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RESUMO: Para aval1ar a influencia da dispersao da relralariedade atrial e disturbio dacondu<;i.io 
atrial na indu<;i.io de fibrila<;i.io ou flutter atrial na sindrome de Wolff·Parklnson·Whlte (WPW) , revimos 
os resultados de sem cardiopatia 

consecutivamente avaliados em nossa institui<;i.io. A popula<;i.io foi dividida em dois grupos: 
grupo A, 13 individuos (36%) com fibrila<;;ao ou flutter atrial induzido e, grupo B, 23 indivfduos (64%) 
sem estas arritmias induzidos artificialmente. Nao houve diferen<;;a estatisticamenle significativa, 
comparando-se grupo A versus grupo B, com rela<;i.io aos seguintes parametros: idade (34:!:14 vs., 
33:t14a, p 0,85); intervale PA (34:!:6 vs., 33:!:6 ms, p = 0,75); intervalo AD·AE (69:!:12 VS., 70:!:6 ms, 
p = 0,83); refratario efetivo atrial direito (207:t41 vs .• 212:t45, p = 0,74) e esquerdo (226:!:36 
vs., 226:t35 ms, p = 1,00); (319:!:106vs.,301 :!:63 
ms, p =0,52); lempodecondu<;i.iosino·atrial (164:!:36vs., 157±38ms, p= 0,59) etempode recuperac;ao 
sinusal corrigido (249:t71 vs., 212:t61 ms, p 0,10). A dispersao da relratariedade atrial isolada ou 
associada a dislurbio da condu<;;ao atrial foi observada em 22 indivfduos e, destes, 9 (41 %) 
tinham fibrila<;i.io ou flutter atrial induzido artiHcialmente; em 14 individuos (39%) controles, 4 (29%) 
tinham tais arritmias induzidas (Xl 0,58, P 0,74). Concluindo, a dispersao da relratariedade atrial 
a/ou dislurbio da condu<;i.io atrial nao idenlificou indivlduos com WPW com maior nm,n"in"l'in 

de fibrila<;;ao ou flutter atrial durante esludo eletro'IiSirJlo!gio:), 

INTRODUQAo 

Na sfndrome de Wolff-Parkinsan-White 0NPw), a 
atrial e a complica<;ao mais 

determinadas circunstE'mcias, pode 
ventricular, se a via acess6ria 

de conduzir os impulsos atriais, de alta em 
aos ventrfculos2 ,11, Esta ocorrencia e a principal 

causa de marte, com os 
jci foi descrito 411,n. 

vistoque, 
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catete r, a arritmia e abolida 19.2'. Nos indivfduos sem esta 
sindrome e que apresentam atrial 
ficou demonstrado que os disturbios da e 
excitabiHdade atriais sao os principals fatores de risco na 
indutibilidade artificial e na desta 
altera«ao do ritmo cardfaco 312. A influemcia de lais 

entretanto, nao foi avaliada sistematicamente 
nos portadores de WPW. Alguns estudos ja publicados, 
analisando estes parametros, estao incompletos2.

7
.
21

• 

Recentemente, tem-se discutido 0 prognostico de 
individuos assintomaticos com sfndrome de WPW, em 
que a primeira e a atrial 17

.
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• 

Como muitos nao tem sintomas clinicos secundarios a 
arritmias severas, a abordagem clfnica dos mesmos e 
discutida, sabendo-se que deles evoluem bem 
com ou sem drogas 13, nfw necessitando 
mais agressiva. 0 numero de que desenvolve 
fibrila«ao atrial, como primelra manifesta<;ao arrftmica 
nao e sabido, nem quais sao os mais sujeitos a tal 
distLirbio. 0 estudo eletrofisiologico intracardiaco pode-
ria auxiliar nesta identificando 
mais a desenvolver esla de forma 
espontanea. 

"h,,,,t"\I{"I deste estudo foi 0 de avaliar a influelncia 
da refratariedade atrial, dislurbio dacondu­

atrial e das propriedades eletrofisiologicas da via 
na indutibilidade de fibrila«ao ou flutter atrial, 

nos com sind rome de WPW. Assim como os 
individuos sem pre-excita«ao, identificar ai­
gum que possa definir a popula<;ao de maior 

para 0 aparecimento desta arritmia. 

