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Pré-Excitação Ventricular Intermitente na Presença e Bloqueio
Atrioventricular Total

Luiz Arnoldo Haertel, Paulo Jorge Moffa, César José Grupi, Paulo A. Camargo, Pascual A. Pereyra,
Eduardo V. Lima
São Paulo, SP

Criança de 8 anos de idade com astenia e bloqueio
atrioventricular total, provavelmente congênito. Duran-
te realização do teste de esforço houve súbita modifica-
ção do eletrocardiograma para um padrão de
pré-excitação ventricular.

Além dessa rara associação, destaca-se a impor-
tância do balanço autonômico sobre as propriedades
eletrofisiológicas da via acessória. O aparecimento de
uma via acessória latente pode ser um mecanismo subs-
titutivo, contrabalanceando os sérios distúrbios da con-
dução atrioventricular pelas vias normais.

Intermitent Ventricular Preextitation in the
Presence of Complete Atrioventriculcer Block

A 8 years old child suffering from asthenia and
complete atrioventricular block, probably congenital.
During the tread-mill test there was a sudden electrocar-
diogram change to a ventricular prcexcitation pattern.

Besides this rare association, we emphasize the
importance of the autonomic balance over the acessory
pathway’s electrophysiological properties. The
appearance of a latent acessory pathway might be a
substitutive mechanism to counterbalance the serious
impairment of physiologic atrioventricular conduction.
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Fig. 1 - ECG de admissão: bloqueio atrioventricular total com frequências atrial, 75bpm
(arritmia sinusal e eventual condução retrógrada) e ventricular, 45bpm (duração do
QRS= 0,10s).

A presença simultânea de bloqueio atrioventricular
total (BAVT) e da síndrome de Wolff-Parkinson-White
(WPW) é uma entidade rara1-13, sendo ainda mais rara na
idade pediátrica16.

Relatamos o caso de uma criança com BAVT, pro-
vavelmente congênito, e uma condução atrioventricular
(AV) intermitente por uma via acessória (VA).

Relato do Caso

Menino de 8 anos de idade, com queixas de dor
precordial atípica e astenia, procurou o cardiopediatra
para avaliação. A informante (mãe) negava sintomas de
cianose, insuficiência cardíaca ou síncope. Na história fa-
miliar apresentava uma irmã diabética. Ao exame físico
foi observado peso, 28kg; altura, 1,18m; temperatura axi-
lar, 38,90C; pulso, 78bpm; pressão arterial,
110x60mmHg; orofaringe com foco purulento em amíg-
dala esquerda; precórdio com sopro sistólico suave de in-
tensidade +/4 + em borda esternal esquerda baixa. O res-
tante do exame foi normal.

O ECG, realizado 3 dias antes da consulta, apresen-
tava as seguintes características: ritmo sinusal e BAVT,
freqüência atrial, 75bpm com arritmia sinusal e eventu-
al condução retrógrada ventrículo atrial e freqüência e
duração dos complexos QRS, 45bpm e 0,10s, respectiva-
mente (fig. 1). A radiografia de tórax e o ecocardiograma
eram normais sob o aspecto anatômico.

A amigdalite foi tratada e o paciente retornou após
2 meses, assintomático. Realizado o teste de esforço (TE)
em esteira rolante. Na fase de repouso inicial, o ECG
mostrava o BAVT, freqüência atrial, 88bpm com
arritmia sinusal e freqüência ventricular, 53bpm (fig.
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2A). Subitamente houve aumento da freqüência
ventricular  para 88bpm com as seguintes
características:PR 0,08s e QRS 0,16s com onda delta (fig.
2B) caracterizando uma pré-excitação ventricular (PEV).
A localização da VA pelos critérios de Gallagher e col14

e Reddy e Schamroth15 foi de parede livre do ventrículo

esquerdo. Este padrão mantinha-se  intermitente. No en-
tanto, aos 20s de exercício, todos os batimentos sinusais
eram conduzidos com padrão de PEV. O paciente reali-
zou 10min e 20s de exercício, atingindo a freqüência car-
díaca de 179bpm (90% da máxima predita para a idade).
Aos 11min da fase de recuperação a freqüência atrial era
92bpm, retornando-se o padrão de intermitência entre a
PEV e o BAVT (fig. 3 e 4).

