
Estudo eletrofisiol6gico transesofagico 

INTRODU<;AO 

As ultimas decadas foram carac
terizadas por uma tendencia cres
cente de explora<;ao invasiva do co
ra<;ao. 0 estudo hemodimlmico e a 
eletrofisiologia proporcionaram urn 
numero fantastico de informa<;6es 
ace rca da fisiologia e da fisiopato
logia cardfacas. Tais informa<;6es, 
associadas a evolu<;ao rapida da mi
croeletr6nica e informatica, respon
dem pelo surgimento de tecnicas ca
da vez menos invasivas para a explo
ra<;ao cardio16gica. A evolu<;ao re
cente da ecocardiografia, do Dop
pIer, da, cintilografia computadori· 
zada e 0 aparecimento da ressonan
cia eletromagnetica e da bioimpe
dancia sao alguns de muitos exem
plos. Estamos vivendo 0 momenta 
hist6rico de uma nova fase . Dentro 
de pouco tempo a eletrocardiografia 
de alta resolu<;ao e 0 mapeamento 
computadorizado das arritmias na 
superffcie corporal certamente esta
rao enriquecendo a instrumenta<;ao 
cardio16gica. 

Acompanhando esta tendencia 
atual, a estimula<;ao cardiaca transe
sofagica tern se mostrado excelente 
metodo de estudo nao invasivo , pa
ra 0 territ6rio supraventricular do 
sistema excito-condutor do cora<;ao. 
Alem de esclarecimento diagn6stico 
das bradi e das taquiarritmias, tern 
larga aplica<;ao no tratamento ime
diato das taquicardias paroxfsticas 
supraventriculares. 

Devemos a Zoll!, na decada de 
50, as primeiras tentativas experi-
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mentais que mostraram a viabilida
de da estimula<;ao cardfaca transeso
fagica . No entanto , os estimulado
res utilizados naquela epoca eram 
inadequados para aplica<;6es clini
cas. Em nosso meio, os primeiros 
estudos foram realizados no Insti
tuto Dante Pazzanese de Cardiolo
gia, em 1983, epoca na qual cons
truimos urn estimulador com carac
terfsticas especiais para comando 
cardfaco transesofagico , Pachon e 
cols.2• 3 Verificamos que 0 aumento 
da largura de pulso ate 20 ms ou 
mais era muito importante para re
duzir a sensibilidade do paciente , 
permitindo a realiza<;ao dos estudos 
sem a necessidade de seda<;ao ou 
analgesia. Posteriormente, acres
centamos ao estimulador urn m6du-
10 de extra-estimulos desenvolven
do-se uma metodologia especifica 
denominada estudo eletrofisio16gi
co transesofagico, ou cardioestimu
la<;ao transesofagica (CETE). Com 
o intuito de reduzir eventual descon
forto que po de ocorrer durante a 
CETE, recentemente desenvolve
mos* urn circuito eletr6nico que 
permite modificar determinados 
componentes do pulso, sem alterar 
a energia liberada, tendo, porem, 
urn excelente efeito analgesico (cir
cuito de analgesia) . Alem disso , te
mos desenvolvido** eletrodos espe
cificos para 0 metodo, obtendo-se 
redu<;ao significativa dos limiares de 
coman do cardiacos transesofagicos. 
Estes sistemas tern contribufdo de 
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forma decisiva na obten<;ao de me
Ihores resultados. 

o posicionamento do cateter eso
fagico e realizado sob controle ele
trocardiogrcifico , dispensando a uti
liza<;ao de radioscopia e da sal a de 
hemodinamica. Nao obstante a au
sencia de complica<;6es na serie es
tudada, e muito importante realizar 
os estudos em ambiente cujas condi
<;6es permitam 0 tratamento ade
quado de eventuais arritmias cardia
cas induzidas ou intercorrentes. 
Neste capitulo apresentaremos in
forma<;ao a respeito desta tecnica, 
base ados na experiencia pessoal de 
1.653 estudos utilizando esta meto
dologia. 

Consideramos atualmente as se
guintes indica<;:6es para a CETE: 
1 - Estudo da doen<;a do n6 sinu

sal; 
2 - Estudo do comportamento da 

condu<;ao A V; 
3 - Estudo das taquicardias supra

ventriculares ; 
4 - Reversao d·as taquicardias su

praventriculares paroxisticas; 
5 - Estudo das sindromes de pre

excita<;ao; e 
6 - Reversao de nutter atrial paro

xistico . 

CONSIDERA~OESGERA~ 

A estimula<;ao program ada do 
atrio direito fomece inumeras infor
ma<;6es a respeito do sistema excito
condutor do cora<;ao. Trata-se, no 
entanto, de metodo invasivo, sendo 
realizada sob cateterismo. A esti-



Eletrofisiologia transesofagica 

mulac;ao do at rio esquerdo tam bern 
fornece a maioria dessas informa
c;oes, desde que devidamente corri
gidas4

. 5. Na maioria das pessoas, 
o esofago esta localizado a nao rna is 
de 1cm da parede do atrio esquerdo. 
Esta proximidade anatomica permi
te duas gran des aplicac;oes: 

a) 0 registro detalhado da atividade 
atrial; e b) A estimulac;ao atrial tran
sesofagica. 

A primeira e facilmente obtida li
gando-se urn eletrodo posicionado 
no esofago a urn eletrocardiografo, 
de forma uni ou bipolar. A segunda, 
alem do posicionamento do eletro
do, depende tambem da utilizac;ao 
de estimulador com caracteristicas 
especiais2, 0 qual permite a libera
c;ao de pulsos com largura e ampli
tude adequadas. 0 perfeito equili
brio entre estes dois pafilmetros 
possibilita a estimulac;ao cardiaca 
transesofagica abaixo do limiar de 
desconforto. 

2.1. CURV A INTENSIDADE/ 
DURA{:AO 

E possivel a estimulac;ao cardiaca 
transesofagica com larguras de pul
so tao baixas quanta 1 a 2 ms, porem 
para tal torna-se necessaria uma 
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grande amplitude que provoca des
conforto e mesmo dor. Nossos tra
balhos iniciais2. 7, assim como os de 
outros autores6 most ram que au
mentando-se a largura de pulso e 
possivel manter a estimulac;ao com 
amplitudes cad a vez menores a pon
to de reduzir ou eliminar 0 descon
forto (Figura 1) . Dessa forma, na 
grande maioria dos pacientes, a esti
mulac;ao cardfaca transesofagica e 
obtida de maneira estavel e cons
tante, com amplitude de 15 a 25 
volts na largura de 20 ms. 

2.2. CIRCUITO DE ANALGESIA 

Mesmo aumentando-se a largura 
de pulso ate a reo base e utilizan
do-se as menores amplitudes possf
veis, naqueles pacientes mais sensf
veis pode se ter dificuldade para fa
zer os estudos. Com 0 objetivo de 
resolver tal inconveniente, construf
mos urn circuito capaz de atuar so
bre determinados componentes do 
pulso sem, no entanto, modificar a 
quantidade de energia liberada. Ve
rificamos desta forma significativa 
reduc;ao da sensibilidade sem modi
ficac;ao do limiar de estimulac;ao, 
sendo possivel realizar estudos to
talmente indolores ou com urn mini
mo de desconforto, aspecto funda-

2 4 6 81012 14 16 18 20 

LARGURA DE PULSO (MS) 
Fig. 1 - Curva intensidadeldurat;rio . Determinat;6es feitas atraves de estimulat;rio atrial transesoJiigica 
em 14 pacientes. 
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mental, pois reduz a simpaticotonia 
induzida pela dor e que poderia in- , 
terferir nos resultados. 

2.3. CARDIOESTIMULADOR 
TRANSESOFAGICO 

A estimulac;ao cardiaca transeso
fagica bem-sucedida depende muito 
do estimulador utilizado . Varias ca
racteristicas do aparelho contri
buem nesse sentido. Conforme cita
do anteriormente, 0 equipamento 
devera fornecer largura de pulso de 
ate 20 ms, pois este pan'imetro e in
dispensavel para uma boa tolefil.ncia 
por parte do paciente. Alem da lar
gura de pulso e da amplitude , a im
pedancia do circuito de saida e fun
damental para 0 procedimento. Es
te parametro responde por uma sai
da de corrente adequada as caracte
risticas do esofago , evitando a lesao 
termeletrica de sua mucosa. Parale
lamente, as modificac;oes induzidas 
no pulso pelo circuito de analgesia 
anteriormente descrito tern se mos
trado eficazes para reduzir 0 descon
forto. Alem destes aspectos, e muito 
importante que 0 aparelho permita 
a aplicac;ao de pelo menos tres extra
estimulos programados. 

o equipamento por nos construf
do tam bern apresenta urn sistema 
de seguranc;a para reduzir 0 risco 
de estimulac;ao ventricular inadver
tida, em freqiiencias altas (Figura 
2). 

2.4. ELETRODO PARA A 
CARDIOESTIMULA{:AO 
TRANSESOFAGICA 

Varias sao as vanta gens para a es
timulac;ao bipolar (reduc;ao de espi
cula registrada e posicionamento 
dos dois polos num so procedimen
to). Assim sendo, 0 eletrodo bi polar 
de silicone, de baixo perfil e com 
distancia intereletrodica de 2 a 3 
cm tern mostrado bons resultados. 
Ultimamente, 0 desenvolvimento 
de eletrodos com grande superffcie 
tern permitido limiares de estimu
lac;ao mais baixos (em tomo de 10 
a 15 volts). 
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Fig . 2 - Cardioestimulador trarlSesoftlgico projetado e eonstruido por Paeltol/ & Pael,on. Apresenta 
display digital para controle dos parametros da estimulariio e urn modulo de eXlra·es/flll ulos que permite 
a Iiberafiio de ale Ires eXlra-es/{mulos com illlervalos de aeap/amenta indepe"demes e previamente progra
modas. Pode ser ap/icado para estimulariio illtracavittiria ou trallseso!agicll . Nes{(l ullima s;tuariio permite 
o aeoplamemo de urn eircuito de aI/algesia que m odifiea as earacrerislicas do pulso liberado. elimil/ando 
o deseonforro que evellluaimel/te aeompanlta eSle tipo de aptiearao. 

