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Objetivo - Estudar a doença cardíaca subjacente
ao bloqueio de ramo esquerdo (BRE) na Grande Porto
Alegre e avaliar se o desvio do eixo de QRS ao plano
frontal para cima e para a esquerda está associado a de-
terminada etiologia do BRE.

Métodos - Foram estudados 264 casos de BRE com
diagnóstico cardiológico determinado através de infor-
mação do médico assistente ou de entrevista com o pró-
prio paciente. Casos com eixo SÂS de-30º no plano fron-
tal receberam também o diagnóstico de hemibloqueio
anterior esquerdo (HBAE). Utilizou-se o teste do qui -
quadrado para o estudo de associação.

Resultados - Hipertensão arterial sistêmica
(50,7%), cardiopatia isquêmica (30,7%), valvopatias
(8,7%), miocardiopatias (7,5%), doença degenerativa
do sistema de condução (1,6%) e cardiopatias diversas
(1,2%) foram as causas. Presença de HBAE não permi-
tiu prever o tipo de cardiopatia.

Conclusão - As causas de BRE na área de Porto
Alegre são semelhantes às observadas na literatura in-
ternacional. O desvio do eixo do QRS para a esquerda
não mostrou associação estatisticamente significante
com o tipo de cardiopatia subjacente.
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Purporse - To determine the type of cardiac disease
causing left bundle branch block (LBBB) in Porto Ale-
gre, Brazil, and to assess the role of associated left axis
deviation (-30º or more in the frontal plane) in order to
identify a specific etiology of LBBB.

Methods - Through reports from the assistant
physicians or through examination of the patients, the
underlying heart disease in 264 cases of LBBB was
assessed. The chi-square test was used to determine a
possible association between left anterior hemiblock
LBBB and one or more specific type of underlying heart
disease.

Results - Systemic arterial hypertension (30.7%),
ischemic heart disease (30.3%), valvar heart disease
(8.7%), cardiomyopathies (7.5%), idiopatic
degenerative disease of the conduction system (1.6%)
and miscellaneous heart diseases (1.2%) were the
underlying heart diseases. The presence of LBBB did not
indicate any specific type of cardiac disease.

Conclusion - The causes of LBBB in Porto Alegre
are the same as reported in the international medical
literature. Upward and leftward deviation (-30º) of QRS
axis in the frontal plane did not show statistical
significant association with any type of underlying
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cardiac disease.

Key-words: left bundle branch block, conduction
disturbances heart diseases

O bloqueio do ramo esquerdo (BRE) tem sido des-
crito como associado freqüentemente a doença

aterosclerótica das coronárias e a hipertensão arterial
sistêmica (HAS). Doenças valvares aórticas ou mitrais e
cardiomiopatias também foram entidades relacionadas ao
BRE e, em menor freqüência, à fibrose do sistema de con-
dução e distúrbios eletrolíticos1. Embora o BRE também
possa ser encontrado em indivíduos com coração normal,
alterações de função têm sido encontradas nesses casos1-

4. No BRE, assim como no bloqueio do ramo direito (BRD),
a doença cardíaca básica é que determina o prognóstico
do paciente e não a anormalidade de condução, por si só.
Se o cateterismo cardíaco e a arteriografia coronária pro-
vam que não há cardiopatia estrutural, a morbi-mortalida-
de parece ser baixa por longos anos após o diagnóstico5,6.

Hospital São Lucas e Faculdade de Medicina da PUC RS - Porto Alegre
Correspondência: Nelson Rudi Koehler
Av. Ipiranga, 6690/conj 207 - CEP. 90610-000 - Porto Alegre, RS
Recebido para publicação em 7/3/95
Aceito em 17/4/ 95

Artigo Original



140           Arq Bras Cardiol
Volume 65, (nº 2), 1995

O ramo esquerdo do feixe de His é uma estrutura de
pequeno tamanho e se divide quase que imediatamente
após a sua origem no lado esquerdo do septo interven-
tricular  (SIV). As fibras do ramo esquerdo têm sido des-
critas anatômica e funcionalmente como se divididas em
dois fascículos: o ântero-superior que contém as fibras de
Purkinje que conduzem estímulos às células miocárdicas
do septo anterior, do ápice e da parede anterior do
ventrículo esquerdo (VE) e o póstero-inferior que dá ori-
gem a fibras de Purkinje que ativam os miócitos da pare-
de diafragmática e das porções póstero-basais do septo
interventricular e da parede livre do VE. Estes dois fascí-
culos não são estruturas completamente definidas
anatomicamente e suas fibras parecem se anastomosar
profundamente nos ventrículos7. Segundo alguns auto-
res, o septo recebe ativação de um 3º fascículo, denomi-
nado septal ou ântero-medial 7,8.

