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INTRODUÇÃO 

O atraso da condução intraventricular nos impulsos 

cardíacos pode ocorrer por anormalidades no sistema His-Purkinje 

ou no músculo ventricular e pode ser causada por alterações 

estruturais ou por modificações nas propriedades funcionais do 

sistema de condução cardíacoi. Quando a sequência normal de 

ativação no sistema His-Purkinje é interrompida, teremos os 

diferentes tipos de bloqueios de ramo e de bloqueios fasciculares.  

BLOQUEIO DE RAMO ESQUERDO  

O bloqueio de ramo esquerdo (BRE) resulta de um atraso 

de condução ou bloqueio em qualquer sítio do sistema de condução 

intraventricular, incluindo a porção principal do ramo esquerdo, 

qualquer um dos seus fascículos (anterior ou posterior), o sistema 

de condução distal do ventrículo esquerdo ou, menos comum, as 

fibras do feixe de His que irão compor o ramo esquerdoii. O 

resultado é uma reorganização extensa do padrão de ativação e de 

recuperação do ventrículo esquerdo, produzindo modificações 

significativas no complexo QRS e no segmento ST-T (Figura 1). A 

prevalência de BRE aumenta com a idade, ocorrendo com pouca 

frequência em jovens saudáveisiii. 

SIGNIFICADO CLÍNICO 

O BRE, de forma usual, ocorre em pacientes com doença 

cardíaca prévia e pode estar associado com doença progressiva do 

sistema de condução2. Aproximadamente 30% dos pacientes com 

insuficiência cardíaca têm BRE e em torno de 70% dos pacientes 

que desenvolvem BRE tinham evidências prévias de sobrecarga 

ventricular esquerda no eletrocardiograma3 iv. Por outro lado, 

chegam a 12% os pacientes com BRE que não têm doença 

cardíaca de base. Além disso, a incidência de doença 

cardiovascular de base é menor em sujeitos jovens com BREv.  

Várias evidências têm demonstrado que o BRE tem um 

significado clínico prognóstico. Mesmo em pessoas sem doença 

cardíaca, BRE está associado com risco aumentado de mortalidade 

cardiovascular por infarto e insuficiência cardíaca2. Entre 5.209 
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indivíduos do Estudo de Framingham, acompanhados por 18 anos, 

55 deles desenvolveram BRE em uma idade média de 62 anosvi. 

Estes pacientes com BRE tinham taxas significativamente maiores 

de antecedentes de hipertensão, cardiomegalia e doença arterial 

coronariana. Coincidindo com ou subsequente ao surgimento do 

BRE, 48% desenvolveram doença coronariana ou insuficiência 

cardíaca. Durante o período de seguimento, só 11% daqueles que 

desenvolveram BRE permaneciam livres de doença cardiovascular, 

comparado com 50% em um grupo controle sem BRE. Portanto, em 

pacientes assintomáticos, quando BRE está presente, avaliações 

buscando hipertensão, doença coronariana e outras doenças que 

estão associados com BRE, como miocardite, doença valvular e 

cardiomiopatias, devem ser realizadas. 

PACIENTES ASSINTOMÁTICOS: 

BRE está associado com um importante aumento do risco 

de bloqueio atrioventricular de alto grau e morte cardíaca, sobretudo 

pelo risco de morte súbita fora do ambiente hospitalarvii. Neste 

estudo, quando comparado com homens sem bloqueio de ramo, os 

pacientes com BRE tinham aumento significativo de progressão 

para bloqueio atrioventricular de alto grau (HR 12,89, 95% IC 4,1-

40,2) e mortalidade por todas as causas (HR 1,85, 95% IC 1,15-

2,97). Os achados desta coorte são consistentes com os de outra 

coorte canadense de 3.983 homens, 29 (0,7%) dos quais 

desenvolveram BRE durante 30 anos de seguimentoviii. A presença 

de BRE foi associada com maior mortalidade. 

Além disso, pacientes com BRE e desvio do eixo para a 

esquerda ou, mais raro, para a direita, têm manifestações clínicas 

mais sérias. O desvio do eixo para a esquerda está associado com 

doença do sistema de condução mais severa, incluindo os 

fascículos e o ramo esquerdo principal, enquanto o desvio do eixo 

para a direita sugere cardiomiopatia dilatada com aumento 

biventricular2. 