METODOS 

Foram revistos os estudos eletrofisiologicos de 46 
indivfduos com sfndrome de WPW, consecutivamente 
avaliados em nossa Todos se submeteram a 
avalia<;ao clinica, a qual consistiu no do ECG de 
repouso, rafia de t6rax, rama 
bidimensional e estudo cineangiogrilfico. foram 
selecionados 36 individuos, nos quais foram afastadas 

possibilidades de cardiopatia pela 
mvesl:iQclcao rotineiramente realizada. A ndicac;ao 

de acordo com a 
clinica e as caracterfsticas dos sao demons-
tradas na Tabela I. 

Todos foram estudados na ausencia de qualquer 
em consentimento 

previo. No laboratorio de foram introdu-

Os cateteres foram impactados no direito 
a desembocadura da veia cava superior, no 

folheto septal da valva tricuspide (regiao do feixe de His), 
no seio coronario e no apex do ventriculo dire ito. Utilizou­

20 

para estimula9ao e 0 proximal, 
locais. Os tra«ados foram 

TABELAI 

Indicaltiio do Estudo e Caracteristicas 
Clinicas da Popula<tflo Avaliada 

P.No. Nome Reg Idade Sexo Local.VA Apres.Clinica 

01 

02 

03 

04 

05 

06 

07 

08 

09 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

111 

19 

20 

21 

22 

23 

AG 307.343 

PA 306.221 

MPB 020.387 

MJL 313.350 

\/VB 024.185 

JBO 025.234 

RMO 162.464 

HSM 205.551 

JJS 307.672 

AAB 027.909 

HC 026.381 

sm 028.878 

MGM 029.601 

LLB 317.582 

TMT 331.373 

ER 032.442 

CVS 032.370 

ERC 334.285 

RTN 032.016 

JMS 334.283 

NNO 335.043 

HBR 033.698 

JS 031.758 

23 

9 

29 

20 

46 

36 

20 

30 

59 

43 
69 

29 

29 

49 

26 

41 

57 

24 

22 

65 

26 

28 

58 

24 RO 033.456 26 

25 NAF 034.318 17 

26 ACS 334.608 21 

27 EBM 328.868 21 

28 JMO 337.708 23 

29 OFS 035.882 10 

30 MNS 339.867 35 

31 JFL 344.788 34 

32 OM 039.592 54 

33 SVP 327.433 30 

34 CMC 346.607 25 

35 JMN 351.163 48 

36 CCF 350.430 19 

M 

M 

F 

M 

M 

M 

M 

M 

M 

PPSVE 

PPSVE 

PPLVE 

PPVE 

PLVE 

PAS 

PLVE 

PPVE 

PLVE 

M PLVE 

F PLVE.PPS 

M PPVE 

F PPS 

F PPS 

F PPLVE 

M PPLVE 

M PPLVE 

M PPVE 

F PAS 

M PPLVE 

F PPLVE 

F PPLVE 

M PPS 

PAlPITAGOES 

PAlPITAGOES 

SiNCOPE 

PAlPITAGOES 

PAlPITAGOES 

PAlPiTAGOES 

PAlPITAGOES 

PAlPIT/\GOES 

PAlPIT AQOES 

P AlPIT AGOES 

P AlPIT /\GOES 

SiNCOPE 

PAlPITAC;:OES 

M PAS PAlPITAGOES 

F PPLVE 

F PPLVE 

F PPLVE 

M PPS 

F PPS PAlPITAC;:OES 

F PPLVE PAlPITAGOES 

M PPVE 

F PPS 

M PPS SiNCOPE 

F PPLVE 

M PPLVE 

M PPS 

PPLVE 
ppvE 
PAS 
PPS 

patede p6stefO~lateral do ventricuio esquerdo. 

parede pasterlOt do ventficulo esquerdo. 

