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Resumo

A separacdo elétrica ventricular é um fendmeno raro
ou pouco diagnosticado, em que existe uma
independéncia parcial ou total das ativagdes
elétricas dos ventriculos. Esta separacdo pode ser
interventricular ou intraventricular. A apresentagdo
mais freqiiente e observada neste estudo é a
separagdo interventricular (SEIV), que tem no ECG
sua maior caracteristica com o padrao de um QRS
com morfologia de bloqueio de ramo esquerdo
(BRE) bipartido ou “fraturado” nas derivacdes
inferiores. Os dois componentes do QRS
correspondem as ativac¢des dos ventriculos direito
e esquerdo, respectivamente. Este padrdo também
é identificado no eletrocardiograma de alta
resolucdo (ECG-AR) e no estudo eletrofisiolégico.
O estudo vetorcardiografico é bastante bizarro, com
uma caracteristica marcante representada pela
inscri¢do reversa da alga no plano horizontal e o
padrédo de uma dupla figura de 8 no plano frontal.
A SEIV foi observada nos pacientes com
miocardiopatia dilatada e grave disfuncdo
ventricular. A génese do fendmeno parece depender
de um comprometimento extenso do septo
interventricular com condugdo lenta transeptal.

Introducao
Apesar dos recentes avangos no manuseio clinico dos

pacientes com insuficiéncia cardfaca, o prognéstico e
a qualidade de vida ainda permanecem sombrios.

Com os conhecimentos atuais, tornou-se evidente
que a insuficiéncia cardiaca (IC) ndo deve ser
considerada somente como uma doenca de
contratilidade diminuida. Nos ultimos anos,
estudos consistentes tém demonstrado que os
disttirbios da conducgéio intraventricular (DCIV)
apresentam impacto substancial no impedimento
funcional e na mortalidade de pacientes com
insuficiéncia cardiaca'?.

A cardiomiopatia dilatada (CMD) é caracterizada por
anormalidades estruturais do miocardio ventricular,
comprometendo tanto a ativagdo ventricular quanto
a contratagdo mecanica*®. Cerca de 30% a 50% dos
pacientes com IC apresentam algum grau de DCIV
que confere significante risco de morte"*”.

O sistema de condugdo miocdrdico é
particularmente vulnerdvel aos mesmos processos
fisiopatolégicos que ocorrem no midcito e no
intersticio, alterando as propriedades de conducao
observadas em resposta a isquemia, a inflamagao, a
fibrose e a idade®. Assim, a ativacgdo elétrica dos
segmentos ventriculares pode estar retardada como
conseqtiéncia do envolvimento patolégico do sistema
de conducdo no ventriculo ou devido a propagagao
ndo-homogénea da frente de onda de excitagdo
através de um tecido cicatricial’. Este retardo na
condugdo IV resulta em uma despolarizacdo elétrica
anormal do coragdo e em um dissincronismo
mecanico dos ventriculos. E freqiientemente
manifestado no eletrocardiograma por um padrao de
bloqueio de ramo esquerdo (BRE)!*" e, como
conseqiiéncia, o septo interventricular (SIV) se contrai
antes que a parede lateral do ventriculo esquerdo
(VE) seja ativada, a qual se contrai durante o
relaxamento do septo. Esta disfun¢do mecanica
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aumenta o volume do VE, reduz a contratilidade e
agrava a regurgitacdo mitral, deteriorando
progressivamente a fungdo ventricular®'2.

Observou-se que este padrdo de BRE nédo é
uniforme, com alguns pacientes apresentando uma
morfologia bizarra caracteristica, representada por
um QRS bipartido ou “fraturado” nas derivagoes
inferiores. Em todos os pacientes havia uma
importante disfungédo ventricular e o padrao bizarro
do QRS representando grave envolvimento do SIV.

Historico
Em 1985 houve oportunidade de se acompanhar

uma paciente portadora de cardiomiopatia dilatada
idiopética e grave disfungdo ventricular — fragdo de

ejecdo (FE) de 21%, que veio a falecer apds 4 anos
de evolucdo. O primeiro ECG (Figura 1A)
apresentava um padrdo de BRE. No plano frontal
observava-se uma atividade que poderia ser
interpretada como onda P (D2, D3 e aVF);
entretanto, pela andlise da dura¢do dos complexos
QRS no plano horizontal, pode ser identificado que
a “pseudo” atividade atrial era componente do
proéprio QRS e que as ondas P deveriam estar dentro
das ondas T, portanto com um PR prolongado
(BAV 1°). Os registros de 1983 e os subseqiientes
claramente demonstravam o ritmo sinusal e os
complexos QRS “bipartidos” (Figura 1D).

Dois fendmenos interessantes e peculiares foram

observados:

a) Durante um longo registro do ECG da Figura
1A, ocasionalmente percebia-se a presenca
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Figura 1A

ECG obtido em 05/1985, mostrando as “pseudo”
ondas P, melhor observadas em aVF.

