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Pacientes portadores de síndrome de pré - excita-
ção ventricular (Wolff-Parkinson-White) apresentam
prognóstico geralmente favorável1,2. O controle das cri-
ses de taquicardia paroxística supraventricular (TPSV)
incluiu, na década de 80, o uso de drogas antiarrítmicas3,
cirurgia 4,5, ablação com uso de energia DC6,7. Recente-
mente, a ablação com radiofreqüência tem sido utiliza-
da com eficácia em torno de 90 a 99% 8-14. A opção atu-
al de terapêutica curativa definitiva é baseada no amplo
espectro clínico da síndrome. Se, por um lado, o paciente
pode ser assintomático por vários anos, a possibilidade
da ocorrência de taquiarritmias mais graves conduz a
uma estratificação de risco mais apurada. Em termos
epidemiológicos podemos afirmar que um terço dos por-
tadores de uma via anômala, podem apresentar episódi-
os de fibrilação atrial (FA), em qualquer fase da vida. Tal
evento pode ser potencialmente maligno, quando consi-
deramos vias anômalas com uma excessiva facilitação da
condução do estímulo elétrico (período refratário curto)
aos ventrículos. Estes eventos levariam a freqüências
ventriculares médias muito rápidas, geralmente superi-
ores a 220bpm 15-17, aumentando o risco de quadros
sincopais.

Torner e col18, em recente estudo cooperativo euro-
peu, refere-se a 28 publicações existentes de 1938 a 1983,
totalizando 87 portadores de síndrome de pré-excitação
que experimentaram parada cardiorrespiratória devido à
fibrilação ventricular (FV).A maioria dos casos de “morte
súbita” nessa população ocorreu, sem. dúvida, como con-
seqüência à degeneração de uma FA em FV18-22. Embo-
ra cifras exatas sejam desconhecidas, estima-se que a in-
cidência de pré-excitação ventricular seja de 1 para coda
1.000 a 10.000 habitantes. Logo, a ocorrência de morte
súbita nessa população seria não-significativa em termos
de incidência global, mas, como sua correta prevalência
é desconhecida, a terapia curativa definitiva estaria
justificada como profilaxia. No estudo multicêntrico eu-
ropeu, Torner e col18 investigaram dados de 23 pacien-
tes com Wolff-Parkinson-White (WPW) recuperados de
parada cardiorrespiratória comparando-os com dados de
outros 100 pacientes com WPW sintomáticos. Com sur-
presa, os autores comprovaram que em 26% dos pacien-

tes, a ocorrência de FV foi a primeira manifestação clí-
nica da síndrome, concluindo que os maiores
determinantes da ocorrência de FV no grupo estudado
foram, obviamente, as propriedades de condução
anterógrada da via anômala, identificadas por um inter-
valo RR pré-excitado <220ms durante FA clínica e £180
durante FA induzida no estudo eletrofisiológico.

Todos os estudos citados levam a uma unânime
conclusão, qual seja, a necessidade da estratificação de
risco do portador de uma via anômala, mesmo sendo este
assintomático. Como 30% dos pacientes assintomáticos
não apresentam condução retrógrada pela via anômala,
esta população não poderá apresentar uma taquicardia
AV ortodrômica, já que nesta o impulso retorna aos átri-
os pela conexão anômala, não impedindo, entretanto, de
em algum momento, apresentar episódio de FA, ficando
exposta a capacidade de condução da via acessória.

Prevalência de fibrilação atrial clínica

A incidência de FA clínica é maior em pacientes
com WPW, quando comparados com pacientes não
cardiopatas da mesma faixa etária. A presença de distúr-
bio de condução interatrial nesta população23 poderia ser
uma das explicações, porém alguns autores correla-
cionam esta maior incidência de crises de FA à existên-
cia da via anômala. Tal especulação encontra base na di-
minuição da incidência de FA após secção cirúrgica24 ou
ablativa25 da via acessória. Em nossa casuística, dos 70
pacientes submetidos a ablação com radiofreqüência, 17
experimentaram pelo menos um episódio de FA clínica
antes do procedimento. Após o procedimento, dais apre-
sentaram recorrência da FA na ausência de via anômala
funcionante.

Uso de drogas antiarrítmicais no paciente
com WPW

Apesar dos excelentes resultados com a ablação
com radiofreqüência, as drogas antiarrítmicas ainda são
amplamente utilizadas no controle das arritmias clínicas
de portadores de uma via anômala. Como citado anteri-
ormente, 20 a 30% desses pacientes encontram-se em ris-
co de apresentar episódio de FA. Tais episódios podem
ser graves quando, por imprudência, drogas de ação ex-
clusivamente intranodal AV forem administradas
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durante a crise de FA. Tal fato foi enfatizado em
artigo apresentado durante o último Congresso de
Arritmia em Ribeirão Preto (SP)25. Relatamos pacientes
com síndrome de WPW que apresentavam parada
cardiorrespiratória por administração equivocada de
verapamil venoso e de b-bloqueador oral durante FA. Em
um dos pacientes (fig. 1) a inadvertida administração de
verapamil só não foi equivocadamente repetida, meses
após, durante uma segunda crise, por negativa do paci-
ente em receber fármaco venoso. O desencadeamento da
FV foi, sem. dúvida, devido à ação de bloqueio do nó AV
induzida por estas drogas com conseqüente aumento da
condução pela via acessória e provavelmente também
pelas alteracões pressóricas seguidas de estimulação
adrenérgica (devido a hipotensão).

