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Aspectos eletrocardiogréficos da conversdo do bloqueio de ramo esquerdo
incompleto tipo 1a, em bloqueio de ramo completo e
vice-versa

Quintiliano H. de Mesquita

E apresentada uma série de 5 pacientes cujo padrao eletrocardiogréafico inicial era caracterizado por
complexo QRS de duracdo normal (£ 0,10 s) e auséncia de onda Q em D1, aVL, V5 e V6, identificado desde
1948 como blogueio de ramo esquerdo incompleto tipo 1a.

Foi registrada a conversdo espontanea para o padrao de bloqueio de ramo esquerdo completo e vice-

versa.

Nos 5 pacientes, havia hipertrofia cardiaca e, em 4 deles, hipertensdo arterial.

Em 1948, publicamos umaclassificagdo deblogueiosde
ramo !, na qual preconizavamos 3 tipos de bloqueio
incompleto (BRI): Tipo 1, desdobrado em tipos la (BRI
tipo 1a) e 1b (BRI tipo 1b), caracterizados, respectivamente,
pelas morfologias de blogueio de ramo direito (BRD) e
esquerdo (BRE), mas com o complexo QRS de duracéo
normal (< 0,10 s) ede 0,10-0,11 s, Tipo 2, (BRI tipo 2),
exemplificado através de um caso de BRD, caracterizado
por periodos de alargamento progressivo do complexo
QRS, terminando num complexo QRS de bl oqueio completo
(BRDC) - fendmeno de Wenckebach sendo o complexo
QRSinicid deduracdo normal (BRDI tipo 18); Tipo 3 (BRI
tipo 3), correspondente ao bloqueio de ramo intermitente
ou aternante, com claudicag8o ritmicaou arritmicaderamo.

Naguela ocasido, foi destacada areal identidade entre
os graus do blogueio atrioventricular e do bloqueio de
ramo, dando a entender que os fendmenos decorrentes da
fisiopatologia do sistema muscular especifico séo os
mesmos em qual quer segmento desse sistema.

De 1958 a 1971, publicamos 7 casos de BRI tipo 2 (3
casos com BRD e 4 casos com BRE), sob asmaisdiversas
condicdes eletrofisiolégicas 3. Mereceu destaque
especial o registro do complexo QRSinicial com duragéo
normal (BRI, tipo 18).

A partir desse periodo, temos registrado na literatura
os trabalhos relacionados com 0s aspectos previstos em
nossa classificagdo +*2.

Em 1949, Sodi-Pallares °, reformulando conceitos
anteriores, expendidos em trabalho de colaboracdo com

Friedland 3, passou aadmitir bloguei os de ramo esguerdo
edireito com duragéo normal econforme o BRI tipo 1a*.

Em 1956, Sodi-Pallares e Calder 1° gpresentaram 3 graus
deBRE. Os1.°e2.°grausrepresentavam, respectivamente,
ostipos lae 1b de nossa classificagdo 1.° e 3.° grau dizia
respeito ao BREC.

Aindaem 1956, Burch “assinalou aausénciade ondaQ
emD1, V5eV6emdaetrocardiograma(ECG) sem padréo de
blogueio deramo e denominou tais aspectos de“ sindrome
eletrocardiogréficadefibrose septal”, os quaistambém se
gjustavam ao BREI tipo lareferido por nos.

Em 1961, Vitolo e Rossi ©* e, em 1969, Friedberg e
Schamroth ® e Rosenbaum e col .2 publicaram reaisexemplos
deBRItipo2.

Em 1971, registramos a conversdo de BREI tipo laem
BREC evice-versaem 3 casos, consegliente a0 mecanismo
de despolarizago automatica no ramo esquerdo (fase 4)
dependente de bradicardia®.

Em 1972, Witham 2  através de estudos
vectocardiogréficos, interpretou os padrdes descritos por
Burch4 como devidos ainfarto septal .

