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As vias acessórias atrioventriculares (AV) são um
dos mais importantes substratos das síndromes de
taquicardia paroxística que geralmente ocorrem em
corações anatômica e funcionalmente normais 1-4. De
acordo com suas propriedades, estas vias podem conduzir
os estímulos elétricos com velocidades variáveis (rápidas
ou lentas) tanto em sentido anterógrado como retrógrado.
Na primeira circunstância e durante o ritmo sinusal, pré-
excitam o ventrículo correspondente, com extensão
também variável, sendo responsáveis pelo clássico padrão
eletrocardiográfico 5-7. Geralmente permitem a configu-
ração de verdadeiros movimentos elétricos circulares
ortodrômicos (átrio, junção AV, ventrículo, via acessória,
átrio) que resultam em episódios de taquicardias paroxís-
ticas, ou de forma oposta, sendo denominadas aintidrô-
micas. Finalmente, podem transmitir aos ventrículos
ritmos atriais rápidos, como flutter e fibrilação atrial,
com a consecutiva ocorrência de arritmias ventriculares
8-11 malignas.

As vias acessórias ligam eletricamente os átrios aos
ventrículos em qualquer local do anel fibroso, e a
possibilidade de localizá-las com precisão constitui a base
dos modernos procedimentos ablativos. Essas ligações
elétricas, na sua maioria, não possuem qualquer reação
anatomofuncional com o sistema de condução AV nor-
mal, embora possam estar muito próximas 4,12,13.

A década de 80 testemunhou o rápido desenvol-
vimento da técnica invasiva de mapeamento pré e intra-
operatório, bem como a de ablação cirúrgica 14-16. Nos
últimos anos, esta tem sido substituída com muito sucesso
pelas técnicas de ablação por cateter, que atualmente
ganham um grande número de adeptos, substituindo
quase por completo os procedimentos cirúrgicos 9,17-23.

A eficácia e a segurança da ablação por cateter
dependem entre outras da localização das vias acessórias.
Assim, estas vias, quando septais (anteriores e poste-
riores), oferecem maior grau de dificuldade para que o
cateter seja colocado em local próprio para ablação. Da
mesma forma a proximidade destes tratos com o sistema
de condução AV, acarreta risco de bloqueio AV total.
Desta maneira, a curva de aprendizado desta técnica
exige que se inicie com vias de fácil localização e com
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menor risco de complicações. Os centros que se iniciam nestas
técnicas poderiam então selecionar os casos mais simples com
métodos não invasivos de grande precisão 18,20,22-24.

O eletrocardiograma (ECG) e o vetorcardiograma
(VCG) convencionais têm se mostrado métodos eficientes
para esta discriminação, porém com sensibilidade e es-
pecificidade entre 50 a 90% 25-32. Um método não inva-
sivo com capacidade discriminativa teria uma aplicação
relevante, não apenas como complemento de estudo
invasivo, mas definindo subgrupos com maior ou menor
dificuldade para a técnica ablativa.

Neste contexto, o MES mostrou grande desenvol-
vimento nas últimas décadas, despontando como método
mais completo que o ECG e o VCG convencionais 33,34.
Ele possibilita a realização de mapas de linhas isopoten-
ciais, determinando o ponto de início da ativação ven-
tricular e seu deslocamento na superfície corpórea, com
capacidade então de localizar, de maneira mais precisa,
a inserção ventricular das vias anômalas 35-43.

Métodos

O MES é realizado utilizando o sistema marca
Fukuda-Denshi, modelo 7100, com 87 derivações, sendo
59 na face anterior e 28 na posterior do tórax (fig 1, A
e B). Os potenciais elétricos, depois de adquiridos através
das derivações, são digitalizados, processados e
visibilizados sob a forma do registro eletrocardiográfico

