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ABSTRACT 

  
This review’s main goal is to address the epidemiological, etiopathogenic, clinical, 

diagnosis and prognosis aspects, as well as the therapeutic approach for patients 

with Wolff-Parkinson White syndrome. 

A research was made regarding the WPW syndrome, using as browsing engines the 

Pubmed and Science Direct, in order to identify published articles, books and 

indexed magazines concerning the theme. 

WPW syndrome is the most frequent clinical manifestation of ventricular pre-

excitation, which occurs when part or the whole ventricle is prematurely activated 

through an anomalous conduction accessory pathway (AP), leading to tachycardia. 

The atrioventricular re-entry tachycardia  represents 95% of all re-entry tachycardias. 

About one third of patients has atrial fibrillation (AF), which can develop into a 

ventricular fibrillation (VF) and sudden death. It is possible to have multiple APs, in 

several locations and still have distinct electrocardiographic characteristics. 

Most patients are young and don’t have any structural cardiac disease. In order to 

prevent sudden deaths, it is primordial that ECG and electrophysiological (EEF) 

studies are done, so that APs can be found and characterized, allowing for a risk 

evaluation in each patient and a specific medical approach. The usual gold-standard 

therapy in patients with high risk careers, as well as those with symptoms, is the APs 

ablation, due to the high rates of cure and reduced complications. 

 

Key words:  

“Wolff-Parkinson-White”, “pre-excitation”, “short PR”, “delta wave on ECG”, “ablation”, 

“accessory pathways”. 
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RESUMO 

  
A presente revisão tem como objetivos abordar aspetos epidemiológidos, 

etiopatogénicos, clínicos e diagnósticos, prognósticos e terapêuticos dos indivíduos 

com o padrão e/ou síndrome de WPW. Pesquisaram-se artigos publicados sobre 

padrão/síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW), recorrendo aos motores de 

busca da Pubmed e Science Direct para identificação dos artigos publicados na 

referida área, de livros e revistas indexadas.  

A síndrome WPW é a apresentação mais frequente de pré-excitação ventricular, que 

se verifica quando uma parte ou a totalidade do ventrículo, é ativado precocemente 

através de uma via acessória (VA) de condução anómala, originando taquicardia. A 

taquicardia de reentrada aurículo-ventricular (TRAV), representa 95% das 

taquicardias de reentrada. Cerca de um terço dos pacientes exibe fibrilhação 

auricular (FA), que pode evoluir para fibrilhação ventricular (FV) e morte súbita. As 

VA podem ser múltiplas, apresentar várias localizações, originando contudo 

características eletrocardiográficas distintas. 

A maioria dos pacientes não revela doença cardíaca estrutural e é jovem. Para 

prevenir situações de morte súbita é fundamental o recurso aos estudos ECG e 

eletrofisiológico (EEF), para localizar e caracterizar as VA, permitindo avaliar o risco 

de cada paciente, tendo como objetivo uma abordagem orientada. A terapêutica 

padrão nos pacientes cuja profissão seja de alto risco, bem como aqueles que 

apresentam sintomatologia, consiste na ablação das VA, devido ao elevado índice 

de cura e do reduzido registo de complicações. 

Palavras – Chave:  

“Wolff-Parkinson-White”, “pré-excitação”, “PR curto”, “onda delta no ECG”, 

“ablação”, “vias acessórias”. 
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INTRODUÇÃO 

 
 
Louis Wolff, John Parkinson e Paul Dudley White, dedicaram-se ao estudo de 11 

pacientes jovens e sadios, mas que apresentavam períodos de taquicardia e um 

padrão de ECG, em ritmo sinusal, de bloqueio de ramo com intervalo PR curto, 

tendo os seus resultados sido publicados num artigo em 1930 e mais tarde, este 

quadro de alterações adotou  a designação de síndrome WPW1.  

Esta síndrome é a apresentação mais frequente de pré-excitação ventricular2,3. 

Caracteriza-se por episódios de taquicardia, explicados pela presença de uma via 

acessória (VA) aurículo-ventricular (AV), resultante de uma anomalia no 

desenvolvimento fetal, que origina uma incompleta separação entre as aurículas e 

os ventrículos. A condução do impulso, em ritmo sinusal, pode seguir pelo nó AV 

e/ou pela VA (mais rapidamente), originando pré-excitação como resultado de uma 

ativação precoce do ventrículo.  

A taquicardia de reentrada aurículo-ventricular (TRAV) é a taquiarritmia mais comum 

nos pacientes portadores da síndrome WPW, mas outra arritmia que pode surgir 

nestes pacientes, a fibrilhação auricular (FA), pode degenerar em fibrilhação 

ventricular (FV) e causar  morte súbita3.  

A localização (ao longo do anel tricúspide ou mitral), o tipo de condução do impulso 

(não decremental ou decremental), o período refratário e o trajeto de condução 

(retrógado, anterógrado ou ambos), são os parâmetros que permitem classificar as 

VA. 

Para localizar as VA, determinar as suas características de condução, definir o seu 

papel no mecanismo da arritmia do paciente e estimar o risco inerente, é utilizado o 

estudo eletrofisiológico (EEF), que nesta patologia se revela fundamental4.  
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O tratamento de primeira linha para a maioria dos pacientes consiste na ablação das 

VA por radiofrequência, por revelar alto índice de cura e reduzido número de 

complicações. Relativamente aos pacientes assintomáticos a abordagem terapêutica 

não é ainda consensual. 

MATERIAL E MÉTODOS 

  
O trabalho aqui apresentado teve por base a revisão da literatura em língua Inglesa 

acerca do tema “Síndrome Wolff-Parkinson-White”, servindo-se dos motores de 

busca da Pubmed e Science Direct para identificação dos artigos publicados na 

referida área, de livros e revistas indexadas. Foram, então, utilizadas as seguintes 

expressões de pesquisa: “Wolff-Parkinson-White”, “pré-excitação”, “PR curto”, “onda 

delta no ECG”, “ablação”, “vias acessórias”. 

Inicialmente foram selecionados os artigos publicados no ano 2000 e posteriores 

com base no fator de impacto. As referências bibliográficas com datação anterior ao 

ano 2000 foram selecionadas por necessidade de aprofundamento de matérias 

citadas nos artigos inicialmente pesquisados e com elevado fator de impacto.  

 

DEFINIÇÃO 

 
 
Num coração normal a condução dos impulsos elétricos das aurículas para os 

ventrículos, ocorre através do nó AV e do sistema His-Purkinje. Os pacientes com a 

síndrome WPW têm uma VA, que conecta diretamente as aurículas aos ventrículos, 

possibilitando o contorno do nó AV. No ECG surge o padrão WPW refletindo a pré-

excitação (ativação precoce) de parte ou todo o ventrículo. Caracteristicamente 

observa-se um intervalo PR curto e uma onda delta no início do complexo QRS1.   
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A síndrome WPW é diagnosticada quando se verifica este padrão e presença de 

taquicardia paroxística.  