anlero~septaL 

parede posteto·seplal. 
PL VE parede lateral do ventrfculo "squerdo. 
VA via aces56,!a. 

feitos em polfgrafo modelo da Eletronics for 
Medicine, em papel com velocidade de 
100mm/s. Os sinais foram filtrados entre 40 e 500Hz. 

istraram-se simultaneame nte, as 
V,. A eletrica artifi-

cial foi realizada com estimulador modele da 
que IIbera retangulares com 1 ,8ms de 

dura«ao, com intensidade igual ao dobro do limiar local. 
De regra, artificial indicada 
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pelo ventriculo direito, para se evitar a indu«ao de 
fibrila«ao atrial, logo no inicio do estudo. 

Os perfodos refratarios efetivos do ventriculo direito 
e retrogrado da via acessoria foram obtidos at raves da 
introdu«ao de extra-estimulos com intervalos decrescen­
tes de 10 ms, apos 0 cicio basico com 8 batimentos, em 
frequencia constante. Se a taquicardia atrioventricular 
reciprocante se iniciava, procedia-se ao mapeamento do 
anel da valva tricuspide, a direita, ou do seio coronario, a 
esquerda, com deslocamentos do cateter ali posicionado. 
o menor intervalo VA (do ponto mais precoce do comple­
xo QRS do EGG de superficie ate 0 inicio do eletrograma 
atrial, registrado pelo cateter de mapeamento), foi consi­
derado como 0 local mais proximo da inser«ao da via 
acessoria, no atrio. Se, durante esta arritmia, surgisse 
colapso hemodinamico, interrompia-se 0 mapeamento e 
procedia-se a reversao para 0 ritmo sinusal, atraves de 
cardioversao eletrica externa. Quando 0 menor intervalo 
VAsituava-se no eletrograma atrial obtido pelo cateterdo 
feixe de His (sugerindo passagem retrograda do impulso 
eletrico atraves do nodulo AV), introduziam-se extra­
sistoles ventriculares, simultaneamente a ativa«ao do 
feixe de His, para se confirmar que a condu«ao retrograda 
estava sendo feita por outra via, que nao 0 nodulo AV. 
Apos a avalia«ao do ventrfculo direito e da via acessoria, 
retrogradamente, procedia-se a analise das proprieda­
des eletrofisiologicas do atrio direito e da via acessoria, 
anterog radamente. 0 perfodo refratario efetivo da via era 
obtido 0 mais proximo possivel da sua inser«ao no atrio, 
determinado, quer pelo mapeamento realizado anterior­
mente, quer pelo registro de complexos QRS com morfo­
logiade pre-excita«ao maxima, durante estimula«8.o atrial 
diferencial, ou seja, em varias regioesdo anel AV, adireita 
ou a esquerda, e tambem pelo menor intervalo espicula 
de estimula«ao-onda delta, no EGG de superficie. A 
obten«ao dos periodos refratarios atriais e da via acesso­
ria obedeceu 0 mesmo protocolo dos ventrfculos. 

Os parametros que determinam a fun«ao do no 
sinusal foram tambem investigados, tais como: 0 tempo 
de condu«ao sino-atrial e 0 tempo de recupera«ao do no 
sin usa I , total e co rrig id 0, co nfo rme a tecnica de NARU LA 15. 

Avaliaram-se, tambem, 0 tempo de condu«ao intra e 
inter-atriais e os periodos refratarios efetivos dos atrios 
direito e esquerdo (atraves do seio coronario). 

A tentativa de indu«ao de flutter ou fibrila«ao atrial foi 
realizada com estimula«ao atrial programada, introdu­
zindo-se 1 ou 2 extra-estfmulos, apos um cicio de base 
com 8 batimentos a frequencia constante, no atrio direito 
eu per«ao distal do seio coronario e, se est a manobra 
falhasse, atraves da estimula«ao atrial rapida de ate 400 
pulsos por minuto, quando possivel. Se, durante a 
fibrila«ao atrial, houvesse colapso hemodinamico, pro­
cedia-se a cardioversao eletrica externa. 