Figuras 1B e 1C

Observa-se auséncia do 2° componente do QRS (“setas”)
em alguns batimentos, correspondente a despolarizagao
do VE. A auséncia do componente E poderia ser
decorrente de uma extra-sistole oculta com atividade ndo
propagada; entretanto, é dificil supor um batimento
originado no VE sem que houvesse propagacdo -

impedindo que a totalidade da massa ventricular fosse
despolarizada - e, portanto, sem nenhuma atividade
registrada no ECG. Por outro lado, uma extra-sistole
septal, ativando apenas uma pequena regiao do SIV, com
bloqueio na transmissdo para o VE, poderia justificar a
auséncia do componente E.

Figura 1D

Registros de 1983 e 06/1985 mostrando o ritmo sinusal
com as ondas P bem visualizadas e separadas dos QRS
“bipartidos”. Comentdrios no texto.
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isolada apenas do 1° componente do QRS
(Figuras 1B e 1C). Estes componentes foram
denominados de D e E, correspondendo as
despolarizagdes dos ventriculos direito e esquerdo,
respectivamente, como posteriormente foi
demonstrado no estudo eletrofisiol6gico (EEF).
Este intervalo entre os componentes D e E variou
de 50ms a 120ms, refletindo, portanto, uma
separacdo elétrica interventricular (SEIV).

b) A Figura 2 (D2 e V1) mostra uma taquicardia
sinusal (as ondas P estdo obscurecidas pelas
ondas T) com a presenca de complexos QRS, que
foram interpretados como extra-sistoles
ventriculares tardias, ocupando regularmente
um ciclo ventricular. As ondas P sdo bem
evidenciadas apds cada ectopia (V1). O paradoxo
é que as ectopias ventriculares apresentavam
uma durac¢do menor do que os complexos
regulares (120ms e 160ms em V1 e D2,
respectivamente, para as ectopias, comparados
a 180ms e 200ms dos complexos regulares). Este
fendmeno foi bem descrito por Schamroth® que
o denominou de “Dois errados algumas vezes
fazem um certo” (“Two wrongs sometimes make a
right!”), em que havia a normalizagdo de
complexos QRS com morfologia de bloqueio de
ramo pela presenca de ectopias ventriculares
tardias, homolaterais ao bloqueio de ramo,
determinando o aparecimento de complexos de
fusdo com os QRS normalizados (por exemplo,
uma ectopia do VE tardia em um ritmo de base
com morfologia de BRE, o complexo de fusdo
determinaria um batimento estreito e similar ao
normal). Em D2 pode ser observado que a fase

inicial dos QRS ectépicos é similar ao componente
D do QRS sinusal. Este encurtamento decorreria
de uma fusdo ventricular, em que a frente de onda
supraventricular (que determina a despolarizagdo
do VD), colide com a gerada pelo impulso
ectépico originado no VE, de forma quase
sincrdnica, havendo um encurtamento do QRS
resultante (fusdo) com uma morfologia préxima
do normal (bem evidente em V1). Ou seja, o
impulso ectépico localizado no VE, ativa o VE
quase ao mesmo tempo em que o impulso
sinusal ativa a massa ventricular direita.

O registro vetorcardiogrdfico é bizarro,
apresentando, no plano frontal, uma dupla alga
correspondente as ativagdes dissincronizadas dos
ventriculos (Figura 7B).

O EEF foi realizado com cateteres em 4trio direito,
His (depois na ponta do VD) e VE. Os intervalos
basais demonstraram uma condugdo AH normal de
115ms e um prolongamento da condugéo distal com
HV de 100ms. A Figura 3A evidencia que os
componentes D e E do ECG de superficie
correspondem as despolariza¢gdes do VD e VE,
respectivamente. O intervalo entre os inicios dos
eletrogramas do VD e VE é de 94ms, valor similar ao
observado no ECG de superficie, correspondendo a
medida da SEIV. A Figura 3B mostra um momento
de bigeminismo ventricular. Observa-se que durante
a seqiiéncia normal de despolarizagdo, o componente
E inscreve-se posteriormente ao D, em virtude do
BRE. Durante a extra-sistole, cuja origem é no VE
(batimentos 2 e 4), o componente E precede o D;
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Figura 2

Registros obtidos em D2 (A) e V1 (B). Observa-se uma
taquicardia sinusal com QRS com duracédo de 200ms em
D2 e 180ms em V1. As ondas P estdo obscurecidas dentro
das ondas T, mas podem ser vistas apds os complexos
QRS estreitos (duragdo de 160ms em D2 e 120ms em V1).
Os intervalos entre os componentes D sdo estdveis em

520ms. Observar que o intervalo entre o 2° componente
do batimento com QRS largo e o 2° componente do QRS
mais estreito é mais curto (460ms), refletindo que a sua
origem é uma extra-sistole.