 

HISTÓRIA 

 
 
A descrição dos principais passos históricos sobre a síndrome WPW pode ler-se nos 

autores: Wolff L, et al (1930; PR curto e taquicardia paroxística)1, Paladino G (Fibras 

musculares que permitiam a comunicação entre a aurícula e o ventrículo) 5, Schmitt 

C, et al (Ablação por cateter de arritmias cardíacas)6, Von Knorre GH (O primeiro 

ECG publicado com pré-excitação ventricular) 7, Hanon S, et al (Primórdios da 

história da síndrome de pré-excitação)8, Rosenbaum FF, et al (Possíveis variações 

do tórax e esófago na excitação auriculoventricular anómala)9, Scheinman Melvin M 

(História da síndrome de WPW)10, Giraud G et al (Os problemas do Sindrome WPW. 

Análise Endocavitária Eletrocardiográfica)11, Cosío FG, et al (Um guia para o 

mapeamento eletrofisiológico: Uma declaração de consenso da Nomenclatura 

Cardiaca)12. 

EPIDEMIOLOGIA 

 
 
A prevalência do padrão WPW oscila entre 0,13 a 0,25% da população geral13,14. Em 

pacientes com familiares em primeiro grau com VA, pode atingir os 0,55%, 

sugerindo a existência de um componente familiar15. O desenvolvimento de 

sintomas, e portanto de síndrome de WPW, verifica-se em aproximadamente 30% 

dos pacientes, estando associado frequentemente a uma idade inferior a 40 anos16. 

Os indivíduos com padrão WPW apresentam risco de 1% ao ano de desenvolverem 

a síndrome17. O padrão WPW pode ser intermitente e desaparecer 
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permanentemente, o mesmo podendo verificar-se nos doentes com a síndrome 

WPW16,18,19. 

A prevalência da síndrome WPW é substancialmente menor do que a do padrão 

WPW. Oscila conforme os estudos entre 0,075 e 0,123%. A incidência anual de 

novos casos é de 4 em 100000 pessoas,14 sendo o género masculino o mais 

afetado, embora esta constatação não seja observada em crianças e 3,4% dos 

pacientes com a síndrome WPW têm familiares em primeiro grau com síndrome de 

pré-excitação20. A forma familiar de síndrome WPW, muito rara, tem transmissão 

autossómica dominante21,22,23,24. Dois estudos revelaram que um dos genes 

responsáveis pelo WPW, se encontra no cromossoma 7q34-q36 e identificaram 

mutações missense no gene PRKAG2, que codifica a subunidade reguladora 

gamma-2 da proteína cínase AMP dependente. 22,23 Foi descrita uma forma herdada 

de WPW associada a cardiomiopatia hipertrófica familiar e que pode dever-se a 

mutações quer no gene PRKAG2 (como ocorre na WPW familiar isolada), quer no 

gene LAMP2 que é responsável pela doença de Doença de Danon25. 

As microdeleções do 20p12.3 têm sido relacionadas com a síndrome WPW 

associada ou a disfunção cognitiva ou à síndrome Alagille e a duplicação do 20p12.3 

à síndrome WPW associada a hidropsia não-imune26.  

Metade dos doentes é assintomática no momento do diagnóstico. Em ambos os 

sexos a maior incidência verifica-se durante a infância e 13% dos casos apresentam 

VA múltiplas, principalmente se existir história familiar16,24,27. A ocorrência da arritmia 

encontra-se relacionada com a idade em que a pré-excitação é observada16,28. 

Quando esta observação ocorre antes dos 40 anos, um terço dos pacientes 

assintomáticos irão desenvolver sintomas; se a deteção ocorrer depois dos 40 anos 

comummente manter-se-ão assintomáticos16.  
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O risco de morte súbita de causa cardíaca associada à síndrome WPW, através de 

uma meta-análise de 20 estudos (1869 doentes), foi estimado em 0,13% por ano29. 

Embora seja uma incidência muito baixa, um outro estudo de 162 pacientes 

assintomáticos, seguidos durante 5 anos, relatou 3 casos de desenvolvimento de FA 

sintomática antes da ocorrência de morte súbita cardíaca28. 

ANATOMIA – LOCALIZAÇÃO DAS VA 

 
 
As VA são constituídas por feixes musculares anormais, adicionais ao normal 

sistema de condução AV, que conetam diretamente as aurículas aos ventrículos, 

permitindo que a atividade elétrica contorne o nó AV, potenciando a pré-excitação 

ventricular. (Figura 1)  

 

Figura 1 – Representação esquemática de um corte longitudinal do sulco AV ao nível do anel mitral, 
mostrando a sua anatomia, as diferentes localizações possíveis das VA, a sua relação com as 
restantes estruturas e o seu percurso a diferentes graus de profundidade. 
  
Retirada e adaptada de Fergusson e Cox (2005)

30
. 

 

Estudos de ECG e de mapeamento intracardíaco demonstraram que a sua 

localização pode ser variável, embora maioritariamente se encontrem na região 

parietal do sulco AV, podendo incluir as áreas paraseptais. A distribuição é 

heterogénea: 46 a 60% das VA inserem-se ao longo da parede livre esquerda e 
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chamam-se vias laterais esquerdas; aproximadamente 25% inserem-se no espaço 

postero-septal; 13% a 21% correspondem a vias laterais direitas; e 2% no espaço 

antero-septal27,30. (Figura 2)  

 

 
Figura 2 – Incidência oblíqua anterior esquerda. Representação esquemática das junções AV. Nova 
nomenclatura, anatomicamente correta, é mostrada para os diferentes segmentos.  
 
Retirada e adaptada de Cosío FG, Anderson RH, Kuck K-H, et al. (1999)

12
. 

 

 A partir de 1970, década em que a ablação cirúrgica das VA passou a ser o 

procedimento eleito para os doentes refratários à terapêutica médica, foi 

estabelecida uma nomenclatura baseada numa visão cirúrgica deformada e que 

colocava no mesmo plano os anéis valvulares e o triângulo de Koch, com 

coordenadas antero-posterior e lateral direita-esquerda. Por se revelar menos 

adequada para o mapeamento auricular e ventricular, em 1999 surgiu uma nova 

nomenclatura resultante de um consenso internacional12. (Tabela 1)  
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Tabela 1 – Correspondência entre a nomenclatura atual e a nomenclatura antiga. 

 NOMENCLATURA ATUAL NOMENCLATURA ANTIGA 

DIREITA 

Superior  Anterior 

Supero-anterior Antero-lateral 

Anterior Lateral 

Infero-anterior Postero-lateral 

Inferior Posterior 

ESQUERDA 

Superior Anterior 

Supero-posterior Antero-lateral 

Posterior Lateral 

Infero-posterior Postero-lateral 

Inferior Posterior 

SEPTAL/PARASEPTAL 

Supero-paraseptal Antero-septal 

Infero-paraseptal Postero-septal 

Septal Medio-septal 

 
Retirada e adaptada de Cosío FG, Anderson RH, Kuck K-H, et al. Circulation. (1999); 20:1068-1075

12
.  