Fig. 1 - Representação esquemática da matriz de 87 eletrodos na superfície torácica
(1A). As letras identificam colunas verticais: parede anterior do tórax (A até I) e
parede posterior (J até M). As linhas horizontais são identificadas por números de 1
a 7. A intersecção das letras com os números identifica nominalmente cada uma das
87 derivações (59 na parede anterior e 28 na parede posterior). O ponto anatômico
de referência que corresponde à intersecção da linha vertical médio-esternal (E) com
o 5º espaço intercostal, configura e derivação E4 (1B). D= direita; E= esquerda; EIE=
espaço intercostal esquerdo.
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ou em configurações de mapas. Os mapas isopotenciais
são capazes de identificar a localização da inserção ven-
tricular da via acessória. Através destes mapas podemos
retratar passo a passo, em linhas isopotenciais, desde
início ao final do QRS, a ativação elétrica cardíaca. A
cada instante obtemos dois potenciais extremos de
referência, o potencial mínimo (negativo) e o máximo
(positivo) que nos orienta o sentido da ativação elétrica
naquele momento. Assim, ao colocarmos o cursor de
referência do início do QRS (coincidente com o início da
onda delta) e deslocarmos outro cursor a partir deste
momento, estaremos buscando a orientação da onda delta
(fig. 2). Duas referências são importantes neste momento:
a 1ª baseada nos trabalhos de De Ambroggi e col 37 e Iwa
e Magara 38 onde o momento da localização da onda
delta no mapa isopotencial estaria até os 40ms do início
da referida onda e a 2ª, descrita por Kamakura e col 41,
demonstra que o potencial ao redor de -0,150mV é o
referencial mais correto para a localização da onda delta.
Assim as variáveis utilizadas no MES para a localização
da inserção das vias acessórias são: 1) tempo de ativação
ventricular durante a inscrição da onda delta: medida em

milissegundos a partir do seu início até o momento em
que sua voltagem estivesse próxima a -150 microvolts;
2) estabilização da voltagem da onda delta: trata-se de
um valor próximo a -150 microvolts correspondente ao
momento de estabilização dos potenciais mínimos
indicativos do local mais precoce da ativação ventricu-
lar anômala; 3) potencial mínimo (negativo) e máximo
(positivo), identificados pela voltagem da onda delta
próxima a -150 microvolts, espelhando o sentido da
frente de onda pré-excitação, a partir do valor negativo
para o positivo.

Através destas informações e observando principal-
mente, a estabilidade dos pontos do mapa isopotencial,
quando o cursor estava sobre a onda delta, pudemos
definir a localização da via acessória, com os pontos
distribuídos na referida matriz. Tentamos construir uma
reprodução do anel AV sobre o mapa isopotencial de
forma a obtermos uma distribuição das regiões e posições
das vias acessórias no referido anel (fig. 3).

Resultados

Os locais possíveis de inserção ventricular das vias
acessórias podem estar na seguintes regiões: ântero-sep-
tal, lateral direita, póstero-septal e lateral esquerda 7.
Estas regiões são subdivididas nas seguintes posições:
posição 1 (ântero-septal); posição 2, 3 e 4 (laterais
direitas); posição 5, 5/6 e 6 (póstero-septais); posição 7,
8 9 e 10 (laterais esquerdas).

Aplicando o método descrito obtivemos a seguinte
distribuição das vias acessórias nas regiões descritas: 1)
região ântero-septal (AS), 8 casos; 2) região lateral
direita (LD), 3 casos; 3) região póstero-septal (PS), 4
casos; 4) região lateral esquerda (LE), 20 casos. Para as
posições obtivemos: 1) posição 1 (AS) 8 casos; 2) posição
3 (LD) 3 casos; 3) posição 5 (PS) 2 casos; 4) posição 5/
6 (PS) 3 casos; 5) posição 6 (PS) 4 casos; 6) posição 7
(LE) 4 casos; 7) posição 8 (LE) 12 casos; 8) posição 9

Fig. 2 - Mapa de 4 momentos - representa a ativação cardíaca observada em 4 instantes
selecionados no intervalo de tempo entre 0 a 40ms, na derivação onde melhor se
observa a onda delta. Em cada 4 (MAP 1, 2, 3 e 4) observa-se o potencial mínimo
(-) e máximo (+), que determinarão, através de letras e números, a localização do
início e a direção da onda delta. No exemplo em questão (caso 40), observa-se no
MAP 3, que o local do potencial negativo (D6) foi definido através da colocação do
cursor referência no início da onda delta; o 2º cursor foi colocado 12ms após, quando
a voltagem da mesma está em -0,150 milivolt, momento da estabilização do potencial
negativo (observar MAP 1, 2 e 3). O potencial positivo (E4) define no mesmo
momento a direção da ativação anômala ventricular.