O hemibloqueio anterior esquerdo (HBAE) é um di-
agnóstico de disfunção fisiológica: na maioria dos casos
não existe confirmação anatômica, à necropsia. As causas
de HBAE em doenças outras que a aterosclerose
coronária permanecem pouco claras. O processo de
hipertrofia ou de dilatação do VE podem afetar o sistema
de condução. O bloqueio fascicular póstero-inferior es-
querdo (HBPE), como achado isolado, é bastante
incomum, sendo diagnóstico de exclusão. O respectivo
fascículo é composto por fibras grossas, que raramente
são bloqueadas, a menos que outras partes do sistema
também estejam afetadas. Quando ocorre um HBPE, este
costuma estar associado a um HBAE, causando BRE, ou
associado a BRD. Seu diagnóstico não é possível se hou-
ver hipertrofia ventricular direita ou biótipo longilíneo.O
HBPE é relativamente freqüente em associação com infarto
de parede inferior, e neste contexto é chamado de “blo-
queio peri-infarto diafragmático”11.

No bloqueio bifascicular existe a combinação do blo-
queio de dois dos três fascículos: BRD+HBAE,
BRD+HBPE, implicando que todos os estímulos, condu-
zidos para os ventrículos abaixo do feixe de His, são
transportados pelo fascículo remanescente. Nestes casos,
o risco de evolução para bloqueio atrioventricular comple-
to se torna maior.

Consulta analisada junto à literatura médica latino-
americana (LILACS) não acusou presença de pesquisa
acerca da etiologia deste distúrbio da condução no Rio
Grande do Sul, embora nas literaturas norte-americana e
européia existam trabalhos a respeito. Com o interesse em
estudar a cardiopatia básica em casos de BRE com ou sem
desvio do SÂQRS para cima e para a esquerda no plano
frontal, os autores analisaram 264 casos de BRE da Gran-
de Porto Alegre, identificando a doença (básica) cardíaca
associada.

Métodos

Através de entrevistas com o paciente, médico as-
sistente ou por informe escrito do mesmo, foi estabeleci-
do o diagnóstico da cardiopatia básica em 264 casos de
BRE consecutivos.  Todos foram divididos em 2
categorias: com ou sem desvio do SÂQRS 30° no plano
frontal (considerados como portadores de HBAE, em caso
afirmativo). O BRE foi diagnosticado na presença dos se-
guintes critérios: a) QRS com duração de 0,12s ou mais;
b) depressão do segmento ST e inversão da onda T em
V

6
; c) complexo QRS em “torre” ou “M” na derivação V

6
.

O diagnóstico de doença degenerativa do sistema de con-
dução foi de exclusão. Foram excluídos casos com insu-
ficiência de dados. Foi usado o teste do qui-quadrado
para analisar a presença ou não de associação estatistica-
mente significante entre a presença de desvio do QRS 30°
no plano frontal e o tipo de cardiopatia subjacente ao
BRE.

Resultados

A análise dos 264 casos mostrou as seguintes
etiologias para o BRE: HAS (50,7%), cardiopatia isquêmica
(30,7%); valvopatias (8,7%), miocardiopatias (7,5%), doen-
ça degenerativa do sistema de condução (1,6%) e
cardiopatias diversas (1,2%). A estatística do teste do
qui-quadrado (para analisar a associação entre HBAE pre-
sente e o tipo de cardiopatia) foi de 0,56%, o que indica
que a associação não existe na amostra em questão (tab.
I).