PACIENTES COM DOENÇA CARDÍACA 

CORONARIANA: 

Em pacientes com doença coronariana, a presença de 

BRE correlaciona-se com doença mais extensa, disfunção 

ventricular mais severa e redução da taxa de sobrevida2. O BRE é 

um preditor independente de mortalidade por todas as causas em 

pacientes com doença coronariana conhecida ou suspeitada. Em 

revisão de 7.073 adultos referidos para cintilografia miocárdica de 

esforço, 150 pacientes (2%) tinham BREix. Após um seguimento 

médio de 6,7 anos, pacientes com BRE tinham maior taxa de 

mortalidade que pacientes sem BRE (24% x 11%; HR 1,5, 95% IC 

1,0-2,0, p= 0,017). Em análise de 15.609 pacientes com doença 

coronariana envolvidos no estudo CASS (Coronary Artery Surgery 

Study), a presença de BRE foi associada com cinco vezes mais 

probabilidade de morte em 2 anos que pacientes sem BRE (p< 

0,0001)x. No estudo HOPE (Heart Outcomes Prevention 

Evaluation), uma coorte de 9.541 pacientes com doença 

cardiovascular ou com diabetes e ≥ 1 fator de risco cardiovascular, 

na ausência de insuficiência cardíaca, a presença de BRE foi 

associada com um risco significativamente maior de eventos 

cardiovasculares maiores, morte cardiovascular, insuficiência 

cardíaca, morte súbita e mortalidade por qualquer causaxi. 

Em adição, pacientes com diabetes tipo 2 e BRE têm 

doença coronariana mais severa e extensa e disfunção ventricular 

mais avançada quando comparados com diabéticos sem BRE e 

indivíduos com BRE isoladoxii.     

PACIENTES COM INSUFICIÊNCIA CARDÍACA: 

 O BRE, por seu padrão anormal de ativação, 

induz alterações hemodinâmicas que são superpostas às 

anormalidades causadas pelas doenças cardíacas de base. Estas 

alterações incluem movimento precoce do septo dentro do 

ventrículo esquerdo, que é seguido pelo atraso de contração das 

paredes posterior e lateralxiii. Como resultado, quando a parede 

lateral contrai, o sangue empurra o septo em direção ao ventrículo 

direito mais que em direção à válvula aórtica, reduzindo a fração de 

ejeção e a eficiência da contração. A severa dissincronia do 

ventrículo esquerdo, com atraso de mais de 60 ms entre o septo e a 

parede lateral, é encontrada em 60% dos pacientes com duração de 

QRS entre 120 e 150 ms e em 70% daqueles com QRS > 150 ms.  

O efeito adverso da dissincronia ventricular devido ao 

BRE é mais pronunciado na presença de insuficiência cardíaca, 

possivelmente servindo também como causa primária de 

insuficiência cardíacaxiv. Vários estudos têm relatado que o BRE é 

um preditor de mortalidade independente em pacientes com 

insuficiência cardíaca e de morte súbitaxv xvi. No entanto, estudo em 

pacientes hospitalizados com insuficiência cardíaca não 

demonstrou associação entre BRE e mortalidade em longo prazo, 

após 4 anos de seguimentoxvii.  

 Resultados piores em pacientes com 

insuficiência cardíaca com BRE podem ser esperados pela 

dissincronia na ativação do ventrículo esquerdoxviii xix e isto serve de 

racional para o uso de ressincronização cardíaca com marcapasso 

biventricular, em pacientes com insuficiência cardíaca que têm 

atraso da condução intraventricular. 

PACIENTES COM INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO: 

Consideração importante em relação ao BRE reside na 

possibilidade do mesmo obscurecer ou simular outros padrões 

eletrocardiográficos. O diagnóstico de sobrecarga do ventrículo 

esquerdo, bem como de infarto do miocárdio pode ser dificultado. O 

surgimento de ondas q anormais com infarto é dependente de uma 

sequência de ativação ventricular normal, o que não ocorre no BRE. 

Em adição, padrões eletrocardiográficos de BRE, incluindo baixa 
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amplitude de onda R em precordiais e mudanças do segmento ST-

T, podem simular padrões de infarto anterior2. 

Além disso, a presença de BRE em paciente com dor 

torácica pode retardar ou complicar o diagnóstico de infarto agudo 

do miocárdio. Do mesmo modo, a presença de BRE está associada 

com aumento de mortalidade em curto e longo prazo após um 

infartoxx.   

Pacientes com infarto agudo do miocárdio e BRE novo, 

em especial quando associado a bloqueio atrioventricular de 1º 

grau, têm probabilidade elevada de desenvolver bloqueio 

atrioventricular avançadoxxi, sendo, em geral, recomendada 

colocação de marcapasso temporárioxxii.  

PACIENTES COM BRE E TESTE ERGOMÉTRICO: 

 Em pacientes com BRE, o teste ergométrico 

tem valor limitado para avaliação diagnóstica e prognóstica de 

doença coronariana, já que o eletrocardiograma não pode ser 

avaliado. Neste caso, um teste de stress com imagem é 

recomendado. 

