Waldemar Deccache*

SINDROME DE WOLFF-PARCKINSON-WHITE

Atualizacédo

O autor fez uma revisdo da evolugdo dos conhecimentos da sindrome de Wbl ff-Parkinson-White
nos ultimos 50 anos. A sindrome foi descrita em 1930 e, das vérias teorias invocadas para explica-
la, admite-se a existéncia de caminhos andmalos. A revisdo embrioldgica permite compreender
varias incongruéncias surgidas na clinica e revela a importancia das patologias associadas. O
eletrocardiograma mostra diferentes tipos de pré-excitacdo em consonancia com os defeitos
anatdmicos existentes: tipo Kent, tipo Mahain, tipo Lown-Ganong-Levine (ou James). Sio discutidos
os problemas surgidos na interpretacdo dos graficos. As taquicardias paroxisticas constituem a
manifestacdo clinica mais evidente e seu tipo eletrocardiografico deve ser bem interpretado para
melhor éxito terapéutico. Outras técnicas de exame, como vetocardiograma, método de Holter,
eletrograma do feixe de His, mapeamento cardiaco e marca-passo cardiaco sdo utilizados para
esclarecimento da sindrome. A prevaléncia e o prognéstico da sindrome foram assinalados. A
localizag8o dos caminhos andmalos adquire grande valor com vistas ao tratamento cirdargico. A
terapéutica concentra-se no combate a prevencéo das taquiarritmias. Os antiarritmicos sao
escolhidos de acordo com sua farmacodindmica e com a variedade da pré-excitacdo. A seccéo
operatodria dos feixes andbmalos tem sido realizada com relativo éxito em centros cirdrgicos

especializados.

A sindromes de Wolff-Parkinson-White (WPW) tem
sido também designada bloqueio de ramo com PR curto,
sindrome do feixe de Kent, pré-excitacdo, excitacdo
atrioventricular andmala, conducdo atrioventricular
aberrante, conducdo por “by-pass’ AV, ante-sistolia,
conducgdo atrioventricular acelerada, condug¢éo néo
retardada, bloqueio de ramo funcional e falso blogqueio
de ramo.

A sinonimia mostrada permite antever as inimeras
interpretactes que foram propostas para esta entidade.
Recordemos que a grande maioria dos portadores da
sindrome de Wol ff-Parkinson-White nadamai s representa
do que o diagndstico de um padréo eletrocardiogréfico
exotico; porém, no extremo oposto, alguns poucos sdo
levados a cirurgia na tentativa, nem sempre feliz, de
dominar tagquiarritmias associadas que os incapacitam
para a vida normal.

RESENHA HISTORICA
Em nosso tempo de estudante - nos anos trinta - o

problema WPW * parecia inteiramente esclarecido: o
padrdo eletrocardiogréfico de PR curto mais QRS alargado

era explicado pela existéncia de um feixe anémalo no
coragdo, estrutura descoberta por Kent 22 em animais,
em 1893, e mais tarde (1914), identificado pelo mesmo
autor no homem; o estimulo cardiaco nascido no nédulo
sinoatrial atravessavatambém esse feixe, despolarizando
prematuramente parte dos ventriculos 43,

Butterworth e Poindexter 6, num modelo elétrico
adaptado ao coracdo do gato, confirmaram a passagem
daexcitacdo dos &trios paraosventricul os, sem utilizarem
0s caminhos juncionais, evitando desse modo o retardo
fisiolégico do nddulo AV (0,04 a 0,05s).

Wood, Wolferth e Geckeler 7 e Ohnell &, publicaram
0s primeiros trabalhos sobre o padr&o WPW em
individuos cujas autopsias evidenciaram feixes andbmal os
atrioventriculares.

A escola de Wilson ° estudou, detalhadamente, o
complexo ventricular dasindrome de WPW com el étrodos
colocados no precoérdio, em outras partes do térax, no
endoesdfago e assinalou a atividade precoce do estimulo
na parede dorsal dos ventriculos.

Durante cerca de 40 anos, centenas de tra-
balhos foram publicados sobre o assunto, re-

* Professor-Adjunto da Faculdade de M edicina- UFRJ. Coordenador de P6s-Graduagédo em Cardiologia- UFRJ. Diretor Adjunto paraEnsino de Pos-

Graduagdo da Faculdade de Medicina- UFRJ.

Arg. Bras. Cardiol. 38/3 217-230 - Mar¢o 1982



arquivosbrasileirosde cardiologia

ferentes a novos exempl os, revisoes, criticas, avangcados
meios de investigacdo e comprovagdo necroscopica,
focalizando sempre dois fatos: @) presenca clinica ou
eletrocardiogréficadasindrome; b) existénciado feixede
Kent.

Todavia, apresencade WPW em pacientesnosquaisa
necropsia ndo conseguiu identificar o fasciculo de Kent,
bem como a verificaggo desse feixe em individuos que
nunca apresentaram em vida, nem o padrdo exdtico da
pré-excitacdo ventricular, nem se queixaram de
taquiarritmia, abalou fortemente a fisiopatologia que
pareciabem assentada e posteriormente muitas explicacdes
surgiram.

K ossman " acreditou tratar-se de anomaliade formagao
doimpulso.

Holzman e Scherf 4, os primeiros autores aproporem a
teoriado feixe de Kent, lembraram também aexisténciade
umaregido hiperexitavel localizada nos ventriculos, que
seriasensibilizada pelaagdo mecénicado impulso sinusal,
responsével pelaantecipacéo do complexo ventricular.

Raciocinando com o fato de que o caminho anémalo
ndo explicariasempreapré-excitacdo e que as experiéncias
se mostravam incapazes de reproduzir a morfologia de
WPW quando se interrompia anatomicamente o feixe de
His, fortaleceu-se a hip6tese de que esta sindrome
dependeria de disturbios fisiol6gicos outros além de
anatdbmicos. A escola de Prinzmetal !, usando a
cinematografia ultra répida, afirmava que o distlrbio se
passava nos tecidos juncionais, onde circunstancias
especiai s permitiam ao impulso sinusal “escolher” (através
de modificactes do periodo refratério e davel ocidade de
conducao) fibrasdaprépriajuncéo AV capazesde conduzi-
lo, aceleradamente, a regides especificas ventriculares;
formul ou-se assim ateoria da conduc&o acelerada.

A escolamexicana?®? acreditava que efeitos €l etronicos
na juncdo das camadas entre &trios e ventriculos, com
limiar maisbaixo deexcitabilidade, determinavam um curto-
circuito que permitia o estimulo alcancar os ventriculos
sem utilizar ajuncéo AV.

James 2 postulaque ostecidosjuncionais desenvolvem
do 2.°a0 9.% més, transformando estruturasiniciaisricas
em conexdes e com al¢as de bordos irregulares até
completar suamodelagem anatdmicafinal; asvezes, esta
evolucéo se estende por meses e até anos apos o
nascimento; durante esse tempo, torna-se possivel o
desenvolvimento de taquiarritmias de reentrada, que sO
desapareceraquando se completaaformacdo dasreferidas
estruturas; talvez, seja essa uma explicacdo para o
desaparecimento da pré-excitacdo apresentadano periodo
infantil e que se cura* espontaneamente” naadol escéncia

Qualquer que seja a teoria, e cerca de 60 foram
publicadas, muitas sem base e algumas fantésticas *, a
idéabésicaéqueamorfologiaandmaado QRStraduz um
complexo de duas excitagdes, isto € um batimento de
fusio. E o que se deduz de vériostrabal hos, sobressaindo-
seode Glomset %, nos quai s € destacadaaimportanciade
pontes ou caminhos especiais que conduziriam aondade
excitag8o precocemente aos ventriculos, criando a
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chamadaondadelta(espessamento doramoinicial de QRS),
a qual acaba se fundindo a meio caminho com a
despolarizacdo do restante dos ventriculos feita
normal mente pelo estimul o através dajungdo AV-His.