Este protocolo de avalia«ao para portadores d9' 
sindrome de WPW, empregado em nossa institui«ao, 
segue aqueles preconizados na literatura6

.
20

. 

Defini9iie de Termes 

Periede refratarle efetive anterograde da via 
acessorla: 0 mais longo intervalo A 1-A2, nao seguido de 
onda delta, no complexo QRS do EGG convencional. 

Periede refratarie efetive retrograde da via aces­
soria: 0 mais longo intervalo V1-V2, nao seguido de 
ativa«ao atrial retrograda excentrica. 

Tempe de cendu9iie intra-atrial (intervale PAl: 
intervalo entre 0 inicio da onda P do EGG periferico e 0 

eletrograma atrial, registrado proximo ao folheto septal 
da valva tricuspide (regiao do feixe de His). 

Tempe de cendu9iie Inter-atrial (Intervale AD­
AE): intervalo de tempo entre 0 inicio do eletrograma 
atrial, registrado no atrio d ire ito alto e 0 eletrog rama atrial, 
obtido na area mais distal no seio coronario. 

Periede refratarie efetive atrial: 0 mais longo 
intervalo S1-S2, quando S2 nao era seguido de A2. 0 
perfodo refratario efetivo do atrio esquerdo foidetermina­
do no seio coronario. 

Dlspersiie da refratarledade atrial: diferen«a en­
tre os periodos refratarios efetivos dos atrios, igual ou 
superior a 20ms. 

Disturble da cendutiiie atrial: quando os valores 
do intervalo PA ou AD-AE eram maiores que os valores 
maximos normais (45 e 80ms, respectivamente). 

Flutter atrial: ritmo atrial organizado, com frequen­
cia de ate 400 bpm, regular, com eletrogramas bem 
definidos24

. 

Fibrila9iie atrial: ritmo atrial desorganizado, com 
frequencia atrial igual ou acima de 400 bpm, irregular23

• 

Os pacientes foram divididos emdois grupos: grupo 
A, onde induziu-se flutter ou fibrila«ao atrial; grupo B, 
naqueles onde tais altera«oes do ritmo cardiaco nao 
foram obtidos. 

AVALlAc;AO ESTATISTICA 

A compara«ao entre as diferen«as dos periodos 
refratarios efetivos dos atrios e os da via acesso ria, tem po 
de recupera«ao sinusal, condu«ao sino-atrial, intervalos 
PAe AD-AE e dispersao da refratariedade atrial entre os 
grupos Ae B, foi feita pelo testetde Student, nao pareado. 
Para avaliar a influencia dos disturbios da condu«ao atrial 
e dispersao da sua refratariedade na indu«ao de fibrila«ao 
ou flutter atrial, empregou-se 0 teste do qui-quadrado. 
Todos os resultados sao expressos como media ± desvio 
padrao da media (x±DP). Gonsiderou-se significativ~, 
valor de p < 0,05. 

RESULTADOS 

Indu9iie de Flutter eu Fibrilatiiie Atrial 

Treze individuos (grupo A, 36%) tiveram fibrila«ao 
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ou flutter atrial induzido durante estudo eletrofisiologico; 
em 6, apenas flutter atrial (16%), em 4, somente fibrilac;ao 
atrial (11 %) e, nos outros 3 (8,3%), ambas as arritmias 
(Figuras 1 e 2). A estimulac;ao atrial programada foi 
responsavel pela induc;ao de fibrilac;ao atrial em 5 paci­
entes (5/7; 71,4%); a estimulac;ao ventricular, em 1 (1/7; 
14,3%) e em 1 deles (14,3%) a induc;ao da FA nao foi 
possivel ser determinada. Em 7 casos (7/9; 77,8%), 0 

flutter atrial foi provocado por meio da estimulac;ao atrial 
programada, em 1 (1/9; 11,1 %) atraves de estimulac;ao 
atrial rapida e, no ultimo (11,1 %) com estimula~ao do 
ventriculo direito . Nenhum episodio de taquicardia 
paroxistica supraventricular, induzida artificialmente, de­
generou em fjbrila~ao atrial, durante a avalia~ao 
eletrofisiologica. Nao houve diferen~a estatisticamente 
significativa, com rela~ao as idades, entre os grupos A e 
B (grupo A, 34 ± 14 vs. grupo B, 33 ± 14 anos; p = 0,85). 
Aestimulac;ao atrial programada foi a principal responsa­
vel pela induc;ao, tanto de flutter, quanto de fibrila~ao 