Em 1973, Goldman®, tratando do mesmo assunto,
referia que outros autores haviam preferido de-
nominar tais padrdes eletrocardiograficos de blo-
queio septal esquerdo” e completava sobre a ausén-
cia de onda Q em D1, avL, V5 e V6, que poderia ser
registrada quando houvesse paralelismo entre o sep-
to interventricular e os elétrodos exploradores, ci-
catriz no terco médio do septo interventricular, blo-
queio de ramo esquerdo ou sindrome de pré-excita-
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¢do ventricular, em que as for¢as iniciais procedam
anteriormente dadireita paraaesquerda.

Em 1980, Romanelli e col.”, estudando portadores da
sindrome eletrocardiografica de fibrose septal”*,
identificaram estreita relacdo com o processo obstrutivo
de artéria coronéria descendente anterior e hipoperfusdo
do septo ventricular.

Sempre atentosao padréo de BREI tipo 1a, apresentamos
no presente trabal ho 5 pacientes com esse padrdoinicial e,
ao longo do segmento clinico, sua conversdo espontanea
para BREC. Em 2 deles, foram registrados ocasionais
retornosao BREI tipo 1a.

Material e métodos

No presente trabal ho apreciamos aevolugdo natural de
5 pacientes (2 do sexo feminino) comidadevariavel de47-
76 anos (média de 62 anos), sendo 4 portadores de
hipertensgo arterial + hipertrofia e 1 com hipertrofia
cardiaca; em nenhum havia antecedentes de angina do
peito ou infarto miocardico.

O padréo eletrocardiogréfico de BREI, tipo 1a, descrito
em 1948 ' como sendo o 1° grau de blogueio de ramo
esquerdo, caracteriza-se por: complexo QRS de duracéo
normal (£ 0,109), ausénciadeondaQemD1,avL,V5eV6
(fig. 1-3), com ou sem anormalidade secundéria do
segmento RS-T eondaT.

A conversdo de BREI, tipo laparaBREC foi registrada
em todos 0s casos e particularmente em 2 ocorreu também
oretorno ao padréoinicia (casosle?2, fig. 1e2); asimples
conversdo de BREI, tipo laparaBREC foi verificadaem 1
caso cerca de 1 ano de observagdo (caso 2), em 2 casos
dentro de 4 anos (casos 3 e 4), em 1 caso 6 anos apés (caso
5) e no outro, apos o longo periodo de 25 anos (caso 1).

Em 2 deles (caso 3 e 5), posteriormente & conversao
para o BREC, declarou-se a insuficiéncia cardiaca
congestiva aos 69 e 81 anos de idade.

Apresentacdo dos casos

Caso 1. - Empresério, branco de 47 anos, desportista,
em plena atividade e assintomatico, foi admitido em
22.06.53. O ECG mostrou BREI tipo 1a. A fluoroscopia
evidenciou discreta hipertrofia global do coracéo e aorta
alongada com dilatag8o cilindrica. Em 25 4-78, o0 ECG
mostravaaconversdo de BREI tipo laem BREC, 25 anos
ap6s 1.°ECG. Em 8-12-81, retorno ao padréo de BREI, tipo
1a que se mantinha em 06.08.82. Paciente normotenso, a
partir de 25.04.78 tem sido medicado com digitoxina 0,1
mg/dia e dilatador coronario. O intervalo PR foi
gradua mente aumentando de duragdo (quadro 1, fig. 1).