 

Como se pode ver na Figura 3, com base na morfologia e caraterísticas da onda 

delta e do QRS no ECG de 12 derivações, vários autores têm proposto algoritmos 

que permitam estimar a localização da VA. 
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ALGORITMOS PARA LOCALIZAÇÃO DA VA VIA ECG 
 

 

 

 
Figura 3 – Algoritmo para mapeamento e localização da Via Acessória na síndrome de Pré-
excitação, usando a morfologia da onda delta no eletrocardiograma. 
Legenda: LE lateral esquerda; ALE antero-lateral esquerda; PE posterior esquerda; PLE postero-lateral 
esquerda; AS antero-septal; MS medio-septal; PSD postero-septal direita; PSE postero-septal esquerda; AD 
anterior direita; LD lateral direita; PD posterior direita; PL postero-lateral; ± onda delta isoelétrica; + onda delta 
positiva; - onda delta negativa. 
 
Retirada e adaptada de Arruda  M, Wang X, McClelland J, et al, Pacing Clin Electrophysiol (1993); 16:865.  

 

A abordagem Arruda et al (1993) é mais precisa, tal como tem sido confirmado pelo 

mapeamento endocárdico, e é muito útil na discriminação das áreas septais dos 

anéis AV. A classificação das áreas em postero-septal/médio-septal/anteroseptal 

ajuda na decisão do tratamento, nomeadamente ablação por radiofrequência, 

terapêutica farmacológica ou monitorização31. 

Para se proceder com sucesso a uma eficiente ablação por cateter, é muito 

importante a localização da via acessória AV. A ablação executada na parede livre 

direita está geralmente associada a menor risco do que a ablação feita na parede 
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livre esquerda, já que o cateter é introduzido nas câmaras cardíacas através do 

sistema venoso. A ablação septal pode resultar num aumento da taxa de 

complicações devido à possibilidade de ocorrer o bloqueio do sistema de condução 

AV. A localização da via acessória segue uma abordagem tipo “árvore”, isto é, o 

médico tem de tomar algumas decisões binárias de forma a identificar o resultado do 

algoritmo32.  

Estes algoritmos têm as suas limitações, já que são potencialmente complicados e 

demorados tendo em conta que só fornecem um número muito limitado de 

localizações distintas (por exemplo, 4 para o algoritmo de  Milstein,  e até 10 para o 

algoritmo de Arruda). Foi desenvolvido um algoritmo (“locAP”)   a partir da análise da 

morfologia da onda delta e dos locais de ablação de 186 doentes que foram 

submetidos a ablação por cateter. Os resultados do locAP foram informatizados 

adicionando a morfologia da onda delta standard; tendo sido efetuado este 

procedimento para todas as localizações. A localização que obteve o maior 

resultado foi considerada aquela com maior probabilidade de corresponder à 

posição da via acessória. A precisão do algoritmo locAP é de 0.54 em 13 

localizações, a sensibilidade de 0,84, a especificidade de 0,97 e “ likelihood ratio” de 

24,94. Se se considerarem os dois locais mais prováveis, a precisão aumenta para 

0,79 e para os três locais mais prováveis a precisão é de 0,82. Este novo algoritmo 

tem melhor desempenho que o algoritmo de Milstein, Fitzpatrick e Arruda, quer para 

a população de estudo original, quer em estudo prospetivo32. 
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Tabela 2 – Terminologias antigas e atuais, conexões anatómicas e representação esquemática de 
algumas VA e mecanismos na pré-excitação máxima e taquicardia alternante. 

 

TERMINOLOGIA 
ANTIGA 

TERMINOLOGIA 

PROPOSTA OU 

VULGARMENTE 
UTILIZADA 

CONEXÕES 

ANATÓMICAS 

REPRESENTAÇÃO 

ESQUEMÁTICA DE ALGUNS 

TIPOS DE VA 

Feixe de Kent* 
Ligação acessória aurículo-
ventricular ou bypass AV Aurícula – Ventrículo  

 

 
 
Fibras de James• 

 
Bypass Aurículonodal  

 
Aurícula – abaixo  do nó AV 

 

Bypass Aurícufascicular Aurícula – Feixe de His 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fibras de Mahaim 

Bypass Aurícufascicular Aurícula – Feixe/Ramo de 
His  

Bypass Nodofascicular Nó AV – Feixe/Ramo de His 

 
Bypass Nodoventricular Nó AV – Tecido ventricular 

 

Bypass fascículoventricular Feixe de His – Tecido 
ventricular  

 

 

A: Via aurículoventricular, a mais comum; B: Via aurículohisiana, incomum; C: Via nodoventricular, a 
qual conduz de forma anterógrada, com a condução retrógrada ocorrendo pelo normal sistema de 
condução; D: Via fasciculoventricular, desempenha um papel pouco importante no desenvolvimento 
de taquicardias; E: VA auriculofascicular, com propriedades semelhantes ao nó AV. A pré-excitação 



S Í N D R O M E  W O L F F - P A R K I N S O N - W H I T E  

          18 | 46 

 

máxima resulta em ativação ventricular pela VA, com ativação do feixe de His retrogradamente até se 
estabelecer a taquicardia alternante.  
 
* Estas VA geram ondas Delta originando a Sindrome WPW. 
• Estas VA causam uma condução AV nodal aumentada, originando o Sindrome Lown-Ganong-Levine. 
 

Nota: Em síntese, existem vários tipos de VA:
31 

a via acessória clássica na síndrome WPW é o 
bypass AV ou feixe de Kent que liga diretamente o miocárdio auricular e ventricular, “contornando” o 
sistema nó AV /His-Purkinje; as fibras James, feixes auriculonodais, ligam a aurícula ao nó AV distal; 
as fibras Brechenmacher (feixes auriculo-Hisianos) ligam a aurícula ao feixe de His; vários tipos de 
feixes Hisiano-fasciculares, também conhecidos por fibras Mahain, ligam a aurícula (vias aurículo-
fasciculares), nó AV (vias nodofasciculares) ou o feixe de His (fasciculoventriculares) às fibras de 
Purkinje distais ou ao miocárdio ventricular. 
 
Retirada e adaptada de Knight BP (2014)

31
 e de Robert et al (2005)

4
. 

 

A generalidade das VA é desprovida de células especializadas na condução de 

impulsos elétricos, sendo constituídas por miocárdio normal. Ao nível da inserção 

auricular a VA é mais grossa, tornando-se mais fina até à inserção ventricular. A 

maioria das VA são únicas, porém em 13% dos doentes são múltiplas27,33,34.  

As VA AV são as mais frequentes, porém existem outras variantes: vias aurículo-

hisianas, aurículo-fasciculares, nodo-ventriculares e fascículo-ventriculares,4 que 

neste contexto recebem outras designações e têm outras implicações 

fisiopatológicas e clínicas que, apesar de não fazerem parte primordial do âmbito 

desta revisão, estão incluídas na Tabela 2 (que serve para resumir a base 

anatómica e fisiopatológica dos vários padrões de pré-excitação).  