Discussão

Embora diferentes dos resultados de Haft e col1, nos-
sos achados concordam com os de outros autores2,10. As-
sim, o estudo de Haft e col1 selecionou, entre pacientes
submetidos ao estudo hemodinâmico com coronariografia,
aqueles que apresentassem BRE. Mesmo assim, a anális e
de sue amostra revelou 6 pacientes hipertensos e 6

Tabela I - Etiologia do bloqueio do ramo esquerdo em Porto Alegre.
Relação com desvio do SAQRS

Causa N° % com sem
HBAE HBAE

Hipertensáo arterial 134 (50,7) 56 78
Cardiopatia isquêmica 80 (30,3) 34 46
Valvopatias 23 (8,7) 8 15
Miocardiopatias 20 (7,5) 8 12
Doença degenerativa do
sistema de condução 4 (1,6) 3 1
Diversas cardiopatias 3 (1,20 1 2
Total 264 (100) 154 110

HBAE - hemibloqueio anterior esquerdo

Koehler ecol
Etiologia do bloqueio do ramo esquerdo



141Arq Bras Cardiol
Volume 65, (nº 2), 1995

coronariopatas no total de 24. Desse modo, a coronariopatia
e a HAS estavam entre as etiologias mais freqüentes, se-
guindo-se as valvopatias e miocardiopatias em todos os
estudos. Segundo Lev e col11, em estudo
anatomopatológico de 8 pacientes, o BRE foi observado em
casos de cardiopatia isquêmica, hipertensiva e reumatismal,
havendo em todos alterações patológicas  em sua junção
com o feixe de His. Concluíram que a patogênese, nes-
ses casos, seria provavelmente por lesão isquêmica e
mecânica. Não encontraram diferença entre as lesões
anatômicas, houvesse ou  não desvio do eixo de QRS
para a esquerda.

Doenças cardíacas congênitas, miocardiopatias
não primárias (chagásica, alcoólica), fibrose idiopática
do sistema de condução e mesmo pacientes com inves-
tigação cardiológica normal sob outros aspectos podem
apresentar BRE. Além destas situações, observa-se BRE
com o uso de cardioplegia (com sangue ou cristalóide)12,
ou taxol, citotóxico antineoplásico13.

A presença de desvio do eixo para cima e para es-
querda no plano frontal em casos de BRE não mostrou,
no presente estudo, associação por alguma etiologia es-
pecífica entre as encontradas. Dhingra e col14 observa-
ram que os casos com desvios do SÂQRS para esquer-
da em presença de BRE eram também portadores de do-
ença mais difusa do sistema de condução nos átrios,
nódulo AV e sistema His-Purkinje, bem como mostravam
freqüentemente disfunção miocárdica. Em nosso traba-
lho não foram avaliados estes aspectos. O desvio do
SÂQRS para cima e para esquerda no plano frontal, se-
gundo a literatura, é devido provavelmente à existência
(prévia ou posterior) de HBAE, conforme Lichstein e
col15, em análise de pacientes com BRE e ECG prévio com
e sem hemibloqueio. É interessante observar que em uma
série de 3 casos de BRE transitório, o traçado com con-
dução intraventricular normal não evidenciava HBAE16.
No estudo de Havelda e col, a presença de desvio do
SÂQRS não foi associada com distribuição etária, mas-
sa do VE, anatomia coronária ou localização de infarto17.
Apenas nos casos com infarto ínfero-póstero-lateral ou
apical, este desvio foi associado com zonas de necrose
mais extensas.

O BRE desperta interesse especial sob vários as-
pectos, pois em sua presença torna-se mais difícil o di-
agnóstico de infartos antigos18 e de hipertrofia do VE
(HVE)19. Ademais, ocorrem alterações mecânicas ao
ecocardiograma (dinâmica septal) em presença de BRE e
também uma taxa aumentada de falso-positivos para
isquemia miocárdica em testes cintilográficos de esfor-
ço20-22. Acrescentem-se a isto as peculiaridades do prog-
nóstico que envolve pacientes que desenvolvem BRE
com freqüências cardíacas (FC) mais elevadas ou de pes-
soas com BRE que não apresentam qualquer outra evidên-
cia de cardiopatia. A HVE é muito freqüente nos casos de
BRE, porém para Peterson e Tikoff2, o ECG é pouco
confiável para sua detecção, usando-se critérios como R

>26mm em V
5
 ou V

6
, S em V

l
 + Rem V

5
 ou V

6
 36mm, Rem

Dl + Sem Dm 26mm. Posteriormente, Klein e col demonstra-
ram que os melhores critérios eletrocardiográficos para di-
agnosticar HVE com BRE seriam: S em V