Em 1949, ostrabal hosde Ferreecol. %6, utilizando cateter
intracavitario, sugeriram que varios caminhos
atrioventriculares poderiam ser invocados como ponte
para o impulso de atravessé&-los, sem sofrer o retardo
fisiol6gico do nédulo AvV.

Ao mesmo tempo, discutiam-se clinicamente as
variadas morfologias de QRS semelhantes ao bloqueio
deramo, oraesquerdo oradireito, criando-se destarte dois
tipos chamados A e B. Também, a observacédo
eletrocardiograficacomegou aidentificar formasanémalas
de QRS (com onda delta, sem PR curto), bem como o
contrério (intervalo PR encurtado, sem QRS alterado e
sem onda delta). E de 1952 o trabalho de Lown-Ganong-
Levine ¥, no qual o ECG apresentava, apenas PR curto;
porém, ja em 1938, Clerc, Levy e Critersco *® haviam
descrito uma entidade com PR curto e tendéncia a
taquicardias e, em 1966, Lev *° fortaleceu a teoria
anatdmica da sindrome de WPW, apontando conexdes
outras, além do feixe de Kent, em verificagdes anatbmicas.

EMBRIOLOGIA

Sefizermosrépidarecordacdo daembriologiacardiaca,
encontraremos 0s elementos que nos permitirdo
comprovar os fatos aparentemente inexplicados na
observagdo clinica.

No coragdo atermo, &trios e ventricul os sio separados
por tecido conjuntivo existente no anel fibroso AV. A
propagacao da onda de despol arizagdo nascidano nédulo
sino-atrial (nédulo de Keith-Flack) somente alcanca o
miocardio através de uma faixa de tecido muscular
especializado, compostado ndédulo de Aschoff-Tawaraou
maodulo AV e do feixe de His (Unica formagao muscular
gue atravessa o anel fibroso orientando-se para a crista
da parte membranosa do septo interventricular).

Entretanto, tem sido assinalada, em estudos andtomo-
patol6gicos, a presenca de outros caminhos atrio
ventriculares resultantes de falhas na formag&o do
esquel eto do coracdo.

Em torno da 3.2semanade vidaembrionaria, o coracao
€ representado pelo tubo cardiaco primitivo. Durante a
3.2 e 4.2 semanas, o tubo cardiaco se alonga e, para
acomodar-se, sofreinclinagdes, criando também dil atagdes
separadas por pequenas septagdes, quando comecam a
ser divisadas as cédmaras cardiacas; da 4.2 a 8.2 semanas,
ocorrem numerosas e complicadas alteracBes que vao
definir as cavidades cardiacas e os grandes vasos.

Entre estas modificagdes, d&se a septacdo de todo o
coragdo. I nicia-se 0 aparecimento do “ septum primum”, ao
mesmo tempo em que as células mesenquimais se
desenvolvem para formar os coxins endocérdicos.
Enguanto se completao septointeratrial (* septum primum,
septum secundum”, coxins endocardicos), da-se a
metamorfose dos coxins endocéardico ante-
rior e posterior que vao modelar as valvas atrio-
ventriculares e formar o anel fibroso (fig. 1);
numa sequéncia temporal (com tecido muscu-
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lar invadindo os coxins, mais tarde substituido por tecido
colégeno) se desenvolve o anel que separa étrios e
ventriculos, com a formacgéo de dois septos: primeiro
aproximando os coxins anterior e posterior que sefundem
e se estendem para a esquerda afim de soldar sua porcéo
cefdlicaao septointeratrial; em seguida, dois crescimentos
laterais vém completar os limites das valvulas mitral e
trictspide.

Fig. 1 - Sequénciado desenvolvimento embriol 6gico normal do andl fibro-
0.

Enquanto isso, aparece e se desenvolve o sistema de
conducdo do coragdo com sua fase embriolGgica, objeto
de muita controvérsia. Nesse estdgio, existe apenas um
sulco atrioventricular profundo separando étrios e
ventriculos. O nédulo AV situa-se na parte atrial que,
histol ogicamente, representa continuagéo da parede atrial
direita. Partindo deste nddulo AV espalham-se conjuntos
de células musculares primérias por ambos os lados do
septo interventricular, provaveis futuros ramos (direito e
esquerdo )do feixe de His. Dai em diante, o
desenvolvimento do nédulo AV e da parte proximal do
feixe comum, que preserva sua localizacdo pré e pés-
nascimento, € independente do processo de septacdo do
coracdo; apartedistal do feixe e seusramos serelacionam
com a porcao do coxim que se funde com o septo
interventricular. Quando o anel fibroso e as valvulas
atrioventriculares estdo finalmente concluidos, tem-se a
impressdo de que o feixe comum atravessa o anel fibroso
para encontrar o septo interventricular. Deste modo, 0

sistema de conducgdo de desenvolvimento mais lento que
0 préprio miocardio, mantém sua posi¢cdo embrionaria
indiferentemente & evolugdo e posi¢do das estruturas
circunvizinhas. No corag&o humano normal, o nédulo AV
€ identificado no trigono fibroso direito entre o seio
coron&rio e o anel do folheto médio da valva tricuspide.

Nofinal, o anel fibroso que congtitui parte do esquel eto
do coragdo € uma folha densa e continua de tecido
conjuntivo, el etricamente ndo condutora, dando passagem
apenas a uma estrutura especializada de diregéo
atrioventricular que € a jun¢do AV-His, nenhuma outra
faixa muscular permanece do tecido original.

Entretanto, tém sido encontrados no coracdo do feto e
mesmo no do lactente até 6 meses deidade, fendas outras
no and fibroso com numerosas conexdes AV acessorias,
tanto na posicdo de fibras parasseptais (Mahaim) como
laterais (feixes de Kent), que provavelmente néo
conduzem e vao desaparecendo com o tempo, até que o
anel fibroso central se torne uma camada continua
separando é&trios de ventriculos.

Ora, se esse anel fibroso retiver, na sua evolugéo,
qual quer dessas pontes musculares, curtase estreitas, elas
poderdo funcionar eventualmente, como caminhos
acessorios por onde 0 impulso cardiaco atravessaria para
excitar prematuramente os ventriculos (fig. 2). A andlise
dessas pontes tem revelado, em algumas, a existéncia de
maior ou menor quantidade de células P, capazes de
conferir a esses tecidos capaci dade condutora.

«f
\

Fig. 2 - Algunslocaisonde podem ser retidos pontes musculares que even-
tual mente funcionam como camonho atrioventricul ares andmal os.

Ao descrever osfeixes quetomaram seu nome, Kent 2ja
chamava a atencéo para a presenca de assoal ho fibroso
descontinuo. A ocorréncia de outras conexfes AV no
homem foi evidenciada pelos trabalhos de Truex ® e de
James 2%, que identificaram, nestas falhas do
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anel, tecidos que ligavam étrios e ventriculos
independentemente do tecido juncional normal. Essas
formagBes acessdrias assinaladas em criangas costumam
desaparecer, levando por vezes cerca de duas décadas.

Lunel 2 diz que a quota de conexdes andmalas esta na
dependéncia do grau de descontinuidade do anel fibroso,
tornando-se asfendas observadas nessa parte do esquel eto
cardiaco o substrato morfol égico dafisiopatologiadapré-
excitacéo.