O vectocardiograma foi realizado nas duas condi-
ções: quando em BAVT, a alça de ativação ventricular
demonstrava um padrão inteiramente normal (fig. 5). Já

Fig. 2 - Teste de esforço (fase de repouso inicial). A) bloqueio atrioventricular total; B) síndrome de Wolff-Parkinson-White.

Fig. 3 - Teste de esforço (D2): padrão de intermitência entre WPW e BAVT no início
do exame, seguida de pré-excitação constante até os 11min da fase de recuperação.

Fig. 4 - Evolução da freqüência cardíaca durante o teste de esforço: antes do exame a
freqüência era 65bpm em média (BAVT alternando com WPW). Rapidamente
eleva-se a freqüência cardíaca, chegando a 179bpm no pico do esforço. No final do
exame, o aspecto serrilhado da curva indica novamente a alternância dos padrões.
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em PEV, a porção inicial da mesma dirigia-se para bai-
xo, frente e esquerda sugerindo a presença de uma VA
em localização lateral esquerda (fig. 6).

Foram indicados o ECG de 24h (Holter), o teste de
atropina e o estudo eletrofisiológico (EEF), entretanto o
paciente não mais retornou a despeito de inúmeras con-
vocações.

Discussão

Vários casos clínicos descritos na literatura exibem
a coexistência de distúrbios de condução AV pelas vias
normais (VN) e vias anômalas1-13, havendo na maioria
deles, distúrbio de condução também pela VA. Uma ex-
plicação para esse fenômeno seria o fato destas estarem
próximas, anatomicamente, ou até ligadas às VN de con-
dução e o mesmo processo patológico, geralmente adqui-
rido, poderia então afetar ambas as vias1,4,6,7,10,12.

O presente caso apresenta uma criança sem doen-
ças sistêmicas ou estruturais do coração, sem história pre-
gressa de processo traumático ou iatrogênico que pudes-
sem interferir sobre as VN de condução. Acreditamos as-
sim, tratar-se de um BAVT de natureza congênita16,17. A

VA é de sugestiva localização lateral esquerda, portan-
to, anatomicamente distante das VN de condução. No en-
tanto, o mais curioso foi o fato da mesma manifestar-se
apenas durante o TE, ou seja, o seu caráter interrnitente.

A incidência de PEV anterógrada intermitente ao
ECG varia de 25 a 76% na literatura18-20 e são conside-
radas VA “benignas” por possuírem um período refra-
tário efetivo anterógrado (PREA) prolongado18,20 com me-
nor risco, portanto, de morte súbita (MS). Várias expli-
cações são aventadas para este fenômeno: 1) a condução
retrógrada oculta persistente através da VA durante a ati-
vação ventricular pelas VN prolonga o seu PREA e evi-
ta a condução anterógrada pela mesma, durante o próxi-
mo batimento atrial. Quando a ativação ventricular, por
alguma razão deixa de ocorrer (p. ex. fenômeno de
Wenckebach), não há condução oculta e o batimento sub-
seqüente conduzirá pela VA com padrão de PEV3,4,6,22. A
condução poderia ainda ocorrer quando uma extra-sístole
atrial encontrasse a VA na sua fase de condução super-
normal do período refratário4,6,13; 2) a refratariedade es-
taria prolongada e a condução dificultada por alterações
intrinsecas da VA2,4; 3) os bloqueios de fase 3 e 4 na VA
já demonstrados através de EEF, são outra causa de PEV
intermitente13, 18, 21. O bloqueio de fase 3, quando presen-
te, torna a condução antidrômica improvável neste gru-
po e o de fase 4, além de demonstrar a presença de au-
tomaticidade do feixe de Kent, explica a PEV intermiten-
te em alguns pacientes com freqüências atriais menores;
4) um outro mecanismo responsável pela PEV intermi-
tente é o assim chamado mismatched impedance1,2,23:
quando uma VA pequena e estreita liga o fino miocárdio
atrial ao esposso e tridimensional miocárdio ventricular,
esta pode ser capaz de conduzir o impulso elétrico so-
mente durante a sua extensão. No momento em que a
frente de onda alcança a porção ventricular da junção,
esta não possui margem de segurança para despolarizar
a massa ventricular pela desproporção geométrica. Este
obstáculo por mal-emparelhamento poderia ser desfeito
em situações de alteração do tono autonômico, hidro-ele-
trolíticas e da própria excitabilidade ventricular, como na
ausência de condução AV pela VN; 5) o fenômeno de
Wenckebach na VA é raramente descrito como causa de
PEV intermitente24; 6) as alterações autonômicas têm re-
cebido progressiva importância como causa de PEV in-
termitente, modificando tanto a condução como a
refratariedade da VA4,6,18-21,25,26. Przybylsky e col27 avalia-
ram 21 pacientes com PEV intermitente, sendo 11 na vi-
gência de amiodarona. Em 9 deles, a PEV reapareceu ao
ECG com manobra vagal e em 5 com a administração
intravenosa (IV) de isoproterenol. Dos 7 restantes, 4 fo-
ram submetidos ao EEF, havendo condução retrógrada
pela VA em 3 casos. Já Butrous e col28 observaram o efei-
to do bloqueio autonômico completo da VA em 13 pa-
cientes com WPW após o uso IV de atropina (AT) e pro-
pranolol (PROP), verificando que tanto o AT e
AT+PROP diminuíam o grau de PEV, havendo desapa-