 

PATOGÉNESE  

 
 
As VA podem classificar-se de acordo com os seguintes parâmetros: localização e 

propriedades eletrofisiológicas de condução (grau de refratoriedade, tipo 

decremental ou não decremental e sentido). O registo de arritmias na síndrome 

WPW está diretamente dependente destas propriedades.  

A génese e propagação do potencial de ação ao nível do nó AV, dependem  de um 

influxo lento  de cálcio e apresenta uma condução decremental6. As VA dependem 



S Í N D R O M E  W O L F F - P A R K I N S O N - W H I T E  

          19 | 46 

 

de um influxo rápido  de sódio para a despolarização e possuem na sua maioria uma 

condução do tipo não decremental6. Consequentemente a condução AV é mais 

rápida pelas VA do que pelo nó AV. Cerca de 8% das VA têm condução decremental 

retrógada ou anterógrada e, apesar de possuírem uma condução decremental num 

sentido, podem apresentar propriedades eletrofisiológicas diferentes no sentido 

oposto6. 

O período refratário corresponde ao intervalo de tempo entre duas ativações 

sucessivas da VA. Embora a VA possa conduzir o estímulo de forma mais rápida, 

geralmente tem um período refratário mais longo que o nó AV em ritmo sinusal, 

levando mais tempo a recuperar a excitabilidade. Quanto menor for o período 

refratário, maior será a frequência de condução ventricular durante as taquiarritmias 

auriculares, constituindo um importante marcador de risco para os doentes com esta 

síndrome4. Assim, um período refratário menor ou igual a 250 ms é compatível com 

alto risco para morte súbita, pois uma taquiarritmia pode evoluir para FV21. Vários 

fatores influenciam o período refratário: sistema nervoso autónomo (SNA), idade, 

fármacos e localização das VA. 

As VA são fibras que ligam a aurícula ao ventrículo adicionalmente ao normal 

sistema de condução AV e que têm a capacidade de conduzir um estímulo elétrico 

entre as duas câmaras. Podem ter condução anterógrada, retrógrada ou, mais 

frequentemente nos dois sentidos. Quando a VA transmite o impulso de forma 

anterógrada diz-se manifesta. As VA que conduzem apenas retrogadamente 

designam-se ocultas, não dão origem a pré-excitação ventricular, não são visíveis no 

ECG, mas causam arritmias de reentrada15,21.  

As VA que caracteristicamente têm uma condução não decremental, transmitem o 

impulso mais rapidamente do que o nó AV, produzindo precocemente a ativação 
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ventricular. Assim, em frequências cardíacas diferentes, a pré-excitação mantem-se 

constante. Acresce que a condução pela VA e fibras musculares contíguas, causa 

uma ativação ventricular lenta. Verifica-se então uma ativação lenta do miocárdio 

ventricular e uma pré-excitação ventricular. 

No ECG, o complexo QRS reflete a fusão entre a ativação ventricular através da via 

nodal e através da VA. Aparece prematuramente e na fase inicial revela uma 

progressão lenta (onda delta), manifestando uma ativação ventricular precoce e uma 

despolarização ventricular lenta. De seguida, o QRS ganha a forma usual, refletindo 

a tardia ativação ventricular pelo nó AV, mas com rápida despolarização ventricular 

pelo sistema His-Purkinje4. Quanto mais prematura se verificar a condução pela VA 

relativamente à condução pelo nó AV, maior é a quantidade de miocárdio 

despolarizado pela VA, originando uma onda delta mais longa e saliente e um 

complexo QRS mais largo. 

Nalgumas circunstâncias a pré-excitação e a onda delta são pouco visíveis ou 

mesmo invisíveis, como por exemplo numa VA oculta, sem condução anterógrada4. 

 

DIAGNÓSTICO 

 
 
A definição da síndrome WPW depende das seguintes características 

electrocardiográficas:1. Intervalo PQ ≤ 0,12s; 2. Empastamento e subida lenta do 

segmento inicial do complexo QRS, conhecido como onda delta; 3. Complexo QRS 

alargado com duração total ≥0,12s e 4. Alterações da repolarização secundárias que 

se refletem no segmento ST–onda T que geralmente se direcionam em sentido 

oposto à onda delta major e ao complexo QRS32. (Figura 4) 
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A síndrome WPW é diagnosticada pela observação de taquiarritmia mediada por VA, 

que se verifica em doentes com padrão de pré-excitação no ECG21.   

 

Figura 4 – ECG revelando padrão WPW do Tipo B.  

Retirada e adaptada de http://lifeinthefastlane.com/ecg-library/pre-excitation-syndromes/   

 

Na Figura 5, observa-se que num mesmo ECG, existem alterações na duração do 

QRS e do intervalo PR, resultando numa aparência muitas vezes referida como 

“efeito concertina” da pré-excitação. A duração dos intervalos PR e do complexo 

QRS mostram um padrão cíclico, por exemplo, a pré-excitação torna-se 

progressivamente mais proeminente acima de um determinado número de ciclos do 

complexo QRS seguindo-se uma diminuição gradual do grau de pré-excitação ao fim 

de vários ciclos QRS, apesar da frequência cardíaca relativamente constante31. 

 

 

 

Figura 5 – ECG mostrando padrão WPW e efeito de concertina.  

Retirada e adaptada de Knight BP (2014) Uptodate.  

 

Para realçar a pré-excitação num ECG menos esclarecedor, poderá administrar-se 

adenosina (que ao atrasar mais a condução do nó AV permite a manifestação mais 

http://cdn.lifeinthefastlane.com/wp-content/uploads/2010/05/WPW-ecg-005.jpg
http://cdn.lifeinthefastlane.com/wp-content/uploads/2010/05/WPW-ecg-005.jpg
http://lifeinthefastlane.com/ecg-library/pre-excitation-syndromes/
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marcada da condução pela VA)3. Aproximadamente 20% das taquicardias são 

indevidamente classificadas com base exclusiva no ECG3. 

O EEF é um exame invasivo que precede a ablação, localiza o feixe anómalo para 

direcionar a aplicação da radiofrequência, complementa o diagnóstico e ainda é 

usado para induzir a taquicardia associada à síndrome. 

As VA ocultas, apenas com condução retrógrada, são impercetíveis no ECG pois 

não provocam pré-excitação ventricular em ritmo sinusal. Contudo, podem tomar 

parte em circuitos de reentrada ortodrómicos. 

 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 
 
Desconforto torácico, palpitações, tonturas, dispneia, astenia e pré-sincope, 

constituem os sintomas mais comuns. A síncope, não sendo frequente, pode surgir 

quando um doente com TRAV desenvolve FA, que pode originar instabilidade 

hemodinâmica se a VA possibilitar uma condução anterógrada rápida. Nestes casos 

pode verificar-se paragem cardíaca e morte súbita3. 

As TRAV ocorrem com maior frequência em doentes do sexo masculino, jovens e 

sem doença cardíaca estrutural. 