Caso 2. - Médico, branco, de 60 anos foi admitido em
13-04-59. Portador de hipertensdo arterial. O tamanho do
coragdo e 0 ECG eram normais. Em 1969, apresentava
hipertrofia do ventriculo esquerdo pelo ECG e, pela
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Fig. 1- Caso 1 - BREI laem 22/6/53, 18/6/73 € 8/12/81. BREC em 25/
4/78 e 15/1/81. Destagues: conversdo do BREI tipo 1a BREC em 25/4/
78 eretorno a BREI tipo 1a em 8/12/81; alteracbes do segmento RS-T
eonda T perante BREI tipo 1a; aumento gradual do intervalo PR.

| ‘8=12-81

radiografia, aorta alongada com dilatacdo cilindrica. Em
19-08-76, o ECG mostrou BREI tipo 1a e hipertrofia de
ventriculo esquerdo (77 anos). Em 21-03-77, registrou sea
conversdo do BREI tipo 1aem BREC eretorno ao padréo
de BREI tipo 1a, em 2 8 77. A partir de 1977, tem sido
medicado com digoxina 0,25 mg/dia e com dilatador
corondria. Em 18-08-81, novamentecom BREC, mostravaa
fluoroscopia, grande aumento da &rea cardiaca. Em
novembro de 1982, apresentava BREC. O intervalo PR
aumentaragradual mente de durac&o (quadro 1, fig. 2).
Caso 3. - Mulher branca de 38 anos normoten-
safoi admitida em 08-03-49. O ECG era normal, a fluo-
roscopia revelou coracdo normal. Em 1966, o ECG
era normal e declarou-se o diabetes. Em 1969 regis-
trou-se hipertensao arterial, hipertrofia de ventriculo
esguerdo e diabetes. Em 26-10-76, 27 anos depois da
admissdo (65 anos), registrou-se diabetes, hiperten-
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Fig. 2 - Caso 2 - BREI tipo 1la em 19/8/76 e 2/8/77. BREC em 21/
3/77 e 18/8/81. Destaques: converséo de BREI tipo 1la em BREC
em 21/3/77; retorno a BREI tipo 1a em 2/8/77 e nova conversio
em BREC em 18/8/81; alteracdes do segmento RS-T e onda T
perante BREI tipo 1la; aumento gradua do intervalo PR.

sdo arterial e hipertrofia de ventriculo esquerdo. O ECG
mostrou BREI tipo lae hipertrofiade ventricul o esquerdo.
Em 14-11-80, além do diabetes e da hipertensdo arterial,
notou-se moderado aumento do coragéo. Ocorreu a
conversdo do BREI tipo 1laem BREC, que se mantinhaem
novembro de 1982 (quadro 1, fig. 3).

Caso 4. - Comerciariabrancade 54 anosfoi admitidaem
04-06-76 com hipertensdo arterial e coragdo de tamanho
normal. O ECG revelou BREI tipo 1a. Em 01-07-80, medicada
com proscilaridina 0,75 mg/dia, verapamil 120 mg/dia,
metildopa 500 mg/ dia, registrou-se pela fluoroscopia,
discreto aumento do ventriculo esquerdo e aorta alongada
com dilatagdo cilindrica. O ECG revelou converséo do
padréo de BREI tipoiaem BREC (quadro 1, fig. 3).

Caso 5. - Comerciario branco de 60 anosfoi admitidoem
09-08-55 com hipertensdo arterid , hipertrofiadeventriculo
esquerdo e aortaalongadacom dilatagdo cilindrica. Sempre
em tratamento paraahipertensdo arterial, em 18-03-70 (75
anos), 0 ECG mostravaBREI tipo 1a. notando-se moderado
aumento do ventriculo esquerdo e aorta alongada com
dilatacdo cilindrica. Em 03-09-76 (81 anos), conversdo do
padrdo de BREI tipo 1la em BREC. A fluoroscopia
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Fig. 3 - Casos 3, 4 e 5 - BREI tipo 1a em 26/10/76, 4/6/76 e 18/3/70 e
conversdo em BREC, respectivamente, em 14/11/80, 1/7/80 e 3/9/76.
Alteracdes do segmento RS-T e onda T perante BREI tipo la.

evidenciou grande aumento do coragdo. Desde 1976 fazia
uso detalusin 1,50 mg/dia, dilacoron 120 mg/dia, adelfan-
esidrex 1/dia. Em 26-10-82, o ECG revelou BREC, sendo
assinaladainsuficiéncia cardiacacongestivaagudae grande
aumento do coraggo. Foi reformuladaamedicagdo: digoxina
oral (digitalizagdo de ataque seguida por 0,25 mg de
manutencdo) dilacoron 120 mg/dia(quadro 1, fig.3).