2.5. METODOLOGIA 

A colocac;ao do eletrodo intra
esofagico geralmente e bastante 
simples. 0 paciente deve permane
cer sentado, com ligeira flexao do 
pesco<,:o. 0 nasofaringe e anestesia
do com Xylocaina Spray e logo ap6s 
o eletrodo e introduzido durante in
gestao de agua , no intuito de reduzir 
eventuais reflexos de vomito. 

Realiza-se 0 posicion amen to defi
nitivo sob a orienta<,:ao do ECG in
tra-esofagico uni ou bipolar que po
dera ser otimizado pelo uso de pre
amplificadores. Geralmente, 0 li
miar de estimula<,:ao rna is baixo e 

obtido ao nfve l, ou ligeiramente 
abaixo, da regiao que apresenta a 
maior amplitude isodifasica da onda 
P (Figura 3) . 

Durante a estimula<,:ao, os melho
res registros com urn s6 canal sao 
obtidos na deriva<,:ao VI (Figura 4) . 
o registro com tres canais, sendo 
urn intra-esofagico, deve ser 0 prefe
rido . Apesar da energia relativa
mente alta de pulso , a estimula<,:ao 
atrial esquerda e -realizada muito 
proximo do seu Iimiar, isto porque 
a maior parte da energia liberada 
e dissipada na parede do esofago . 
Urn fato simples e indiscutivel que 
comprova este aspecto e que duran-

Fig. 3 - Metodologia para a eardioestimula(iio IratlSesoftigiea. In icialm ellle. coloca-se 0 elelrodo bipolar 
pela eavidade nasal ate 0 estomago. com " ajuda da degluti,ao de tlgua (A) 0 posieionamelllo ao 
I/ivel das eavidades alriais i eonseguido ao se obter 0 tra,ado B I/O elelrocardiograma il/tra-esoftigieo . 
ao nivel do al/e1. Proema-se sempre a maior polaridade isodiftlslea da ol/da P. A estimula,ao e oblida 
ligando-se 0 cardioestimulador Iransesoftlgico ao elelrodo - polo posilivo lIa pOllta e polo lIegarivo 11 0 

allel (e). 0 registro eletroeardiografieo da estimula,tio e obtido lIa deriv(/(tio V , . 
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te as estimula<,:oes eventualmente 
ocorre comando intermitente sem 
que haja modifica<,:ao na posic;ao do 
eletrodo . lsto prova que a energia 
recebida pelo atrio mio e excessiva , 
estando muito proxima do limiar de 
comando . 0 coman do intermitente 
deve ser corrigido aumentando-se 
discretamente a largura e/ou ampli
tude de pulso , evitando-se que ocor
ram erros de interpreta<,:ao. 

3. ESTUDO DA DOENCA DO NO 
SINUSAL 

A doen<,:a do no sinusal e caracte
rizada essencialmente por redu<,:ao 
do automatismo sinusal e/ou blo
queio sinoatrial. Associadas a tais 
disturbios, freqi.ientemente coexis
tern alterac;oes das paredes atriais 
e da condu<,:ao A V . Assim sendo , 
podemos encontrar redu<,:ao do au
tomatismo sinusal, paradas sinusais, 
bloqueios sinoatriais, instabilidade 
das paredes atriais e disturbios do 
automatismo e/ou conduc;ao A V, 
isolados ou associados em diversos 
graus entre si. Alem disso , apesar 
de ser uma entidade bern definida 
e independente, nos pacientes ido
sos freqi.ientemente encontramos 
hipersensibilidade dos seios carotf
deos associada a disfun<,:ao sinusal14

. 

Recomendamos dessa forma come
<,:ar 0 estudo sempre pela m? "'m 
dos seios carotideos, tendo .;e t.m 
conta previamente os detalhes te~ni
co e as contra-indica<,:oes . Esta ma
nobra , no entanto, e muito mais se
gura apos a coloca<,:ao do eletrodo 
esofagico , pois, em caso de assisto
lia, podemos aumentar a freqi.iencia 
por intermedio da CETE. 

3.1. AUTOMA TISMO DO NO 
SINUSAL 

o no sinusal, assim como os focos 
ectopicos automaticos, tambem so
fre depressao quando capturado por 
ritmo de maior freqi.iencia , desde 
que nao haja bloqueio de entrada 
- overdrive suppression - (Man
del & cols8. 9). Dessa forma , a medi
da do tempo necessario para a recu-
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Fig . 4 - Estimularao cardlaca frallsesofagica . Ourallle 0 procedimemo. devido as caracterlsticas do 
estimulo, obtem-se geralmeme uma esplwla de grallde amplitude acompan /r ada , collforme a derivarao , 
de importame artefato capacitivo. ESfes aspectos, freqiiememellle dificulwm a illterprew,ao do fra , ado 
como se observa lIa deriva,tio 0 , . A area illdicada em C i origillada por artefato capacitivo, infradeslli. 
velalldo a lillha de base de forma sigllificativa. Para corrigir a problema, utilizam·se derivaroes perpendi
culares ao vetor do "artefato capacitivo", como i a caso de 0 , e V" Prefere-se sempre a registro em 
V" pais nestu derivQl;ao. tanto a onda P cornall dada como a sinusal slio mais evidentes. E: espiculas. 

pera<;:ao do ritmo sinusal, apos pe
rfodo de hiperestimula<;:ao , corres
ponde ao "tempo de recupera<;:ao 
do no sinusal" (TRNS), cujo valor 
e inversamente proporcional ao au
tomatismo sinusal8. 9. 10. Desde que 
o no sinusal seja capturado, 0 TRNS 
nao depende do ponto de estimu
la<;:ao atrial, podendo ser facilmente 
obtido a partir de estimula<;:ao atrial 
esquerda5

. Fazemos a estimula<;:ao 
atrial transesofagica durante 30 seg. 
com freqiiencia constante , medin
do-se logo apos 0 intervalo entre a 
ultima espicula e a primeira onda 
P de origem sinusal (pausa primaria) 
(Figura 5), e os dez intervalos pop 

subsequentes (pausas secundarias). 
As estimulac;6es sao repetidas au
mentando-se a freqiiencia de 20 em 
20, ate 180 ppm. Consideramos co
mo TRNS a maior pausa encontra
da , seja primaria ou secundaria (Fi
gura 6) , em qualquer das freqiien
cias utilizadas , sendo 1.400 ms 0 seu 
valor maximo normal , nesta meto
dologia. A frequencia que produz 
a maior pausa e a que consegue a 
maior penetra<;:ao no so sinusal, de 
venda ser obtida por tentativas . Es
tudos em pacientes com transplante 
cardiaco mostram que 0 TRNS e in
·f1uenciado, porem nao depende da 
inerva<;:ao auton6mica . 0 TRNS so-
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fre influencias da freqiiencia cardia
ca de base. Isto pode ser parcial
mente corrigido subtraindo-se desse 
valor 0 cicio P-P basico antes da esti
mulac;:ao , encontrando-se 0 " tempo 
de recuperac;:ao corrigido do no sinu
sal" (TRNSc). Consideramos 520 
ms 0 seu valor maximo normal (Fi
gura 5) . Quando a condu<;:ao sinoa
trial e atriossinusal sao normais, 
ocorre reduc;:ao do TRNS sob efeito 
da atropina, em fun<;:ao de sua pro
priedade anticolinergica. Muitas ve
zes , em decorrencia do processo pa
tol6gico , existe bloqueio de entrada 
no no sinusal , nao sendo possivel 
captura-Io e obter-se 0 verdadeiro 
TRNS. Nessa situac;:ao, a atropina, 
com sua propriedade de melhorar 
a conduc;:ao pel a junc;:ao sinoatrial, 
podera aumentar 0 TRNS (resposta 
parado.xal a atropina (Figura 7), 
pois permite maior entrada de esti
mulos no no sinusal possibilitando 
maior depressao do seu automatis
mo . Consideramos, desta forma . 
que 0 teste da atropina seguido de 
nova estimula<;:ao faz parte obriga
toria do estudo para avaliar a fun<;:ao 
sinusaL 

3.2. CONDUC;:AO 
SINOATRIAL 

A jun<;:ao sinoatrial, constitufda 
de celulas T e de Purkinje , tern a 
fun<;:ao de " amplificar" os debcis si
nais gerados pelo no sinusal , entre
gando-os com potencia suficiente 
para estimular a musculatura atriaL 
Os process os patologicos, atuando 
sobre a junc;:ao sinoatrial , retardam 
a passagem do estimulo (bloqueio 
sinoatrial do primeiro grau) ou mes
mo a bloqueiam em graus variados 
(bloqueio sinoatrial de segundo e 
terceiro graus)l! . Obviamente , a 
medida do tempo de condu<;:ao si
noatrial e importante para caracte
rizar a func;:ao sinusal normal ou 
anormaL Para sua verificac;:ao, utili
zamos a metodologia de Narula l 2, 
pro posta para 0 metodo invasivo, 
porem modificada por nos para a 
estil1}ula<;:ao esofagica . Estimulamos 
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Fig. 5 - Deriva~tlo V ,. Determi1la ~tlo do tempo de recupera~iio do 1Io-si1lusal (TRNS) e do tempo 
de reCL/pera~tlo do 11 0 si1lusal corrigido (TRNSc) . No tra~ado superior, verif ica-se 0 ritmo cardiaco de 
base. No tra~ado inferior, apos dois minutos de estimula~iio cardiaca atraves do esofago com 150 ppm , 
obtem-se a pausa pos-estimula~iio. Neste caso, a maior pausa verificada e a primeira, apos terminada 
a estimula~tlo (pausa primaria), sendo que 0 tempo de recupera~tlo fo i de 3. 400 ms e 0 tempo de recupera~iio 
do 110 sinusal corrigido fo i de 2.400 ms, denotando doe1l~a do nO si1lusal. 

TRNSc = TRNS - ClCL O P-P 

2.440ms =3.4ooms -960ms 

De acordo com os panimetros 
eletrofisiologicos obtidos e a respos
ta a atropina, elaboramos uma clas
sifica~ao para a doen~a do no sinusal 
(Tabela 1). 