A síndrome WPW é consequência de uma anomalia no desenvolvimento 

embrionário, que origina a presença de uma ou mais VA, que podem gerar 

taquiarritmias. É mais comum ocorrer em indivíduos sem alterações cardíacas 

estruturais, no entanto poderá estar associada a cardiopatias. A mais frequente é a 

doença de Ebstein e aproximadamente 10% dos doentes que a possuem, 

apresentam a síndrome WPW21. Trata-se de uma malformação congénita, traduzida 

por anomalias na válvula tricúspide e no ventrículo direito, podendo ter uma ou 
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várias VA direitas associadas, a maioria das quais na parede livre direita e nos 

espaços postero-septais direitos.  

Divertículos do seio coronário, defeitos septais auriculares e ventriculares e 

transposição de grandes vasos, constituem outras cardiopatias congénitas 

associadas à síndrome WPW18.  

A síndrome WPW e uma forma familiar de cardiomiopatia hipertrófica, está descrita 

com transmissão autossómica dominante, mapeado num locus do cromossoma 

7q335. 

Foi também descrita uma associação entre prolapso da válvula mitral e “bypasses” 

laterais esquerdos. Contudo esta associação pode simplesmente refletir a 

coexistência de duas situações relativamente comuns31.  

Em lactentes e crianças com síndrome WPW, a Disfunção Ventricular Esquerda (LV) 

e a Cardiomiopatia Dilatada (DCM) raramente se devem a taquiarritmias 

sustentadas ou incessantes. Contudo vários relatórios recentes sugerem que a 

Disfunção ventricular Esquerda pode ocorrer na síndrome WPW na ausência de 

taquiarritmias. Assume-se que a via acessória (especialmente se for lateral direita) 

provoca uma ativação ventricular dessincronizada, que induz motilidade anormal da 

parede septal, remodelação ventricular e disfunção ventricular35. 

O prognóstico de DCM associada a sindrome WPW assintomática é excelente. A 

perda de pré-excitação ventricular resulta em ressincronização e remodelação 

mecânicas e a função ventricular esquerda recupera por completo. A reversibilidade 

da disfunção ventricular esquerda após a perda da pré-excitação ventricular sustenta 

a relação casual entre a disfunção ventricular esquerda e a pré-excitação ventricular.  
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TAQUICARDIAS ASSOCIADAS 

 
 
Na síndrome WPW estão enumeradas diferentes tipos de arritmias: taquicardia de 

reentrada aurículo-ventricular (TRAV) 80%, FA 33% e Flutter auricular 5%4,15. 

A mais frequente é a TRAV, que precisa da VA para ter início e manter-se, o mesmo 

sucedendo com a taquicardia juncional recíproca permanente (VA habitualmente 

localizada no espaço postero-septal), um tipo menos frequente que surge 

maioritariamente em crianças. Outras taquiarritmias existem juntamente com a VA, 

mas sem depender desta para se iniciar e manter, em particular as taquiarritmias 

auriculares, taquicardias juncionais, compreendendo a taquicardia de reentrada 

nodal AV, a taquicardia ventricular e a FV4.  

A Taquicardia Juncional Recíproca e o Flutter auricular, são outras duas possíveis 

arritmias, mas não se desenvolvem no âmbito deste trabalho. 

 
Taquicardia de reentrada aurículo ventricular 

É a mais frequente, registando 80-95% das taquiarritmias de reentrada nesta 

síndrome15. Tem um circuito anatomicamente determinado que é constituído pelo 

normal sistema de condução, pela VA, pelas aurículas e ventrículos. Para ser 

iniciado, este mecanismo necessita que existam diferenças expressivas no tempo de 

condução e refratoriedade entre as duas vias de condução, havendo ainda 

necessidade de, no momento certo, existir um impulso prematuro (de origem 

auricular, juncional ou ventricular). 

Este tipo de arritmia apresenta-se sob duas formas: TRAV ortodrómica e 

antidrómica. A distinção entre estas duas formas pode ser conseguida através da 

observação da duração dos complexos QRS. 
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Figura 6 – a WPW com pré-excitação em ritmo sinusal: condução anterógrada através do nó AV 
(verde) e da VA (vermelho). A condução rápida pela VA leva a uma despolarização precoce do 
miocárdio ventricular responsável pela onda delta. b Taquicardia de reentrada ortodrómica: VA tem 
um período refratário mais longo, pelo que a condução anterógrada é bloqueada. A condução para 
AV ocorre pelo nó AV (preto) e atinge a VA quando esta é capaz de conduzir (azul). c Taquicardia 
de reentrada antidrómica: o nó AV encontra-se refratário ao contrário da VA, pelo que a condução 
anterógrada ocorre apenas pela VA (vermelho) e atinge o nó AV quando este é capaz de condução 
retrógrada (preto).  
 
Retirada e adaptada de Schmiitt C et al. (2006)

6
. 

 

TRAV ortodrómica 

Surge em 70 a 90% dos doentes com síndrome WPW, constituindo a TRAV mais 

frequente37. Pode ser desencadeada por extrassístoles auriculares ou ventriculares. 

Se a VA estiver no período refratário irá bloquear o impulso de uma eventual 

extrassístole auricular. Consequentemente, aquele impulso, irá ser conduzido pelo 

normal sistema de condução e reentrar nas aurículas retrogadamente pela VA , que 

deixou de estar refratária, completando o circuito (Figura 6 b). A reentrada é 

perpetuada porque o mesmo impulso irá ser de novo transmitido através do nó AV e 

feixe de His. Analogamente, numa extrassístole ventricular, o impulso é bloqueado 

pelo normal sistema de condução, que irá ser transmitido para as aurículas 
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retrogadamente pela VA e reentrar nos ventrículos através do normal sistema de 

condução38. 

Comumente, o padrão ECG revela ritmo regular, frequência ventricular entre 150 e 

250 bpm e complexos QRS estreitos. Poder-se-á observar uma onda P invertida 

após cada QRS, com período R-P persistente de aproximadamente 140 ms. Sendo 

o impulso conduzido anterogradamente pelo nó AV, não se observa onda delta em 

taquicardia e o QRS tem duração normal (Figura 6 b). Regra geral, a estabilidade 

hemodinâmica mantém-se3,39. 

 
TRAV antidrómica 

Surge em aproximadamente 5 a 10% dos doentes com síndrome WPW e em 33 a 

48% está associada a múltiplas VA15,40. O seu início pode ocorrer no seguimento de 

impulsos prematuros auriculares ou ventriculares. A VA  ativa os ventrículos de 

forma anterógrada e de seguida a reentrada nas aurículas pelo sistema His-Purkinje 

e pelo nó AV ou, se existirem múltiplas vias, através de uma outra VA. 

No ECG verifica-se ritmo regular, frequência ventricular de 140 a 250 bpm e 

complexos QRS largos provocados pela pré-excitação ventricular (taquicardia de 

pré-excitação). O impulso conduzido anterogradamente gera despolarização 

ventricular lenta, originando os complexos QRS largos. Depois destes existem ondas 

P invertidas. Porém, quer a maior duração dos complexos QRS, quer a amplitude do 

segmento ST-onda T, geralmente tornam a onda T obscura3,41. 