 BRE INDUZIDO NO TESTE ERGOMÉTRICO – 

BRE induzido no teste de esforço ocorre em quase 0,5% dos 

pacientes que realizam o exame e parece ser preditor de 

mortalidade e eventos cardíacos. Em estudo de 17.277 testes 

ergométricos, no qual 70 episódios de BRE foram induzidos, 

mortalidade por qualquer causa e eventos cardíacos maiores 

ocorreram mais comumente e de forma significativa no grupo de 

pacientes com BRE induzido no examexxiii.  

 

BLOQUEIO DE RAMO DIREITO 

 O bloqueio de ramo direito (BRD) ocorre por 

atraso de condução em qualquer porção do sistema de condução 

do lado direito, podendo acontecer na porção principal do ramo 

direito, no feixe de His ou no sistema de condução distal do 

ventrículo direito, resultando em um padrão característico no 

eletrocardiograma (Figura 1)2. 

SIGNIFICADO CLÍNICO 

 O BRD é um achado comum na população 

geral; sua prevalência aumenta com a idade (0,8% aos 50 anos; 

11,3% aos 80 anos)5 e ocorre em muitas pessoas sem evidência de 

doença cardíaca estrutural. Neste cenário, o resultado em longo 

prazo é, em geral, excelentexxiv 7.  A elevada prevalência de BRD 

está associada à fragilidade do ramo direito, como visto na 

ocorrência de BRD, geralmente transitório, com mínimo trauma, 

durante cateterismo do ventrículo direito2. Algumas doenças podem 

causar BRD como cor pulmonale, embolia pulmonar, isquemia e 

infarto cardíacos, miocardite e, menos comum, hipertensão, 

cardiomiopatias e doença cardíaca congênita.   

 Embora trabalhos demonstrem que BRD não 

seja fator de risco para cardiopatia isquêmica, infarto do miocárdio 

ou mortalidade cardiovascular5, em alguns estudos, BRD foi preditor 

independente de mortalidade cardiovascular em pacientes com 

doença arterial coronariana conhecida ou suspeitada9. Neste 

estudo, 7.073 adultos realizaram cintilografia miocárdica de esforço 

e, em uma média de 6,7 anos, os 190 pacientes com BRD tiveram 

mortalidade maior que os pacientes sem BRD (24% x 11%, HR 1,5, 

95% IC 1,1-2,1, p= 0,007).  

 BRD de início recente pode predizer taxa maior de 

doença arterial coronariana, insuficiência cardíaca congestiva e 

mortalidade cardiovascular. Com doença cardíaca prévia, a 

coexistência de BRD sugere doença mais avançada, como, por 

exemplo, comprometimento multiarterial e sobrevida reduzida2. A 

presença de BRD no cenário de um infarto agudo do miocárdio está 

associada com significativo aumento de mortalidade, mesmo 

quando terapia trombolítica tenha sido administrada20. Quando BRD 

novo, com bloqueio do fascículo anterior ou posterior do ramo 

esquerdo ou com bloqueio de 1º grau ocorre no infarto agudo do 

miocárdio, existe chance aumentada de evolução para bloqueio 

atrioventricular avançado, devendo ser considerada a colocação de 

marcapasso temporário22. 

Em pacientes com insuficiência cardíaca, existe 

associação entre BRD e maior mortalidade em comparação com 

pacientes sem BRD. Em estudo com 1.888 pacientes, com recente 

hospitalização por insuficiência cardíaca, BRD foi associado com 

pior prognóstico após 4 anos de seguimento17. Resultado 

semelhante ocorreu em outro trabalho com 2.907 pacientes 

admitidos consecutivamente em uma unidade de terapia intensiva 

por insuficiência cardíaca descompensada16.   

A Síndrome de Brugada, que simula um padrão de BRD, 

com persistente elevação do segmento ST nas derivações 

precordiais direitas, está associada com taquiarritmias ventriculares 

e risco de morte súbitaxxv. No entanto, estes pacientes têm um tipo 

distinto de doença, que produz padrão similar ao BRD, mas não 

devem ser considerados como tendo um BRD verdadeiro. 

 O BRD também interfere com outros 

diagnósticos eletrocardiográficos, embora em menor extensão que 

o BRE. O diagnóstico de sobrecarga ventricular direita é mais difícil 

com a presença de BRD2.  

 

BLOQUEIOS FASCICULARES 

 Em condições normais, a ativação do ventrículo 

esquerdo começa quase de maneira simultânea no ponto de 

inserção dos fascículos anterior e posterior do ramo esquerdo. O 

bloqueio fascicular resulta de atraso em um dos fascículos, 

ocasionando sequência anormal de ativação, sem alterar a duração 
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do complexo QRS, já que primariamente envolve a fase inicial da 

ativação2. 