3.3. CONDU<;AO INTER A TRIAL 
E ESTABILIDADE ATRIAL 

Durante a CETE, 0 at rio esquer
do e despolarizado antes do atrio 
direito , come~ando sua ativa~ao 
juntamente com a espicula, numa 
situa~ao inversa ao que ocorre natu
ralmente em ritmo sinusal (Figura 
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9) . Des~ forma, na deriva~iio VI ' 
podemos observar uma onda P co
mandada "bimodal" , sendo a pri
meira eleva~ao devida a ativa~ao do 
atrio esquerdo, e a segunda corres
pondente a ativa~iio do atrio direito. 
Medindo-se do inicio da espicula ate 
o pico do segundo acidente da onda 
P, encontramos 0 "tempo de condu
~iio interatrial" da esquerda para a 
direita. Consideramos 110 ms 0 seu 
valor maximo normal (Figura 
lO-A). Verificamos que este pani
metro e urn importante fator de es
tabilidade atrial. Nos casos em que 
e maior que 130 ms, 50% apresen
tam flutter e/ou fibrila~ao atriais es
pontaneos e/ou induzidos por esti
mula~aol6 (Figura 10-B) . Comple
menta-se 0 estudo da estabilidade 
atrial com a estimula~ao atrial pro
gramada-l. 2, 3 (extra-estimulos) e es-
timula~iio atrial progressiva. 

4. ESTUDO DA CONDU<;AO 
ATRIOVENTRICULAR 

Estimulando-se as camaras atriais 
com freqiiencias crescentes , verifi
ca-se progressiva dificuldade na 
condu~iio A V ate 0 aparecimento 
de periodos de Wenckebach -
"ponto de Wenckebach" (PW) - , 
que normalmente devem ocorrer 
entre 130 e 180 ppm lO

. Este compor
tamento e dado essencialmente pe-

durante 8 pulsos, na freqiiencia de 
5 a 10 ppm acima do cicio basico. 
Do intervalo obtido da oitava espi
cula ate a primeira onda P sinusal 
subtraimos 0 cicio P-P basico. Este 
e 0 " tempo de condu~ao sinoatrial 
total", quando a estimula~ao e feita 
proximo ao no sinusal. Como nesta 
metodologia , 0 estimulo e aplicado 
no atrio esquerdo, sugerimos a de
nomina~ao de "tempo de condu~ao 
esOfago-sinoatrial total" * que nada 
mais e do que 0 tempo de condu~iio 
sinoatrial total , mais 0 tempo de 
condu~ao do atrio esquerdo para 0 

atrio direito (Figura 8) . Considera
mos 300 ms seu valor maximo nor· 
ma1 13

, 15 . Verificamos que este para
metro, alem de ter acer.tuada corre
la~ao com as determina~6es invasi
vas, e bastante sensivel para detcc
tar fases iniciais da disfun~iio sinu
sal. Nesta determina~iio e muito im
portante que nao haja depressiio do 
no sinusal. Por esta razao ultima
mente temos desenvolvido urn me
todo para corrigir 0 tempo de con
du~iio es6fago-sinoatrial total , 0 

qual se encontra em avalia~ao cli
nica. 

TABELA 1 

• 0 "tempo de conduc;ao esofago-sinoatrial total" 
e urn parametro e terminologia pr6prios, elabo
rados pelo autor , nao sendo de uso corrente na 
literatura. 

Classifica~ao da Doen~a do N6 Sinusal conforme a CETE. 

DisfunC;ao Param . eletrofisioL Resposta Nllmero Tonus Alterac;6es 
sinusal (TCESA e/ou TRNSc) a atropina ceL P vagal funcionais 

Tipo I normais positiva normal • disfunc;ao extrinseca 
hipertonia vagal 1 ~ 

Tipo II alterados positiva reduzido NL disfunc;ao intrinseca 
hipertonia vagal relativa 

Tipo III alterados negativa reduzido .. disfunc;ao intrfnseca 
+ denervac;ao/fibrose 

TipolV normais negativa normal 0 n6 sinusal normal 
denervac;ao isolada 

NL = normal. 0 = ausente , .. muito reduzido , • = aumentado por origem centraL Conforme 
est a c1assificaC;ao , considerando os pacientes com sin tom as tipicos, indicamos tratamento com 
drogas nos grupos I e II , sendo 0 marcapasso cardiaco definitivo reservado para 0 grupo III 
e para os casos do grupo II que nao responderam ao tratamento farmacol6gico . 0 grupo IV 
geralmente nao precisa de tratamento especifico. Tipicamente, pertencem a este grupo os pacientes 
com transplante cardiaco . 
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Fig. 6 - Determinariio do tempo de recuperariio do n6 sinusal. Neste exemplo, estimulou-se 0 {llrio durante dois minuros, com 83 ppm. Ap6s 0 termino 
da estimulariio, verifica-se uma pausa secundaria maior que a primaria. Deve-se sempre observar as dez primeiras pausas ap6s a estimula,iio, sendo a maior 
delas 0 tempo de recupera,iio do n6 sinusal. Nota-se que a segundo esp(cula origina LIma onda P bloqueada no sistema de condu,iio atrioventricular. A 
verifica,ilo dos espa,os P-R mostra que 0 bloqueio e de segundo grau, tipo I, ou seja , urn " Ponto de Wenckebach" muito inferior ao normal, denotando , 
neste caso, lesilo importante da condu,ao atrioventricular. 

Fig. 7 - Este paciente, portador de doen,a do n6 sinusal, apresenta tempo de recupera,ao do n6 sinusal 
total (TRNS) e corrigido alterados somente ap6s a atropiniza,ao (resposta paradoxal a atropina), isto 
porque antes da atropina 0 bloqueio de entrada no n6 sinusal impediu a sua depressilo pela hiperestimula,ao. 
Por outro lado, obserya-se no primeiro tra,ado que houye resposta a atropina, apesar da disfun,ao 
sinuJal presente. Desta forma , 0 tempo de recupera ,ao do n6 sinusal normal ante a atropina, ou a 
resposta positiva a atropina nao afastam a disfun ,iio do n6 sinusal, se considerados isoladamente. 

las propriedades do n6 A V, 0 qual 
se opoe a passagem de estfmulos ni
pidos . Trata-se de uma forma ele
gante pe1a qual a Qatureza impede 
que estfmulos supraventriculares 
cheguem ao ventriculo em periodo 
vulnenivel. Durante 0 esfor~o fisi
co, 0 tonus simpatico aumentado 
desloca esta propriedade nodal para 
urn nivel superior de freqiiencial9

, 

ao mesmo tempo que reduz 0 perio
do refratario ventricular, asseguran
do desta forma que nenhum esti
mulo ocorra em periodo vulneravel , 

mesmo em freqiiencias maximas pa
ra 0 esfor~o, que podem estar bern 
acima do PW. Esta facilita~ao dro
motr6pica induzida pela simpatico
tonia podera mascarar determina
dos disturbios parciais da condu¢o. 
Assim sendo, 0 PW devera ser de
terminado em repouso, numa situa
~ao a mais pr6xima possivel do equi
librio neurovegetativo, pois a sim
paticotonia, os estados hipertensi
vos, a insuficiencia cardiaca, a vago
tonia e 0 efeito de drogas, dentre 
outros, 0 alteram acentuadamente. 

Quando 0 paciente apresenta 0 

PW < 130 ppm (Figura 11) , conside
ramos existir dificuldade na condu
~ao A V, a qual podera ser de origem 
funcional, como no caso da vago
tonia acentuada, ou de origem orga
nica, caso de determinadas les6es 
do sistema de condu~ao. Por outro 
lado, quando 0 PW e maior que 180 
ppm, conC\ui-se pela existencia de 
uma excita~ao ventricular mais rapi
da que 0 normal (pre-excita~ao an
ter6grada), que tambem apresenta 
a sua forma funcional (simpatico to
nia, hipertiroidismo) e organica. 
Por sua vet, diviaimos a pre-exci
ta~ao anter6grada de natureza orga
nica (aquela que persiste mesmo no 
cora~ao isolado), em do is tipos: 

a) Com abemincia inicial, como no 
caso da sfndrome de Wolff-Par
kinson-White (pre-excita~ao·ven
tricular, figura 20); e 

b) Sem abemineia inicial, como nos 
casos da sindrome de Lown-Ga
nong-Levine (pre-excita~ao hisia
na* , figura 19). Existem, no en
tanto, casos de pre-excita~ao que 
nao apresentam PW elevado. 

Mais importante do que a verifi
ca~ao quantitativa do PW, e a obser
va~ao minuciosa da forma como ele 
acontece, antes e depois da aplica
~ao endovenosa de atropina lo, 18, 19. 

As estimula~oes devem ser realiza-

• "Pre-excita~ao hisiana" e um termo sugerido pe-
10 autor nao sendo, portanto, de uso corrente 
na literatura. 
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'1 
CICl.D p-p mIen: 720 InS. 

Pes~: 1540 InS. 

820 ~. 
Fig. 8 - Determinat;tio do tempo de condu~tio sinoatrial + interatrial. Paciente operada ha dois anos, para corre~tio de defeito do septo interatrial, referindo 
palpita~6es e tonruras. No tra~ado superior, observa-se fla deriva~tio Dz ritmo sinusal com bloqueio sifloatrial de segufldo grau, tipo II. No tra~ado inferior, 
realizado na deriva~tio VI' durante estimula~tio card[aca pelo esofago, para determina~tio do tempo de eondu~tio sinoatrial + interatrial, usando-se a metodologia 
de Narula, estimula-se durante oito capturas atria is, com freqi;encia de 5 a 10 batimentos aeima do frequeneia do paeiente. Do pausa resultante 00 final 
da estimula~tio , subtrai-se 0 cicio pop medio anterior 00 procedimenro. Considerou-se 300 ms 0 valor maximo normal para este resultado. Nesta paciente, 
o valor encontrado foi de 820 ms, denotando importante comprometimento da condu~tio sinoatrial/interatrial. 
TCIA: tempo de condu~tio interatrial, TENS: tempo de entrada no n6 sinusal, TSNS: tempo de salda do n6 sinusal. 
TENS + TSNS: tempo de condu~tio sinoatrial total. 
TENS + TSNS + TCIA : tempo de eondu~tio esofago -sinoatrial rotal. 