Legendas: P=ondas P; circulo cheio= QRS mais estreitos.
Comentdrios no texto.
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Figura 3A

Registro com 3 derivagdes periféricas e os eletrogramas
com os cateteres na ponta do VE e no His. O eletrograma
do VD corresponde ao componente D e o do VE ao
componente E. O intervalo entre os inicios dos
eletrogramas é de 94ms e entre o término do eletrograma
do VD e o inicio do VE, de 42ms.

entretanto, ndo hd perturbacdo na despolarizacdo
do VD e a seqiiéncia normal da condugédo é mantida
inalterada (como pode ser percebido pelos
intervalos AH e HV que sdo constantes: 115ms e
100ms, respectivamente) e com ciclos AA e VV
relativamente regulares de 450ms a 480ms. Esta
antecipacdo da despolarizacdo do VE em 60ms e 30ms
(2° e 4° batimentos, respectivamente) em relacdo ao
VD, permitiu o encurtamento da duragdo dos
batimentos ectépicos (batimento de fusdo)
registrados no ECG de 180ms para 140ms, de forma
similar ao observado na Figura 2.

Na Figura 4, os complexos 1, 2 e 6 apresentam a
seqliéncia “normal” da despolarizagdo, com a
ativagdo do VD precedendo a do VE em 80ms. O
QRS 3 é uma fusdo e os 4 e 5 sdo ectépicos, com a
ativagdo do VE precedendo a do VD em 35ms,
120ms e 120ms, respectivamente. No batimento 3,
ointervalo HV foi também de 100ms, refletindo que
a ativagdo do VD ocorreu dentro da seqiiéncia
“normal” e sem interferéncia do batimento ectépico
do VE; entretanto, na 4* despolarizagdo houve
encurtamento do HV para 50ms, e na 5 ndo houve
registro do potencial H precedendo, o que sugere
que estas seqiiéncias foram dependentes das
ativagdes ectépicas do VE.

A andlise dos intervalos entre o inicio da ativagdo
do VD e os batimentos ect6picos do VE (Figuras 3B

Figura 3B

Durante o perfodo de bigeminismo ventricular. As extra-
sistoles do VE sdo tardias (acoplamento de 410ms) o que
permitiu o aparecimento dos batimentos de fusdo, com
encurtamento dos QRS. Observar que ndo houve
interferéncia das ectopias de VE sobre as despolarizaces
do VD. Comentadrios no texto.

e 4) demonstra que quando este acoplamento era
maior do que 400ms, ndo havia perturbacdo da
despolarizagdo do VD; por outro lado, com
intervalos menores, as ectopias do VE interferiam
na ativag¢do do VD. Esta observagdo sugere que a
interferéncia da frente de onda de despolarizacao
induzida pelos impulsos ectépicos sobre a ativagao
do VD deve ser limitada tanto pela refratariedade
quanto pela velocidade de condugdo dos estimulos
através do SIV e/ou da musculatura ventricular da
parede livre. A deflexdo V no registro do cateter do
His corresponde a ativagdo de uma drea na via de
entrada do VD. Em presenga de BRE, esta regido é
ativada pela frente de onda originada no ramo
direito; desta forma, o intervalo entre os complexos
V do His e da ponta do VE de 80ms engloba os
tempos de condugdo transeptal D E e o da
musculatura ventricular esquerda até a ponta do VE.

Observando-se que o estimulo ectépico do VE
ocorre tardiamente no ciclo (3° batimento no registro
do VE da Figura 5) e, portanto, em fase nao-
refratdria dos ventriculos ndo perturba a
despolarizagdo do VD, permite algumas
consideragdes: supondo os tempos de condugdo D'E
e E!D iguais e a origem do foco ectépico préxima
ao eletrodo do VE, o estimulo ectépico necessitaria
de pelo menos 80ms para que pudesse alcangar o
VD (a drea correspondente ao eletrodo explorador).
Sendo o intervalo VE ectépico -VD His de 35ms, é
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Registros iguais aos da Figura 3. Os intervalos de
acoplamento dos eletrogramas do VD e as ectopias do
VE foram 480ms, 395ms e 280ms. O registro corresponde
a uma taquicardia ventricular ndo-sustentada do VE.
Comentdrios no texto.

Figura 5 (direita)

Registros correspondentes ao paciente 2.

Figura 5A

ECG evidenciando os complexos bipartidos nas
derivacdes inferiores.

Figura 5B

Registros ampliados e em velocidade de 50mm/s de D2,
D3eaVE

Figura 5C

ECG-AR com os dois componentes bem individualizados.

provével que as duas frentes de onda ou tenham
colidido no SIV ou o impulso originado na 4rea
septal direita, ap6s sua propagacdo septal DE,
tenha encontrado a musculatura do VE em
periodo refratdrio efetivo determinado pela
ectopia, impedindo assim a transmissdo desses
impulsos. Com batimentos mais prematuros, hd
tempo suficiente para esta transmissdo, e os
intervalos VE ectépico -VD His registrados sdo
de 120ms. Esta observagdo demonstra uma nitida
diferenga nos tempos de conduc¢do D>E e E9D
(de 40ms), o que provavelmente reflete a origem
do foco ectépico mais afastada em relagdo aos
eletrodos exploradores.