Mahaimecol. 22, desde 1938, assinalavam apresenca
de conexdes atrioventriculares além do feixe juncional,
tanto em amimais como mo homem, trabalhos
confirmados mais tarde por Truex %, Lev %, James %,
Esses achados tém ocorrido em pessoas hormais, como
em portadores de WPW, associados a processos
inflamatérios, degenerativos, doengas congénitas.
Quintiliano de

Mesquita # observou 2 pacientes com doengas de
Chagas que tiveram estudo necroscépico feito por Lev: o
primeiro caso era um homem de 37 anos em gue foi
evidenciado feixe de Kent direito, fibras de Mahaim,
inflamag&o crbnica dentro e fora do nddulo AV,
degeneracdo da porcdo penetrante de His e seusramos; o
segundo caso, uma mulher de 39 anos com cardiopatia
congénita com valva pulmonar biclspide, apresentando
WPW e bloqueio de ramo direito e, & necropsia, ndo foi
encontrado feixe de Kent e sim fibras de Mahaim, alem
de inflamacdo crdénica nas por¢des penetrante e
ramificante do feixe de His, com seu ramo direito
substituido por tecido fibroso.

Atualmente, todas essas formagfes acessorias sdo
identificadas como caminhos anémalos insinuados em
fendas do anel fibroso, constituindo a base anatémica da

pré-excitacdo. Dependendo da localizagdo, da qualidade
histol 6gica do tecido especializado daformagéo Unicaou
multipla no mesmo coragdo, associado ou nédo a
cardiopatias, existe a possibilidade de aparecimento do
quadro clinico da sindrome de WPW e/ou das variantes.

E desse modo que comegamos a entender a historia
natural dessa sindrome e as nuances clinicas que a
caracterizam: aparecer na crianga, para desaparecer na
fase adulta sem qualquer terapéutica; porque surge em
adultos com ou sem histéria de taquiarritmias; porque no
correr da vida altera o padréo eletrocardiogréfico de
WPW, porgue conexdes acessorias silenciosas tornam-se
competitivas com a juncdo AV na dependéncia do
surgimento de determinados processos inflamatoérios,
degenerativos ou mesmo estimulo nervoso.

O comprimento, a distribuico e o nimero das fibras,
bem como as diferentes propriedades eletrofisioldgicas
de suas células é que vao governar as multiplas formas
clinicas da sindrome de WPW. Ferrer 2 resume 11
possiveis sequéncias de condugdo atrioventricular por
caminhos andémalos.

Do ponto-de-vista clinico, as falhas anatémicas
apontadas naevol ucdo embriol 6gica podem ser agrupadas
em trés variedades eletrocardiogréficas (fig. 3): a) feixes
de Kent - esquerdo ou direito; b) fasciculos de Mahaim -
ligando tecidos juncionais ao septo interventricular.
Anderson % sugeriu dois tipos anatémicos de Mahaim:
nodoventricular e fasciculo ventricular; c) feixe
interpolada posterior de James - desembocado na parte
inferior do nédulo AV.

Fig. 3 - Caminhosatrioventricul ares andmal os que permitem identificar tipos el etrocardiogréficos de pré-exitaco.

PREVALENCIA

As diversas estatisticas variaram (0,15 a 1,5%),
dependendo do niimero de observagdes, daidade do grupo
analisado, do interesse principal da pesquisa publicada,
Sherf e Neufeld ** somaram apreval énciaem 16 trabalhos
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daliteraturaeobtiveram amédiade0,155%. A sindromede
WPW ¢ encontrada isolada (68,3%) ou acompanhada de
outras patologias (31,7%). E dificil determinar sua real
prevalénciapor 2 causas. 1) pré-excitacdo intermitente (de
freqliénciando avaliada); 2) nacriangando sefaz ECG de
rotina.
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QUADROCLINICOEDIAGNOSTICO

A sindrome de WPW pode ser caracterizada pelo seu
aspecto eletrocardiografico ou sugerida pela existéncia
de episodios de taguiarritmias.

A - Aspecto eletrocar diogr afico

Vamos analisar o eletrocardiograma, que praticamente
foi o ponto de partida e € um dos meios semioldgicos de
chegar-se ao diagndstico, embora, hoje, se possam utilizar
outras técnicas como mapeamento cardiaco, medidas
eletrofisiol dgicas através do eletrograma do feixe de His
e do emprego do marca-passo artificial.

Considerando afiguraeletrocardiogréficadasindrome
de WPW, comegaremos pela onda P que deve identificar
aorigem sinusal daexcitagdo através de suamorfologiae
de seu eixo (aP); Zolzmann e Scherf # enfatizam apresenga
do marca-passo sinoatrial no WPW. Afastar os ritmos
ectopicos que podem diminuir o intervalo PR mas néo
alteram o complexo QRS.

Intervalo PR curto - O que é PR curto? Considerar
intervalo PR encurtado todo PR menor que 0,12s ndo é
boatécnica; deve-se estar atento paraaidade (naprimeira
semanadevidao intervalo PR de 0,08 a0,10s € normal),
bem como as variagdes relacionadas com a fregliéncia
cardiaca. E necessario rigor na medida, pois muitos
intervalos PR com 0,11s representariam mensuragéo
exagerada ou poderiam constituir mesmo variante do
normal (Lepeschkin 3%). Outrossim, é preciso ter um
padrdo de diagndstico: considerar o espaco PR curto
guando menor gque 0,11se medido naderivagdo periférica
gue apresentar seu maior valor; finalmente, interpreta-1o
a luz de dados clinicos. Ha variedades de pré-excitagdo
em gque o PR ndo é curto (tipo Mahaim). Mais ainda, ndo
esquecer que PR curto tem vérias significagdes além da
sindrome de Lown-Ganong-Levine, como sejam: certos
tipos deinfarto do miocardio, miocardite, febre reumética
ativa, hipertenséo, beri-beri cardiaco, disturbios
psiquiatricos.

Complexo QRS- Surge antecipadamente, com duracdo
maior que 0,11s, destacando-se 0 que Segers*? denominou
de onda delta: espessamento préximo da linha de base,
com 0,03 a 0,06s de duragdo, na porcéo inicia do QRS
(R ou Q), habitualmente presente em algumas derivaces,
raramente em todas. Pela determinacdo de seu vetor
interpretam-se vériostiposde pré-excitagdo . A projecéo
muito varidvel de QRS nas derivagdes periféricas nao
permite a identificagdo de qualquer variedade, porém,
ressalte-se que a dire¢do mais comum do eixo elétrico de
QRS é de cima e para a esguerda, o que determina a
presencadeondaQemD ,D eaVF, induzindo o médico
menos experimentado a¥azér o diagnostico de infarto
inferior; menos comumente o complexo QRS tem seu eixo
elétrico apontado para baixo e para a direita, 0 que pode
levar & conclusdo errada da presenca de infarto antero-
lateral.

O QRS com alargamento e morfologia bizarra
assemelha-se aos padrées de bloqueio de ramo.
Representam complexos de fusdo, nos quais o
espessamento delta, maior ou menor, significa a por¢éo

ventricular pré-excitada (pelo caminho anédmalo) e o
restante do QRS a excitagdo ventricular pelos caminhos
juncionais AV.

Pelaandlise do complexo QRS, tém sido identificados
vérios tipos de pré-excitagdo; de interesse inicialmente
académico, esse critério de classificagdo valorizou-se com
a possibilidade da correcéo cirdrgica em casos de
portadores de arritmias graves.

Gallagher *, entretanto, estudando 30 casos de WPW
submetidos a cirurgia, diz que o ECG permite localizar,
apenas aproximadamente, o local da pré-excitacdo, sem
precisar se naparede livre ou naregido septal. Do ponto-
de-vista do diagndstico eletrocardiografico, devemos
identificar trés variedades de pré-excitagéo.