Comentérios
Os aspectos eletrocardiogréaficos indicados por
nés ' como 1° grau de BREI, foram denominados

BREI tipo 1a, para diferencéa-los do que, até entéo,
era reconhecido como BREI (complexo QRS com
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Quadro | - Aspectos do complexo QRS, eixo elétrico, intervalo PR na conver sdo do bloqueio de ramo esquer do incompleto, tipo I a, em

bloqueio completo de ramo e vice-ver sa.

Casos Duragdo Eixo D1 D2 D3 avL avF V1 V2 V5 V6 Intervalo PR (S)
do QRS détrico
Datas (S
C1
22/6/53 0,08 N Rs R gR RS R rs RS Rs R 14
18/6/73 0,08 N R R qr R R Qs Qs Rs RS 0,18
25/4/78 0,14 E R Rs grRS rsR RS Qs Qs Rsrs R 0,20
15/1/81 0,14 E R Rs gRS rsR Rs Qs Qs R R 0,22
8/12/81 0,08 E R R Qr R ars Qs Qs RS R 0,24
Cc2
19/8/76 0,08 E R RS rs R rs Qs Qs Rs Rs 0,20
21/3/77 0,3 E R RS Qs R rsS Qs rs R R 0,22
2/8/77 0,08 E R RS rS grR TS Qs rsS Rs Rs 0,22
18/8/81 0,12 E R RS Qs R rsS Qs rs R R 0,22
C3
26/10/76 0,08 N R grR grR R grR Qs rsS R R 0,19
14/11/80 0,14 E R Rs rsS R RS Qs rs R R 0,20
Cc4
4/6/76 0,07 E R gR Qs R gR Qs Rs R R 0,16
1/7/80 0,12 E R Rs Qs R rS Qs rS R R 0,16
C5
18/3/70 0,08 N R R gR Rs gR TS rS Rs R 0,20
3/9/76 0,16 E R rS rS R rS rs rS RRs R 0,20

duracdo de 0,10-0,115s), que passou aser denominado BREI
tipo 1b.

Naquela oportunidade, fizemos um diagndstico
eletrocardiografico de defeito de conducdo no ramo
esquerdo, sem nos envolvermos com as possivels causas
das alteracbes anatbmicas, capazes de gerarem tais
distirbios de condugéo no ECG. Tanto que apresentamos
também araraocorréncia, em eletrocardiografiaclinica, do
registro do fendmeno de Wenckebach em ramo direto,
designado ent&o como BRDI tipo 2, aqual serviu realmente
como o grande respaldo para a apresentacdo da
classificag&o dos blogueios de ramo®.

Sendo o septo interventricular, em sua superficie
esquerda, o leito natural do ramo esquerdo e ramificagOes,
em qual quer processo de fibrose septal 44, miocardiopatia
15, hipertrofia 5, hipoperfusdo septal ventricular por
aterosclerose da artéria coronéria descendente anterior
71417 @ nas transformagdes estruturais decorrentes do
envelhecimento 41517 deve ocorrer o comprometimento
simulténeo das estruturas miocérdicas, contrétil e especifica
de condugdo, por constituirem intrincadamente o0 septo
interventricular. Parece, pais, dificil admitir aocorrénciade
comprometimento separado dos componentes septais.

Asformasmaiscomunsde cardiopatiaassociadaa BRE
decorrem de hipertenséo arterial e da aterosclerose
coronaria “1¢18  jsoladas ou combinadas ***°. Tem sido
também coincidente com a hipertrofia ventricular
decorrente de estenose adrtica, insuficiéncia adrtica e
miocardiopatia 2. Alids, em 4 de nossos pacientes,
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registramos hipertensdo arterial e hipertrofia cardiaca e,
no outro, somente hipertrofia cardiaca.

