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A participacdo de vias andmalas nodofasciculares ou de Mahaim no circulo de
taquicardia clinica ou entdo no aspecto do eletrocardiograma (ECG) basal é descrita,
respectivamente, em 2 pacientes.

No caso 1, com crises recorrentes de taquicardia paroxistica, o ECG basal ndo mostrava
qualquer forma de pré-excitacdo e o QRS era normal. Durante a taquicardia, o QRS
apresentava aspecto de bloqueio completo do ramo esquerdo (BCRE) e a frequéncia
cardiaca era de 180 bpm. Durante o estudo eletrofisiol6gico, demonstrou-se a presenca
de dupla via nodal, estando o inicio da taquicardia clinica na dependéncia de bloqueio
da via rapida e conducgéo pela via lenta, induzido por extra-estimulos atriais. A transicao
de conducgdo para a via lenta coincide com o encurtamento do intervalo HV e com o
aparecimento de morfologia de BCRE. Quando se atinge intervalo critico de alongamento
da conducgéo pela via lenta nodal, a taquicardia clinica é disparada. Os componentes
anterdgrado (via lenta nodal - via nodofascicular) e retrogrado (por¢édo proximal do ramo
direito - tronco do feixe de His - via nodal rapida) podem ser estudados e a a¢édo benéfica
do verapamil demonstrada.

No caso 2, o paciente ndo tinha taquicardia e o ECG basal mostrava ritmo sinusal
intervalo PR = 0,18 e QRS com morfologia de BCRE. A presenca de vias nodofasculares
no determinismo da imagem de BCRE demonstrada pela presenca de intervalo HV = 0 e

pela normalizacdo ‘do QRS com estimulagdo do feixe de His.

O substrato anatdmico classicamente admitido para
as sindromes de pré-excitagéo, séo as chamadas vias
andmalast. De acordo com as estruturas que
“conexionam” e o relacionamento anatomo-funcional
gue tenham com a via normal (n6 AV, feixe de His e
seus ramos), essas vias podem ser: a)
atrioventriculares ou fibras de Kent, b) atrionodais,
atriohisianas ou fibras de James e ¢) nodo ou fascicul o-
ventriculares ou fibras de Mahaim. Essas ultimas
parecem ser menos frequentes e seu papel nas
sindromes taquicardicas ou na morfologia do QRS
durante o ritmo sinusal tem sido controvertido e pouco
definido 2. Em nosso meio ndo existem publicagdes
nesse sentido.

O presente trabalho se prop6e a descrever as
caracteristicas clinicas, eletrocardiograficas e
eletrofisioldgicas de dois pacientes, nos quais foi
demonstrada a presenca de vias andmalas
nodoventriculares ou fibras de Mahaim.

APRESENTACAO DOS CASOS

Caso 1 - 44 anos, masculino, foi encaminhado ao
Grupo de Arritmias do Instituto do Coragdo (INCOR)
da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao
Paulo, para a avaliacéo de quadros de taquicardias
recorrentes com QRS largo durante os Ultimos 3 anos.
Os episadios de taqui cardiando eram freqlientes, porém
duravam entre 12 e 24 horas e se acompanhavam de
palpitacdes, tonturas e pré sincope. Todas as crises,
em nimero de 7, foram revertidas em ambito hospitalar,
com verapamil intravenoso. Os exames clinico e
radiol6gico ndo mostravam nada digno de nota. O
eletrocardiograma (ECG) durante o ritmo sinusal (fig.
1a) evidenciava frequéncia cardiaca (PC) de 60 bpm,
com intervalo PR (PRi) = 0,15 s, QRS com duragéo de
0,08 se AQRS a+ 75.°. N&o havia onda delta. O ECG
durante ataquicardia (fig. 1b) mostrava FC de 180 bpm
e QRS com duragéo de 0,12 s e aspecto de bloqueio
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de ramo esquerdo (BRE). O estudo eletrofisiol 6gico
(EEF), redlizado do modo previamente descrito 3,4, foi
indicado para o diagndéstico diferencial do tipo de
taquicardia e como complemento do estudo
hemodinédmico (EH), indicado para avaliacdo da
cardiopatia de base. N&o foi constatada cardiopatia ao
EH e o EEP mostrou 0s seguintes resultados: os inter.
valos basicos durante ritmo sinusal e o QRS eram
normais, com AH e intervalo HV respectivamente de
70 e 50 ms.
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Fig. la- Casol- Eletrocardiograma convencional (12 derlvagoes)
durante ritmo sinusal. Note intervalo PR normal (0,16s) e a
auséncia de onda delta; 1b - Eletrocardiograma convencional (12
derivacdes) durante taquicardia. A frequéncia cardiaca é de 180
bpm e 0 QRS mostra morfologia de bloqueio do ramo esquerdo
com AQRS a + 30°.