1) Tipo cléssico, chamado Kent (fig. 4), quando a
conexdo andmala é representadapel o feixe de Kent. ECG:
PR curto, QRS aterado, presencade ondadelta, com suas
diferentesmorfologiasde QRS, tiposA, , C(fig. 5).
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Fig. 4 - ECG de pré-excitagéo do tipo Kent (variedades B) PR curto, onda
deltapresente, QRS alargados.

Otipo A apresenta polaridade e/ou onda delta positiva
nas derivagOes precordiaisdireitas; indicadespolarizagdo
precoce da parte posterior de ambos os ventriculos
préximos ao anel AV (todas as derivagdes precordiais sdo
positivas).

O tipo B mostra negatividade no precérdio direito;
revela entrada dos vetores iniciais de despolarizagdo no
ventriculo direito (derivagdes precordiais direitas
negativas e esquerdas positivas).

O tipo C, considerado variedade do tipo A,
apresenta QRS com aspecto em W ou geralmen-
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Fig. 5- Inicio precoce dadespolarizagdo ventricular nastrésvariedades (A, B, C) do tipo Kent. Em baixo de cadadiagrama, apolaridade predominante do

complexo ventricular nas seisderivagdesprecordiais.

te positivano precordio direito; indicavetoresiniciais
entrando pelo ventriculo esquerdo (desenha positividade
no precordio direito, mas negatividade no esguerdo).

2) Tipo Lown Ganong-L evine ou sindromedo PR curto,
também conhecido como tipo James. ECG: PR curto, QRS
normal (fig. 6).
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Fig. 6 - ECG de um caso de sindromes de L owa-Ganong-L evine, PR curto, QRS normal.

A explicagdo mais simples para esse tipo foi
responsabilizar aviainternodal posterior, quando boaparte
de suasfibrasflanqueiam o nédulo AV evitando o retardo
fisiol6gico desta Ultima estrutura; destarte, ndo ha
despolarizacdo precoce dos ventriculos (onda delta). H&
autores que discutem outras explicagdes parao tipo L own-
Ganong-Levine: nddulo AV anatomicamente curto; tecidos
juncionais mais curtos ou conducéo acel erada; conducéo
sinoventricular; variante normal; inversdo na ordem de
chegadadoimpul so pel os caminhosinternodais (posterior-
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anterior-médio), que normamente é anterior-médio-
posterior.

3) Tipo Mahaim. ECG: PR normal e QRS alterado,
presenca de onda delta (fig. 7).

Menos comum, necessitando de confirmagdo em
estudos el etrofisiol 4gicos, essavariedade de pré-excitagdo
seria devida a presenca das fibras parasseptais descritas
por Mahaim, que podem conectar a regido inferior do
nédulo AV ou superior do feixe de His diretamente aos
ventriculos. O estimulo sofre o retardo fisiol6gi-
co ao entrar no nédulo AV (PR normal); pelas
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Fig. 7 - ECG de um caso de pré-excitagdo tipo Mahaim. PR normal, onda

deltapresente, QRS dterado. Notar 0 aspecto daondadeltaD2, D3eaVF
simulando necroseinferior.

fibras de Mahaim atinge rapidamente os ventricul os sem
envolver arede subendocérdico de Purkinje produzindo a
ondadelta; eo QRS dargado e bizarro produz-se pelafusio
dessa com a despol arizagao restante dos ventricul os.

Considerando o aspecto de QRS como um batimento
de fusdo, a onda delta indica pré-excitagdo ventricular
(termo criado por Ohnell®), pelo estimulo que atravessa
os caminhos arménal os, e o remanescente do QRS traduz
a parte ventricular ativada, pela juncéo AV e rede de
Purkinje. As vezes, as parcelas de tecido ventricular
ativado pelaconexdo andmalaepelajungdo AV sealteram
a cada batimento sucessivo; vé-se no ECG que 0 aspecto
aberrante de QRS se reduz, enquanto o intervalo PR
proporcionalmente vai crescendo; a distancia P-J (do
inicio de P ao fim de QRS ndo se modificai € o chamado
efeito concertina (acordedo) Esse aspecto, que tem sido
verificado em WPW e pode também ser provocado
farmacologicamente, é mais bem observado no
eletrograma do feixe de His pela relagdo onda H e onda
delta. O efeito concertinasignifica, pois, flutuacdo no grau
de captura ventricular.

Outras vezes, essas modificacdes eletrocardiograficas
ocorrem mais stbita e alienadamente; complexos WPW
intercalam-se com complexos normais - é o chamado
tipo intermitente.

O intervalo P.J. é usuamente normal no M, pois o
alargamento do QRS é compensado pela diminui¢do do
PR. Essa medida deve ser usada para diferenci&-lo dos
bloqueios de ramo, que acusam P-J aumentado.

ST - Onda T - Podem ter aspecto normal ou alterado,
dai aextremadificuldade de discernir alteragdes primérias
da repolarizacdo na Presenca de WPW.

Problemas na inter pretacdo eletrocardiograma do
WPW - As pesquisas feitas por Wol ff*®
e por Ruskim e col.* gpontam mais de um terco de erros
no diagnostico de tragados de pré-excitagdo. O erro mais

crasso é interpretar WPW como distirbio de conducéo
intraventricular, j& que os padrdes de bloqueio de ramo
esguerdo ou direito, associados ou ndo aos hemibloqueio,
mostram aspecto semelhante ao do complexo QRS da
pré-excitagdo. A presenca de intervalo PR encurtado, a
disténcia P-J dentro da normalidade, a identificacdo da
onda delta, os dados clinicos, e o vetocardiograma
(mostrando retardoinicial) permitem firmar o diagnostico
de WPW. Bloqueios de ramo associados ao WPW, no
entanto, podem ser diagnosticados quando apré-excitacéo
€ intermitente: complexos QRS aargados e bizarros,
embora sem PR curto, aparecem também nos ciclos
normais.

Dentre as interpretacOes incorretas mais facilmente
cometidas situa-se o infarto miocérdico, principamente
0 de localizacdo diafragma: a presenca de Q com
caracteristicas possivel mente patol égicas (pela presenca
daondadelta) en D, D e aVF facilmente leva ao erro.
Ja estudamos a variada’distribuicdo do QRS no plano
frontal e em qualquer dos tipos, A ou B, o eixo dirigido
para cimae para a esquerda podera desenhar o padréo de
necrose inferior; com o eixo para baixo e para direita
sugeriranecrose lateral ata. Notipo B, ainda, apresenca
de QS ou QR em precordio direito pode levar ao
diagndstico errado de infarto anteroseptal ou, quando R
édominante, deinfarto dorsal. A presencade PR curto, a
idade, a histéria clinica e os achados de laboratério
(enzimas, hemograma, eritrossedimentacio) esclarecem
a interpretacéo.

Ossinaiseletrocardiograficos de hipertrofiaventricul ar
ndo devem ser computados quando aparecem em casos
de WPW, salvo se outros exames (clinico, radiol dgico,
ecocardiogréfico) os confirmam. Tém sido assinalados
casos de WPW intermitente em que o0s sinais de
hipertrofiaventricular, encontrados nos complexos WPW,
desaparecem nos ciclos cardiacos normais (fig. 9).

Nos casos de WPW alternante, um exame menos atento
podeinterpretar os padrdes de pré-excitacdo erradamente
como extra-sistolia bigeminadas.