-ESTIMULAC;Ao CAROiACA TRANSESOFAGICA

l I St-S~=600 
ESA 

p.p MEDIO= 850 
, TRSC=470 0 
1320 915 895 

Ie 
~SC~d~ __ ~i~ __ ~I~~~~ __ -+~ __ ~~~+-______ ~~·~ ____ ~_~ ____ ~'~r 

A 

MRG Ol06'84 

Fig. 9 - Cardioestimula~tio transesofagica durante estudo eletrofisiol6gico invasivo. No sentido descendente, 0 primeiro, segundo e tereeiro registros stio 
intracavitarios (atrio direito, seio coronario e feixe de His), 0 quarto e quinto registros stio de superffeie (Dz e VI) ' A metade inieial do tra~ado mostra 
a e.rimu/a~tio cardfaea transesofagica com intervalo de pulso de 600 ms (JOO ppmi). Observa-se que 0 atrio esquerdo (e) ativa-se antes que 0 direito (d). 
Ap6s a arivaftio atrial, a conduftio A V processa-se normalmente. Terminada a estimulaftio, surge uma pausa de 1.320 ms (tempo de recuperaftio do n6 
sinusal) mostrando que existe captura e consequentemente deprelsiio por hipereStimulaftio do n6 sinusal, durante estimulaftio do atrio esquerdo a partir do 
es6fago. Terminada a pausa, 0 n6 sinusal reassume gradarivamente 0 cicio basieo previo II estimula~tio (850 ms), invertendo-se a ativaftio interatrial, notando-se 
a despolarizaftio do atrio direito (D) , antes do esquerdo (E) . Neste caso, 0 tempo de reeupera~tio do n6 sinusal corrigido e normal, 470 ms, denotando 
que 0 automatismo sinusal esta conservado. (*) Ultima espfcula da estimulaftio eardfaea transesofagica. 
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Fig. 10 - Observa,se em A que a onda P comandada a partir do esofago e bimodal, sell do que 0 

intervalo do ill/cio da esp(cula ate 0 segulldo acidente da ollda P correspollde ao tempo de collduriio 
interatrial (TCIA ), da esquerda para a direita. Em B verifica,se que urn curto per/odo de estimulariio 
atrial ropida (CETE) Ilum paciente com TCIA = 140 ms provocafacilmentefibrilariio atrial, comprovando 
a instabilidade atrial que proporciollalm ente acompanha 0 aumell to do TCIA acima de 130 ms. 
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Fig . I I - Determina~iio do Ponto de Wenckebach . Estimula,se, por intermidio do esofago, comfreqiiencias 
creseentes, verificando-se 0 momenta em que aparece bloqueio atrioventricular do segundo grau , ripo 

I (fenomeno de Wellckebach). Considera'se normal sua ocorrellcia em ferqiiencia de 130 a 170 ppm, 
com 0 paciente em repouso. Neste caso, ocorre 0 fenomeno de Wenckeback durante estimula~iio atrial 
com 85 ppm , significando compro,;"etimento da condu~iio atriovelllricular. 

das de forma lentamente progres
siva, pois altera~oes bruscas de fre
quencia podem originar perfodos de 
Wenckebach atfpicos nao relaciona
dos necessaria mente com disfun~ao . 

Os ciclos de Wenckebach tfpicos sao 
produzidos pela regiao N do no A V 
e sao caracterizados por alargamen
to progressivo e proporcionalmente 
menor do espa~o PR, ate 0 apareci
mento de uma onda P bloqueada . 

A seguir , ocorre encurtamento do 
PR iniciando-se urn novo cicio. De 
urn modo geral, 0 no A V prolonga 
sua refratariedade com 0 aumento 
da frequencia de estimula~ao atrial. 
Normalmente 0 sistema His-Purkin
je apresenta resposta contniria. 
Dessa forma , diversas lesoes deste 
sistema podem ficar ocultas, prote
gidas pela refratariedade do no A V. 
No entanto, a estimula~ao atrial 
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pos-atropina pode desvendar muitas 
destas lesoes . Consideram-se a se
guir diversos exemplos de compor
tamento anormal da condu~ao A V 
(Figura 12): 

a) Ocorrencia de PW nonnal com blo
queio AV de primeiro grau e QRS 
largo (Figura 12-A); 
b) Aparecimento subito de condu

~ao A V 2:1, sem a ocorrencia 
de perfodos de Wenckebach; 

c) Ondas P subitamente bloquea
das sem alargamento pregresso 
do PR (Figura 12-B) ; 

d) Ondas P bloqueadas esponta
neamente apos urn perfodo de 
estim ula~ao atrial (Figura 
12-A) ; 

e) Ausencia de encurtamento do 
primeiro PR conduzido apos 
uma onda P bloqueada durante 
a estimula~ao atrial progressiva ; 
e 

f) Redu~ao do PW apos atropini
za~aoI 8. 

Estas respostas , quando aconte
cern em frequencias abaixo ou iguais 
a 160 ppm, sao altamente sugestivas 
de lesoes baixas do sistema de con
du~ao, principalmente se pennane
cern apos a atropina . 

Desde 1983 , quando iniciamos es
ta metodologia, temos observado a 
associa~ao de bloqueio A V do pri
meiro grau + PW normal + QRS 
largo + sfncopes e/ou tonturas. 
Nestes casos, chama a atenc;ao 0 fato 
de 0 PW ser nor.mal apesar do blo
queio A V do primeiro grau. Isto nos 
fez pensar que a dificuldade de con
du~ao estivesse abaixo do no A V , 
sendo, portanto , His-Purkinje, con
siderando que 0 PW normal seria 
favonivel a uma boa condu~ao e re
fratariedade nodais. A correla~ao 
com estudos invasivos em 35 pacien
tes mostrou que 94,2% desses casos 
apresentavam HV > 64 ms. Como 
raramente 0 bloqueio A V priineiro 
grau tern localiza<;:iio no intervalo P-A, 
consideramos que tais pacientes sao 
portadores de lesao His-Purkinje 
avan~ada, ate que se prove 0 contra
rio. Estamos aguardando que 0 nu-
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Fig. 12 - Em A, curtos per(odos de estimula ,ao atrial provocam ondas P bloqueadas subseqiientes 
(1 ,2 e 3). Em B, OCorrem olldas P subitameme bloqueadas durante a estim ula,ao atrial, sem modifica,ao 
dos intervalos PR conduzidos, ames e ap6s os bloqueios. Estas respostas sao fortememe sugestivas de 
lesao His-Purkinje grave desde que afastadas a vagotonia e a hipersensibilidade do seio carot(deo. 

mero destes casos seja estatistica
mente significativo para que possa
mos obter as conclusoes definitivas . 

Considerando as observa~oes re
feridas , muitas conclusoes sao possi
veis com este metodo , a respeito da 
conduc;:ao A V, no entanto , somente 
valorizamos as anormalidades . en
contradas. A ausencia total das mes
mas nao deve significar, ate 0 mo
mento , conduc;:ao A V completa
mente normal , devendo se analisar 
cuidadosamente 0 quadro clinico do 
paciente. Isto vale da mesma forma 
para os estudos invasivos pois traba
Ihos recentes tern demonstrado que 
em pacientes com bloqueio A V in
termitente comprovado por ECG, 
encontra-se 37% dos casos com in
tervalo H-V dentro dos limites da 
normalidade. 

5. TAQUICARDIAS 
SUPRAVENTRICULARES 

5.1. INTRODUCAO 

Nos ultimos anos houve acentua
do desenvolvimento da eletrofisio-

logia invasiva , sendo possivel identi
ficar 0 mecanismo e 0 local de ori
gem da maioria das taquicardias su
praventriculares. 0 esclarecimento 
destes aspectos associado a evolu
c;:ao da terapeutica tern permitido 
uma abordagem racional de cada ti
po de arritmia , Desta forma , a iden
tificac;:ao do mecanismo que origina 
e do mecanismo que mantem a ta
quicardia , assim como 0 seu local 
de origem tern atualmente impor
tancia prognostica e terapeutica 
muito mais que academica . Afortu
nadamente, os conhecimentos obti
dos pela eletrofisiologia invasiva 
muito tern enriquecido 0 poder diag
nostico do eletrocardiograma de do
ze derivac;:oes20 a 29 . Este aspecto , 
associ ado ao advento da estimula
c;:ao cardiaca transesofagica a qual 
permite abordagem eletrofisiologi
ca do territorio supraventricular , 
tern se constituido num excelente 
metodo de estudo nao invasivo das 
arritmias supraventriculares , sendo 
possivel , na maioria dos casos, a re
produc;:ao control ada da arritmia, 
possibilitando a determina~ao do 
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mecanismo, do local de origem e 
a realizac;:ao de controle terapeutico 
seriad030. 31 . 

5.2. CONCEITOS BASIC OS 

Considera-se territorio supraven
tricular 0 conjunto de estruturas 
existentes acima da divisao do feixe 
de His. 

Considera-se que uma taquicar
dia e supraventricular quando a par
ticipa~ao de estruturas supraventri
culares e essencial para sua manu
ten~ao . Assim sendo , a fibrilac;:ao 
atrial , 0 flutter atrial , a taquicardia 
sinusal , a taquicardia atrial ectopica 
e a taquicardia juncional reciproca 
ou automatica sao exemplos comuns 
desse tipo de arritmia. No entanto , 
num grande numero de taquicardias 
existe p;uticipac;:ao obrigatoria de 
estruturas ventriculares e supraven
triculares simultaneamente . Sao as 
taquicardias por movimento circular 
ao nivel da jun~ao A V, Nestas, ge
ralmente 0 estimulo atinge os ventn
culos descendo pelo sistema de con
duc;:ao normal , e estes, por sua vez, 
estimulam os atrios por intermedio 
de feixe anamalo ventriculo-atrial. 
Como a participac;:ao de estruturas 
supraventriculares e essencial para 
a manuten~ao destas taquicardias , 
as mesmas tam bern sao considera
das supraventriculares , 

A reentrada e 0 principal meca
nismo , podendo ocorrer no no si'nu
sal , na parede atrial ou , mais comu
mente , na junc;:ao AV. Nesta ultima 
localizac;:ao, pode ocorrer dentro do 
no A V (microrreentrada) originan
do a taquiqudia juncional paroxis
tica (reentrada intranodal , figura 
13-C) , ou com 0 no A V fazendo par
te de urn grande circuito de reen
trada (macrorreentrada) na qual , 
geralmente 0 estimulo desce pelo no 
A V e so be por meio de feixe ana
malo de conduc;:ao exclusivamente 
ventriculo-atrial (taquicardia por 
movimento circular, figura 13-D) . 
Estes dois tipos de taquicardias, por 
macro e microrreentrada na jun~ao 
A V perfazem a maioria absoluta 
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Fig. 13 - Esquema demonslralivo das laquieardias supraventrieulares por reentrada. S: n6 sinusal. N: 
n6 atrioventricular, A : taqu;cardia por, Teen /Tada sinusal, B: reentrada 110 parede atrial. C: reefllrada 

intranodal (Iipieamenle aeonteee nos porladores de dupla via nodal sendo exemplo de mieroreelllrada) 
e 0 : laquieardia por movimenlo circular ulilizando 0 n6 A V alllerogradamellle e um [eixe de Kenl 
(K) relrogradamellle (exemplo de macrorreelllrada). 