Fig. 3 - Esquema baseado na distribuição dos potenciais negativos (mínimos) nos
mapas isopotenciais, na matriz do MES, através de letras e números, como que
desenhando o anel AV, dividindo-o em 4 regiões e 11 posições (incluindo uma
intermediária). AS- ântero-septal; LD- lateral direita; PSD- póstero-septal direita;
PSE- póstero-septal esquerda; PS- póstero-septal; LE- lateral esquerda.
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(LE) 4 casos; 9) posição 10 (LE) 0 caso.
A localização da via acessória através do mapa

isopotencial do MES, pode assim agrupá-las em regiões
e posições descritas e quando comparadas com o estudo
eletrofisiológico e mapeamento intra-operatório permitiu
os cálculos da sensibilidade, especificidade e acurácia.

Assim, o MES mostrou localizações concordantes
das vias acessórias com métodos referenciais (estudo
eletrofisiológico ou mapeamento intra-operatório) em
92,5%. Com relação às regiões, este método apresenta
para a região ântero-septal: sensibilidade (S)= 75%,
especificidade (E)= 100% e acurácia (A)= 95%, para a
região lateral direita (D): S= 100%, E= 97,3% e A=
97,5%; para a região póstero-septal S, E e A de 100% e
para a região lateral esquerda (E): S= 100%, E= 95% e
A= 97,5%. Referente às posições, o método apresentou
para posição 1 (ântero-septais): S= 75%, E= 100% e A=
95%; posições 2, 3 e 4 (laterais direitas): S= 100%, E=
97,3% e A= 97,5%; para posição 5 (póstero-lateral D):
S= 50%, E= 100% e A= 97,5%; para a posição 5/6 (entre
póstero-septal D e E): S, E e A de 100%; para a posição
6 (póstero-septal E), S= 100%, E= 97,5% e A= 97,5%;
para as posições 7, 8, 9 e 10 (laterais esquerdas), tivemos
para as três primeiras S, E e A de 100% e para a posição
10, E= 97,5% e A= 97,5%.

Discussão

Os métodos invasivos descritos para localizar as vias

acessórias têm se baseado no sistema Galagher 7 o qual
define 10 pontos distribuídos no anel AV. Do ponto de
vista cirúrgico, pode-se aceitar localizações das vias
acessórias pelos métodos invasivos ou não invasivos, com
sensibilidade bem abaixo de 100% para as regiões
definidas, pois não há necessidade de grande precisão na
localização das vias.

O fato pode ser evidenciado pela classificação
utilizada pelos cirurgiões 16,17,20 assim constituída: 1)
ântero-septal, ponto 1; 2) lateral-direita, pontos 2, 3 e 4;
3) póstero-septal, pontos 5 e 6; 4) lateral-esquerda,
pontos 7, 8, 9, 10.

Desta forma no ato cirúrgico pode-se ampliar a dis-
secção do feixe anômalo, abrangendo um ou mais pontos
descritos. O mesmo procedimento não é comum para a
técnica de ablação por cateter, que necessita de uma
localização mais precisa da inserção das vias acessórias,
como as conseguidas pelo MES, próximas a 100%,
devido ao fato de as lesões provocadas por esta técnica
serem de dimensões mínimas. Assim, quanto mais a
proximidade do local das vias acessórias conseguido pelo
MES, podemos antecipar a dificuldade e tornar mais
efetivo o procedimento da ablação por cateter.

A precisão do método deve contribuir signifi-
cativamente para antecipar os riscos e as dificuldades na
aplicação das terapêuticas invasivas, tornando-as mais
rápidas, precisas e seguras. Esta contribuição é mais
relevante nesta fase de desenvolvimento das técnicas
ablativas, pois permitia selecionar casos com menores
dificuldades de abordagem.
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