Durante estimulagdo atrial direita continua em
comprimento de ciclo de 600 ms, a extra-estimulagdo
atrial direita determinou progressivo alongamento do
intervalo AH, inscrevendo uma curva H1H2
descontinua consistente com a presenca de dupla via
nodal. Com um acoplamento A1A2 de 370 ms, o
A2H2 foi de 140 ms, o H1H2 de 410 ms, o HV de 50
mse o0 QRS, de configuragdo normal. Umadiminuicéo
do acoplamento A1A2 de 20 ms, resultou em subito
aumento do A2H2 para 210 ms e H1H2 para 440 ms,
simultaneamente com uma diminui¢cdo do HV para
30ms e um, alargamento do complexo QRS. Uma
diminuicdo ulterior do acoplamento A1A2 resultou
em progressivo encurtamento do intervalo HV e
aumento da pré-excitagdo ventricular, que conferiu
a0 QRS aspecto de BRE com desvio a esquerda do
AQRS (fig. 2).

O fato do intervalo P-delta (ou QRS) ter se mantido
idéntico ao AR sugere a presenca de fibras
nodofasciculares direitas (fibras de Mahaim) associadas
com a via nodal lenta. O inicio da taquicardia esteve
sempre na dependéncia de um aumento critico do
intervalo A-H efoi associado com méxima pré-excitagdo
(fig. 2).

O comprimento do ciclo dataguicardiafoi de 370 ms
eaativagdo retrograda ventricul o-atrial (VA) apresentava
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Fig. 2 - Caso 1 - Estudo eletrofisiol 6gico - Estimul agdo programada
em comprimento de ciclo de 600 més - Painel A - Um extra-estimulo
atrial acoplado em 370 ms se conduz via normal (n6 AV - His), o
A2H2 é de 140 ms e 0 H2V2 é de 50 ms. A morfologia do QRS
permanece normal. Painel B - Um extraestimulo atrial acoplado em
intervalo ligeiramente menor (350 ms) se conduz com importante
retardo A2H2 (210 ms). O intervalo H2V2 diminui para30 ms, e 0
complexo QRS mostramorfol ogiade BRE incompleto. O “salto” do
A2H2 indica o uso de umavianodal “lenta’. Painel C - Um extra
estimulo atrial acoplado em 310 ms se conduz com A2H2 de 240 me,
0H2V2 éde 10 ms, e 0 QRS mostramorfol ogiade BRE completo. A
ativacdo atrial retrégrada tem sequiéncia de baixo para cima (EFH
para ADA). Cada painel mostra de cima para baixo - ADA -
eletrograma bipolar do &trio direito alto; EFH - eletrograma bipolar
na posi¢cdo do feixe de His e derivagdes I, Il, Il e VI do
eletrocardiograma convencional de referéncia; Ae - eco atrial; Hr -
Hisretrogrado.

