Relato de caso

REGISTRO DE POTENCIAL DE VIA ANOMALA EM PACIENTE COM
PRE-EXCITACAO VENTRICULAR. RELATO DE CASO.

IVAN G. MAIA, ROBERTO BASSAN, LUIZ HENRIQUE LOYOLA, FERNANDO CRUZ FILHO,
LEANDRO BERGMAN, ROBERTO DA SILVA SA

Osautores apresentam o estudo el etrofisiol 6gico de um paciente portador de sindrome
de Wolff-Parkinson-White. Através de um cateter elétrodo colocado na porcéo distal de
seio coronério, registraram um potencial elétrico que precedia, em média, de 25 ms o
potencial do atrio esquerdo e que, pelas circunstancias de seu aparecimento, foi
interpretado como representativo da despolarizacdo elétrica de uma conexao anbémala
atrioventricular localizada em parede lateral alta do ventriculo esquerdo.

A presenca de conexdes andmalas atrioventriculares
(AV) representa um substrato anatébmico para 0s
transtornos eletrofisiol 6gicos observados na sindrome
Wolff-Parkinson-White . A ativacdo ventricular nesses
casos ocorre através da passagem do estimulo elétrico
supraventricular (SV) pelasviasanatdbmicasnormaisepela
conexdo andmala AV, produzindo uma despolarizac&o
ventricular tipo fusdo 2.

O registro dadespolarizagdo deviasandmalastem sido
descrito em estudos utilizando-se mapeamento
epimiocardico *4, sendo raro o uso de registros por
potenciais endocavitérios 56, muito provavelmente pela
falta de contato direto entre os el érodos endocavitérios e
a via anbmala que se traduz por uma fina estrutura
anatémica.

O presente relato tem por objetivo apresentar os
resultados do estudo eletrofisiolégico de um paciente
portador de pré-excitagcdo ventricular.

APRESENTACAO DO CASO

Homem de 40 anos apresentava sintomas decorrentes
de crises frequentes de taquicardia paroxistica.O
eletrocardiograma (fig. 1) mostrava a presenca de pré-
excitagdo ventricular, com vetor delta orientando-se para
frente e parabaixo. Em aVL, observava-se a presenca de
onda g, sugerindo uma conex&o andmala AV localizada
em parede lateral alta do ventriculo esquerdo (VE). Na
figura 1, observa-se ainda um periodo de taguicardia
paroxistica registrado em derivagdo de monitor (DM) A
freqUiéncia ventricular encontra-se em torno de 165 bpm,
observando-se a presenca de ondas p retrogradas,
sucedendo a cada QRS. A crise foi abolida por manobra

vagal, ocorrendo uma onda p retrograda ndo seguida de
resposta ventricular, indicando que a interrup¢éo do
mecanismo reentrante ocorreu navia anterograda da alca
de reentrada.
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Fig.1 - ECG basal e durante crise de TPSV.

Os registros endocavitéarios foram obtidos por
técnica mundialmente aceita e previamente descrita
por nosso laboratério 78, A figura 2 mostra os regis-
tros obtidos em condi¢des basais e durante crise de
taquicardia paroxistica. A sequéncia dos registros foi
a mesma em todos os tracados apresentados e equi-
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vale &s derivagBes D1 e V1, ao potencia bipolar atrial
(AM), ao potencial bipolar de ario esquerdo colhido na
porcdo distal. de seio coronério (SCD) e ao potencial
bipolar colhido ao nivel davavulatricuspide (EFH).
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Fig.2 - Registros endocavitérios em condigdes basais e durante crise de
TPSV. Detalhes no texto.

No controle, o ciclo sinusal foi de 950 ms com uma
condugdo AV normal. Durante o surto de taquicardia
paroxistica, observou-se um ciclo cardiaco de 560 ms; com
alteracBes importantes no processo de ativacdo AV. O
tempo de conducdo nodal (A-H do EFH) prolongou-se
expressivamente (80 msno controle, para 380 ms durante
a taquicardia), ocorrendo apés a polarizagdo ventricular
(V), retorno do estimulo aos atrios (A).

A primeiraregido que se despolarizou retrogradamente
foi o &rio esquerdo (AE) com um tempo de conducéo
ventriculo-atria (VA) de55ms(medidodeV aA de SCD).
A despolarizag@o mais precoce do AE em relagdo aos
outros potenciaisatriaisindicavaser delocalizagcdo lateral
esquerda a conexdo anémala.

Apbs adespolarizacdo de AE, registrou-se o potencial
de &trio baixo (A do EFM) em um tempo total de 30 mis
(SC-AB) edeétrio ato (AM em um tempo de 40 ms (SC-
AA). Apos a despolarizagdo de atrio baixo (A do EM), o
estimulo tornava a penetrar no nédulo AV, iniciando-se
novo ciclo reentrante. As setas da figura 2 indicam como
ocorreu 0 mecanismo de reentrada. Na al¢a anterégrada,
participavam o nédulo AV e o sistema His-Purkinje
proximal edistal e, naacaretrograda, aconexdo andbmala
e &rios. O retardo nodal permitia atingir o tempo critico
em que os atrios saindo do periodo refratério efetivo
podiam ser reestimulados.