Lev ¥ tem referido, no processo de envelhecimento, a
esclerose do lado esquerdo do esqueleto cardiaco e sua
aceleracdo causada pela hipertensdo arterial, associado a
destruicdo da origem do ramo esquerdo.

Haconcordancia, no quetange ao papel desempenhado
pela aterosclerose da artéria coronaria descendente
anterior, responsavel pelahipoperfusdo miocérdicasepta
e suas conseqiiéncias eletrocardiograficas, quanto ao
padrdo aqui estudado e ao de blogueio de ramo esquerdo
completo "1417,

A calcificag8o das valvas adrtica e mitral, observada
com o envel hecimento, podeinterromper o ramo esgquerdo
emsuaorigem?.

Dos casos publicados com registros de bloqueio de
ramo esquerdo dependente de bradicardia 2, 2 eram
portadores de infarto agudo do miocéardio, com sede na
parede inferior do ventriculo esquerdo e mostravam a
conversdo do BREI tipo laparaBREC evice-versa.

Do ponto de vista eletrocardiogréfico, caso ocorresse
0 comprometimento isolado do miocérdio contrétil septal
€ permanecessem integros os componentes do miocérdio
especifico de conducdo (ramo esquerdo e ramificactes),
possivelmente, ndo se teria uma representacdo
eletrocardiografica no complexo QRS indicadora do
obstéculo a conducdo do estimulo naguele nivel e com
caracteristicas de anulagdo do vector inicial septd %, porque
0 miocardio especifico atuaria como ponte viavel de
conducéo elétrica sobre a massa ventricular septal
comprometida.
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Nesses pequenos defeitos de conducdo intraventricular,
€ 0 sistema muscular especifico o responsavel pelas
alteracdes eletrocardiograficas do complexo QRS,
sensivelmente registradas como acontece no BREI tipo
la

Por conseguinte, as denominagdes “sindrome
eletrocardiogréficadefibrose septal” * €, depois, “bloqueio
septal esquerdo”® conferidas ao padréo el etrocardiografico
de complexo QRS de duracdo normal (£ 0,10s) eauséncia
de onda Q em D1, avL, V5 e V6, devem representar a
evolucdo para uma interpretagdo mais fiel dos padrfes
eletrocardiograficos atribuidos ao simultaneo
comprometimento do miocérdio septal contrétil e especifico
de conducdo (ramo esquerdo e ramificagdes). Elas tém
servido como reforgo anossaantiga denominacéo de BREI
tipo 1a, agora seguramente confirmada com os registros
de conversdo em BREC evice-versa, apresentados aqui e
referidos em outras ocasi 6es 2°.

A purae simples conversdo do padréo de BREI tipo 1a
em padrdo de BREC, esponténea, intermitente ou definitiva
(fig. 1 e 3), a0 longo de nossas observagies e com prazos
variaveisde 1 a25 anos, bem como nos casos de blogqueio
de ramo esquerdo intermitente, frente a mecanismos de
facilitacdo e efeito de Wedensky ° e de bloqueio de ramo
dependente de bradicardia ?, nos faz acreditar na cabal
confirmagdo de que o BREI tipo larepresentao 1.°grau de
bloqueio de ramo esquerdo incompleto, a despeito da
duragéo do complexo QRS registrada com 0,07-0,08s na
presente série de casos (quadro 1, fig. 1 e 3).

Summary

A series of five patients whose initial
electrocardiographic pattern was characterized by a QRS
complex or normal duration (£ 0,10 sec.) aswell asabsence
of theQ-waveinleadsl, avL, V5 and V6, which hasbeen
known since 1948 as an incomplete left bundle branch
block, typela

The spontaneous conversion into the pattern of
complete left bundle branch block, as well as vice-versa,
has been observed.

All five patients had cardiac hypertrophy and four of
them showed arterial hypertension.
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