(aproximadamente 90%, excetuan
do-se a fibrilac;:ao e 0 flutter atriais) 
das taquicardias supraventriculares 
paroxfsticas. Os 10% restantes sao 
originados por reentrada sinoatrial 
ou na parede atrial (Figuras 13-A 
e 13-B), ou por automatismo. 

Nesta sessao, as taquicardias se
rao abordadas de acordo com sua 
incidencia e irnportancia clfnica. 

5.3. T AQUICARDIA POR 
REENTRADA 
INTRANODAL 

Esta e a forma mais comum de 
taquicardia paroxfstica supraventri-

cular , ocorrendo em aproximada
mente 60% dos casos32. 33. 34. Nestes 
pacientes existe uma dissociac;:ao 
longitudinal das propriedades ele
trofisiologicas do no A V, constituin
do-se duas vias intranodais (dupla 
via nodal, figura 13-C). U rna das 
vias, conhecida como via aifa, apre
senta conduc;:ao lenta e perfodo re
fratltrio curto. A seu lado , encon
tra-se a via beta, apresentando con
duc;:ao nipida e perfodo refratario 
longo. 0 ritmo sinusal ativa os ven
trfculos descendo por ambas (Figura 
14-D), no entanto, a ativac;:ao do fei
xe de His ocorre geralmente pela 
via beta em conseqiiencia de sua 
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conduc;:ao rapida . Apesar disto , es
ses pacientes usual mente apresen
tam P-R dentro dos Iimites da nor
malidade . Urn batimento atrial pre
maturo podera facilmente ser blo
que ado na via beta devido ao longo 
perfodo refratario desta estrutura 
(bloqueio de fase 3) , sendo, porem, 
conduzido lentamente aos ventrfcu
los pela via alfa (Figura .14-A). A 
conduc;:ao lenta permite a recupera
c;:ao das paredes atriais e das porc;:6es 
iniciais da via beta, a qual , por sua 
vez, e recapturada retrogradamente 
pelo extremo distal da via aifa, con
duzindo 0 estfmulo aos atrios e ao 
extremo proximal da via alfa , a qual 
volta a conduzir anterogradamente. 
A sucessao destes fen6menos per
mite a manutenc;:ao da taquicardia 
(Figura 14-A). Este e 0 mecanismo 
mais freqiientemente responsavel 
pela arritmia, ocorrendo a ativac;:ao 
ventricular pela via lenta, e a atrial 
pela via rapida (tipo comum da 
reentrada nodal). 

Sob 0 ponto de vista eletrocardio
grafico , esses pacientes nao apre
sentam nenhuma anormalidade es
pecffica durante 0 ritmo sinusal. No 
entanto, muitas observac;:6es signifi
cativas sao obtidas pelo estudo ele
trofisiologico transesofagico. 

5.3.3. ESTUDO 
ELETROFISIOLOGICO 
TRANSESOFAGICO.NA 
REENTRADA NODAL 

Nesses pacientes, a estimulac;:ao 
atrial progressiva transesofagica 
apresenta comportamento e carac
terfsticas bastante peculiares. Ocor
re aumento progressivo do PR, co
mo normalmente acontece, porem 
numa determinada freqiiencia surge 
sub ita mente aumento adicional e 
desproporcional deste intervalo . 
Muitas vezes, neste momenta come
c;:a a taquicardia (Figura 15-D) . Esta 
particularidade da junc;:ao e chama
da de "comportamento dual" da 
conduc;:ao A V e se deve ao bloqueio 
da conduc;:ao anterograda pela via 
beta no .momento em que 0 cicio 
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If. r t tlimbem aeolJ/eee da m esma fo rma com w na e:ctrassfSfOle atrial que apreSellfe 0 mesmo gra 
: e apr~c:cidade do eXlra.esl[mlllo) . IslO perm ile a reelllrada dm lro do 11 0 A V ill icillll do e malllelldo 
a laqllicardia que mio apreselllll o llda P visivel pelo f alo de a m esm a estar colIICldmdo com 0 QRS. 
E B a r eversiio do /aquicardia vern seguida do r i lmo silJusal com 0 reapareCimen fo tla Dllda P. Ern 
C mob~erva.se a derivariio esofag ica d ll" lIIle a reverslio dn laqlll cardia. Na primeirtl parle, ~bse,, 'a.se 
a 'nilida coincidellcia de P e QRS sendo 0 illlervalo R· P' = 0 (0 inlul'{llo R.P.< 70 ms e lI flla das 

caracteristicas do taqu;cardia por reell trada nodal). Na segundo parte , opos a rel'ersao para rllm o slII usal . 
/lOla·se ° reaparecim en lO de P e QRS no rmais. 

basico toma-se men or que 0 seu pe
rfodo refratario , mantendo-se a con
duc;ao A V ainda pel a via alfa , porem 
de forma lenta e conseqiientemente 
com P-R longo. Quando a taquicar
dia nao se inicia neste momento , 
mantendo-se a estimulaC;iio atrial 
progressiva , numa freqiiencia maior 
surge bloqueio tam bern pela via al
fa , atingindo-se desta forma 0 " pon
to de Wenckebach", Este mesmo 
comportamento tam bern e detecta
do aplicando-se extra-estfmulos (Fi
guras 14 e 15). Em alguns casos nao 
se consegue induzir a taquicardia , 
porem a observac;iio do comporta
mento dual da conduc;ao A V mostra 
que existem condic;6es para tal. Nes
ses casos, geralmente a arritmia po
de ser obtida com 0 reestudo apos 
infusao de 0,5 a 1 mg pe atropina 
EV. 

A reentrada intranodal produz, 
na maioria dos casos , ativac;ao si
multanea dos atrios e ventrfculos, 
ocorrendo freqiientemente desapa-

recimento da onda P devido a sua 
inclusao no QRS , mais comumente 
na sua por.c;ao final (Figura 14). 
Conseqiientemente , 0 intervalo R
P' e curto ou igual a zero e 0 P'-R 
e longo (R-P' < = 70ms)35. 36. 

Eventualmente , pode se induzir 
uma taquicardia por reentrada no
dal com rotac;iio inversa , descendo 
o estfmulo pela via beta (P'-R curto) 
e subindo pela alfa (R-P' longo) , 
Trata-se do " tipo incomum " da 
reentrada nodal. Ultimamente, no 
entanto , tern sido observado que es
te tipo de arritmia e quase sempre 
uma taquicardia por movimento cir
cular , descendo 0 estfmulo pelo no 
A V e subindo por feixe an6malo de 
condU(;ao lenta ventrfculo-atrial ex
c\usiva , geralmente posicion ado 
proximo ao 6stio do seio coronario . 
Trata-se , portanto , de uma reentra
da paranodal Y· 38 Clinicamente, es
tes casos apresentam a forma inces
sante ou permanente da taquicardia 
juncional paroxfstica . A rotac;ao in-
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versa na dupla via nodal e urn evento 
extremamente infreqiiente .44 

Durante a taquicardia , as mano
bras vagais quase sempre reduzem 
a freqiiencia da arritmia , tipicamen
te, sem provocar uma dissociac;ao 
entre as atividades atriais e ventricu
lares, mantendo-se a mesma relac;ao 
P/QRS , e nao raramente provocan
do sua reversao (Figura 14). Tais 
manobras sao importantes, pois a 
induc;ao de bloqueio A V variave l 
mantendo-se a taquicardia ao nfvel 
atrial praticamente exclui 0 diagn6s
tico de reentrada nodal ou de taqui
cardia por movimento circular, sen
do, no entanto , freqiientemente ob
servado no flutter e na taquicardia 
atrialY . 

Em sfntese . consideramos desta 
fo rma os seguintes aspectos no estu
do desta arritmia : 
1. E CG normal em repouso , quan

do isolado ; 
2. Comportamento " dual " da con

duc;ao A V detectado tanto por 
estimulac;ao atrial progressi va 
como por extra-estfmulos ; 

3. Induc;ao e reversao da taquicar
dia por estimulac;ao programada 
do territ6rio supraventricular ; 

4. Presenc;a de onda P negativa no 
esOfago baixo , durante a taqui
cardi a, sendo 1: 1 a relac;ao PI 
QRS ; 

5. ECG de superffcie e esofagico 
demonstrando intervalo R-}J ' 
igual ou menor que 70 ms , fre
qiientemente coincidindo P e 
QRS (isto , na grande maioria dos 
casos que se constituem no tipo 
comum desta taquicardia) ; e 

6, Raridade de alternancia eletrica 
do QRS durante a taquicardia . 

5.4. ESTUDO 
ELETROFISIOLOGICO 
TRANSESOFAGICO NA 
TAQUICARDIA POR 
MOVIMENTO CIRCULAR 
(TMC) (REENTRADA AV, 
Figura 13-0) . 

Tipicamente, os pacientes apre
sentam ECG normal em repouso 
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Fig. /5 - Comportamento "dual" da condu~iio atrioventricular IJG dupla via nodal. 0 eneurtamento 
progressivo e homogelleo do neoplamento dos extra-estfmulos provoea alollgamellro hererogeneo do inler
valo PR subsequente. Este alargamellto toma-se desproporciollal em C. momento em que 0 PR de 270 
ms em B se alonga subiramente para 420 ms em C, com somente 20 ms de encurram errlO 110 aeoplamento 
dos extra-estEmulos (300 para 280 ms). Em D. 0 PR millge a seu valor maximo (440 ms) a que deflagra 
a taquicardia durallte a qual. novamellle, ocorre coilleid.ncia de P e QRS (reelllrada ifllrallodal) . 

(Figura 16) . Durante estimula~ao 
atrial progressiva e estimula~ao 
atrial program ada nao se consegue, 
via de regra , induzir a condu~ao an
terograda pela via anomala , verifi
cando-se na ausencia de outras asso
cia~6es: 

a) Ausencia de pre-excita~ao ven
tricular anterograda; 

b) " Ponto de Wenckebach" nor
mal; 

c) Ausencia de comportamento 
dual de condu~ao A V; e 

d) Perfodos refratarios anterogra
dos A V normais. 