Este caso, e em especial o padréao
eletrocardiografico observado, foi apresentado
no XLI Congresso da Sociedade Brasileira de
Cardiologia com o titulo: “Separagdo Elétrica
Interventricular. uma condigdo rara de bloqueio
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intraventricular - uma expressdo de
condutividade prolongada do septo
interventricular”'. Um dos comentarios mais
interessantes foi o da possibilidade da
estimulagdo tricameral (AD, VD e VE) feito pelo
Dr. José Carlos Pachon Mateos. E provével que
esta tenha sido a primeira vez em que se
imaginou a possibilidade da estimulagéo
biventricular, o que seria uma realidade quase
uma década depois com os primeiros estudos
observacionais sobre a ressincronizacao
ventricular™".

Estudo de Série!®*

De uma populagdo de 62 pacientes com CMD
ndo-isquémica, foram selecionados 28 pacientes
com o padrdo de BRE no ECG. Todos os pacientes
foram avaliados quanto: a) a fracdo de ejegdo (FE)
pelo método de Simpson; b) raio-X de térax; c)
eletrocardiograma de alta resolugdo (ECG-AR )
utilizando-se as derivac¢des ortogonais bipolares
filtradas X, Y e Z e andlise no dominio do tempo
com filtro bidirecional Butterworth e d) Estudo
eletrofisiol6gico, com cateteres posicionados no
AD, His, VD (ponta e via de saida) e VE
(protocolo desenvolvido para a andlise da
condugdo transeptal — estudo em andamento).

Cinco dos 28 pacientes (18% - 3 mulheres;

idade média de 58,2 £ 9,5 anos) apresentavam

o padrdo peculiar dos complexos QRS com

morfologia de BRE:

1. Complexos bastante prolongados com
duracdo média de 170,0ms+4,0ms;

2. Morfologia bipartida nas derivagdes
inferiores, com os complexos QRS
apresentando dois componentes de ativagao
ventricular (VD e VE), separados,
freqlientemente, por uma discreta linha
isoelétrica (Figuras 5A e 5B);

3. ECG-AR demonstrando o padrao similar da
biparti¢do (Figura 5C). O tempo médio de
condugdo transeptal (D2 E) foi de
135,1ms+9,9ms. Extra-estimulos liberados
no VE, varrendo a didstole, freqiientemente
demonstravam um bloqueio completo na
conducdo transeptal da esquerda para a
direita (Figuras 6A e 6B). A FE média desses
5 pacientes foi de 19,8%+5,2% (sendo que
em 4, a FE<22%), e a dos demais 23
pacientes, sem o padrdo do QRS bipartido,
foi de 33,2%+7,6% (p=0,001). Neste estudo
preliminar, a especificidade e o valor
preditivo deste padrdo para definir uma
FE<22% foram de 95% e de 80%,
respectivamente.
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Figura 6

EEF do mesmo paciente da Figura 5. Registro com 4
derivagdes periféricas. Os eletrogramas correspondem as
regides médio-septais do VD e do VE.

Em A: Os 3 primeiros batimentos apresentam a seqiiéncia
“normal” do BRE com o VD precedendo o VE. Os
batimentos do VE (4 ao 7 — marcados com uma estrela)
apresentam intervalos irregulares (iniciado no 4°
batimento e com acoplamento curto de 380ms) sugerindo
um ritmo ventricular automatico. Observar que durante
este periodo hd completa dissociagdo VD e VE, ndo
havendo interferéncia na atividade do VD (intervalos
mantidos em 630ms). Em B: Os batimentos 1 e 3
apresentam a seqiiéncia “normal” do BRE com VD
precedendo o VE (intervalo de 140ms). Os batimentos 2 e
4 sdo fusdes por ectopias do VE que ocorrem 520ms apés
as despolarizagdes do VD e ndo interferem no ciclo do
VD. Os intervalos VE-VD sdao de 120ms. Com
acoplamento VD-VE mais curto (360ms — correspondendo
a 3" ectopia), hd condugdo para o VD (batimento 5). De
forma similar, os batimentos 6 a0 9, correspondendo a uma
taquicardia ventricular do VE, sdo conduzidos ao VD. A
andlise dos intervalos mostra que os batimentos 2 e 4 do
VD ocorreram sem perturbagdo porque aconteceram antes
que houvesse tempo suficiente para a conducédo
intramiocdrdica e transeptal das ectopias do VE (cerca de
140ms). Quando ocorreram mais precoce, houve tempo
suficiente para esta condugdo (batimentos do 5 a0 9).
Legendas: Estrela: batimentos sem perturbacdo no VD; circulo
cheio: ectopias do VE; setas no canal do VE: inicio do eletrograma
do VD; setas longas: sentido das despolariza¢des VD-VE ou VE-VD;
setas com barra: sem interferéncia nas despolarizagdes do VD.
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Figura 7

Vetorcardiogramas de 3 pts.