Fig. 5 - Vectocardiograma em BAVT: alça de advação ventricular normal.

Fig. 6 - Vectocardiograma em WPW: a porção inicial da alça de ativação ventricular
dirige-se para baixo, frente e esquerda.
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recimento da mesma em 2 casos. Em relação ao período
retratário efetivo da VA, ocorreu uma diminuição sig-
nificativa, tanto do anterógrado como do retrógrado após
o uso de AT, com os mesmos voltando ao normal após
uso de PROP. Finalmente, Wellens e col29 verificaram
que o uso de isoproterenol encurtou significativamente o
PREA da VA, sugerindo que em situações de estresse au-
mentado, como o esforço físico e a fibrilação atrial com
instabilidade hemodinâmica, a descarga adrenérgica po-
deria encurtar o PREA, levando a um maior risco de MS.

No paciente em questão, é improvável que a con-
dução retrógrada oculta tenha interferido na condução
pela VA, visto que a freqüência atrial era bem maior do
que a de escape ventricular em BAVT e porque o pacien-
te apresentou subitamente condução através da VA, sem
alteração da freqüência atrial na fase de repouso inicial
do TE. Como a freqüência atrial, em nenhum momento
foi bradicárdica, e como uma vez em PEV o paciente as-
sim permaneceu até o pico do exercício no TE (179bpm),
os bloqueios de fases 4 e 3 e o fenômeno de Wenckebach
não explicam o padrão intermitente da PEV. A explica-
ção mais adequada seria realmente a influência do siste-
ma nervoso autônomo sobre as propriedades eletrofisio-
lógicas na VA, a qual mostrou ter condução precária em
situações basais (por alguma razão intrínseca ou mesmo
por desproporção geométrica). Como havia um sério dis-
túrbio de condução pelas VN associado, nas situações de
grande descarga adrenérgica do início e durante o TE, os
complexos QRS foram resultados de uma condução ple-
na através da VA. Contudo, se as VN do paciente esti-
vessem intactas, a PEV talvez continuasse oculta pela fa-
cilitação de condução AV pelas VN que freqüentemente
ocorre durante o exercício fisico, capaz de, em vários ca-
sos, fazer desaparecer de PEV em pacientes com
WPW26,30. Analisando-se especificamente o comporta-
mento da PEV intermitente durante o esforço físico, de-
vem ser destacadas duas eventualidades: aquela em que
a PEV desaparece com o esforço, considerada como pro-
tótipo de “benignidade” e a PEV que se torna aparente
com o mesmo, sendo protótipo de malignidade, por ra-
ciocínio semelhante. Por razões já descritas previamen-
te, este caso seria portanto uma exceção ao critério de
“malignidade”.

Em conclusão, este artigo demonstra o raro acha-
do de WPW intermitente na presença de BAVT; a extre-
ma importância do balanço autonômico sobre as propri-
edades eletrofisiológicas da VA; as medidas isoladas do
PREA da VA têm valor limitado na avaliação de risco de
MS em pacientes com WPW; a PEV pode ocultar um sé-
rio prejuízo de condução AV pelas VN e a presença de
VA pode ser um mecanismo substitutivo da condução
AV frente a um déficit da condução pelas VN o qual, por
sua vez, impede a manifestação do sintoma mais comum
da síndrome de WPW que é a taquicardia por movimento
circular ortodrômico.
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