seqliéncia atrio septal - atrio alto. A conducdo VA ndo
pbde ser medida com precisdo ao nivel do eletrograma
do feixe de His, pela ocorréncia simultdnea de sinais
atriais e ventriculares. O intervalo HV oscilou entre 0
e -10 ms, e a deflexdo H esteve sempre presente para
cada complexo ventricular da taquicardia. A presenca
de intervalo HV constante sugere a possibilidade de
um circuito maior que o da taquicardia juncional
reciproca habitual, um circuito que incorporaria as
fibras de Mahaim e o feixe de Ris junto com a dupla
via nodal. A aplicac8o de extra-estimulo ventricular
com acoplamento de 260 ms durante taquicardia
induzida, encurtou o intervalo HH para 320 ms e foi
capturado pelo étrio. O ciclo seguinte aumentou para
380 ms, devido ao aumento do AR (fig. 3) Apds a
administragdo de 10 mg de verapamil intravenoso, n&o
foi possivel a inducdo de taquicardia. Durante
estimulagdo atrial continua em comprimento de ciclo
de 600 ms, a introducéo de extra-estimulo atrial com
acoplamento de 300 ms resultou no aumento do AR
para 260 ms, no encurtamento do HV para 10 ms e no
aparecimento de pré-excitagdo maxima. Contudo,
nenhum eco atrial ocorreu e a taquicardia ndo pbde
mais ser induzida (fig. 4).
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Fig. 3- Caso 1 - Estudo eletrofisiol6gico - durante taquicardia como
QRS largo (RR = 360 ms), um extra-estimulo ventricular direito (s)
acoplado em 260 ms produz capturaventricular do feixe deHis (His) e
do&trio. Ointervalo HrHR é encurtado pel o extra-estimulo ventricular
para 320 ms (HrHs). O intervalo HsHr seguinte é de 380 ms. A
taquicardia é portanto reajustada (“reset”) em 20 ms. Hr = His
retroégrado, S = artefato de estimulo. EFH = eletrograma bipolar na
posi¢do do feixedeHis; VD = eletrogramabipolar do apex do ventriculo
direito.
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Fig. 4- Caso 1 - Efeito do verapamil naindicacéo dataquicardiacom QRS
largo. Painel A - Um extra-estimulo atrial acoplado em 300 ms (S2) se
conduz com A2H2 de 240 ms e com QRS pré-excitado. HaAum eco atrial
(Ae€) iniciando ataquicardia- Painel B - Com 0s mesmos parametros apos
injecdo endovenosase 10 mg de verapamil, 0 S2 se conduz com A2H2 de
260 ms e com QRS pré-excitado. N&o ha eco atrial e ndo se induz
taquicardia. O ritmo sinusal é imediatamente reassumido. Abreviaturas
idénticasasdasfiguras2e3.

A representacdo esquematica do circuito da
taquicardia é mostrada na figura 5. O né
atrioventricular tem duas vias, alentae arapida. Uma
fibra nodofascicular se origina no extremo distal da
vialentae seinsere naporcéo proximal do ramo direito.
Durante o ritmo sinusal, a condugdo se faz pela via
nodal, répida e pelo feixe de His, o que resultaem QRS
normal. A conducdo pela via lenta e pela via
nodofascicular permanece oculta. Um extra-estimulo
atrial encontra a via lenta nodal e pela fibra
nodofascicular, o que resulta no encurtamento do HV
eno alargamento do complexo QRS. A deflexdo H nesse
complexo seria conseqiéncia de despolarizagcéo
anterograda pelo fato de o QRS ter aspecto de pré-
excitagéo parcial.

OintervaloHV fixo eacompletapré-excitagdo do QRS
durante a taquicardia sugerem agora despolarizacdo H

Fig. 5 - Representagéo esquematica do circuito da taquicardia do
caso 1 - A - Um batimento sinusal normal se conduz por umavida
nodal répida ( R ) e se bloqueia uma via nodal lenta (L). A via
nodofascicular (NF) tem seu extremo proximal inserido navianodal
lenta (L) e permanece quiescente. Os ventricul os se despolarizam pelo
feixedeHis(H) eseusramosdireito (RD) e esquerdo (RE). B - Um
extra-estimulo atrial é criticamente acoplado (similar afigura2, painel
B). Essesebloqueianaviarapida(R) eseconduz pelavialenta(L).
A despolarizacdo ventricular tem origem dupla (feixede Hisefibra
nodofascicular). A condugdo retrogradanavialentaébloqueada. C -
taquicardiacom QRSlargo (figura2 painel C). O impulso atrial se
conduz pela via lenta (L) e pela nodofascicular (NF) a qual se
insere distalmente no extremo proximal do ramo direito (RD); a
conducéo retrégrada usa a porgao proximal do ramo direito (RD),
feixedeHis(H) evianodal rapida(R). A zonadond AV localizada
entre os pontos de inser¢éo da fibra nodofascicular e o feixe de
Hisrepresentada por umaarco com um sinal de interrogagéo pode
ou néo, fazer parte do circuito dataquicardia. RS = ritmo sinusal;
EA = extra-estimulo atrial; TAQ = taquicardia.