Figura 7A

Paciente correspondente as figuras 5 e 6;

Figura 7B

Paciente correspondente as figuras 1 a 4 — plano frontal.
A direita foi desenhada a alca para demonstrar a sua
complexidade;

Figura 7C

Observar a dupla alga no plano frontal e a dupla figura
de 8 no plano horizontal. A direita o padréo bipartido
nas derivagdes inferiores deste outro paciente.

O estudo vetorcardiogréfico (VCG) nesses pacientes
com o padrdo bipartido do ECG, também
apresentou um comportamento bastante bizarro,
com a al¢a do QRS demonstrando:

1. dois componentes distintos no plano frontal
(Figuras 7B e 7C);

2. uma dupla figura de 8 no plano horizontal
(Figura 7C);

3. uma marcante anormalidade com a inscri¢do
reversa da alga do QRS no plano horizontal com
uma forga inicial septal anormal e retardo na
conducgdo, envolvendo a algca aferente,
particularmente nas por¢des média e tardia da
alca (Figuras 7A, 7B e 7C).

Discussao

A Separacdo Elétrica Ventricular (SEV) é um
fendmeno de ocorréncia extremamente rara, com
apenas dois casos relatados anteriormente na
literatura®?. O termo foi introduzido por Algeo e
Ewy* ao descreverem um caso de pseudo ritmo
atrial, devido a SEV. Com o paciente em fibrilacdo
atrial, o componente correspondente a
despolarizagdao do VD mimetizava a atividade atrial,
e o segundo componente, o QRS, correspondia a
despolarizacdo do VE. A duragdo total do QRS era
de 280ms a 320ms, e a separagdo entre os
componentes de 120ms. No estudo eletrofisiolégico,
o HV era de 50ms. Com os cateteres posicionados
na ponta de ambos os ventriculos, foi possivel
demonstrar a origem de cada componente do QRS.
Neste caso todas as deriva¢des do ECG de superficie
apresentavam esta separacdo, em oposi¢ao aos casos
aqui estudados, em que a presenca da SEV era
apenas demarcada nas derivagdes que exploram a
parede inferior. Estes autores postularam que a SEV,
nesse paciente com histéria prévia de infarto do
miocardio, seria decorrente de uma necrose
isquémica do SIV.

Castellanos et al.?? descreveram o caso de um
paciente com hemorragia cerebral, cujo ritmo
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cardiaco terminal era de um bloqueio
atrioventricular total, composto de 3 ritmos
ventriculares acelerados, que ndo interferiam
entre si devido a existéncia de uma zona de
bloqueio completo ao redor das dreas nas quais
era formado cada impulso ectépico. Este
fendmeno indicava a presenga de uma
dissocia¢do intraventricular devido a um
bloqueio intraventricular completo.

Estes relatos ilustram bem as diferentes formas de
apresentagdo da SEV, com bloqueios inter e
intraventriculares.

No presente estudo, 0 ECG apresentava um padrédo
com morfologia de bloqueio de ramo esquerdo e
freqiientemente com desvio do 4QRS para a
esquerda, sugerindo maior extensdo de doenca e
alta mortalidade®?*. Os intervalos HV estavam
prolongados em todos. A presenca do intervalo HV
prolongado com padrado do BRE reflete um retardo
de condugdo bem proximal no ramo esquerdo (RE)
ou nas fibras dentro do feixe de His que sdo
destinadas a formar o RE*.

Muito do que se sabe acerca da forma com o que o
SIV e os ventriculos sdo ativados em presenga de
bloqueio de ramo é derivado de estudos
experimentais em animais com bloqueio de ramo
induzido®?*; mas, se estes estudos experimentais em
coragdes de cdes podem ser transpostos para os
bloqueios clinicos em humanos, ainda é atualmente

uma questdo em discussao.

E bem estabelecido que o SIV é formado por
elementos musculares derivados de ambos os
ventriculos. Rodrigues e Sodi-Pallares” e Sodi-
Pallares et al.”® observaram que o SIV era ativado
quase que inteiramente pelo ramo esquerdo,
exceto por uma fina camada na superficie septal
direita, e que em muitos coragdes de cdes havia
uma regido na superficie septal apical direita que
era despolarizada exclusivamente pelo ramo
esquerdo. Nestes estudos foi concluido que o
prolongamento da duracdo do QRS no BRE néo
era decorrente de uma lentificagdo difusa da frente
de onda cruzando a massa septal da direita para a
esquerda, mas em funcdo de uma “barreira” septal
de aproximadamente Imm a 2 mm de espessura e
bem préxima a superficie septal direita. O retardo
da frente de onda ocorreria nesta regido ao passar
para o ventriculo oposto, ou seja ao iniciar a ativagdo
das fibras musculares que dependiam do ramo
esquerdo bloqueado. O restante da ativacdo
septal ocorria com velocidade normal, bem como
a seqiiéncia de ativacdo era normal no restante
do VE (parede livre) e com direcdo normal
endoepicdrdica.