Neste tipo de taquicardia são mais frequentes sintomas como síncope e morte 

súbita37. (Figura 6 c)    

 
 
 
 



S Í N D R O M E  W O L F F - P A R K I N S O N - W H I T E  

          27 | 46 

 

Fibrilhação auricular 

Trata-se duma arritmia que ocorre num terço dos doentes com síndrome WPW, 

pode levar à morte e é mais frequente quando a condução anterógrada se faz pela 

VA, sendo invulgar em VA ocultas15. Se o período refratário da VA for curto, no 

decorrer da FA a condução para os ventrículos pode ser rápida e repetitiva, 

originando uma rápida resposta ventricular. Compromisso hemodinâmico, com perda 

de consciência, FV e paragem cardíaca, podem surgir se as frequências 

ventriculares atingirem os 250-300 bpm4,42. 

Normalmente a FA é desencadeada independentemente da VA. Todavia, a 

existência de VA parece predispor ao surgimento de FA, dado que a maioria dos 

doentes não tem doença cardíaca estrutural e são jovens. Nestes doentes, a TRAV 

exerce uma função importante na iniciação de FA43.  

O ECG revela um ritmo irregularmente irregular, apesar duma frequência ventricular 

rápida poder iludir que existe alguma regularização dos intervalos RR. Predominam 

os complexos QRS largos, mas com eventual interposição de complexos estreitos, 

refletindo transmissão pelo normal sistema de condução. O complexo QRS é o 

resultado da junção da condução dos impulsos através da VA e da via nodal. A 

quantidade de impulsos transmitidos pela VA aos ventrículos é determinada pelo 

período refratário de cada uma das vias. Quanto maior o período refratário da VA, 

menor é a condução anterógrada do impulso. Todavia, a VA compete com o normal 

sistema de condução para a ativação ventricular4. (Figura 7) 
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Figura 7 – ECG com taquicardia de complexos QRS “irregularmente irregular”, representando uma 
FA com resposta ventricular rápida em doente com VA.  
 
Retirado e adaptado de Sethi KK et al., (2007)

21
. 

 

Taquicardia de reentrada nodal aurículo-ventricular 

Aproximadamente 12% dos doentes com síndrome WPW apresentam este tipo de 

taquicardia AV. Observam-se duas vias nodais com diferentes períodos refratários e 

diferentes velocidades de condução. Uma das vias transmite o impulso lentamente e 

possui um período refratário curto e a outra transmite rapidamente e possui um 

período refratário longo44. 

Similarmente às taquiarritmias auriculares, a transmissão de impulsos ao ventrículo 

pode fazer-se através da VA. Para se distinguir esta taquiarritmia da TRAV 

ortodrómica é necessário o recurso ao EEF4. 

 
Fibrilhação ventricular 

Na presença de FA, o nó AV funciona como um mecanismo de proteção, dado 

limitar a transmissão ventricular. Esta proteção não existe perante uma VA, por onde 

a FA pode transmitir de forma rápida para o ventrículo, ampliando o risco de 
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degenerar em FV e morte súbita. Maioritariamente, a FV é consequência de uma 

resposta ventricular rápida durante a FA. O período refratário anterógrado e a 

velocidade de condução da via, determinam o risco. As VA de risco surgem 

associadas a um PR menor que 250 ms e as benignas a um PR superior a 270 ms 

durante a FA.4,15. 

 

PROGNÓSTICO, MORTE SÚBITA E ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO 

 
 
Nos doentes com síndrome WPW, a incidência de morte súbita cardíaca oscila entre 

0,15 e 0,39%. É raro que a paragem cardíaca constitua a manifestação clínica 

inaugural15.  

Identificam-se os seguintes fatores de risco para morte súbita: intervalo R-R de pré-

excitação inferior a 250 ms durante a FA, induzida ou espontânea; história de 

taquicardia sintomática; múltiplas VA; anomalia de Ebstein; e síndrome WPW 

familiar15. 

São reconhecidos como fatores de reduzida probabilidade de morte súbita, os 

seguintes: pré-excitação intermitente; perda de pré-excitação após administração de 

fármacos antiarrítmicos; perda de pré-excitação com o exercício. A pré-excitação 

intermitente está associada a uma VA que improvavelmente degenera em FV dado 

ter um período refratário longo15. 

É fundamental fazer uma estratificação de risco, concretamente para morte súbita, 

nos doentes com síndrome WPW. Para tal é necessário recorrer a exames não 

invasivos, ou invasivos (EEF), para avaliar o período refratário da VA que constitui 

um marcador de resposta ventricular à fibrilhação21. 
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Os doentes sintomáticos com síndrome WPW devem fazer um EEF para 

caracterizar as propriedades fisiopatológicas da sua arritmia. Relativamente aos 

doentes assintomáticos com padrão de pré-excitação, a abordagem mantem-se 

controversa. Como maioritariamente estes doentes têm bom prognóstico, o valor 

preditivo positivo do EEF é muito reduzido para fundamentar a sua utilização 

rotineira. Preferencialmente, os exames não invasivos são os indicados para 

estratificar o risco. Os doentes assintomáticos, mas com risco aumentado de 

desenvolver FV, podem beneficiar de investigação eletrofisiológica adicional e de 

terapêutica mais agressiva como a ablação. Na estratificação, o período refratário da 

VA é muito relevante pois estabelece a frequência de transmissão AV, constituindo 

os doentes com um período refratário curto, aqueles com maior risco de morte súbita 

cardíaca. O ECG em repouso, durante uma prova de esforço ou a administração 

intravenosa de um bloqueador dos canais de sódio como a procainamida, permitem 

a avaliação não invasiva destes doentes. A perda de onda delta no ECG, 

significando perda intermitente da pré-excitação, sugere um período refratário longo 

da VA, incapaz de transmitir o impulso de forma tão frequente para produzir FV21. 

Igualmente, a perda de pré-excitação com o exercício ou com a administração de 

procainamida, auxiliam na dispensa de EEF15,21. 

Com exercício e uma frequência cardíaca aumentada, pode haver uma perda 

abrupta de pré-excitação: o intervalo PR aumenta, a onda delta desaparece e a 

morfologia do complexo QRS normaliza45. (Figura 8) 
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Figura 8 – O efeito do exercício físico no padrão WPW. 
 
Retirado e adaptado de Knight BP (2014) Uptodate

31
.  

 

 

Em doentes assintomáticos, mas com profissões de alto risco, o EEF deve ser 

igualmente executado. Os doentes com elevada responsabilidade profissional, 

especialmente condutores profissionais (autocarro, avião, camião, comboio), assim 

como os atletas de competição com pré-excitação, devem ser estudados, pois é 

durante o exercício que a morte súbita tem maior tendência para ocorrer21. 