Na maioria dos casos, por inter
medio da estimula~ao atrial progra
mada transesofagica , consegue-se 
induzir e reverter as taquicardias . 
Afortunadamente , a maioria dos 
feixes anomalos de condu~ao unica-
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mente retrograda situa-se a esquer
da , facilitando 0 estudo por meio 
da CETE. Nesses pacientes, carac
teristicamente , nao e necessario urn 
retardo A V significativo para iniciar 
a arritmia (Figura 16-B) , ao contra
rio do que ocorre na reentrada intra
nodal (Figura 15-0). 

5.4.a. TIPOS DE VIAS 
ANOMALAS OCULTAS 

Alem de grandes diferen~as quan
to a localiza~ao e ao perfodo refra
tario retrogrado , essas vias tambem 
apresentam diferen~as fundamen
tais quanta a condu~ao. Assim sen
do , existem dois tipos de feixes : os 
de condu~ao " rapida" e os de con
du~ao " Ienta". Os primeiros mos
tram uma condu~ao semelhante 
aquela do sistema His-Purkinje e 
ventrfculo , ou seja, ou conduzem 
com a velocidade maxima ou blo
queiam . A atropina nao tern ne
nhum efeito sobre estas vias. No se
gundo tipo, bern mais raro, existe a 
condu~ao decremental , muito seme
Ihante a do no A V, apresentando 
resposta a atropina e ao exercfcio, 
estando geralmente localizados per
to do ostio do seio coronario. Fre
qiientemente , as taquicardias me
diadas por tais feixes sao do tipo 
"incessante", sendo 0 R-P' maior 
que 0 P'-R, contrariamente ao ob
servado nos feixes rapidos . 

5.4.b. CARACTERiSTICAS 
ELETROF~IOL6GICAS 
DURANTE A 
TAQUICARDIA 

Urn dos grandes objetivos da esti
mula~ao esofagica nesses casos e a 
indu~ao controlada da taquicardia 
para que possamos estuda-Ia sob 0 

ponto de vista do ECG de superficie 
e intra-esofagico. Assim como na 
reentrada intranodal , freqiiente
mente os complexos iniciais da ta
quicardia sao alargados devido a 
condu~ao aberrante (bloqueio fase 
III) e a subseqiiente captura retro
grad a do ramo bloqueado. Durante 
a observa~ao desta abemincia , e im-
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Fig. 16 - Taquicardia por movime,tto circular utilizalldo uma via acess6ria de conduftio Ullicamente 

retrograda (reentrada atriovelltricular). Deriva~{lO V,. Em A, durante 0 ritmo si/Jusal, 0 eletrocardiograma 
Ii normal. Como 0 f eixe anomalo Illio conduz anterogradam ente, Illio hll onda delta (WPW ocullO). 
E: estimulos, EE: extra-estimulos. Em B, a estimula~iio atrial transesofagica tamblim Illio mostra onda 
delta , e com a aplica~iio de um extra-estimulo (EE) surge uma taquicardia supraventricular (C), com 
QRS estreilO, pois 0 estimulo desce pelo sistema de condu~iio normal e sobe pela via acessoria. Durante 
a taquieardia verifiea-se que a onda P estll no intervalo ST com urn R-P > 70 m s. A"!m disso surge 
altemancia ellitrica do QRS (C) . Estes aspectos sao tipicos deste tipo de taquicardia. 

portante a detecc;ao cuidadosa da 
freqiiencia da taquicardia, pois, ca
so seja menor do que a observada 
com 0 QRS estreito, torna-se evi
dente que 0 feixe an6malo esta si
tuado na parede do ventrfculo do 
mesmo lado, 0 retardo na ativac;ao 
desse ventrfculo, introduzido pelo 
bloqueio de ramo funcional, e incor
porado ao circuito de reentrada, res
pondendo pela reduc;ao da freqiien
cia. 

Outro aspecto observado nessas 
taquicardias e a alternancia eletrica 

dos complexos QRS (F!gura 16-C). 
Conforme os trabalhos de Wellens38

, 

este achado na vigencia de QRS es
trelto.e tfpico da TMC. 

S.4.c. CARACTERiSTICAS 
DA ONDA "P" DURANTE 
A T AQUICARDIA 

Tern particular importancia 0 es
tudo da polaridade da onda P (P') 
e 0 seu relacionamento temporal 
com a onda R, durante a arritmia. 
Contrariamente ao que se observa 
na reentrada intranodal (RIN) na 

Fig . 17 - Outro exemplo de taqUlearata por reentraaa atrioventricular, utilizando urn feixe anomalo 
de condu~iio unieamente retr6grada. E: estimulos, EE: extra-estimulos, P : onda P retrograda, Em A , 

nota-se no final do tra~ado , durante a taquicardia , a onda P' no i/Jtervalo ST. Pode·se verifiear facilmente 
que a mesma lIlio existia nos intervalos ST anteriores. Em B, durante a taquieardia, a deriva~rio esofagica 
mostra que a onda P retr6grada (P') oeorre a 210 ms da onda R (R·P' > 70 ms) . Este Ii urn aspeelO 
tipico da taquieardia por feixe anomalo de eondu~rio retrograda. 
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qual a onda P freqiientemente desa
parece dentro do QRS (Figuras 
14-C e 1S-D), nesta arritmia a des
polarizac;ao atrial aparece tipica
mente algum tempo apos a onda R 
(Figura 17). Desta forma, 0 inter
valo R-P' e maior do que 0 en con
trado na RIN. Via de regra, pOTem, 
ambas apresentam R-P' < P'-R. Por 
outro lado, nas taquicardias atriais , 
sinoatriais e no tipo incomum de 
reentrada nodal encontra-se inter
valo R-P' > P'-R. Utilizando-se a 
derivac;ao esofagica, verifica-se que 
na TMC 0 intervalo R-P' e maior 
do que na RIN, sendo usualmente 
> 70 ms3S, 36 (Figura 17-B) . Isto por
que, na primeira, 0 estfmulo devera 
descer pelo sistema His-Purkinje, 
passar pela musculatura ventricular, 
atingir 0 feixe an6malo e entao ati
var os atrios. Este trajeto, pelo fato 
de ser uma "macrorreentrada" (Fi
gura 13-D), tern durac;ao maior do 
que 0 seu analogo dentro do no A V 
("microrreentrada", figura 13-C), 
mesmo nos casos de feixes de locali
za~ao septal sendo fundamental pa
ra diferenciar os dois tipos de reen
trada. 

A polaridade da onda "P" duran
te a taquicardia (P') e melhor obser
vada no ECG com derivaC;6es simul
taneas. Com urn s6 canal fica mais 
diffcil a sua avaliac;ao. No entanto, 
quando a onda "P" retrograda apa
rece no segmento ST isoeletrico seu 
estudo geralmente e faci!. Sua pola
ridade depende da posic;ao do feixe 
an6malo. Estes podem ser, essen
cialmente, de localizac;ao septal (an
terior ou posterior) ou parietais (di
reito e esquerdo).J7 Os mais fre
qiientes, conforme ja referido, sao 
os parietais esquerdos. A onda P 
durante a taquicardia com esse tipo 
de feixe apresenta-se negativa na 
derivac;ao DI, isto porque ocorre 
despolarizac;ao atrial da esquerda 
para a direita, ou seja, de forma in
vertida ao que acontece durante 0 

ritmo sinusa!. Ao mesmo tempo, se
ra positiva na derivac;ao VI' nega
tiva no registro de esOfago baixo e 

' nas derivac;6es DII, DIll e a princi-
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palmente nos feixes posteriores es
querdos. Nos feixes esquerdos late
ralmente colocados, poderemos ob
servar onda P' positiva em Dill , e 
ate mesmo em D II, apesar de sua 
origem na junc;ao A V. Os feixes sep
tais tendem a mostrar uma onda P' 
isodifasica em DI e VI ' sendo a mes
rna sempre negativa nas derivac;oes 
DII, DIll e AVF. Nas vias an6malas 
de localizac;ao parietal direita, co
mumente a onda P' apresenta pola
ridade normal em DI (positiva) , 
sendo negativa em VI' DII , DIll 
e A VF, podendo ser predominan
temente positiva na derivac;ao do 
esOfago baixo, apesar de sua origem 
juncional, isto porque a despolari
zac;ao atrial retr6grada saindo da di
reita para a esquerda vai de encon
tro ao eletrodo esofagico de forma 
semelhante a onda P sinusal. 

As manobras vagais durante a ar
ritmia devem ser realizadas para es
tudar 0 seu comportamento . Quase 
sempre ocorre uma reduc;ao na fre
qiiencia devido ao alargamento do 
intervalo P' -R, ficando rigorosa
mente constante 0 R-P' . Muitas ve
zes, em conseqiiencia do retardo no
dal induzido, ocorre reversao subita 
da arritmia que tipicamente termina 
com uma ultima P retr6grada, pois 
a interrupc;ao se faz ao nivel P'-R 
(conduc;ao nodal anter6grada) que 
eo ponto de ac;ao vagal (Figura 18) . 
Neste tipo de arritmia nao se conse-

50 MM/S N 

gue induzir bloqueio A V sem que 
haja a sua reversao. 

Em resumo , as caracteristicas da 
TMC durante a CETE sao as se
guintes: 
1 - ECG normal durante ritmo si

nusal; 
2 - Ausencia de comportamento 

dual da conduc;ao A V; 
3 - Induc;ao e reversao por estimu

lac;ao do territ6rio supraventri
cular; 

4 - Freqiientemente 0 retardo ne
cessario para iniciar a taquicar
dia e menor do que na reen
trada intranodal; 

5 - QRS est rei to durante a taqui
cardia na ausencia de aberran
cia ou bloqueio de ramo; 

6 -lntervalo R-P' menor que P'-R, 
na maioria dos casos (vias rapi
das) , sendo no entanto maior 
que 70 ms; 

7 - Impossibilidade de se provocar 
bloqueio A V com manobras 
vagais , sem reverter a taquicar
dia ; 

8 - Relac;ao P/QRS 1: 1; e 
9 - Freqiientemente verifica-se al

ternancia eletrica do QRS. 