' EBA 

lLBC f 4U. 
R317582 
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Figura 1 - Rutter atrial induzido apas estimula~ao atrial programada (caso 
nO 14). com via acessaria Iocalizada na parede p6stero~eptal. 
Neste indivfduo nao havia dispersao da refratariedade atrial 
e a condU(;ao atrial apresentava-se normal. 

L. _~~'=~~'~ __ ~_~'--'_'--'~_~-I 
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Figura 2 - Fibrila..ao alrial induzida apas eSlimula9ao atrial rapida (caso nO 

8). com via acessaria 10caJizada na parede posterior de venlrfculo 
esquerdo. Nesle indivfduo havia dispersao da refratariedade 
alrial (40 ms) mas a condU(;ao atrial apresentava-se normal. 
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atrial. A taquicardia paroxistica supraventricular foi 
induzida em 7 individuos do grupo Ae em 19do grupo B. 

Parametros Eletrofisiologicos 

Intervalo PA: a condu~ao intra-atrial esteve normal 
em todos os individuos de ambos os grupos. A media de 
dura~ao deste intervalo foi de 33,8 ± 6,5ms e de 33,1 ± 
6,Oms paraosgruposAe B, respectivamente. Nao houve 
diferen~a estatisticamente significativa, com rela~ao a 
este intervalo (p = 0,75) (Tabela II). 

TABELAII 

Media da idade (anos) das duracr6es, dos intervalos PA (ms) e 
AD-AE (ms), perfodos refratarios (ms) do AD (PREAD) e AE 

(PREAE) e dispersao da refratariedade atrial (ms) em pacientes 
com WPW, com fibrila<tao au flutter atrial induzido (FFA+) au 

nao (FFA-) ao estudo eletrofisiologico. 

IDADE PA* AD-AE* PREAD* PREAE* DISPERSAO* 

FFA. 34:!:14 34:!:6 69:!:12 207:t12 226:!:36 

FFA- 33:!: 14 33.!.6 70:!:6 212.!.45 226:!:35 

* p ~ nao significativo 

46:!:33 

41:!:34 

Intervalo AD-AE: a condu~ao inter-atrial encontra­
va-se aumentada em 2 pacientes do grupo A (15%) e em 
5, do grupo B (21 %). A media de durac;ao deste intervalo 
foi de 70 ± 16 ms e 69 ± 12ms, respectivamente (p = 
0,83). Considerando-se apenas os valores anormais em 
ambos, a media do intervalo, no grupo A, foi de 102 ± 
3,5ms, enquanto que no outro, 86 ± 13ms (p = 0,16), ou 
seja, houve uma tendencia, no grupo A, de apresentar 
maior grau de retardo na condu~ao inter-atrial, com 
rela~ao ao grupo B (Tabela II). 

Perfodo refratario efetivo atrial: nao houve dife­
ren~a estatisticamente significativa nos periodos refrata­
rios dos atrios direito e esquerdo, entre os 2 grupos. A 
media de dura~ao do periodo refratario efetivo do atrio 
direito foi de 207 ± 41ms, para 0 grupo B (p = 0,74). A 
media de dura~ao do periodo refratario efetivo do atrio 
esquerdo foi de 226 ± 35ms, no grupo B (p = 1,00) (Tabela 
II) . 

Dispersao da refratariedade atrial: 9 individuos do 
grupo A(63%) apresentaramdispersao da refratariedade 
atrial; a media, neste grupo, foi de 46 ± 33ms. No grupo 
B. em 13 (56%). houve dispersao da refratariedade atrial, 
e a media foi de 41 ± 34ms (p = 0.38) (Tabela II) . 