Erickson et al®, em estudo experimental de
bloqueios de ramo em cées, utilizando uma técnica
mais elaborada com multiplas dreas de registro,
observaram que o septo era ativado a partir do
ventriculo contralateral, com progressao da frente
de onda uniforme e ininterrupta através do septo e
sem nenhuma regido de retardo. Como néo foi
observada nenhuma atividade inicial na regido
septal homolateral, pode ser concluido que um fator
significativo no prolongamento do QRS seria a
diferenca no tempo necessdrio para a ativagdo septal
em decorréncia de uma tdnica frente de onda
oriunda do ventriculo oposto, e ndo por uma dupla
frente de onda, como na ativa¢do normal. Esta
alteragdo necessitaria de mais tempo para a ativacao
septal e contribuiria para o prolongamento do QRS.
Outra observacao foi que o tempo necessario para
a despolarizagdo endocardica no lado bloqueado
estava prolongado em decorréncia de alteragdes no
local da atividade endocdrdica inicial. Este fator
mural contribuiria, adicionalmente, para o
prolongamento do QRS, como também observado
por Becker et al.®.

Estes autores, utilizando uma técnica similar as de
Erickson et al., puderam confirmar seus achados,
acrescentando que tal forma de ativacdo septal
contribui com mais de 50% do prolongamento do
QRS ap6s o BRE. Ainda observaram que a ativagdo
mural no lado bloqueado era percebida inicialmente
no epicadrdio anterior, e que a onda de excitagdo
aparentemente alcangava esta regido por conducao
muscular através do septo. Inicialmente havia uma
propagacdo epi-endocdrdica nesta regido do
miocdrdio mural e, quando a excitagdo procedia
lateralmente, a direcdo da frente de onda tornava-
se endo-epicdrdica a partir do inicio da ativagdo
endocdrdica septal esquerda. Estes dois fatores,
septal e mural, seriam os determinantes do
prolongamento do QRS no BRE.

Achados similares foram observados por outros
autores em estudos experimentais de BRE em
cdes®®, e mais recentemente por Mehdirad et al.
durante o mapeamento elétrico do VD e VE.

Em 1970, Durrer et al.*® estudando a sequéncia de
ativagdo normal em cora¢ées humanos isolados
observaram que o padrdo habitual da
despolarizac¢do era a excitagdo sincronica de trés
dreas no endocdrdio do VE, de Oms a 5ms ap6s o
inicio do potencial intracavitdrio do VE: a) uma drea
alta na parede parasseptal anterior, imediatamente
abaixo da inser¢do da valvula mitral; b) uma drea
central na superficie esquerda do SIV; e c) uma drea
parasseptal posterior, cerca de 1/3 da distancia
da ponta para a base. Estas frentes de onda
expandiam-se rapidamente, tornando-se
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confluentes em 15ms a 20ms e alcancavam as
superficies epicardicas subjacentes relativas a essas
dreas endocdrdicas em 30ms. A ativacdo do VD
iniciava-se préximo a inser¢do do musculo papilar
anterior 5ms a 10ms apéds o inicio do potencial
intracavidrio do VE. A partir deste ponto havia uma
rdpida invasdo do septo e parede livre adjacente.
A drea inicial de ativagdo epicdrdica do VD, na
drea pré-trabecularis, ocorria ap6s cerca de 20ms
a 25ms. A ativagdo septal procedia da esquerda
para a direita e em direcdo dpico-basal. Neste
estudo, o padrao de excitacdo epicardica refletia
os movimentos das frentes de onda do
endocdrdico e do intramural.

Estes estudos foram substanciados pelos de
Wyndham et al.** que demonstraram a existéncia
de 3 a 5 dreas de eclosdo epicdrdica (regides de
aparecimento inicial da atividade elétrica), sendo
a parede anterior do VD a drea de ativagdo mais
precoce, ocorrendo de 7ms a 25ms apés o inicio
do QRS e que decorreria da menor espessura do
VD, permitindo uma transmissao mais rdpida da
frente de onda do endocdardio para o epicardio;
por outro lado, a ativacdo epicdrdica mais tardia
do VE seria fung¢do da sua espessura e da
velocidade de transmissdo transmural através da
parede livre.