2
 + R em V

6
 >4,5mV

(sensibilidade 86% e especificidade de 100%) e QRS com
duração >160ms e aumento atrial esquerdo. Mais recente-
mente, Vandenberg e Rombhilt19 revisaram correlações pa-
tológicas e ecocardiográficas com BRE e constataram que
os critérios do ECG para HVE em presença de BRE tendem
a manter sua sensibilidade, com exceção das voltagens
precordiais isoladas. Os critérios de derivações dos mem-
bros apresentam leve melhora da sensibilidade, sendo
aconselhável combinar voltagem de membros e
precordiais e/ou outros critérios não relacionados à vol-
tagem. Na série de Noble e col23, a HVE estava presente
em 89% dos casos (diagnosticada pela ecocardiografia).

A presença de anormalidade atrial esquerda ou ín-
dice cardio-torácico >0,50 foram os melhores fatores
preditivos para HVE. O efeito do BRE no desempenho do
VE foi estudado em pacientes com bloqueio intermitente
(dependente da FC) e com coração normal; foram medidos
tempos de eventos do VE, pressões cavitárias e índices de
contratilidade, em períodos de condução normal e duran-
te ocorrência do BRE. Não foram encontradas alterações
significativas nestes parâmetros24. No entanto, a
ecocardiografia demonstrou que, com BRE ocorre movi-
mentação posterior dinâmica do SIV, dentro de 0,04s do
aparecimento de QRS e precedendo a movimentação an-
terior da parede posterior do VE durante a ejeção
ventricular3.

Em presença de BRE, anormalidades perfusionais em
testes com tálio-201 são freqüentemente encontradas,
mesmo sem doença obstrutiva do ramo descendente an-
terior da coronária esquerda25. De fato, o BRE por si só
pode reduzir a perfusão miocárdica e a captação de glicose
no SIV devido ao “engrossamento” sistólico e ao aumen-
to da pressão intramiocárdica septal. Entretanto, este fato
não se relaciona necessariamente com isquemia septal25.
Na opinião de outros autores, porém, a cintilografia de
esforço com tálio-201 permanece recurso de valor para
pesquisa de isquemia miocárdica septal. Na experiência de
Jazmati e col21, os defeitos de captação do radiofármaco
em 6 pacientes submetidos a coronariografia
corresponderam a obstruções coronárias significativas em
5. O escore de anormalidades septais ao tálio-201 (SPECT)
de esforço, proposto por Civelek e col22, parece ser recur-
so útil para separar pacientes com BRE e doença coronária
(artéria descendente anterior) dos que tem apenas BRE.

Em um grupo de pacientes com síndrome X ao tes-
te ergométrico, alguns do subgrupo com duplo produto
superior a 1.050mmHg x FC apresentaram evolução de BRE
dependente da FC para BRE constante ou BRE com me-
nores freqüências26. Nesses pacientes observou-se de-
créscimo significante da fração de ejeção no acompanha-
mento de 608 meses, caracterizando assim, uma fase
incipiente de miocardiopatia. No estudo de Framningham6,
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de uma coorte de 5.209 homens e mulheres brancos, em
mais de 18 anos de seguimento, os casos de bloqueio de
ramo não evidenciaram relação entre duração do QRS e
incidência de angina de peito,
infarto do miocárdio e morte por coronariopatia, e os in-
divíduos com BRE não evoluíram de modo diferente dos
com bloqueio do ramo D. No entanto, em 55 casos que
desenvolveram BRE após 10 anos de observação, 50%
faleceram por doença cardiovascular. Apenas 11%, so-
bretudo casos de BRE que surgiram mais cedo na vida,
permaneceram sem outras evidências de doença
cardiovascular no período de observação27.

Nos Estados Unidos da América, a prevalência do
BRE na população10 geral foi de 1%4. Na cidade de Porto
Alegre, análise de 5.892 pacientes mostrou BRE com ou
sem desvio do SÂQRS em 0,9% dos casos, em amostra de
hospital geral28.

Finalmente, é importante assinalar que uma limitação
deste trabalho é a ausência de critérios rígidos para diag-
nósticos fornecidos pelos médicos assistentes, bem como
a ausência de investigação ecocardiográfica e/ou
hemodinâmica sistemática dos casos para uma confirma-
ção diagnóstica.
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