Tempo de recupera~ao sinusal corrigido e tem­
po de condu~ao sino-atrial: estes padimetros estive­
ram normais, em ambos os grupos, sendo igual a 249 ± 
71 e 212 ± 61ms (p = 0,10), para 0 primeiro e 164 ± 36 
e 157 ± 38ms (p = 0,59), para 0 segundo. Estes resulta­
dos mostram que os parametros eletrofisiologicos do no 
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TABELA III 

Media das durac;6es do tempo de condu~o sinoatrial (TCSA). 
tempo de recupera~o sinusal corrigido (lRSe) , des periodos 
refrataIios efetivos anterogrado (PREA) e retrogrado (PRER) da 
via acessoria em individuoscom fibrilac,;ao ou flutter atrial induzido 

(FFA+) ou nilo (FFA-) ao estudo eletrofisiologico. 

FFA+ 

FFA-

TCSA· 

164:1:36 

157±38 

• P '" nilo significativo 

TRSe" 

249±71 

212±61 

PREN 

319±106 

301±63 

PRER-

278±52 

272±55 

sinusal nao foram estatisticamente diferentes entre os 
dos grupos A e B (Tabela III). 

Periodo refratarlo efetivo da via acessorla: 0 

periodo refratario anterogrado fOI superior ao 
em ambos os grupos. Quando comparados entre nao 
houve significativa, quer no perfodo refratario 
efetivo (319 ± 106ms, grupo A vs. 301 ± 
63ms, grupo B [p 0,52]), quer no retrogrado + 
52ms, grupo A vs. 272 ± 55ms, grupo B [p ::: 0,75]) (T abela III). 

Levando-se a 
sao da refratariedade atrial, isolada ou em associalitao ao 
disturbio da em ambos os grupos, 

ao grupo controle, ou seja, individuos com 
h,il",.,.i:'" ou flutter atrial ind uzido ou nao, mas sem estas 
It",-",,,,,,,,,:::: eletrofisiologicas, observou-se que estes pa­

rfunetros nao definem os portadores da sfndrome de 
WPW com maior propensao a ter estas taquiarritmias 

provo cad as durante 0 estudo eletrofisiologlco. 
Assim, 22 (61 %) tinham dispersao da 
refratariedade isolada ou associada a disturbio da condu-

atrial e, 9 (41 %) tinham fibrilac;ao ou flutter 
atrial induzido artificial mente. Por outro lado, 14 pacien-
tes nao apresentavam tais alterac;6es, e, destes, 
4 tin ham as arritmias induzidas ao estudo 
eletrofisiologico (Tabela IV). Nao houve diferenc;a esta­
tisticamente significaUva entre 0 numero de individuos do 
grupo A e do grupo B com dispersao de refratariedade 

TABELAIV 

Numero de pacienles com fibrilac,;ao ou flutter atrial induzido 
(FFA+) ou nao (FFA-) ao estudo elelrofisiologico com 

dispersao da refralari€ldade atrial (DR) €l/ou dislurbio da 
condu~o atrial (DCA) comparados aos padenles 

sam tais alterac;6es (controles). 

FFA+ FFA- TOTAL 

DR .. 6 (40%) 9 (40%) 15 

DR + DCA 3 (43%) 4 (57%) 7 

Conlroias 4 (29%) 10 (71%) 14 

TOTAL 13 (36%) 23 (64%) 36 

x' '" 0,581; P = 0,748, nilo significativo 

atrial disturbio da conduc;ao atrial, comparados aos 
indivfduos sem estas alteragaes (Xl;:: 0,58, p::: 0,74). 

Este estudo mostra, de maneira sistematica, que a 
presenc;a de disturbio da intra ou inter-atrial e 

da refratariedade atrial nao identificam indivi­
duos com sindrome de WPW com maior propensao a 

de ou flutter durante estudo 
Este fato difere claramente daqueles 

n':',r'ie:ont",,,, com fibrilalitao ou flutter atrial espont€meo, se m 
sinais de ao ECG3,12. 