6. ESTUDO DAS SINDROMES 
DE PRE-EXCITA<;AO 

Sob 0 ponto de vista eletr6nico, 
o n6 A V se constitui num fantastico 
engenho da natureza. Isto porque 
trata-se de uma estrutura que conse-
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gue, ao mesmo tempo, conduzir e 
bloquear 0 suficiente para manter 
a vida, ou seja, conduz e sincroniza 
estfmulos que apresentam freqiien
cias fisiol6gicas e bloqueia aqueles 
anormalmente rapidos. 

Esta propriedade esta total ou 
parcialmente ausente nas sindromes 
de pre-excitac;ao, isto porque exis
tern conexoes an6malas dentro ou 
fora do sistema de conduc;ao, que 
constituem opc;ao para a passagem 
rapida do estimulo. Considera-se 
desta forma que existe pre-excitac;ao 
ventricular quando os ventriculos 
sao ativados precocemente, seja por 
meio do sistema de conduc;ao (pre
excitac;ao hisiana*) ou atraves da pa
rede ventricular (pre-excitac;ao ven
tricular) . Exemplos tipicos destas si
tuac;oes sao a sindrome de Lown
Ganong-Levine e a sfndrome de 
Wolff-Parkinson-White , respectiva
mente . 

6.1. PRE-EXCITA<;AO 
HIS lANA 

Consideramos que existe pre-ex
citac;ao hisiana quando 0 QRS apre
senta caracterfsticas normais (au
sencia de abemincia inicial), duran
te a determina<;ao do ponto de 
Wenckebach, 0 qual se apresenta 
"anormalmente elevado" (Figura 
19). Isto significa que os estfmulos 
rapidos estao sen do levados aos ven
trfculos , por intermedio do pr6prio 
sistema de conduc;ao. Apesar de nao 
ser de uso corrente, sugerimos 0 ter
mo "pre-excitac;ao hisiana" com ii
nalidade didatica. Conforme ante
riormente comentado, considera
mos dois tipos desta pre-excitac;ao: 
a) De origem funcional (simpatico

tonia , hipertireoidismo) em de
correncia de alterac;oes extrinse
camente induzidas nas proprie
dades do sistema de conduc;ao; 
e 

b) De origem organica , na qual 
existem alterac;oes intrfnsecas 
das propriedades eletrofisiol6gi
cas do sistema de conduc;ao, ou 
existem feixes an6malos dentro 

Fig. 18 - E: esrimulos, E E: exrra·esrimulo. ComparQ/; iio do inrervalo ST miles (A) e ap6s (8) 0 inicio OU intimamente ligados ao siste-
da raquicardia por reenrrada arriovetllricular por meio do n6 A V e de [eixe de condu, iio unicamenre 
rerr6grada. Nora·se em 8 a presen, a de onda P rerr6grada (P') com R ·P' > 70 ms. • Comunica~ao pessoal do prof. Paul Puech. 
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Fig. 19 - Pre-excita,tio "hisialla". Durall,e estimula,tio atrial progressiva (illlervalo AB), verificam-se 
os seguintes aspectos: a) Ntiosurge ollda delta (QRS estreilO); b) Ntio hti aumelllo progressivo e proporciollal 
do PR; c) Ocorre cOlldu>tio 1:1 ate 250 ppm (seta) valor bem acima do limite superior da IIormalidade 
(180 ppm.). Nesse illstanle Iltio surgem periodos de Wellckebach tipicos ocorrelldo cOlldu>tio A V 2:1 
ou condu>tio A V varia vel. 

rna excito-condutor40 . A primei
ra desaparece, enquanto a se
gunda permanece no corac;ao 
isolado. Atendendo aos nossos 
objetivos , faremos alguns co
rnentarios a respeito da pre-ex
citac;ao hisiana de origem orgci
nica. 

Nesta situac;ao existe conduc;ao 
rapid a dos estimulos supraventricu
lares com excitac;ao precoce de parte 
ou de todo 0 feixe de His. Isto pode 
acontecer devido a presenc;a de fei
xes anornalos que "curto-circuitam" 
a zona de retardo nodal, como nos 
casos dos feixes de James e Brechen
rnacker, ou devido a urn disturbio 
eletrofisiol6gico no qual 0 n6 A V 
apresenta propriedades constante
mente aceleradas , a semelhanc;a de 
urn n6 A V fetal. Acreditam alguns 
auto res que esta ultima situac;ao se 
deve a rnanutenc;ao do "padrao fetal 
do n6 AV,,40. No entanto, este con
ceito explica a pre-excitac;ao hisiana 
na ausencia de feixes anomalos pro
priamente ditos. 

6.2. PRE-EXCITA<;Ao 
VENTRICULAR 

6.2.a CONSIDERA<;OES GERAIS 

A pre-excitac;ao ventricular ocor
re quando existe urn feixe anomalo 

entre musculatura atrial e muscula
tura ventricular (conexao anomalal 
feixe de Kent) apresentando capaci
dade de conduc;ao anterograda . A 
presenc;a de duas vias de conduc;ao 
A V alem de alterar a morfologia do 
QRS tern outras implicac;6es irnpor
tantes: 
a) Estirnulos nipidos originados 

por arritmias supraventriculares 
tais como a fibrilac;ao e 0 flutter 
atria is podem ser conduzidos pe
la via anormal, provocando esti
mulac;ao ventricular em periodo 
vulneravel. Conseqiientemente, 
podern surgir arritmias ventricu
lares graves e ate mesmo fatais 
(Figura 24-B e 24-C); e 

b) A ativac;ao pode descer por uma 
das vias , retornando pela outra, 
originando taquicardias por 
reentrada AV (Figura 20-1 : C, 
D). 

A presenc;a de QRS largo + PR 
curto + taquiarritrnias foi descrita 
inicialmente em 1930 por Wolff, 
Parkinson e White, recebendo 0 no
me de sindrome de Wolff-Parkin
son-White (WPW).41 

Muitas vezes, a conexao anornala 
somente apresenta conduc;ao no 
sentido retr6grado, sendo 0 PR e 
o QRS normais, pois nao existe a 
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onda delta (WPW oculto, figura 
13-K). Esses pacientes nao tern 0 
risco da pre-excitac;ao ventricular, 
no entanto, freqiientemente apre
sentam taquicardias supraventricu
lares (Ver item 5.4.) . 

6.2.h. ESTUDO 
ELETROFISIOLOGICO 
TRANSESOFAGICO NA 
SINDROME DE WPW 

6.2.h.1. Localiza~ao do feixe 
anomalo. 

A aplicac;ao da CETE com fre
qiiencia ligeiramente superior a si
nusal, nos cas os de WPW, aumenta 
a onda delta quando 0 feixe ano
malo situa-se entre 0 n6 A V e 0 
esOfago (Figura 20-1). Contraria
mente , a onda delta diminui ou de
saparece quando a despolarizac;ao 
vinda da regiao esofagica (atrio es
querdo) encontra primeiro 0 n6 A V 
do que 0 feixe anomalo (Figura 
20-2). Por outro lado, com freqiien
cias progressivarnente crescentes, a 
onda delta tende sernpre a aurnen
tar, pois 0 n6 A V passa a retardar 
a conduc;ao. Isto pode conduzir a 
graus rnaxirnos de abemincia, cuja 
morfologia e conhecida por alguns 
autores como "Super-Wolff"* (Fi
gura 21).0 estudo desta morfologia 
nas doze derivac;6es do ECG per
mite uma 10caLizac;ao basto:!1te apro
xirnada da conexao anomala, sendo 
excelente para a orientac;ao dos es
tudos invasivos. 

6.2.h.2. Condu~ao maxima 1:1 pelo 
reixe anomalo (Figura 22). 

No momento que ocorre bloqueio 
anter6grado pela via anomala, desa
parece a onda delta, independente 
do seu tamanho previo. Nesse ins
tante, se ainda existe conduc;ao pelo 
n6 AV verifica-se urn QRS com 
morfologia normal (Figura 22-C), 
porem, se 0 mesmo tam bern estiver 
bloqueado nessa freqiiencia, a con
duc;ao AV nao se faz. Assim sendo, 
com estimulac;ao atrial progressiva 

• Comunica~ao pessoal do prof. Paul Puech. 
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Fig. 20 - 1) Sfndrome de Wolff-Parkinson-White tipo A . Em A, durante ritmo sinusal, 0 QRS e bastante 
positivo, porem mio e muito alargado, apesar de existir uma onda' delta. Em B, com a estimular{JO 
atrial transesofagica em frequencia proxima a sinusal, oco"e grande alargamento do QRS devido a aumento 
da onda delta . Isto oco"e porque 0 eletrodo esofagico esta mais proximo do feixe anomalo do que 
do no AV (WPW tipo A - feixe anomalo a esquerda) . Em C, aplicando-se um extra-est(mulo (seta 
maior), oco"e bloqueio anterogrado pelo feixe anomalo (desaparece a onda delta) e 0 est/mulo desce 
pelo no A V (condurao lenta - PR longo) retomando retrogradamente pelo feixe anomalo apos ativar 
os ventr/culos e iniciando uma taquicardia por movimento circular (C e D) . Os dois primeiros complexos 
ventriculares da taquicardia (C) apresentam morfologia de bloqueio completo de ramo direito devido 
a refratariedade e captura retrograda do siste';'a His-Purkinje. Em D, a taquicardia adquire sua conformarao 
mais frequente com QRS estreito e normal. 2) WPW lipo B (onda delta totalmente negativa na derivarao 
VI)' durante 0 rirmo sinusal (A) . A estimula,ao atrial esquerda (transesofdgica), em frequencia proxima 
a sinusal, tipicamente normaliza 0 QRS desaparecendo momentaneamente a onda delta (B) . Isto porque 
o eletrodo esofdgico (origem do est(mulo) estd mais perto do no A V do que do feixe anomalo. Desta 
forma 0 est(mulo que vem pela esquerda encontra primeiro 0 no A V e despolariza 0 ventriculo pelas 
vias normais - onda delta desaparece, chegando posteriormente a regiao do feixe (0 inverso oco"e 
durante 0 rirmo sinusal - onda delta de grande amplitude). Portanto, esdmulo atrial do mesmo lado 
do feixe anomalo aumenta a onda delta sendo que 0 contralateral a diminui. 

transesofagica, pode-se detenninar 
facilmente a freqiiencia maxima de 
condu~ao AV 1:1 pelo feixe anoma-
10, que sera maior quanto mais gra
ve 0 caso em questao_ 

6.2.b.3. Determina~io do perfodo 
refrabirio efetivo 
anter6grado do feixe 
anomalo (pREAF A) 
(Figura 23) . 