AsalteracBes de ST-T que aparecem no WPW podem
fazer parte do diagnéstico eletrocartogréfico da pré-
excitacdo e nunca devem ser interpretadas como
ateracBes primérias da repolarizagdo, savo quando ha
histéria clinica tipica e o emprego de provas
farmacol 6gicas permitir o esclarecimento.

No tipo Lo-Gariong-Levirme, onde apenas se verifica
PR curto, é aconselhavel, antes de firmar o diagndstico,
afastar variante do normal ou dissociagdo AV isorritmica
(onda P proxima e independente do QRS, na qual étrios
E ventriculos s@o excitados com freqiiéncias muito
semelhantes, mas por marca-passo diferentes.).

No tipo Maliaim. as dificuldades sdo maiores: PR
normal e QRS alargado; a onda delta tem alto valor
diagnadstico.

Quando necessario, pelas implicagdes de cada caso,
nessas duas Ultimas variedades, o eletrograma do feixe
deHisconstitui método importante para o esclarecimento
final.
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B - Taquiarritmias

A pré-excitag@o é um diagndstico el etrocardiografico,
mas as taquicardias paroxisticas constituem o outro €lo
da cadeia de manifestacBes que podem levar & hipotese
de WPW. Assinalada no trabalho original de Wolff-
Parkinson-White®, a presenca de taquiarritmias se
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relacionaem 5a10% com apré-excitagdo. De outro lado, é
conveniente comentar que 50 a 60% dos casos de WPW
tém histéria de crises de taquiaritmias™; essas, nos
lactentes, levam ao diagnéstico de WPW muito mais
comumente (500%) do que em qualquer outra idade.

Dentre as taquiarritmias, destaca-se a taquicardia
paroxistica. Supraventricular. A fibrilagdo atrial
paroxistica tem sido encontrada por quase todos o0s
autores, porém em menor proporcao (3-8%) e menos
freguiente ainda o flutter atrial. Negados por muitos
autores, os paroxismos de taquicardia ventricular sdo
interpretados como complicacBes de arritmias
supraventriculares, principalmente daguelas com alta
freqiiéncia ventricular. Hindman e col. usaram
monitorizacé@o eletrocardiografica (Holter) em 37
pacientes com MPM e surpreenderam 3 casos de
taquicardia sinusal (180 bpm num caso), surgindo sem
esforco e correlacionada a pal pitagGes.

Geralmente é dificil distinguir a onda delta durante o
paroxismo taquicardico, salvo nos circuitos de reentrada,
quando a direcdo do impulso do étrio para o ventriculo
faz pela via acessoria.

Em relacdo as variedades de WPW, as taquiarritmia
tém sido diagnosticadas em 40 a 60% no tipo Kent, em
11%. nasindrome de curto, e sua existénciacom duvidas,
no tisno. Mahaim. Gallagher e col. 39 admitem que o
acrescimento de taquiarritmia neste Ultimo ti depende do
model o de distribui ¢go das Cox8es dasfibrasde Mahaim.

A patogenia mais comumente invocada para o
surgimento de taquiarritmia no WV o mecanismo de
reentrada, porgque existem condig¢des basicas para este
circuito: 1) via (caminho anémalo e jungéo AV) 1 2) b
quero unidirecional (refratariedade desigual tremia
andmalae juncdo AV) e 3) condugdo minuida (retardo da
condugd@o no noédulo AV) Assim é estabelecido o
movimento circular reentrada no WPW. O impulso entra
nos ventriculos pela juncdo AV e completa o circuito
voltando retrogradamente pela via andmala (11 TA).
Frequentemente o QRS € normal. Menusual é o
aparecimento de QRS alargado g permite indicar duas
situagbes: 1) conduventricular aberrante; 2) mais
raramente, movimento circular antidrémico, isto é, entre
nos ventriculos pela conexdo acessoria e torno pelos
tecidos juncionais ou qualquer tranvia acessoOria
suplementar (fig. 9-B).

Além do movimento de reentrada, outro canismo tem
sido apontado para explicar aexisténcia dei formacéo de
ritmos rapidos centro ectopica enviando estimulos
rapinante, como se fosse uma longa série d mm tos
prematuros, X presencade BAV de 2.1 g e adificuldade
em interromper um paroxis com extra-estimulo séo os
sinais que af asta 0 mecanismo de reentrada e fazem buscar
a existéncia de um foco ectopico domo responsavel pela
taquiarritmia.

O mecanismo mais invocado para a fibrila-
¢do atrial em WPW € o bombardeio da via and-
mala pelos impulsos atriais (ondas F). Em ge-
ral, sdo taquiarritmia mais perigosas, pelas
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Fig. 9 - A) Mecanismo de reentrada anterogrado pelajuncdo AV-His eretorno pelaviaandmala. B) Movimento circular anterégrado pelaviaandmalae

reentradapel ostecidosjuncionais.

consequéncias hemodinamicas da alta frequéncia
ventricular. A resposta dos ventriculos na rilagéo atrial
nem sempre é répida, mesmo usando a refratariedade da
viaacessdria € muito curta, porque a condugdo ocultadas
ondas nesta via reduz o numero de batimentos
ventriculares.

A taguicardiaventricular no é unanimento aceitacomo
arritmiaprimaria; dificil de ser ovada (grupo de Wellens®,
em 139 casos de apenas 1, do mesmo modo que somente
caso em 163 do grupo Gallagher®), seu apaimento é mais
provavel nasequénciadaexsivafreqiénciaventricular de
taquiarritmias raventriculares, e posterior repercussdo
isémicacom deterioragdo dacirculagéo.

Excepcionamente no WPW pode existir tascaria de
reentrada.com o movimento criar dentro do nédulo AV ou
0s atrios, excluindo caminho anbmal 0; nos casos em que
esta hipotese tem sido sugerida, é necessério inovar o
conceito da conducdo oculta da via andmala.

Outras arritmias cardiacas podem acompar WPW; a
extra-sistolia supraventricular € ortante como génese de
taquiarritmias. A extra-sistolia ventricular é rara. A
coexisténcia bradicardia sinusal, mais frequente que a
filac8o atrial bem como apresencadearritasinusal. v parada
sinusal, marca passo errante dissociacdo AV, sdo outras
manifestagdes que dem. acompanhar apré- excitagdo e, em
Ultiandlise, traduzem asindrome do nédulo. Estasindrome
pouca atencdo tem sido dada casos de WFIW, apesar de,
em necropsia, 0 uso sino-atrial. e os caminhosinternodais
strarem-se constantemente comprometidos.

A morte sibitanéo é sinbnimo de cardioma coronarias
de vez que pode ocorrer na dorme de WPW. Grande
variedade e anormalidades anatémicas no sistema de
conducdo cardiacapodelevar ainstabilidade elétricafatal
edai amorte.

WPW pode aparecer associado a varias patologias
cardiacas e questiona-se a morte sibita diretamente aela
relacionada; 0 mais provavel mecanismo de morte stibita
na pré-excitacdo € a fibrilagéo ventricular, que tem sido
documentada por varios pesquisadores, em casos de
taquiarirtmias supraventricularescom QRS bizarro egrande
freqliénciaventricular.

Morte slbitano WPW tem ocorrido iatrogenicamente,
pelo emprego de digital no combate a taquicardia
paroxistica; dificultando a progressdo do estimulo pelo
nédulo AV e facilitando sua passagem pelo caminho
acessorio, a droga favorece a instalagéo da fibrilagdo
ventricular.

Duas sdo as possibilidades clinicas de chegar ao
diagnéstico da sindrome de U7M: 1) paciente
assintomatico, cujo eletrocardiograma revela a presenca
de qualquer dos tipos de pré-excitagéo; 2) manifestacbes
clinicasdetaquiarritmiaparoxisticas.