Chamamos a atencé@o para 0 aparecimento de uma
deflexdo, indicada por uma seta, registrada no potencial
de seio coronério distal, precedendo em 25 ms a
despolarizacdo de AE, que chamamos de CA (conexdo
andmala). Essa deflex&o ocorria dentro da deflexdo V do
EPH, iniciando-se cerca de 30 ms apds 0 comego de V.
Tal deflex8o somente foi registrada em momentos de
taguicardia paroxistica (TPSV), em que havia condugéo
retrograda, desaparecendo nos registros em que o ritmo
se mantinha sinusal, como pode ser observado na figura
1, entreo controleea TPSV.

Observa-setambém umapequenadeflex&o, que ocorria
aposo A de SCD e que coincidiacom aA do EFH.

A figura 3 mostra os registros obtidos em 3 situagtes.
A parte A mostra o aparecimento espontaneo de um surto
de TPSV. Os dois primeiros ciclos sdo sinusais, com
intervalo de 1020 ms. A primeiraregi&o que sedespolarizou
nessesciclosfoi o drioalto. A deflexdo A de SCD éUnica,
estando levemente impregnadapor V. Com o encurtamento
espontaneo do ciclo cardiaco para 700 ms, iniciou-se 0
surto de TPSV. A origem de tal encurtamento € de dificil
identificagdo, umavez que geravaum QRS demorfologia
supraventricular (QRSestreito), sendo V aprimeiraregido
que sedespolarizava. I ndependente desse fato, observava
seimediato retorno do estimulo paraAE, iniciando-seum
mecani smo reentrante como o descrito nafigura 1. Nota-
se, com 0 aparecimento da TPSV, o registro de CA
precedendo adeflex@o A doregistro de SCD. Essadeflexéo
persistiu até o desaparecimento espontaneo do surto.
Existiram vari agBes esponténeas nitidas da condugéo nodal
que, ao atingir o tempo de 230 ms, produziu bloqueio do
mecanismo reentrante em sua al¢a anterégrada (A nédo
seguido de H). Com o retorno ao ritmo sinusal desapareceu
oregisrode CA. A deflexdo que sucedeu A de SCD ocorreu
deformaintermitente.

Na parte B dafigura 3, o surto de TPSV foi induzido,
muito provavelmente, por duas extra-sistolesventricul ares
(assinalado por X X . O comando do ritmo foi inicialmente
artificial, comum intervalo de pulso de 770 ms. A partir do
quinto estimulo artificial (E) houve perda de comando do
marca-passo artificial, por encurtamento esponténeo do
ciclo cardiaco. O Ultimo E representa um extra-estimul o,
queencurtavapara360 msocicloartificia, ndo interferindo
no ciclo basico. A deflexdo H ndo esta nitida no tragado,
mostrando-se irregular. O tempo de condugdo AV (A do
EM até V) erafixo em 230 ms. A quebra do mecanismo
taguicérdico ocorreu de forma diversa da observada na
parte A da figura 3. Apos a despolarizacéo ventricular,
ocorreu o registro de CA, ndo acompanhado de A,
mostrando gque o corte do mecani Smo reentrante aconteceu
na al¢a de conducdo retrograda. O intervalo CA-CA éde
360ms.

Naparte C dafigura 3, observa-se a aboli¢éo do surto
de TPSV por supra-estimulacdo artificial (“overdrive
suppression”). A capturade étrio alto esta assinalada por
X, comciclo artificial decomando de 380 msA capturade
ario, restabelecendo a conducdo AV em sua sequéncia
normal, fez desaparecer imediatamente o registro de CA.

A figura 4 mostra o registro obtido com extra-
estimulos gerados dentro de um ciclo artificialmen-
te comandado, com intervalos Al-Al de 770 ms. Na parte
A da figura 4, observa-se que A2 ocorreu 330
ms apoés Ai, gerando V2 com um tempo de condu-
¢80 AV de 190 ms. A deflexdo V2 ndo foi registrada no
potencial colhido em SCD. Na parte 3 da figura
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Fig.3 - Registros endocavitérios durante TPSV, observando-se o inicio
e final dos mesmos. Detalhes no texto.

4, A2 ocorreu 310 msapbsAl, gerando V2 com um tempo
deconducdo AV de 210ms. Novamente, nada se observava
em SCD emrelagdo aV2. Comumintervalo Al A2 de 290
ms (parte C dafigura4), observava-se um prolongamento
da conducdo AV, ocorrendo V2 apds 280 ms de A2. No
registro de SCD, aconteceu umadeflexdo com as mesmas
caracteristicas observadas durante a TPSV e ocorrendo
dentro de V. Naparte D dafigura4, com intervalo de 270
ms, atingiu-se o periodo refratario efetivo atrial (A1-E).