""flfI"",C'",,, precoce dos individuos com maior 
nnll,:,f''''f'l atrial esponmnea 

atraves do estudo eletrofisiolog ico, 
seria fundamental para se adotar medidas profilaticas 
contra 0 visto ser a principal causa de 

nesta entidade4•i l, mostrando ter, 
portanto, implicalit0es clfnicas diferentes daqueles que 
nao possuem tal eletrocardiognafica. 

intracardiaca tem, 
importante no tratamento de pacien­

ventricular'o, naqueles com hist6ria 
pregressa de morte subita'8 e sfncope de origem a 
esclarecer'6. 0 valor prognostico e preditivo deste proce­
dimento, nestas estar bem definido. 
Com 

ja que muitas variaveis podem ser respon-
tais como: a organica de base, os 

distCirbios e meczmicos das camaras 
atriais e influencias do sistema nervoso autonomo. 

que os casos com 
intervalo PA 

prolongado e 0 refratario efetivo anterogrado da 
aCIE!S!>orla menor. Em nosso estudo, observamos um 

da condugao atrial, nos indivfduos 
nnl_':'(,~lf'l ouflutter atrial artificialmente induzido. Em 

outro estudo, WASPE e cols, mostram que a conduc;ao 
atrial e as da via acesso­

I"\n""",,,,,,, determinante, na indulitao 
de fibrila~ao 

atrial, em com sfndrome de WPW2,. 

Pacientes com historia de t,h,-,I",,'''''' ou flutter 
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atrial, nao de via 
dispersao da refratariedade 
<gao atrial e al rios ao 
Adispersaoda refratariedadee tida como umdos falores 
principais na genese de e flutter atriais1• A 
presen~a de anormalidades eslruturais dos atrios seria 
um outr~ fator pred isponente de aliadas 
as diferen~as regionais nos dadas 
pelo sistema nervoso levaria ao aparecimen-
to de do ritmo atriaP. A dispersao signi-
fica presen~a de valores diferentes nos periodos refrata­
rios efetivos, em grupos de fibras Pode ser 
encontrada em tecidos cardiacos normais e acentuada, 
em casos de lesao tecid ual Em nosso material, 
esta ultima tecidual organica) foi 
afastada, visto que nenhum deles apresentava 
cardiopatia. determinada atraves dos exames comple­
mentares anteriormente mencionados. Nao podemos 

que nao pu­
dessem ser identificadas p~r tais metodos. 

Torna-se necessario ue:Sl.acar 
do previo relacionado a atrial na 
sind rome de WPW, levou-se em a presen-
~ade atrial. Aobten<gao deste 
parametro baseia-se na dos perfodos re-
fratarios, em diferentes endocardio atrial e, por 
tal motivo, esta a influ€mcias do sistema nervoso 
autonomo, da intensidade de nossa 
experiencia, 0 limiar de do seio coronario e 
ligeiramente da do atria direito alto}, do 
cicio basico de e do posicionamento do 
cateter, no momenta da do perfodo refra-
tario. Acreditamos que em nossos pacientes os valores 
obtidos refletem as reais na refratariedade 
atrial, visto que a tecnica de destes parametros 
foi uniforme para todos e os resultados, reprodutfveis. 

o 

davia 
portanto, a hipotese de 

locais, proximas da via ano-

mala, no anel atrioventricular19
. Entretanto, ha relatos 

recentes demonstrando um circuito de micro-reentrada 
ao nfvel das da via acessoria na sua 

nn,n"",v<o> pelaorigemda fibrila<gao 
atrial nestes Por outro lado, ha evidencias 
que sugerem que a fI ibrila<gao atrial geralrnente inicia-se 
no atrio da localiza<gao da via 

longe de sua insen;ao nos atrios. 