Diante da primeira eventualidade, é importante
reconhecer o curto-circuito por onde 0 impulso provocaria
a pré-excitacdo e determinar a variedade de WFW, na
tentativadeidentificar olocal daconex&o anémala. O ECG
évalioso como primeiraaproximacdo do diagndstico, mas
s80 necessérias outrastécnicas paralocalizar um ou varios
caminhos andmal os.

Pacientes que assinalam crises taquiarritmicas
freglientes e ndo revelam, ao ECG foradacrise, sinaisde
WPW, devem ser submetidos a seguinte rotina para
evidenciar apossibilidade e pré excitagdo: ECG lepetidos,
monitorizagdo pelo método de Holter, vetocardiograma,
testes provocadores com uso de drogas, estudos
el etrofisiol 6gicos e mapeamento cardiaco.
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O método deHolter, com monitorizagéo de 24 horas,
propiciasurpreender padrfesimtermitentesde WPW (67%
em 27pacientes de Hindman®) e, em alguns casos,
episddiosdearritmias. A ataincidénciadetaquicardiae,/
ou bradicardia sinusal, bloqueio SA e parada simulas,
revelados pelo método sugere mais insistentemente o
envolvimento do nédul o sino- atrial na pré-excitacéo.

O vetocardiograma teve maior aplicagdo no WPW
antes do advento dos estudos eletrofisioldgicos; visava
estabelecer a presemca da onda delta através do retardo
inicial daacaetentar (em vao) localizar aareado curto-
circuito atrioventricular. Sua aplicagcdo em WPW foi
iniciada com Donzelot40 e mais tarde reservada para
esclarecer ECG de diagndsticos duvidosos; permitia
afirmar a presenca e omda delta, esclarecer a existéncia
de blogueios de ramo ma presenca de WPW (retardo
inicial daondadeltaeretardo fina pelo bloqueio deramo
direito ou retardo no meio da al¢a pelo bloqueio de ramo
esquerdo). Estas interpretactes tém sido contestadas por
muitos, princi pal mente depois do emprego maisfreqiente
dos métodos invasivos.

A ergometria tem sido surpreendentemente pouco
utilizada na pré-excitagdo. Varios efeitos eventua mente
poderiam ser estudados com ostestes de esfor¢o: possivel
normalizacdo do aspecto eletrocardiogréfico, o
aparecimento de taguicardia paroxistica e de patologias
associadas, como infarto antigo e hipertrofias
ventriculares. A normalizag@o ou a intermiténcia do
padrdo WPW com o esforco fisico permitiria desvendar
doencas obscurecidas pelo padréo da pré-excitacgéo;
infelizmente, nos trabalhos publicados, foi peguena a
propor¢do em que isso ocorreu (8 casos em 28 de
Sandberg, 3 em 22 de Czapliki, citados por Scherf e
Neufeld30 e 17 em 178 de Sherf e Neufeld30).

Nas publicacbes sobre Ergometria em WFIW, raras
foram as provas de esfor¢o que provocaram taquiarritmias
em pacientes com pré-excitagcdo, sgjadurante o teste, sgja
na fase de recuperacdo. Este fato nos a supor que ndo
deve haver restricdo a atividade fisica, quanto
a0 surgimento de taquiarritmia em portadores
de WPW.

M étodosinvasivos- Eletrogramado feixede His (EFH)
e estudos com marca-passo atrial (MA) constituem a
grande conqui sta metodol 6gica que permitiu atualizar os
conhecimentos sobre vérios fendmenos fisiopatol 6gicos
da predicag&o. Seu Unico 6bice é tratarem-se de métodos
inasivos. Com o registro do feixe de His foi possivel
introduzir um marcador decisivo (onda H), que permitiu
separar osfendmenos atirados ventricul ares; diagnosticar
WPW e relacionar a onda delta com a espiculo H, o
guepossibilitaestudar acondutibilidade do estimul o, tanto
da juncdo AV quanto pelo caminhoandmalo. Com esta
técnica podemos dividir o espaco PR do ECG em 3
componentes: condugdo intra-atrial (intervalo P-A),
conducgéo do nédulo AV ao feixe de His (intervalo A-1-1)
econducgéo His-Purkinje (intervalo HX).

Com o MA podemos introduzir extra-estimulos
isolados em varios momentos da diastole, ou dirigir, a
freqUiéncia cardiaca, paratestar a capacidade dos tecidos
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trio/ventriculares, permitindo reproduzir e entender
situagdes encontradas na clinica.

O EFH (fig. 10) no tipo Kemt revela o intervalo A-H
normal e o H-V encurtado cisto A-V encurtado) porque a
excitacdo desced atriospelajungdo AV normal mente (dai
normal), pela conexdo anémala que vai precocemente
parte do ventriculo (onda delta esta se aproxima da
espiculo H (intervalo He encurtado). Quando acel eramos
com 0 mar passo as freqliéncias criticas, apenas cresce
A-H (como acontece nosso normais), sem altear o
intervalo total A-V.

A H W
_| 1 AL AH-52 a 1E0mseg I
J Morrral —I—I HW-35% o SSmseq
1]
e | xs AH - normal
| en I | HW ={35m seq
| | |
: A—H = pormal |
hahairm {—! H-v={35mseq (

AH=L{S0mseq
HWV = normal

| James J—}—I—-
', I

I
} JcTe.s
| Mahaim ] |I

Fig. 10 - Eletrograma do feixe de Hos normal e na sua sindrome de pré-
excitacdo, assinalando-se asvariagdes dosintervalosA-H eH-V nasdife-
rentes variedades de WPW.

AH={50mseg
HV =< 35 mseqg

Notipo Lown-Ganong-L evine, ou tipo James (fig. 10),
ha encurtamento do A-H porque o caminho internado
posterior, flanqueando do no modulo AV, evita o retardo
fisiol6gico deste, mas conserva H-V normal porque ndo
ha neste ti, pre-excitagdo ventricular. Aumentando a
freqliéncia com o marca-passo, o intervalo A-11 n&o
aumenta (ou o faz muito pouco) porque 0 né modulo AV
ndo esta envolvido nesta variedade.

No tipo Mahaim, (fig. 10) o estimulo segue
normalmente pelos tecidos juncionais (A-H normal)
porém, pré-excitaos ventricul os pelas efibras septais (H-
V curto). Durante o0 emprego do marca-passo, o intervalo
A-H aumenta gradualmente como no tipo Kent,
aumentando t do o A-V, embora o intervalo H-V néo se
atere.

L ocalizacao doscaminhosanémalos- Como primeira
tentativadelocalizar oscaminhosandmalos, 0 ECG permite
sugerir seapré citacdo comegand ventriculo direito (tipo
B) o no esgquerdo (tipo- A) da variedade Kent; pré ndo
especifica se a conex8o esta na parede livre
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ou na regido septal e com dificuldade esclarece o
mecanismo dareentrada.

Usam-se técnicas especiais para tentar melhor
esclarecimento do problema. Empregamos ECG periférico
e provocamos com 0 MA excitaggo elétricaisolada (extra-
estimulo atrial) ou dirigimos a frequéncia cardiaca
(taguicardia) para melhor identificar o tipo e o local da
via anémala; com isto, determinamos as propriedades
eletrofisiol 6gicas dos vérios caminhos AV, delineamos os
circuitos da reentrada, avaliamos os efeitos das drogas
sobre ambas as vias de conduc&o (hormal e anormal) e
conferimos os resultados operatdrios nos casosindicados.