 

CARATERIZAÇÃO ELETROFISIOLÓGICA 

 
 
Os objetivos subjacentes à realização de um EEF são a confirmação e localização 

da VA, determinação das caraterísticas de condução, nomeadamente a capacidade 

de transmissão anterógrada rápida e ainda a definição do seu papel na arritmia do 

doente15.  
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Este estudo pode ser realizado através de duas vias: intracardíaca, indicada em 

doentes sintomáticos em que, provavelmente, a ablação da VA será aconselhável, e 

transesofágica, adequada em doentes assintomáticos selecionados. A avaliação é 

feita através de “pacing” auricular incremental e extrassístoles auriculares com o 

objetivo de determinar o período refratário da VA. Obtém-se diversas medições para 

avaliar o risco de arritmia potencialmente fatal. Em doentes assintomáticos é 

possível induzir a TRAV ortodrómica em menos de 10% dos casos. Em cerca de 

95% dos doentes com história de FA documentada, é exequível a indução de FA, 

em oposição aos 27 a 41% daqueles sem história21. 

Executa-se estimulação elétrica programada da aurícula e do ventrículo, algumas 

vezes recorrendo a catecolaminas que induzem a taquiarritmia, permitindo identificar 

o mecanismo subjacente. De seguida é feito o mapeamento da via e a sua ablação. 

TRATAMENTO 

 Terminação da arritmia na fase aguda e prevenção crónica  

 
Enquanto nos doentes com uma VA, pré-excitação e arritmias sintomáticas, a 

abordagem terapêutica passa pela ablação por cateter com radiofrequência, os que 

apresentam arritmia aguda requerem muitas vezes uma terapia farmacológica inicial, 

para controlar a frequência cardíaca ou para restaurar o ritmo sinusal. Contudo, 

devido às diferenças eletrofisiológicas entre o tecido nodal AV e o tecido que integra 

a VA, a terapia padrão para controlar o ritmo cardíaco, pode na realidade piorar os 

sintomas e levar a uma deterioração do estado clínico dos doentes com taquicardia 

envolvendo uma via acessória. O reconhecimento da existência de uma VA é crucial 

para escolher uma terapêutica farmacológica inicial correta46. 
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A Figura 9 e a Tabela 3 resumem a estratégia terapêutica global nos doentes com 

síndrome de WPW (em casos de instabilidade hemodinâmica e em casos em que a 

farmacoterapia pode ser útil na fase aguda e na prevenção do aparecimento de 

arritmias associadas ao WPW).  

 

 

 

 
Figura 9 – Algoritmo do tratamento das taquicardias associadas à Síndrome WPW. 

Retirada e adaptada de Peri-Arrest Arrhythmias. Ressuscitation Council UK (2010);  
http://www.resus.org.uk/pages/periarst.pdf 

 

 
O tratamento na fase aguda da arritmia tem por objetivo aumentar o período 

refratário anterógrado da VA, diminuindo a frequência de transmissão dos impulsos 

através desta, e por consequência a frequência ventricular. Em doentes 

hemodinamicamente estáveis, a FA com complexos QRS largos no ECG (≥120 ms) 

ou com resposta ventricular rápida (Tabela 3), deve ser tratada com procainamida, 

um bloqueador dos canais de Na+, por via  intravenosa [20 a 50 mg/minuto por via 

intravenosa enquanto se monitoriza a pressão arterial de 5/5 ou 10/10 minutos até 

terminar a arritmia, ocorrer hipotensão, o QRS se prolongar por mais de 50% ou 

atingir um total de 17mg/Kg (1,2 g para um doente de 70 kg)]46, ou ibutilide, um 

http://www.resus.org.uk/pages/periarst.pdf
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bloqueador de canais de K+, para restaurar o ritmo sinusal. Os doentes 

hemodinamicamente instáveis devem ser sujeitos a cardioversão elétrica 

imediata15,21.  

O tratamento agudo das TRAV consiste em terminar a transmissão cíclica dos 

impulsos, podendo tal ser conseguido através do aumento temporário do período 

refratário da via nodal ou da VA.  

Na TRAV ortodrómica (Tabela 3), pode utilizar-se a adenosina (6mg IV ou 12mg se 

não responder), que vai atuar ao nível do nó AV. Este fármaco deve ser 

administrado com precaução, pois pode gerar FA, com frequência ventricular rápida 

nas taquicardias de QRS largos. Preferencialmente pode usar-se procainamida, 

ibutilide ou flecainida, ou amiodarona que atuam na VA (Tabela 3)3,15.  
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Tabela 3 – Manobras vagais e farmacoterapia nas arritmias associadas à síndrome WPW, 
opções e contra-indicações. 

 

ARRITMIA  
FARMACOTERAPIA  

OPÇÕES  CONTRA- INDICAÇÕES  

TAQUICARDIA DE REENTRADA AV ORTODRÓMICA 

Terminação aguda* 

Manobras vagais 

IV verapamil 

IV adenosina 

 

Segunda-linha: 

IV Beta bloqueadores 

IV Digoxina 

IV Amiodarona 

 

Prevenção crónica• 

Class IC  

 

Segunda-linha: 

Beta bloqueadores 

Bloqueadores canais Ca2+  

Digoxina 

Class IA 

Amiodarona 

Sotalol 

 

TAQUICARDIA DE REENTRADA AV ANTIDRÓMICA 

Terminação aguda* 
IV Procainamida 

Considerar apenas em 

diagnóstico seguro:  

IV Beta bloqueadores 

IV Bloqueadores canais 

Ca2+ 

IV Digoxina 

IV Adenosina 

Prevenção crónica• 

Classe IC  
 
Segunda-linha: 
Classe IA  
Amiodarona 

Beta bloqueadores 
Bloqueadores canais Ca2+  
Digoxina 
 

FIBRILHAÇÃO AURICULAR 

Terminação aguda* 
IV Procainamida 

IV class IC se disponível 

 

Prevenção crónica• 

Class IC 

Class IA 

Amiodarona 

 

 

Classe IC: Flecainida, propafenona; Classe IA: Quinidina, procainamida, disopiramida. 
 
* A cardioversão é indicada se hemodinamicamente instáveis ou se forem fármacos ineficazes.  
• Ablação da via acessória é geralmente preferida para tratar a arritmia. 
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Evitar bloqueadores da condução nodal AV em doentes com FA de pré-excitação (estão 
contraindicados os seguintes fármacos antiarrítmicos específicos para o nó AV): 

 Verapamil - É talvez o bloqueador nodal AV mais perigoso a ser administrado em doentes com 
FA de pré-excitação. O verapamil intravenoso aumenta o período refratário da via nodal AV, 
reduz a condução oculta para a VA e não tem efeito direto na VA. A contractilidade miocárdica e 
a resistência vascular sistémica são também reduzidas. Estes efeitos podem causar um aumento 
reflexo no tónus simpático já elevado, o que reduz o PR da VA. Foi relatada a ocorrência de 
paragem cardíaca devido ao facto da FA de pré-excitação ter degenerado em fibrilhação 
ventricular, após administração intravenosa de Varapamil. 

 Adenosina: Causa efeitos semelhantes ao Verapamil e pode também precipitar fibrilhação 
ventricular. Não elimina a FA e tem efeitos apenas transitórios no no AV. O seu uso é 
contraindicado na FA.  

 Beta bloqueadores: quando usados isoladamente não aumentam o período refratário da VA. A 
inibição da condução do nó AV pode aumentar a frequência cardíaca ventricular reduzindo o grau 
de condução oculta retrógada da VA. Uma VA com um curto PR anterógado, que inicialmente 
compita com o nó AV, pode assim tornar-se a via principal para uma condução anterógada 
rápida. 