retrograda. Durante a taquicardia, 0 componente
anter6grado do circuito estaria formado pela via lenta
nodal, e pela fibra nodofascicular e o componente
retrégrado pelo extremo proximal do ramo direito eavia
répida nodal. Esse caso € um exemplo de taquicardia
supraventricular com dois circuitos reentrantes onde estéo
envolvidasasduasvias nodais e asfibras nodofascicul ares
e do tronco do feixe de His.

Caso 2 - 32 anos, masculino, foi encaminhado ao Grupo
deArritmiasdo INCOR paraavaliagdo invasivade quadro
clinico de angor atipico de recente comego e ECG com
imagem de BRE. N&o havia antecedentes de taquicardia
nem de qual quer outra manifestacdo de cardiopatiae nem
mesmo limitag&o para as atividades normais. Os exames
clinico e radiolégico ndo mostravam alteracdes dignas
de nota.

O ECG basal (fig. 6) mostravaritmo sinusal com PC
de 72 bpm, PRI = 0,18 se QRS com 0,12 sde durago e
morfologia de BRE com desvio & esquerda do AQRS.

O estudo hemodinamico e angiografico realizado em
18-4-84 demonstrou auséncia de coronariopatia e
ventriculo esquerdo normal. Na mesma época, foi
realizado estudo eletrofisiol égico que mostrou PA = 30
ms; AH =140 ms e I-1V = 0. A estimulagdo continua
do &trio direito com frequéncias progressiva-
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mente crescentes mostrou aumento progressivo e esperado
do AH até fregiéncia de Wenckebach (200 bpm), sem
modificacbes do intervalo H-V (fig. 7). A aplicacdo de
extra-estimulos Unicos no feixe de His provocavam
normalizacdo do complexo QRS (fig. 8).
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Fig. 6 - Caso 2 - Eletrocardiograma basal (12 derivagfes) durante
ritmo sinusal - O intervalo PR é de 0,18 s e 0 QRS tem duracdo de
0,12s e morfologia de blogueio completo do ramo esguerdo.
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Fig. 7 - Caso 2 - Estudo eletrofisiol6gico - Painel A - Ritmo sinusal com
RR de 770 ms. O intervalo AH é de 140 ms e 0 HV = O com QRS com
morfologiade blogueio do ramo esquerdo. Painel B - ritmo de marca-passo
arial comintervalo de estimulagdo se 600 ms. Note o aumento dointervalo
AH para160 mseando modificacdo dointervalo HV edamorfologiado
QRS. Painel C - Ritmo demarca-passo atrial cominterval o deestimulagéo
de 350 ms. Note o aumento do intervalo AH para 190 ms e a néo
modificagdo do intervalo HV edamorfologiado QRS.
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Fig. 8- Caso 2 - Estudo el etrofisiol 6gico - normalizagdo do complexo QRS
com extra-estimul os aplicados no feixede His(S).

DISCUSSAO

A presenca de fibras ligando o n6 AV (fibras
nodoventriculares) ou o fasciculo de His (fibras
fasciculoventriculares) ao miocardio ventricular ou aos
ramos do feixe de His, foram descritas por Mahaim e
Winston em 19415, Seu papel nas sindromes detaquicardia
paroxistica, bem como namorfologiado QRS duranteritmo
sinusal, entretanto, tem sido controvertido. Até o presente
momento, ndo ha provas suficientes de que fibras
fasciculoventriculares participem de circuitos de
taquicardias 2. Durante o ritmo .sinusal, € possivel que
simulem transtornos da conducéo intraventricular. Por
outro lado, sua demonstracéo eletrofisioldgica € algo
complexae provavelmente sejam de ocorrénciamuito rara.
As fibras nodoventriculares, entretanto, sdo mais
convincentemente demonstraveis, bem como sua
participacdo nas sindromes taquicardicas. Nessas
sindromes, asfibras nodoventricul ares podem ser utilizadas
simplesmente como umaviade passagem (“bystander ) ou
como partes bem definidas de um circuito 2°.