Com esses métodos, tentamos situar o local da pré-
excitacdo; aatividade dabase do ventricul o esquerdo (via
estimulo através do seio coronério) €assinaladapeloinicio
da onda delta no tipo A (VE) ou muito depois no tipo B
(VD). O local mais precoce da atividade atrial retrégrada
durante taqui cardiasinduzidas pel o marca-passo, localiza
a extremidade atrial da via acessOria; quando 0 marca-
passo atrial é colocado proximo ajuncdo AV, desenha a
ondade pré excitagcdo maior do que quando seexcitalonge
da juncdo; também com extra-estimulo programado ou
taquicardia induzida, podemos registra a atividade
retrograda atrial excéntrica, se trata de conexdes laterais
(normalmente ela se inicia pelo septo atria e difunde-se
lateralmente a ambos é&trios). E mais dificil concluir
guando aconex&o é septal, poiso loca dareentradaatria
€ 0 mesmo que o normal. Dificuldades sdo acrescidas na
interpretacdo destes estudos, quando o caminho acessorio
somente apresenta conducdo retrégrada.

Um dos grandes problemas que o clinico tem de
enfrentar quando h& indicag&o cirlrgi.ca, é esclarecer se
as crises de taquicardia de reentrada utilizam o caminho
andmalo no movimento circular ou se este é feito pela
dissociacdo longitudinal da juncdo AV. Podem ser
retiradas algumas ilagdes do estudo eletrofisioldgico
guando a taquicardia é conseguida sem retardo
anterogrado, a via acessoria esta participando; caso
contrério, haretardo, isto €, intervalo A-H aumentado ou
conducdo modal. Tipo , Wenckebach; b) quando aativacdo
retrégrada, atrial € excéntrica, também se pode pensar na
participacdo de viaandmala lateral; porém dificil é dizer
guando a referida atividade esta proxima ao septo atrial;
0 aparecimento de bloqueio de ramo, quando se reduz a
freqliéncia do marca passo, indica participagdo de via
andmala.

Concluimos com Gallagher e col.* que os estudos
el etrofisiol gicos executados na sindrome WPW tentam:
1) confirmar a, presenca k , pré-excitagdo, 2) indicar a
natureza da taquiarritmia, 3) confirmar a participacdo da
via acessoria no caminho circular, 4) localizar a cogulo
anbémala, 5) caracterizar a conduta funcional da via
andmala, 6) testar o efeito de drogas.

Mapeamento cardiaco - Desde 1967, quando foi
estudado por Durrer e Roos” e por Burchell e Col.*%, o
mapeamento cardiaco ensejou definir a segiiéncia de
ativacéo e verificar onde comegava despolarizacdo
prematura dos ventricul os.

O mapeamento endocéardico ndo tem conseguido
delinear precisamente osfendmenos el étricoseo epicardico
€0 método mais usado durante toracotomia. Verifica-sea
ondade pré-excitacdo maximaquando 0 marca-passo atrid
€ colocado proximo avia andmala presumida (obtidaem
estudos intracardiacos prévios); suturasse entdo uma
placa-eletrodo no ventriculo que atuara como referéncia
para os fenémenos ventriculares. Em mais de 50 pontos
s80 medidos os fendmenos de ativacdo e assinalados em
gréficosdo coragdo, osquaisrevelam o ponto mais precoce
de ativacdo epicérdica; as relagdes deste ponto com a
ondadetado ECG autorizaalocalizar aviaacessiria(antes
daondadelta, situa-se naparedelivre; ou 5-15 mm depois
aponte andbmal aestd em érea septal). Em seguida, podem
determinar-se 0s pontos mais precoces da excitacdo
retrégrada paraos étrios, pel 0 mapeamento das areas, atrial
eventricular emtorno do anel fibroso, com o emprego do
marca-passo ventricular.

Emboraeste arsenal metodol 6gico ndo esclaregatodos
0s casos e apesar do insucesso de casos assim idealizados
e cirurgicamente tratado, m&o se podem negar as
vantaj osas conquistas obtidas pel o mel hor esclarecimento
da sindrome e a solugdo de vérias taquiarritinias. Todas
astentativas sdo validas, méaximaquando recordamos que
osfundamentos daterapéuti ca ciapré-excitagdo baseiam-
se nacorregdo das sérias alteracbes hemodinamicas e dos
problemas que interferem como bem-estar fisico, social
e psicoldgico do paciente.

PATOLOGIAS ASSOCIADAS

Sdo escassas as informagfes quanto a ocorréncia
familial mavariedade Kent em WPW (poucos casos tém
sido publicados) e praticamente nulas nos outros dois
tipos de pré-excitacdo. Vérios casos de miocardiopatia
associada a pré-excitagdo tém sido relatados. Fatores
genéticos mdo devem ser afastados sem melhor
averiguacdo. A hereditariedade merece ser lembradadevido
a0 seu mecanismo estar ligado aaberracGes embriol ogias.

Em certas malformac6es congénitas, tais como doenca
de Ebstein, atresia triclispide e mitral, transposicdo dos
grandes vasos, corrigida ou hdo, defeito septal atrial e
ventricular, persisténcia de canal, arterial, tetralogia de
Fallot, estenose pulmonar, atresia adrtica, coartagdo da
aorta, dextrocardia, fibroelatose, tem sido relatada a
ocorréncia de WPW.

Entre as doencas adquiridas, podem associar-se com a
pré-excitacdo: doenca cardiaca ateroselerético, doenca
reumética, doenca hipertensiva, miocardites, doenca de
Chagas.

Alguns autores 14+ tém publicado observacfes de
WPW em pacientes sem doenca cardiaca.

PROGNOSTICO

Os pacientes com pré-excitagdo devem ser divididos
em grupos no que concerne e ao estabelecimento do
prognastico.

a) Sem taquiarritmia - Bom prognéstico,
desde que a discreta alteracdo ma contragdo ven-
tricular do batimento de fusdo n&o acarreta ne-
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nhumaconseqiiénciahemodin@mica Osproblemasaserem
resolvidos por estes pacientes referem-se a sua situagcéo
frente a companhias de seguro, admissdo a empregos
(principalmente pilotos de aviagéo) e servigos militares.
Na realidade, ndo h4 um consenso uniforme a respeito,
sempre submetido ao arbitrio de julgamento pessoa do
médico examinador. Muitos paises recusam a admissdo
nas forgas armadas de portadores de pré-excitacdo.

b) Sem taquiarritmia, mas com patol ogias associadas.
Nestes casos, tanto o progndstico como a terapéutica
orientam-se pelas doengas associadas.

Com taquiarritmia - nas criangas sem patologia
subjacente, o progndstico € bom, recordando-se que a
maturidade dos tecidos cardiacos pode estar
eventual mente retardada. Nos adultos, varia com a
natureza e afreqiiéncia das taguiarritmia; € bom naqueles
controlados por drogas e reservado nos pacientes que
apresentam frequéncia ventricular muito répida

TRATAMENTO

N&o ha tratamento clinico para a sindrome de WPW;
todo cuidado médico resume-se mo combate e prevencéo
das taquiarritmia.

Nastaguicardias. de reentrada, a estratégiaterapéutica
deve alcancar trés objetivos: 1) combater a extrasistolia,
prevenindo, assim, 0s paroxismos taquicardicos; 2)
dificultar apassagem do estimul o da contracdo prematura,
diminuindo adiferencadarefratariedade de ambasasvias
ario/ventriculares; 3) prolongar o periodo refratério, para
bloguear o caminho retrogrado em qualquer das vias.