 

BLOQUEIO DO FASCÍCULO ANTERIOR DO RAMO 

ESQUERDO 

 Os critérios diagnósticos incluem: eixo do QRS 

no plano frontal entre -45 a -90º; qR em aVL; duração do QRS < 

120 ms e tempo de ativação para o pico da onda R em aVL ≥ 45 

ms. Quando ocorre bloqueio do fascículo anterior, a região 

ânterosuperior do ventrículo esquerdo é ativada tardiamente, 

determinando este padrão característico de desvio do eixo para 

esquerda no plano frontal2.  

SIGNIFICADO CLÍNICO    

 Por ser uma estrutura de natureza delicada, o 

dano do fascículo anterior esquerdo é muito comum. Bloqueio desta 

estrutura é corriqueiro em pacientes sem doença cardíaca2 e, 

quando não associado com bloqueio em outros fascículos, costuma 

ser benigno.  

Em pacientes com doença coronariana, a presença de 

bloqueio do fascículo anterior do ramo esquerdo pode aumentar o 

risco de morte cardíacaxxvi. Condições comumente associadas com 

bloqueio deste fascículo incluem: infarto do miocárdio, em especial 

oclusão da artéria descendente anterior, cardiomiopatia hipertrófica 

e dilatada e várias doenças cardíacas degenerativas2. Bloqueio 

fascicular anterior que ocorre durante infarto agudo de parede 

inferior pode ser indicador de lesão na artéria descendente anterior, 

doença em múltiplas coronárias e disfunção ventricular esquerdaxxvii. 

O significado prognóstico do bloqueio fascicular anterior também foi 

avaliado em outro estudo, com 1230 pacientes que foram realizar 

ecocardiograma com stress para avaliar suspeita de cardiopatia 

isquêmicaxxviii. Em um seguimento médio de 41 meses, análise 

multivariada demonstrou que bloqueio bifascicular com BRD + 

bloqueio de fascículo anterior foi associado com aumento da 

mortalidade, mas bloqueio do fascículo anterior isolado não teve 

correlação.     

 

BLOQUEIO DO FASCÍCULO POSTERIOR DO RAMO 

ESQUERDO 

 Atraso de condução no fascículo posterior é 

menos comum que no fascículo anterior, por ser uma estrutura mais 

espessa e anatomicamente protegida. O bloqueio deste fascículo 

resulta em ativação tardia da região ínferoposterior do ventrículo 

esquerdo, com padrão característico de desvio de eixo para direita 

no plano frontal. Os critérios diagnósticos incluem: eixo do QRS no 

plano frontal entre +90 e +180º; rS em D1 e aVL com qR em D3 e 

aVF; duração do QRS < 120 ms e exclusão de outros fatores que 

possam causar desvio do eixo para direita2. 

SIGNIFICADO CLÍNICO 

 Bloqueio fascicular posterior pode ocorrer em 

qualquer doença cardíaca, mas é incomum em indivíduos 

saudáveis. Antes de um diagnóstico definitivo de bloqueio fascicular 

posterior ser feito, é importante excluir sobrecarga ventricular direita 

e infarto lateral2. Com infarto lateral, a onda r inicial em D1 e aVL, 

presente no bloqueio fascicular posterior, está ausente e apenas 

uma onda Q é observada. 

 Bloqueio do fascículo posterior pode ocorrer 

tanto em doença aterosclerótica cardiovascular extensa, como na 

associação com infarto inferior e doença coronariana extensaxxix. 

  

 

BLOQUEIOS MULTIFASCICULARES 

 O bloqueio multifascicular refere-se ao atraso 

de condução ou bloqueio em mais de um dos componentes do 

sistema especializado de condução (ramo esquerdo, fascículos 

anterior e posterior do ramo esquerdo e ramo direito). Atraso de 

condução em dois destes componentes é chamado de bloqueio 

bifascicular e, em todos os três, trifascicular. O bloqueio bifascicular 

pode ser de várias formas: BRD + bloqueio do fascículo anterior; 

BRD + bloqueio do fascículo posterior ou BRE sozinho, que pode 

ser causado por atraso de condução em ambos os fascículos, 

anterior e posterior. O bloqueio trifascicular envolve atraso de 

condução no ramo direito e no ramo esquerdo principal ou em 

ambos os fascículos do ramo esquerdo2. 

SIGNIFICADO CLÍNICO    

A maior implicação clínica dos bloqueios multifasciculares 

é sua relação com doença avançada do sistema de condução. 

Podem ser um marcador de doença miocárdica severa e identificar 

pacientes em risco de bloqueio cardíaco2. A presença de bloqueio 

de ramo bilateral (bloqueio de ramo alternante ou bloqueio de ramo 

direito alternando com bloqueio fascicular anterior ou posterior), 

mesmo em pacientes assintomáticos, é um sinal de doença 

avançada do sistema de condução. Pacientes com intervalo HV ≥ 

100 ms ou bloqueio infra-hissiano, induzido por estimulação atrial, 

também estão sob alto risco de desenvolvimento de bloqueio 

atrioventricular total. 
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