No caso 1, a taquicardia clinica parece depender da
existéncia de 2 circuitos interdependentes que incluem
umaduplavianodal eum fasciculo nodoventricular. Esse
tipo de relacionamento é sugerido pelo fato de a pré-
excitacdo ventricular durante ritmo sinusal so se tornar
manifesta a partir de determinado aongamento critico
dointervalo AH e maximadurante ataquicardia. A dupla
via nodal é demonstrada pela presenca de curva de
conducdo nodal do . tipo descontinua durante estimul agcdo
atrial programada. A participaggo dafibranodoventricular
exclusivamente como componente anterdgrado do circuito
dataquicardiaésugeridapelapresencadeHV fixo durante
estimulagdo atrial continua em freqléncias crescentes,
bem como durante ataquicardiaparoxistica. Assim, trata-
se de taquicardiareentrante, de circuito com componente
anterogrado formado pela via nodal lenta e a fibra
nodoventricular de Mahaim e com componente retrogrado
formado pelo feixe de His e avianodal rgpida

A participac8o de vias andmalas nodofascicul ares
namorfologiade complexo QRS durante ritmo sinusal
ndo esta definida. O 2.° caso relatado ndo apresenta
taquicardias espontaneas nem induzidas e 0 ECG de
base é indistingiivel de um BRE convencio-
nal. O intervalo PR estd dentro dos limites da
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normalidade, de forma que € impossivel o diagnéstico
prévio de pré-excitacdo ventricular. Contribuiu paraisso
o fato de exigtir discreto alongamento da conducdo ao
nivel do n6 AV. A normalizacdo do complexo ventricular
com aestimulagdo do feixe de His é caracteristicade pré-
excitacdo por fibras nodoventriculares 12,

Osdois casos apresentados sdo clinicamente relevantes:
0 1.° por se tratar de taquicardia com QRS largo
(diagnéstico diferencial com taquicardia ventricular),
onde drogas de a¢do nodal sdo suficientes paraum controle
clinico eficaz; por outro lado, porque demonstra a
possibilidade de mecanismos multiplos e estruturas
diversas nacomposi¢ao do circuito de umataguicardia; o
2.2 caso, pela demonstracdo da possibilidade de vias
andmalas e ndo de verdadeiros transtornos de conducéo
determinarem morfologias de bloqueios de ramos, em
particular do BRE, o qual geralmente ocorre na presenca
de cardiopatia. Em pacientes jovens, com menos de 40
anos, entdo é til, do ponto de vista prognostico, saber se
uma imagem de BRE depende de processo degenerativo
infiltrativo do sistema de conduc&o ou de uma inocente
via andmala nodoventricular.

SUMMARY

Two cases with node-fascicle connection or Mahaim
fibers are presented. Patient 1, a 44 years-old man, had
recurrent crises of paroxysmal tachycardia. The resting
ECG showed pre-excitation and the QRS was normal.
During tachycardia, acompleteleft bundle branch block
(LBBB) morphology was apparent, at a heart rate of
180 beat/min. In the electrophysiological study, adouble
nodal pathway was identified; the onset of tachycardia
was dependent on a block of the faster pathway and

conduction through the slow pathway was induced by
extra-atrial stimuli.

Transition of conduction to the slow pathway coincided
with shortening of the H-V interval and appearance of
LBBB morphology. When lengthening of conduction
through the slow nodal pathway is reached, clinical
tachycardia is triggered. The antegrade (slow nodal
pathway - node-fascicle pathway) and retrograde
(proximal portion of the right bundle branch - Hisbundle
fast nodal pathway) components could be studied and the
beneficia effect of verapamil demonstrated.

Patient 2, did not have tachycardia. The resting ECG
showed sinus rhythm and LBBB morphology and the
PRi was 18 sec. The presence of the nodal-fascicle
pathway was identified through the interval HV = O
and through the normalization of the QRS with His
bundle stimulation.
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