Em nosso os perfodos refratarios efetivos 
anterogrado e da via acessoria nao eram 

entre os individuos com fibrila<gao ou flutter 
atrial artificial mente provocados, daqueles em quem 
estas arritmias nao eram induzidas. Islo mostra que 

",11,,,r~'f'r .. ,,ct nas propriedades 
da via acessoria nao influenciam no aparecimento de 
fibrila~ao ou flutter atrial, nesta sind rome, Recentemen­
te, confirmamos tais achados, quando comparamos os 
parametros entre indivfduos com e sem fibnla~ao atrial 

e que tinham pre-excita~ao ao ECG* . 

esta analise mostra que as caracterls­
ticas avaliadas nao identificam os por­
tadores da sfndrome de WPW com maior propensao a 

de ou flutter atrial, durante 0 estudo 
eIE!trcifisioI6aicoinvasivo. A implica<tflo clinica deste acha­
do esta relacionada com 0 fato de se tratar ou nao 

dI,lU"""':::' que apresentam anormalida­
refratariedade, 

encontrados durante 0 estudo eletrofisiol6gico. 0 nosso 
de vista e de que nao devem ser tratados com 

a nao ser que haja historia previa de ou 
morte subita ou outra sintomatologia exuberante, secun-
dilrias a estas jil que os disturbios da 
atrial e a d ispersao da refratariedade podem 
estar presentes tambem naqueles emque 
flutter atrial nao sao induzidos artificialmente. Em outras 

estes parametros parecem nao ser importan­
de tais arritmias, na sind rome de WPW. 

Estudos orcisoeCl:IVCiS envolvendo maior numerode 
casos e um longo periodo de segmento clinico, sao 
necessarios para confirmar estes achados. 

(") MOREIRA. DAR.: GIZZI. J.C .• SOUSA, J.E.A. - Allalia<;iio elelroflSiol6gica da palogenia da fibrilaqiio alrial na sfndrome de Wolff·Parkinson-White. 
Trabalho apresenlado no V Simpesio Brasileiro de Arr~mias Cardfacas. Goiania. GO, 1988. 
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MOREIRA,D.A.R ; REYES,C.A.S.; LEAL,F.A.; MACHADO,M.B.; GIZZI,J .C.; SOUSA,J.E.M.R. - The in1luence of 
dispersion of atrial refractoriness and atrial conduction disturbance on induction of atrial flutter or fibrillation in 
patients with Wolff-Parkinson-White syndrome. Rev. Bras. Marcapasso e Arritmia, 5(1/2): 19-26, 1992. 

ABSTRACT: To assess the influence of dispersion of atrial refractoriness and atrial conduction disturbance on 
the induciton of atrial fibrillation (AFib) or flutter (AFI) in the Wolff -Parkinson-White syndrome (WPW) we reviewed 
the results of electrophysiologic studies (EPS) of 36 consecutive patients (pts) without organic heart disease, 
evaluated in our institution. The pts were divided in two groups: group A, 13 pts (36%) with and, group B, 23 pts (64%) 
without Afib or Afl artificially induced. There were no diferences between group A and B regarding to the following 
parameters: age (34:!:14 vs., 33:!:14 a, p = 0,85) ; PA interval (34:!:6 VS., 33:!:6 ms, p = 0,75); interatrial conduction time 
(69:!: 12 vs., 70:!:6 ms, p = 0,83) right atrium (207:!:41 VS. , 212;!:45, P = 0,74) and left atrium effective refractory period 
(226:!:36 VS . , 226:!:35 ms, p = 1,00), anterograde effective refractory period of the accessory pathway (319:!:1 06 vs., 
301:!:63 ms, p = 0,52) ; sino-atrial conduction time (164:!:36 vs., 157:!:38 ms, p = 0,59) and sinus node recovery time 
(249:!: 71 vs., 212:!:61 ms, p = 0,10). Dispersion of atrial refractoriness alone or associated with atrial conduction disturbance 
was observed in 22 pts (61 %) and of these, 9 (41 %) had AFib or AFl induced during EPS; 14 controll pts (39%) also had these 
arrhythmias artificially induced during EPS (X2 = 0,58, P = 0,74) . Dispersion of atrial refractoriness and/or atrial conduction 
disturbance do not identify pts with WPW at increased risk for induction of AFib or AFl during EPS. 

DESCRIPTORS: Wolff-Parkinson-White syndrome, atrial fibrillation, atrial flutter, eletrophysiology. 
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