Tais fatos levantam a questão para a controvérsia
do uso crônico e isolado de β-bloqueadores e antagonis-
tas de cálcio nesta população. Outra droga com ação
intranodal  AV exclusiva (não prolonga o período refra-

tário efetivo da via acessória) é o digital e, por isso, deve
ter o seu uso isolado contra-indicado em crianças e pa-
cientes idosos portadores de via acessória. Embora cer-
tos pediatras26 não hesitem em fazer uso do digital em
pacientes pediátricos portadores de WPW, existem alguns
relatos de morte súbita em pacientes nessa faixa etária,
portadores desta síndrome, encontrando-se em uso da
droga27. Klein e col28 apontam para o uso de digoxina em
48% dos pacientes com WPW que apresentaram FV.
Gallagher e col15 documentaram o efeito da digoxina pro-
vocando intervalos R-R de 180ms durante FA e levando
à morte por encefalopatia anóxica em um paciente com
68 anos. Segundo esses autores, o digital poderia ter sido
o responsável pelo início de FV em 10 pacientes.

Outra droga que pode induzir a facilitação da con-
dução pela via anômala é a lidocaína. Akhtar e col29 de-
monstraram a aceleração da freqüência cardíaca com ne-
cessidade de cardioversão em 2 pacientes que apresenta-
vam FA em presença de via anômala, nos quais a

Fig. 1- Administração indevida de verapamil durante crise de fibrilação atrial na presença de via anômala, causando grave comprometimento hemodinâmico. A- pré-verapamil (FC=
130-140bpm); B- pós-verapami. (FC= 220bpm); C- cardioversão elétrica pós-perda de consciência. (com permissão de Ivan G. Maia).
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lidocaína foi administrada em bolus e após em infusão
contínua. Por isso, drogas como verapamil ou
b-bloqueadores venosos são somente utilizadas na pre-
sença de uma TPSV com complexo QRS estreito
(<0,10s). Quando o complexo mostrar-se aberrante com
intervalo R-R irregular, as drogas venosas de escolha são
a propafenona (2 a 3mg/kg)30, a procainamida31 (l0mg/
kg ou 100mg a cada 10min até uma dose máxima de
600mg). Não utilizamos amiodarona venosa para rever-
são aguda em função do tempo de ação prolongado com-
parativamente com as drogas anteriores. Para uso crôni-
co, nossa sugestão é do uso de drogas que possam atuar
no período refratário anterógrado e retrógrado da via
como a propafenona e o sotalol. Em nosso serviço, a
amiodarona não é urna droga de escolha para o contro-
le crônico de crises em portadores de TPSV. Nossa opi-
nião é que a amiodarona estaria somente indicada para
casos de portadores de disfunção ventricular e
taquiarritmias potencialmente malignas (ou refratárias a
outras drogas), pela substancial toxicidade da droga. Tal
opinião é unânime com as instruções dos laboratórios32

que ressaltam as anormalidades produzidas na função
tireoideana (2 a 10% de incidência em várias séries)33,34.
O fármaco inibe a conversão periférica de tiroxina (T

4
)

em tri-iodo-tironina (T
3
), conseqüentemente aumentan-

do o nível sérico da primeira. Pode haver também au-
mento expressivo do TSH com níveis sérios de T

3
 e T4

normais.Tais colaterais podem,por vezes, serem reverti-
dos com a interrupção da droga. Outro efeito colateral é
o risco de ocorrência de pneumonite intersticial/alveolar
(doses de 400mg ou mais)35,36 que podem ocorrer em 10
a 17% dos casos sendo fatal em 10% deles32. A
pneumonite é devida a hipersensibilidade à droga, apa-
recendo no início da terapia. O diagnóstico é confirma-
do pela presença de linfo-citose (CD8) no lavado
brônquico. A terapia com corticóide deve ser iniciada e
a droga descontinuada imediatamente.

Quando existir disfunção sinusal associada, as dro-
gas que apresentam atividade simpaticomimética intrín-
seca, como a quinidina e a disopiramida, podem ser de
auxílio. Entretanto é importante ressaltar que as drogas
antiarrítmicas geralmente aumentam a refratariedade das
vias com períodos refratários mais longos, tendo uma
ação menos expressiva nas vias de período refratário mais
curto. Logo, portadores de síndrome de pré-excitação e
crises de FA com resposta ventricular rápida devem ser
encaminhados precocemente à ablação, pelo potencial
risco de síncope ou, mais raramente, morte súbita provo-
cados pela alta resposta ventricular devido à via anôma-
la ou mesmo induzida pelo uso equivocado de drogas
com exclusiva ação intranodal AV.

Concluímos, assim, que todos os pacientes devem
ser orientados da contra-indicação absoluta do uso des-
sas drogas (por via oral e/ou venosa) de ação exclusiva-
mente nodal AV, como b-bloqueadores, antagonistas do
cálcio (especificamente verapamil) ou digitálicos e que

portadores de vias anômalas manifestas devam ser ava-
liados independentes da presença de sintomas.
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