Neste estudo,Wyndham refere que estas regides de
eclosdo epicardica do VE podem indicar que a drea
epicadrdica antero-basal parasseptal esquerda
corresponde a uma ativagdo anterior alta do
endocdrdio via fasciculo anterior do ramo esquerdo;
que a zona de eclosdo inferior do VE corresponde a
ativacdo endocérdica via fasciculo posterior, e a drea
de eclosdo apical (anterior ou inferior) do VE reflete
a frente de onda apical gerada pela ativagdo
endocdrdica da regido médio-septal. Wyndham et
al.¥, estudando a ativagdo epicdrdica ventricular em
pacientes com BRE, ndo observaram nenhuma édrea
de eclosdo epicdrdica no VE, confirmando os
achados prévios que em presenca de BRE a
despolarizagdo do VE procede através da ativagdo
transeptal a partir do VD. Neste estudo, a
observagdo de que as ativagdes epicardicas das
regides septal anterior e antero-lateral do VE
ocorriam antes das regides septal posterior e inferior
(em oposi¢do ao observado por Becker® - ativagdo
endocdrdica septal posterior precedendo a septal
anterior esquerda), foi relacionado ao eixo frontal
normal do QRS. Foi especulado que a presenca de
desvio do eixo elétrico para a esquerda, em
pacientes com BRE, poderia refletir uma ativagédo
do VE anterior mais tardia, comparada a ativacdo
inferior. O BRE com desvio do eixo para a esquerda
tem sido associado a doenga miocdrdica mais
extensa e com HV prolongado do que em pacientes

com eixo normal*. Nestes pacientes, o retardo na
regido anterior do VE pode refletir o retardo na
ativacdo da parede anterior relativamente a parede
inferior, devido a um processo patoldgico
assimétrico das fibras dos fasciculos anterior vs
inferior do ramo esquerdo ou a um retardo
miocdrdico intrinseco, secundério a fibrose ou
infarto, resultando em uma alteracdo na transmissao
transeptal.

Parece provadvel que a frente de onda de
despolarizagdo, apds cruzar o septo e alcangar o
tecido de Purkinje no VE, acelera a ativacdo
endocdrdica, de pelo menos parte do VE,
correspondendo as porg¢des terminais do QRS no
BRE*%%, Este fendmeno provavelmente justifica o
fato de que no BRE em homens, no qual as alteragdes
patoldégicas ocorrem predominantemente nas
porg¢des proximais do ramo, a duragdo do QRS
raramente excede a 180ms. Este dado é corroborado
pela andlise de Wyndham et al.’*¥ que ao
considerar: a) as dimensodes de cora¢des humanos
normais; b) os tamanhos aumentados da maior parte
dos coracdes com BRE e ¢) a velocidade de conducao
através do miocdrdio normal, sugerem que se a
ativacdo do VE no BRE fosse inteiramente
dependente da conducdo intramiocardica, esperar-
se-ia um retardo muito maior do que o
habitualmente visto no BRE. Por outro lado, tem
sido demonstrado que o fator mural tambem é um
determinante deste prolongamento. Smith et al.%,
estudando a ativacdo ventricular epicardica no
bloqueio de ramo experimental em cdes,
observaram que o inicio da excitagdo ventricular no
lado bloqueado estava prolongado de 26ms a 42ms,
e que este retardo era primariamente septal em
origem; entretanto, o intervalo entre os pontos de
ativagdo mais precoce e o tiltimo ponto de excitagdo
no ventriculo bloqueado encontrava-se prolongado
em 12ms a 28ms em relacdo ao controle. Foi
concluido que tanto o septo quanto a parede livre
do VE contribuem para o defeito total que ocorre
no BRE.

Os casos aqui estudados de BRE, com desvio do eixo
paraaesquerda e duragdo do QRS importantemente
prolongada, podem ser decorrentes de um processo
difuso do sistema de conducdo esquerdo com
comprometimento assimétrico das fibras
fasciculares e envolvimento do tecido de Purkinje.
Tal comprometimento distal poderia determinar
que grande parte (ou a totalidade) da ativagdo
endocdrdica fosse por condugédo intramiocardica.

Estas alteragdes nas fases septal e mural podem
explicar os achados da SEV; entretanto, a
contribuigdo isolada ou associada de cada uma néo
pode ser plenamente demonstrada. Algeo e Ewy*!
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atribufram a necrose isquémica do SIV, a separacdo
elétrica observada em seu paciente com HV normal.
A diferenca em relagdo aos pacientes desse estudo
é a inexisténcia do distdrbio de conducao
intraventricular proximal, porém a seqtiéncia
normal de despolarizagdo também é invertida, com
a ativacdo do VD precedendo a do VE,
implicando em um envolvimento periférico do
sistema de conducdo esquerdo. Desta forma é
possivel supor que seja o envolvimento
patolégico do septo o fator predominante da
separacdo elétrica, com uma conducdo lenta da
despolarizagdo transeptal.

Apesar das controvérsias, diversos autores tém
demonstrado que lesdes discretas em um dos
fasciculos do ramo esquerdo produzem pouca ou
nenhuma influéncia na seqiiéncia de ativagdo de
cada sistema de conducdo ou da musculatura
ventricular®. Isto decorreria de uma rede de fibras
de interconexdo entre as duas divisées do ramo
esquerdo, produzindo a seqiiéncia normal de
ativacdo. Por outro lado, quando esta lesdo era
associada a uma outra, comprometendo muitas
dessas fibras de interconexdo, marcantes alteragdes
no tempo e na seqiiéncia de ativagdo desse sistema
de conducdo e da musculatura no lado da lesao,
eram observadas.