Quando podemos utilizar os estudos el etrofisiol 6gicos
para definir a refratariedade e a velocidade de condugéo
dosvérios caminhos e conseguimostestar asvariasdrogas,
a terapéutica tem programacdo mais segura. Como na
prética didria isso nem sempre € possivel, orientam-nos
pel o aspecto el etrocardiografico dos disturbios do ritmo e
pelo conhecimento da agdo dos antiarritmicas. Como o
eleito final depende sempre das propriedades
el etrofisiol 4gi cas apresentadas pel os vérios caminhos AV
(néo esquecer a agdo dupla, anterdgrada e retrograda de
algumas drogas) podemos, em muitos casos, tratar a pré-
excitagdo combinando antiarritmicos, paraobter melhores
resultados.

1 - Tratamento da crise taquiarritmica

A - manobras vagais - Devem ser sempre tentadas
inicialmente, como nas taquicardias paroxisticas
supraventriculares de qualquer natureza.

B - Medicamentoso - @) taquicardias de reentrada. A
droga deve ser escolhida de acordo com a direcdo do
caminho circular e por seu efeito sobre os caminhos
andmalos e sobre ajungéo AV.

Movimento circular anterégrado pela juncéo AV e
retrégrado pelaviaanémala(ECG: taquicardiaparoxistica
supraventricular com QRS normal), Empregar
antiarritmicas que aumentam a refratariedade da juncéo
AV: beta-bloqueador, verapamil e digital, (esta
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principalmente em lactentes e criangas, com bastante
cautelaem adultos).

Reentrada anterégrada pela via anémala e retrograda
pelajuncdo AV (ECG,; taquicardia supraventricular com
QRS dterado e fibrilagdo, ou flutter atrial paroxisticos).
Empregar antiarritmicas que aumentam arefratariedade da
viasandmalas: procainamida, quinidina,
amiodaronaou gimalina.

b) Taquicardias por aumento da execitabilidade -
Tratamento semelhante as das taquiarritmia de outra
natureza. Na prética, freqllentemente, utilizamos a
combinacdo de antiarritmicos que atuam em ambas asvias
(exempl o: beta-blogueador e quiniding).

C - Elétrico - A cardioversdo pode ser: empregadaem
qualquer tipo de tagquiarritmia, sendo reservada para as
resistentes a medicacdo’ por drogas ou situacdes de
emergéncia.

2 - Implantacdo de mar ca-passo

Baseada na possibilidade da interrupcdo de um
paroxismo taquicardico pela boa colocagdo de um extra-
estimulo capaz de capturar &trio ou ventriculo (etorna-los
refratariosaondaexcitadoraquefaz o movimento circular),
a implantag8o de marca-passo artificial tem sido,
empregada com bons resultados em alguns pa.: cientes
com pré-excitacdo. Marca-passo de demanda transverso
ou epicardico tém sido indicados. Acoplado abateriaadapta
Se um magnete (ou menos comumente, um modelo com
freqUénciaderadio) capaz detransforma-lo em frequiéncia
fixa no inicio de um paroxismo desse modo agir como
contracdo prematura e interromper a reentrada da
taquicardia. E de boatécnicatestar previamente aeficacia
do méodo com marca-passo temporario.

3 - Tratamento cirdrgico

A tentativa de secionar um dos caminhos (hormal ou
andmalo), e assimimpedir 0 mecanismo dereentrada capaz
de engendrar taquiarritmas, deve calcar-se em vérias
premissas para conseguirem-se bons resultados:

a) Indicacao corretado método. Pacientes de alto risco
s80 agueles que revelam. nos estudos el etrofisiol 6gicos,
caminhos anémalos com periodo refratério muito curto;
geramente, aparecem naclinicasob aformade fib¢&o ou
flutter atrial, com grande frequéncia ventricular.
Incapacidade do pacienteface arepercussdo cadavez mais
frequente e duradoura d paroxismos. Faléncia da
terapéuti camedi camentosa acimamencionada.

b) Identificar e corrigir (se possivel) premente todas as
causas que favorecam arritmia (hipertireoidismo, doenca
valvar, insuficiéncia corondria, sindrome do nédulo sino
atrid).

¢) Localizar precisamente o caminho ou caminhos
acessorios com registrossimulado ECG edo EFH durante
marca-passo étrio para indicagdo cirdrgicaAs técnicas
cirargicas empregadas refere-se a sec¢cdo do caminho
andmalo e aseccdo do feixe de His.

Seccdo do caminho andmalo - Com ester-
notomia notéria mediana, o feixe acessorio esquerdo é
abordado abrindo-se &trio acima do anel fibro-
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s0 e Quando aviaandmalatem localizagdo naparte anterior
da parede livre a cirurgia comega no trigono fibroso
esquerdo eaincisdo vai além daporcdo médiado anel; se
€ de localizagdo na parede livre posterior, comega-se no
trigono fibroso direito Quando aviaacessdriaestado lado
direito, através do endorniocardio atrial ainciséo comega
acimado anel fibroso. Mais dificultosa se tornaaincisdo
quando setratam defeixes delocalizag8o) posterior acruz,
sgjaadireita, sgaaesquerda; o cirurgido primeiro afastaa
vela coronaria do ventriculo e divide todas as conexdes
musculares do alto do septo ventricular.

Seccdo do feixe de His - Como primeira opgdo, ou em
seguidaao insucesso dadivisdoinicia daponte acessoria,
seccionase o feixedeHis por suturaou el etrocauterizacdo.
Indispensavel neste caso a inser¢do de marca-passo de
demanda para corrigir as conseqiiéncias do bloqueio
atrioventricular resultante. Em 1977, o grupo de
Gallagher49 publicou os resultados da ablacgo com o uso
dacriocirurgia, técnicadesaconsel hada quando o caminho
andmalo se situa préximo a artéria coronéria.

Em niimero aproximado de uma centenade casos, com
resultados bons e insucessos, ainda € dificil uma
apreciacao razoavel do tratamento cirdrgico; sabe se que
0 &xito operatdrio tem acompanhado maisfreqlientemente
a incisdo de conexdes colocadas lateralmente do que as

septaise.

Orientagdo prética

1) Tratamento da crise taquiarritmica

A) Manobrasvagais 13) Medicamentoso C) Elétrico. Sem
éxito, vide item 2. Com éxito, vide item 4.

2) Tratamento com marca-passo artificial.

Sem éxito, vide item 3. Com éxito, vide item 4

3) Tratamento cirdrgico

Indicaces. Regras

4) Tratamento de manutencéo.

Quinidina para extra-sistoles e taquicardias de nivel
atrial. Procairiamida para extra-sistoles e taguicardias de
nivel ventriculares Amiodarona. Digital. Tratar causas
gue favorecem arritmias.

SUMMARY

The author reviews the literature about Wolff-
Parkinson-White (WPW) inthelast 50 years The syndrome
was originally described in 1930 and among the several
theories proposed, it is admitted mow the presence of
abnormal pathways, in order to explain its presence. The
embryological review alowsoneto understand several of
the clinical misunderstanding and reveal s the importance
of associated pathologies. The ECG shows different types
of pre-excitation according to the abnormal anomical
defects: Kent, Mahaim, Lown-Ganong-L evine (or James).
The aspects of ECG interpretation are discussed here.
Paroxysmal tachycardia is the most prevalent clinical
presentation and an appropriate ECG reading is necessary
for the therapeutic success Other graphic methods such

as vectorcardiogram, Holter monitoring, His bundle
electrogram, cardiac mapping and the use of pacemakers
for the diagnosis of this syndrome are discussed. The
incidence and clinical prognosis are also presented. The
type of the abnormal pathway acquires great importance
when considering surgical treatment. Therapeutic
measures include prevention and treatment of the
tachyarrhythmias that can occur. The drugs are chosen
depending on their pharmacological effects and on the
type of pre-excitation present. Surgical sectioning of the
abnormal branch has been done with relative success in
some cardiological centers.
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