Fig.4 - Registros endocavitérios mostrando a resposta da condugéo AV
e extra-estimulos. Detalhes no texto.

DISCUSSAO

A captacdo do potencia elétrico de alguns segmentos
especificos do coragéo por registros endocavitarios é de
realizacdo muitas vezes dificil, ocorrendo quase que em
circunstancias casuais. Dificuldades de ordem técnica e
eletrofisiol dgica, que envolvem alocalizagdo ou colocagdo
precisa dos el étrodos por controle fluoroscopico, contato
quase direto entre 0s mesmos e 0 segmento especifico que
se quer registrar, extensdo da massa despolarizavel e
contaminagdo por potenciais mais amplos atriais ou
ventriculares, tornam tais registros de realizagdo muito
dificil. Assim, a interpretacdo correta de potenciais
casualmente registrados em estudos eletrofisiol 6gicos
devera obedecer a regras rigidas e racionais de
identificacao.

Apresentamos 0s registros endocavitarios obtidos em
um paciente portador de pré-excitacdo ventricular, cujas
caracteristicaseletrofisiol égicas permitiram localizar avia
andmala em posicéo lateral esquerdado VE. O potencia
elétrico registrado napor¢do maisdistal do seio coronério
identificou umapequenadeflexdo que ocorria, precedendo
em 25 msadespolarizaco atrial. esquerdacolhidanaquele
local, com caracteristicas especificas e comportamento
“sui generis’. Ocorria em média, 30 ms apds o inicio da
despolarizagdo ventricular e somente era registrado
guando adespolarizagéo daviaandémalaocorriade forma
retrégrada, pois desaparecia durante ritmo sinusal ou por
estimulacdo atrial alta(fia.2 e 3). Foi registrada de forma
intermitente, quando se introduziram extra-estimulos
ariais ( fig. 4).

Tal potencia, que chamamosde CA (conexdo andmala)
poderia, na realidade, representar uma contaminagédo da
despolarizagdo ventricular, pois coincidiacom adeflexo
V. Afastamos tal hipotese a partir dos seguintes
argumentos: auséncia do registro de CA durante ritmo
sinusal, em que haviaumadeflexdo V amplae que pouco
sinal produzia no registro de SCD Em ritmo sinusal, a
ativacéo anterdgrada da via anbmala transcorreu
simultaneamente com a despolarizagdo atrial esquerda,
ficando mascarada por essa. O desaparecimento da
deflex@o CA durante TPSV pelaestimulacdo artificial em
atrio alto, restabel ecendo acondug&o anterdgradapelavia
andmala, confirmatais fatos (fig. 3C).

O periodo refratario (PRE) da via anémala foi
determinado por estimulacdo continua atrial, sendo
calculado em 260 ms. Aceitando-se serem proximos os
PRE anterdégrado e retrogrado, poderiaocorrer estimulagéo
da via andmala com um ciclo de 360 ms, como ocorreu
nafigura 3B. Esperariamos que ocorresse despolarizagdo
atrial. retrégrada no mesmo grafico, quando da abolicdo
espontanea do surto de TPSV com um CA-CA de 360
ms. Temos de admitir, no caso, que o PRE de é&trio
esguerdo foi mais longo que o de AD, o que seria uma
ocorréncia ndo incomum.

Os fendbmenos observados na figura 4 também
serviram para confirmar nossos argumentos. Obser-



58 arquivo brasileiro de cardiologia

va-se que os extra-estimul os liberados com acoplamentos
respectivos de 330 mse 310 msproduziram despol arizacdo
ventricular sem contaminagdo do registro de SCD. A via
andmala provavel mente encontrava-se em PRE. Com um
extra-estimulo com acoplamento de 290 ms, houve
prolongamento da condugdo AV para 280 ms, permitido
com isso que a via andmala saisse do PRE e fosse
despolarizada retrogradamente. Ocorreu um “gap
phenomenon” entre as vias de conducdo normal e a via
andmala, permitindo que essa se despol arizasse. Observa
se que o tipo de deflex8po obtido em seio coronario foi
idéntico ao obtido durante TPSV. Essefendmeno de* gap”
nuncafoi descrito anteriormente.

Infelizmente, por questdes técnicas, ndo obtivemos
tracados com estimulacdo artificial ventricular mas apesar
daausénciadesses achamos que os argumentos el aborados
permitem a conclusdo de que a deflexdo registrada no
potencial colhido em SCD na realidade representa a
despolarizacdo elétrica de uma conexdo anémala AV,
localizada em parede lateral de ventriculo esquerdo.

SUMMARY

During electrophysiologic study in a patient with the
Wolff-Parkimsom-White syndrome, intracardiac catheter
recordings demonstrated a deflection that occurred 25 ms
beforethe A wavefrom the coronary sinus. Thedeflection
was present during supraventricular tachycardia but not
during sinus rhythm.

According to its characteristics, thisdeflection most likely
represents the recording of an A-V bypass tract located
onthelateral wall of theleft ventricle.
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