con- 
génita mostraron al igual que el hecho 
por Rosen y col. (24) y el efectuado en 
tres de nuestros casos, que la vía de 
conducèión se hallaba interrumpida en 
la parte proximal al sitio don de el po- 
tencial del Haz de His fue registrado, 
ubicándose el marcapaso en este último 
(fig. 6). Los hal~azgos ele.:trofisiológicos 
coinciden con los histopatológicos de 
otros autores referido a casos que Ilega- 
ron a la autopsia (14, 17). Estos hechos 
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determinan que el trazado electrocardio- 
gráfico del bloqueo A-V congénito tenga 
una patente 0 configuración "supraven- 
tricular", es decir que además de existir 
una frecuencia ventricular lenta (general- 
mente de 40 a 48), el complejo QRS es 
de morfología y dura,~ión normal, las 

ondas positivas y no existen alteraciones 
del segmento SoT, ni del Q-T. En nuestros 
6 casos, los trazados mostraban estas 
características, y en ninguno la duración 
del QRS sobrepBsaba los 0,08 segundos. 

Ocasionales cambios espontáneos de 
bloqueo completo a incompleto y hasta 
ritmo sinusal, y más frecuentemente mo- 
deradas modificaciones de la frecuencia 
ventricular con pruebas de esfuerzo, dro- 
gas vagolíticas, e inotrópicas constituyen 
otra característica del bloqueo A-V con- 
génito (31); se debería a la existencia de 
fibras de conducción no lesionadas, por- 
que no necesariamente la discontinuidad 
del haz de conducción es total y perma- 
nente en todos los casos (13). De 4 casos 
nuestros sin cardiopatía asodada, en 3 

no hubo prácticamente modificaciones 
de la frecueF'lcia ventricular con dichas 
pruebas; no es así en el restante donde 
se observó un significativo aumento de 
105 latidos cardíÇlcos con la atropina en- 
dovenosa,llegando en un momenta da- 
do a una normoconducción, para poste- 
riormente volver a su frecuen~ia y ritmo 
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Figura 6 

positivo, previa a etapas de bloqueo in- 
completo con períodos de Wenckebach 
y bloqueo 2: 1. 

Complejos QRS anchas semajando blo- 
queo de rama izquierda son observados 
menos frecuentemente y en ocasiones se 
acompañan de otras alteraciones electro- 
cardiográficas. Engle, en 128 pacientes 
con bloqueo A-V congénito no asociado 
a malformación cardíaca observa que la 

arritmia coexiste en 10 casos con hemi- 
bloqueo anterior, en 6 con bloqueo de 
la rama derecha y en 2 con bloqueo al- 
terno (6). 

La aparición de crisis sincopales en el 

bloqueo A-V congénito, además de guar- 
dar relación con la frecuencia ventricu- 
lar existente, 10 hace también con deter- 
minadas alteradones electrocardiográfi- 
cas: frecuencia cardíaca inferiores a 35 
por minuto debe ser motivo de inquietud 
al igual que la presencia en el trazado 
de complejos; QRS anchos; en estos últi- 

mos las crisis de Stokes Adams repre- 
sentan más frecuentemente que en aque- 
1105 con complejos de duración normal 
(6, 11, 21, 22). La presencia de un foco 
ectópico ventricular adquiere peligrosð 

'mportanda como hecho pr~disponente 
a la inestabilidad y traslado del marca- 
paso de los pacientes con bloqueo A-V 
congénito; parece ser que estos casos es 
el factor crítico, más que la frecuencia 



absoluta, en provocar taquicardia ven- 
tricular 0 episodios sincopales (10). 

En cuanto a 105 hallazgos auscultato- 
rios, en estos pacientes se suele en:on- 
trar como en todo bloqueo completo va- 
riaciones de la intensidad del primer 
ruido cardíaco de un cicio a otro en rela- 
ción a la duración del P-R. Además ge- 
neralmente existe un soplo sistólico de 
tipo eyectivo de intensidad 2 a 3/6 per- 
cibido a 10 largo del borde izquierdo del 

esternón con foco de máxima intensidad 
en mesocardio, el origen del soplo se 
debería a la expulsión de un volumen 
sistólico aumentado del ventrículo dere- 
cho de acuerdo a 105 hallazgos hemodi- 
námicos, donde se observa un ligero au- 
mento del gradiente sistól ico ventrículo- 
arteria pulmonar (22). AI examen radio- 
lógico el tamaño cardíaco puede variar 
desde el normal hasta un moderado 
aumento global de la imagen; períodos 
de Ileno diastólico prolong ado y aumen- 
to de 105 volúmenes cardíacos por la 
baja frecuencia existente es la causa del 
discreto agrandamien}o cardíaco. La se- 
miología auscultatoria y radiológica de 
nuestros casos se encuentran dentro de 
esas características. 

Dada la evolución general mente asin- 
tomática y buen pronóstico de la afec- 
ción la aplicación de un marcapaso elec- 
trónico en estos pacientes se halla supe- 
ditada a la existencia de crisis sincopales; 

en estas -:ircunstancias su indicación debe 
hacerse ya des8e el primer episodio. 
Para algunos autores la constatación de 
frecuencia ventricular muy lenta con com- 
plejo QRS ancho es indicación de mar- 
capaso, a pesar de no existir crisis de 
Stokes Adams (1, 9, 29). 

SUMMARY 

The present serie is formed by 5 patients 
with isolated A-V block (age between 18 

mouths and 51 years) and 1 case (19 years 
old) associated with transposition of the great 
vessels. 

The congenital A-V block is not rare 
condition; it represents 10-15 % of the total 
cases of complete A V block, and 40 % of 
the patients youhger than 45 years old affec- 
ted by this arrhythmia. The post-surgical ca- 
ses of A-V block are not considered in this 
estimation. 

There are two tips of congenital A-V blocks: 
a) associated with another cardiac malforma- 
tion; b} as an isolated form. 
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The diagnosis of this condition must be 
sospected if there is: 

a) bradycardia "in utero", or after delIvery, 
in patients without toxical, infectious or athe- 
rosclerothic history. 

b) Supraventricular configuration of the 
QRS complex. 

c) Asymptomatic course of the arrhithmia 
(No Stokes-Adams). 

Electronic pacemaker must be indicated on- 
ly in the rare cases with Stokes-Adams crisis. 
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