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Em 1930, os trés cardiologistas norte-americanos Wolff,
Parkinson e White publicaram a observacao de 11 jovens sau-
déveis com eletrocardiograma (ECG) alterado e predisposigéo
a taquicardias paroxisticas.! Tais pacientes exibiam, no ECG,
encurtamento do intervalo PR e alargamento do QRS, atribuidos
inicialmente a bloqueio de ramo, e nenhuma evidéncia de car-
diopatia estrutural. Tempos depois, aventou-se a possibilidade
de que uma via andmala atrioventricular pudesse causar alte-
racOes no ECG por pré-excitagdo e predispor ao mecanismo de
reentrada.” Varios anos se passaram até que os mecanismos
eletrofisiolégicos dessa sindrome fossem definitivamente es-
clarecidos. O estudo eletrofisiolégico confirmou a existéncia de
via acessdria e sua participagdo no mecanismo de reentrada.’
A cirurgia cardiaca possibilitou o tratamento curativo pela
dissecgéo da jungéo atrioventricular (AV). Posteriormente a
ablacéo por radiofrequéncia por meio do cateterismo cardiaco
tornou-se o tratamento de escolha para casos selecionados.’

Via acessodria ou via anémala é qualquer conexdo anormal
entre um atrio e um ventriculo, além do né AV, que permita
a condugcéo elétrica entre estas cAmaras.® Em ritmo sinusal, o
estimulo despolariza parte do ventriculo mais precocemente
pelavia acessdria. Este fendmeno, denominado pré-excitacéo,
determina as alteracgdes tipicas no ECG: alargamento na porgéo
inicial do QRS (onda delta) e encurtamento do intervalo PR.

A presenca da via acesséria predispde a taquicardia por
reentrada atrioventricular. O estimulo elétrico, em vez de

se extinguir apods a despolarizacdo dos ventriculos, pode
retornar ao atrio pela via anémala, e reentrar nos ventriculos
pela via normal de condugéo (feixe de His) causando uma
taquicardia paroxistica.

A sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) caracteri-
za-se por ECG alterado em ritmo sinusal com sinais de
pré-excitacdo ventricular e predisposi¢do a taquicardias paro-
xisticas. Suaincidéncia é estimada em 1,5 por 1.000 habitantes.”
A maioria dos pacientes ndo apresenta anormalidade anatdmica.’
Com o progredir da idade, a pré-excitagdo pode desaparecer,
possivelmente por fibrose da conexdo anémala.®

E interessante observar que o portador de WPW apresenta
QRS alargado no ECG em ritmo sinusal, devido & pré-excitagdo,
mas, durante a taquicardia, o QRS ¢é estreito e tem morfologia
normal, porque o impulso elétrico despolariza os ventricu-
los, percorrendo o sistema His-Purkinje em sentido normal
(reentrada ortodrémica). Mais raramente, o sentido é inverso
e o estimulo elétrico despolariza os ventriculos a partir da via
andmala e retorna pela via normal (reentrada antidrémica).’
Neste caso, durante a taquicardia, o QRS é alargado e simula
taquicardia ventricular. E também importante saber que a
pré-excitacdo nem sempre é constante, pode ser intermitente
e haver perfodos com ECG normal.”

Os pacientes com a sindrome de WPW séo propensos a ta-
quicardias paroxisticas por reentrada, mas podem também apre-
sentar fibrilagdo atrial com resposta ventricular muito elevada.!
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A taquicardia supraventricular mais comum dos portado-
res de WPW € a taquicardia atrioventricular com reentrada
ortodrémica. Esse comportamento ocorre porque as células
do feixe andmalo, apesar de exibirem velocidade de conducéo
maior, tém periodo refratdrio menor que as do né AV. Assim, a
ocorréncia de uma extrassistole ventricular determina condu-
¢éo retrégrada pelo feixe anémalo e ortodromica (normal) pelo
sistema His-Purkinje. Em consequéncia, durante a taquicar-
dia, a despolarizagao ventricular é normal e o QRS é estreito,
contrastando com o QRS em ritmo sinusal, que é alargado e
aberrante devido a pré-excitagdo (Figura 1).°

A reentrada mais raramente é antidromica. Neste caso,
a taquicardia supraventricular exibe QRS alargado e muito
aberrante, semelhante ao de uma taquicardia ventricular
(TV). O diagnéstico diferencial entre ambas é dificil durante
a taquicardia, mas é evidente quando se obtém outro ECG
registrado antes ou ap6s a reversdo da taquicardia exibindo
pré-excitacédo (Figura 2)."

A fibrilagéo atrial (FA) nos pacientes com WPW é mais rara
que as taquicardias por reentrada, mas é mais frequente que
na populacéo da mesma faixa etdria porque a reentrada atrio-
ventricular pode degenerar em FA."* Durante a FA, os impulsos

Figura 1. Eletrocardiograma de mulher higida de 35 anos com queixa de crises de palpitagdo. A: Taquicardia supraventricular por reentrada
antidromica. Frequéncia cardiaca 200 bpm e QRS estreito (0,08 s); B: Reversao ao ritmo sinusal com PR curto (0,10 s) e QRS alargado por
onda delta (pré-excitacdo), simulando bloqueio de ramo. Manifestagdo mais frequente da sindrome de Wolff-Parkinson-White.
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Figura 2. Eletrocardiograma de homem de 45 anos com histéria de taquicardias paroxisticas e auséncia de sintomas fora das
crises. A: Taquicardia com QRS largo por reentrada antidréomica simulando taquicardia ventricular; B: Reversao ao ritmo sinusal

com pré-excitagao.
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elétricos dos trios descem para os ventriculos preferencialmente
pelavia acessdria, que apresenta menor periodo refratario. Como
o feixe andomalo nédo tem a propriedade de diminuir a veloci-
dade de condugéo, que é caracteristica das células do né AV, a
frequéncia ventricular durante a FA é muito alta e pode levar a
fibrilagéo ventricular. Os complexos QRS sdo muito aberrantes
porque os ventriculos sdo despolarizados a partir da via aces-
soria, mas ocasionalmente verificam-se QRS estreitos quando o
estimulo passa pelo sistema normal de condugéo (Figura 3) ou
com morfologia intermediaria quando a passagem do estimulo
ocorre simultaneamente pelas duas vias ( fuséo).”

Mais rara ainda é a ocorréncia de flutter atrial em por-
tadores de WPW, o que também determina frequéncias
ventriculares elevadas.!*!®

CONCLUSAO

A sindrome de Wolff-Parkinson-White é uma causa
importante de diferentes modalidades de taquicardias,
cujo conhecimento é relevante para o adequado trata-
mento. O eletrocardiograma é o exame fundamental para
o diagndstico.
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Figura 3. Eletrocardiograma de uma paciente de 46 anos atendida na emergéncia com palpitacdo e intensa dispneia. A: Fibrilagdo
atrial em portador de via acessoria. Ritmo irregular e QRS alargado em quase todos os batimentos, exceto um conduzido pela via

normal; B: Reversdo ao ritmo sinusal com pré-excitacao.
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