Estudos de Spach et al.** demonstraram a
complexidade da rede de Purkinje. Assim, estas
interconexdes funcionais atuariam como um fator
de seguranca, permitindo a ativacdo dos tecidos
distais a lesdo. Isto sugere que os bloqueios
divisionais devem ser produzidos somente por
lesdes septais difusas. Se o coragdo humano
comporta-se como nestes estudos experimentais, o
padrdo do hemibloqueio estd relacionado a lesGes
difusas e periféricas.

Se o fator determinante da SEV é o
comprometimento do SIV, por que este fendmeno é
ocorréncia rara quando € tdo freqiiente a existéncia
de lesdes septais em presenca de doenga isquémica
ou nas miocardiopatias? Assim, é possivel que
existam outros fatores atuando além da lesdo septal
e da extensdo de seu comprometimento.

Ainda hd muita controvérsia no que se refere a
presenca de uma outra subdivisdo do ramo
esquerdo - a divisdo septal ou médio-septal. A
existéncia deste ramo foi observada por alguns
autores em diversas espécies de animais e no
homem. Os estudos da excitacdo de coracdes
humanos isolados realizados por Durrer et al.®
demonstraram 3 dreas iniciais de ativagdo
endocdrdica, como referido anteriormente: uma
préxima a base da parede livre anterior do VE,

abaixo da insercdo da véalvula mitral; uma no terco
inferior da regido parasseptal posterior e uma na
drea central, no lado esquerdo do septo. Achados
similares foram observados por Brusca e
Rosettani*’ em cora¢des de feto humano e por
Wyndham® em mapeamento epicdrdico. Neste
sentido é provavel que a drea de despolarizacdo
central corresponda a ativagao via fibras do fasciculo
septal e que a zona de eclosdo epicardica apical do
VE, observada por Wyndhan, refletindo a
emergéncia da frente de onda apical gerada pela
ativagdo endocdrdica da regido médio-septal,
corresponda a ativagdo deste fasciculo septal.

A importancia funcional desta divisdo foi sugerida
por Gallagher et al.*> ao observarem que a
combinac¢do dos bloqueios divisionais septal e
anterior resultava em retardo da ativagdo epicdrdica
de uma grande drea e de grande magnitude,
comparativamente ao que ocorria apds lesdo isolada
da divisdao anterior. Observagdes similares
demonstradas por Myerburg® e alguns poucos
relatos de lesdes isoladas deste fasciculo, também
denominado de antero-medial, contribuem para a
demonstragdo de sua importancia clinica®**.

O fasciculo antero-medial em 65% dos casos emerge
do ponto de ramificacdo das outras divisdes do
ramo esquerdo. Em 10% surge a partir da divisdo
postero-inferior e nos restantes 25% nao se apresenta
individualizado, havendo um entrelagamento
intenso das fibras.

A extensdo do comprometimento septal
associada a diferencas anatomicas na distribuicdo
destes fasciculos do ramo esquerdo e o grau de
interconexdo das fibras de Purkinje, podem ser
os fatores determinantes do aparecimento da
SEV.

Neste estudo preliminar aqui apresentado, 5 dos 28
pacientes com BRE e CMD apresentaram grande
aumento na duragdo do QRS (170,0ms + 4,0ms) e
um padrdo peculiar com biparticdo do QRS nas
derivagdes do plano inferior, com 2 distintos
componentes correspondentes as ativagdes do VD
e do VE. O EEF claramente demonstrou a existéncia
de um bloqueio na condugao transeptal.

Estudos vetorcardiograficos demonstram que a
caracteristica fundamental do BRE e que o diferencia
dos demais distirbios de condugéo intraventricular
é que as ativagdes do septo e do VE, do inicio ao
término, sdo alteradas pelo bloqueio®.

A alca espacial do QRS no BRE é quase que
totalmente localizada posteriormente, para a
esquerda, superior ou inferiormente. A duragdo
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da alca é prolongada para mais do que 0,12s e
com um retardo na condug¢do envolvendo as
por¢des média e tardia da alga*®. Um dos achados
mais marcantes nos casos estudados é a inscricao
reversa da al¢a no plano horizontal com forcas
septais iniciais anormais anteriorizadas, e o
padrdo de uma dupla figura de 8 no plano frontal.
O extenso envolvimento do septo com provavel
comprometimento da rede do fasciculo médio-
septal pode ser o responsdvel por estes achados.

Assim, é plausivel supor por esses dados que exista
um subgrupo particular de pacientes com CMD,
com um padrdo peculiar bipartido do QRS que é
devido a um importante retardo na condugédo
transeptal, associado a grave comprometimento da
funcdo ventricular esquerda.
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