 Digoxina: Está também contraindicada porque bloqueia a condução nodal AV e tem efeitos 
imprevisíveis no período refratário da VA. A ação vagomimética da digoxina prolonga o período 
refratário AV e reduz a condução retrógada oculta para a VA. 

 
Retirada e adaptada de:  Di Biase L, Walsh EP (2013) Uptodate. 

 

Em pacientes com TRAV antidrómica sintomática aguda que se encontram 

hemodinamicamente estáveis, pode ser administrada procainamida intravenosa com 

o objetivo de eliminar a taquicardia ou, caso a taquicardia persista, abrandar a 

resposta ventricular46. 

Para todos aqueles pacientes com FA “pré-excitada”, não se recomenda usar 

medicação padrão de bloqueio nodal AV [isto é, beta bloqueadores, bloqueadores 

dos canais de cálcio não-dihidropiridinicos (verapamil e diltiazem),  digoxina e 

adenosina] (Grau de recomendação 1A). O bloqueio do nó AV pode resultar num 

aumento da condução dos impulsos auriculares para o ventrículo através da VA, 

aumentando a frequência ventricular e muito provavelmente resultando em 

instabilidade hemodinâmica (evitar portanto fármacos bloqueadores do nó AV)46.  

Na prevenção das taquicardias associadas à síndrome WPW podem ser usados 

fármacos antiarrítmicos, os quais podem modificar a condução ao longo da via nodal 

(beta bloqueadores, bloqueadores dos canais de cálcio não dihidropiridínicos, e 

digoxina), tal como da aurícula, ventrículo ou da VA (classes IA, IC ou III; ver Tabela 

http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-symptomatic-arrhythmias-associated-with-the-wolff-parkinson-white-syndrome/contributors
http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-symptomatic-arrhythmias-associated-with-the-wolff-parkinson-white-syndrome/contributors
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3). Embora não existam estudos que confirmem nesta síndrome o papel do 

tratamento com beta bloqueadores, eles podem ser utilizados se o EEF revelar 

incapacidade de transmissão anterógrada rápida. 

 

Ablação 

 A ablação por cateter/radiofrequência é atualmente a terapêutica de eleição para os 

doentes com síndrome WPW que evidenciam sintomas decorrentes de taquicardias 

e também para casos de doentes assintomáticos selecionados. (Figura 10)  

Trata-se dum procedimento invasivo que tem em vista a remoção da VA, através do 

recurso a uma fonte de energia. Introduzem-se vários cateteres flexíveis, 

comummente por via venosa ou algumas vezes também por via arterial. As veias 

subclávia ou jugular interna constituem alternativas em algumas situações. Estes 

cateteres avançam até às câmaras cardíacas, onde impulsos elétricos de alta 

frequência são utilizados para induzir a arritmia. Deste modo, o EEF da via e a sua 

ablação, podem ser concretizados6. 

 

Figura 10 – Colocação de cateter no seio coronário. Imagem de fluoroscopia.  
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LAO: incidência oblíqua esquerda.  
 
Adaptado de Schmitt C, et al. (2006)

6
. 

 

A radiofrequência é a fonte de energia habitualmente utilizada, que tem uma taxa de 

recorrência inferior à crioablação. Porém, esta última constitui uma alternativa, 

usada sobretudo em doentes jovens, para a ablação de vias antero-septais 

(parahisianas) e medio-septais. A vizinhança do nó AV e sistema His-Purkinje amplia 

o risco de dano destes tecidos, traduzido por bloqueio de condução AV. Nestas 

situações, a vantagem da crioablação é explicada do seguinte modo: à medida que 

é induzida uma temperatura tecidual progressivamente mais baixa, o bloqueio de 

condução vai ocorrer antes de atingir a temperatura à qual há destruição tecidular 

permanente. Assim, este bloqueio é reversível, permitindo mapear a VA, que 

corresponde ao local cujo arrefecimento permite bloquear a condução pela VA sem 

causar bloqueio pelo normal sistema de condução e potencial desencadear de 

bloqueio AV do 3º grau e necessidade de implantação de pacemaker definitivo6,47.  

Antes do EEF, é muito importante a realização do ECG, o qual permite documentar 

a arritmia, proporcionando uma suspeita de diagnóstico e localização e contribuindo 

assim nas escolhas do acesso vascular, número e tipo de cateteres (Figura 10). O 

ECG funciona como um pré-requisito para o possível diagnóstico invasivo 

subsequente6.   

Inicialmente, verifica-se uma eficácia global do processo de ablação na ordem dos 

95%, sendo este valor superior nas vias laterais esquerdas e inferior nas septais. No 

entanto, durante o seguimento destes doentes, a inflamação e edema associados à 

lesão tecidular induzida, podem levar a recorrências em 5% dos casos. As situações 

refratáriás podem ser sujeitas a nova ablação15. Não se pode esquecer que cerca de 

13% dos doentes têm VA múltiplas e, embora a ablação destes casos seja possível, 
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é acompanhada por um tempo de procedimento mais longo, por maior exposição a 

radiação e maior taxa de recorrência48.  

As complicações associadas resultam da exposição à radiação, acesso vascular 

(hematomas, trombose venosa profunda, perfuração arterial, fístula arterio-venosa, 

pneumotórax), manipulação do cateter (lesão valvular, micro-êmbolos, perfuração do 

seio coronário ou da parede do miocárdio, disseção da artéria coronária, trombose) 

ou associadas à energia de radiofrequência (bloqueio AV, perfuração do miocárdio, 

espasmo ou oclusão da artéria coronária, acidente isquémico transitório, acidente 

vascular cerebral). Contudo, a taxa de complicações é baixa, globalmente é de 

4,4%, com 1,82% de complicações significativas e 0,08 a 0,2% de mortalidade. A 

complicação “major” mais comum é o bloqueio AV completo (0,17 – 1,0%) e a 

maioria decorrente de ablação de VA septal15. 
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CONCLUSÕES 

  
A síndrome Wolff-Parkinson-White carateriza-se por taquicardia intermitente, em 

doentes cujo ECG revela um intervalo PR curto e um complexo QRS alargado, 

relacionada com a presença de VA que ocorre comummente em jovens (mas 

também em adultos) que não possuem doença cardíaca estrutural. A sua 

abordagem e avaliação são importantes de modo a prevenirem-se casos de morte 

súbita. Assim, os estudos ECG e EEF são fundamentais para o estudo desta 

patologia.  

O clínico deverá estar informado sobre as suas caraterísticas de modo a contribuir 

para a redução da morbi-mortalidade associada a esta doença. 

É essencial a observação atenta do ECG e dos sintomas associados, para a 

atempada identificação e referenciação destes doentes.  

Relativamente à abordagem terapêutica, a ablação por radiofrequência é o 

tratamento mais eficaz, mas para alguns grupos ainda não existe consenso, pelo 

que será indispensável mais investigação. 
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