QUAL O DIAGNOSTICO? /

E. S. A., 24 anos, sexo masculino, ajudante geral,
natural e procedente de Sorocaba-SP, atendido no pronto-
socorro com queixa de palpitagOes freqlientes ha dez anos e
piora progressiva ha uma semana, com inicio e término
subitos, independente de exercicios; sensacdo de fortes
batimentos rapidos na regido precordial, duracdo variavel de
alguns segundos até quinze minutos e, as vezes, com tonturas
associadas. Ha um més, durante esforc¢o fisico no trabalho,
apresentou um episodio de perda da consciéncia com
recuperacdo espontanea (sincope) apo6s cerca de cinco
minutos, precedido de aceleragdo da freqiiéncia cardiaca;
nega crises convulsivas ou outras doencas neuroldgicas.
Antecedentes moérbidos familiares: nega morte sibita em
jovens ou cardiopatias graves. Antecedentes pessoais: nega
hipertensdo arterial, diabetes mellitus, neuropatias ou
cardiopatias; nega etilismo ou tabagismo. Atualmente sem
uso de medicamentos. Ao exame fisico de admissdo no
servico de emergéncia exibia condi¢cGes hemodinamicamente
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estaveis, corado, hidratado, anictérico, afebril, eupnéico;
aparelho cardiovascular com ictus cordis no 5° espaco
intercostal, com bulhas ritmicas normofonéticas sem sopros;
pressao arterial = 120x84 mmHg; freqliéncia cardiaca = 88
bpm; ausculta pulmonar com murmdrio vesicular presente,
simétrico e sem ruidos adventicios; abdémen sem
anormalidades; extremidades com perfusdo periférica
adequada e sem edemas; sem déficit motor aparente.

Os exames laboratoriais séricos (hemograma, glicemia,
enzimas cardiacas, potassio, uréia, creatinina) nao
evidenciaram anormalidades. O eletrocardiograma (ECG) em
repouso maostrou ritmo sinusal, freqliéncia cardiaca de 55 bpm,
com encurtamento do intervalo PR, alargamento da base do
complexo QRS (onda delta), eixo elétrico do QRS desviado
para a esquerda em torno de -10° presenca de ondas q em
derivacGes D3 e aVF, transicdo abrupta da polaridade do QRS
de V1 para V2 (Figura 1). O exame de ecodopplercardiograma
ndo demonstrou anormalidades funcionais ou estruturais.
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Figura 1. Eletrocardiograma de 12 derivagdes demonstrando ritmo sinusal, intervalo PR curto, onda delta (pré-excitagdo
ventricular) e transi¢do abrupta daonda R de V1 a\VV2 compativel com via acessoria pdstero-septal direita.
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DISCUSSAO

A histéria clinica demonstra o perfil de uma doenca
manifestada na idade jovem com palpitagdes paroxisticas,
stbitas, freqiientes e de duragdo variavel." A analise pelo
ecocardiograma nao evidenciou alteracdes estruturais, porém,
0 eletrocardiograma apresentou varia¢es compativeis com a
Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW).! Atualmente,
considera-se como uma desordem congénita cujo substrato
anatdmico é uma via acessOria muscular atrioventricular que
proporciona uma pré-excitagdo ventricular (conducédo
anterégrada) em ritmo sinusal.**

Tatyuicardias Suprineniritalares

= Tlgeunizimms @ Aspstios

Podem ser assintomaéticas e, assim, sdo descritas como
padrdo de ECG com WPW. A pré-excitacdo (onda delta)
associada as taquicardias compde a Sindrome de WPW.* As
taquicardias paroxisticas supraventriculares (TPSV)
atrioventriculares mediadas pelas vias acessérias formam
circuitos reentrantes que podem ser ortodrémicas (90% -
taquicardias de QRS estreito) descendo pelo sistema Nodal-
His-Purkinje e subindo pela via acessoria, ou antidrémicas
(10% - taquicardias de QRS largo) descendo pelaviaacessériae
subindo pelo sistemanodal’ (Figura 2).
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Figura 2. Mecanismos das taquicardias mediadas por vias acessorias

O estudo eletrofisioldgico (EEF) invasivo com cateteres
cardiacos intracavitarios demonstra os circuitos com condugdo
retrograda pela via acesséria responsavel pelas taquicardias
ortodrémicas. Pacientes que desenvolvem estes circuitos de
taquicardia e ndo apresentam condugdo anterdgrada em ritmo
sinusal (pré-excitacdo ventricular) sdo denominados WPW
ocultos.’

A forma clinica subita de inicio e término das
taquicardias sdo compativeis com o0 mecanismo da
arritmogeénese de reentrada.

As vias acessorias podem proporcionar rapidas
conduc0es atrioventriculares durante uma fibrilacéo atrial com
riscos de taquicardias ou fibrilagbes ventriculares e morte
sbita.’

A presenca de sintomas de baixo débito cardiaco, como
tonturas ou sincopes, nos alerta para a estratificacdo de maior
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risco desses pacientes.’

Os exercicios fisicos podem desencadear arritmias
cardiacas tanto supraventriculares como ventriculares, auxiliando
no diagnostico diferencial etiologico das taquicardias isquémicas,
ndo-isquémicase idiopéticas.

A historia familiar de morte subita em jovens é
importante no diagndstico diferencial de outras doencas
arritmogeénicas de carater genético, como Sindrome de Brugada
ou Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito.’

De acordo com a polaridade da onda delta ou do
complexo QRS, podemos estimar a localizagao da via acessoria
no anel atrioventricular. No caso descrito, a presenga de onda g
nas derivacbes D3 e aVF associada a transicdo abrupta da
polaridade do QRS de V1 para V2 é compativel com uma via
acessoria postero-septal direita’ (Figura 3).
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Figura 3. Representacdo esquematica da localizagdo das vias acessorias atrioventriculares no anel tricuspideo e mitral

O tratamento de escolha para pacientes portadores de
taquicardias supraventriculares mediadas por via acessoria é
0 estudo eletrofisiolégico invasivo com ablacdo por
radiofrequiéncia com cateter que proporciona uma terapéutica
curativa com indice de sucesso acima de 95% e risco de
complicagBes extremamente baixo."
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