Com a aplica~ao de extra-estf
mulos programados transesofagi-

cos, e possfvel determinar-se qual 
o maior int(!rvalo entre dois estf
mulos consecutivos que nao e con
duzido aos ventrfculos pelo feixe 
anomalo (PREAFA) (Figura 23). 
Este panimetro tern importantes 
implica~6es progn6sticas, ,ois e 
urn dos principais determinantes 
da freqiiencia ventricular maxima 
atingida durante uma eventual fi
brila~ao atrial. De urn modo geral, 
quanto menor 0 PREAFA, maior 
o risco de morte subita no portador 
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de WPW. Com rela~ao a este para
metro, consideramos graves os ca
sos com PREAFA < 270 ms. 

6.2.b.4. Indu~o e reversio das 
taquicardias na sindrome 
deWPW. 

Devido a presen!;a de duas vias 
de condu~ao A V, consegue-se facil
mente a indu!;iio de taquicardias su
praventriculares nos portadores da 
sfndrome de WPW, por intermedio 
da estimula!;ao transesofagica. Es
tas podem ser dromicas (Figura 
20-1D) quando 0 estfmulo desce pe-
10 n6 AVe sobe pelo feixe anomalo, 
ou antidromicas (Figura 24-A), nas 
quais 0 estfmulo desce pelo feixe 
anomalo e sobe pelo n6 A V. Obvia
mente , nas primeiras 0 QRS e nor
mal (sem onda delta), porem nas 
ultimas apresenta aberrancia maxi
ma. As taquicardias dromicas sao 
mais freqiientemente encontradas, 
no entanto as duas podem ser indu
zidas com a aplica~ao de estfmulos 
supraventriculares. 

6.2.b.S. Estudo da estabilidade das 
paredes atriais. 

A fibrila!;ao atrial e uma arritmia 
relativamente freqiiente, mesmo em 
cora~6es aparentemente normais. 
Sua incidencia aumenta esponta
neamente com a idade. 

Urn dos principais mecanismos de 
morte subita nOi portadores de. sfn
drome de WPW e a arritmia ventri
cular grave, induzida por fibrila~ao 
atrial que e conduzida aos ventrf
culos por meio do feixe anomalo (Fi
gura 24-B e C). 0 mais importante 
parametro progn6stico na sfndrome 
de WPW e a freqiiencia ventricular 
obtida durante fibrila~ao atrial42 (Fi
gura 24-B). Quanto maior esta fre
qiiencia, mais grave e 0 caso. Por 
outro lado, se a fibrila~ao atrial 
ocorre facilmente, devido a grande 
instabilidade das paredes ,atriais, 
maior 0 risco de morte sUbita. Utili
zando-se extra-estfmulos aplicadcs 
no perfodo vulneravel atrial, e esti-
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Fig. 21 - Estimula¢o cardiaca tra"seso[agica em paciente portador de s(" drome de Wolff-Parkinson-White. Em A , existem batimentos de origem sinusal 
com intervalo P-R curto e espessamemo i"icial do complexo QRS. A primeira espEcula de estimulafao artificial (B) e de pequena amplitude e subliminar, 
nao comandando os atrias. Em C, verifiea-se comanda do (urio esquerdo. com frequencia proRressivamente crescente. A medida que esla se eleva, aumenla 
o grau de aberrfincia. Apesar da estimula~do ser iniciada pelo n6 A V torna-se prolonJiada, mantendo-se inalterada pelo [eixe anomalo, atingindo-se Kraus 
extremos de aberrd"cia. Apesar da estlmuta,do ser i"iciada em [reqiiencia mais baixa, 0 primeiro batimemo comandado (l ) tem maior aberrdncia que os 
quatro subseq iientes, semelha"te ao complexo 2. Esta aberrdncia i"icial maior se deye ao curto acoplamento entre a espicula do camplexo I e a ultima 
o"da P de origem sinusal (camplexo A). 

• 

B c E 
Fig. 22 - Estimulafdo card(aca transeso[agica em paciente com suspeita de pre-excitafdo yentricular. Em A , yerifica-se ritmo sinusal com onda R anormalmente 
ampla. Em B, iniciou-se a eSlimulafdo cardiaca mostrando importante aberrdncia, com eyidente onda delta positiya e complexo do tipo RS, com onda T 
negatiya. Ii medida que se aumenta a [reqiiencia, ocorre aberrlincia gradativamente maior, ate 0 ultimo complexo de B quando existe pre-excitafdo maxima. 
Nesse instante, ocorre bloqueio anter6grado da via anomala, surgindo uma sucessdo de complexos QRS normais, do tipo rS (C). Em C, hd condufdo J\ V 
com bloqueio do tipo Mobitz I, na [reqiiencia de 250 ppm. Constata-se, alem do [eixe anomalo, a existencia de uma condu,do A V acelerada. Esta caracteristica, 
associada ao WPW, diminui 0 grau de aberrdncia dos complexos sinusais, dificultando a Yisualizafdo da onda delta, no ECG convencional (A). Em D 
observa-se um batimento de origem sinusal, pouco aberrante, com mor[ologia tipo rS, por existir um grau minimo de pre-excitafdo. Em E, ocorre a recupera,do 
da condu,do pelo [eixe anomalo, com complexos sinusais aberrantes, tipo RS. Trata-se de s(ndrome de Wol[[-Parkinson-White, tipo A, associado tl condu,do 
A V ace/erada, sendo a [reqiiencia maxima de condu,do anter6grada, pelo [eixe anomalo, de 187 ppm. 

mula~ao atrial nipida, pode-se indu
zir fibrila~ao atrial, obtendo-se os 
parametros de freqiiencia deseja
dos. No entanto, este teste apresen
ta risco muito elevado nos casos de 
WPW graves, 56 devendo ser reali
zado em ambiente que dispooha de 
material completo para ressuscita~o 
cardiopulmonar (Figura 24-C). 

6.2.h.6. Controle de a~io 
medicamentosa 

Muitos portadores de WPW sao 
tratados com drogas antiarritmicas, 
com 0 objetivo de prevenir as taqui
cardias supraventriculares e/ou re
duzir 0 risco de morte subita. Em 
tais casos 0 controle do efeito medi-

camentoso e de fundamental impor
tancia . Por meio da estimula~ao 
transesofagica podemos estudar a 
freqiiencia maxima de conduc;ao 1: 1 
pelo feixe anomalo , 0 seu periodo 
refratario efetivo anter6grado , a 
possibilidade de indu~ao das taqui
cardias e a estabilidade das paredes 
atriais antes e depois da medica~ao, 
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Fig . 23 ..... ESlimula~iio cardiaca Iransesofagica, em paciente pOr/ador da sindrome de Wolff-Parkin
son-White. Oeriva~iio V" Os arlefatos A, 8 , C e 0 11, 2, 3 e 4 sao espiculas com an dando as c/imaros 
atriais, verificando-se condu~iio AV 1:1, com cicio blisico de 160 ms. Os complexos A16, A 18, 8 , C 
e 0 16 e 8 , C e 0 17 sao de origem sinusal. Os arlefaros A , 8 , C e 0 15 sao espiculas de extra-eslimulos, 
liberados atraves da es(imula~ao cardiaca transesofagica, com inrervalos de acoplamemo progressivamente 
menores de A a D. Verifiea-sl! que as eflimula~6es atriais artificiais originam sempre maior aberrlincia 
inicial nos complexos QRS, quando comparadas aos complexos de origem sillUsal, denolando a pre-exci
la~ao anlerograda. A onda della posiliva nesla deriva~ao, nos complexos sinusais, associada a aberrtincia 
inicial lambem positiva, nos complexos comandados, indicam Iralar-se de Wolff-Parkinson-While, do 
tipo A . Por meio dos eXlra-eslimulos pode-se delerminar 0 periodo refratlirio efelivo, anlerogrado (PREa), 
do feixe an6malo, reduzindo-se gradalivamente a intervalo de acoplamento. Observa-se, desla forma , 
aberrtincia progressivamenle maior nos complexos origin ados pelos eXlra-eslEmulos (A I5, 815 e C/5) ale 
a momenta em que ocorre bloqueio anterogrado do feixe anti malo (0 15) alingindo-se 0 periodo refratario 
efetivo dessa eslrulura . Nesle caso, 0 eXlra-eslEmulo 0 15 comanda somente os alrios. Seu intervalo de 
acoplamento (014-0 15), 300 ms, corresponde ao PREa do feixe anomalo, pois Irala-se do maior intervalo 
bloqueado a esse nivel (A I4-AI5) = 440 ms: condu z; 814-815 = 400 ms: conduz; c/4-C/5 = 320 ms: 
conduz e 0 14-0 15 = 300 ms: bloqueia) . ESla delermina~ao e de grande valor prognostico nestes pacienles, 
pois apresenta eSlreila rela~iio com 0 valor maximo da frequencia cardiaca alillgida, em caso de fibrila~iio 
atrial espontanea. 

determinando-se facilmente a efica
cia terapeutica e 0 grau de protecrao 
para 0 paciente . 

Finalmente, a estimula~ao cardfa
ca transesofagica tern importante 
valia nos casos em que a sfndrome 
de WPW entra no diagn6stico dife-

rencial. Muitas vezes a onda delta 
e pequena ou quase inexistente ao 
eletrocardiograma, sendo diffcil 0 

diagn6stico (WPW inaparente, figu
ra 22-A) , Nesses casos, geralmente 
o feixe anomalo esta a esquerda, 
longe do n6 sinusal e do n6 A V, 
ou a condu~ao nodal esta acelerada. 

7. REVERSAO DAS 
T AQUICARDIAS 
SUPRAVENTRICULARES 
PAROXiSTICAS 

29 

As taquicardias paroxfsticas su
praventriculares oconem em pes
soas de todas as idades e freqiien
temente sao encontradas emadultos 
jovens que nao apresentam eviden
cia de cardiopatia . No entanto, 
quando existe uma cardiopatia sub
jacente como a cardiopatia reuma
tica , aterosc!er6tica , hipertensiva , 
chagasica ou a secundaria a tireoto
xicose, os epis6dios de taquicardia 
ocorrem com mais facilidade . Para
lelamente , trata-se da anitmia mais 
comum nos portadores da sfndrome 
de Wolff-Parkinson-White. 0 es
tresse ffsico e mental , a fadiga , 0 

uso abusivo de alcool, cafe e cigarro 
sao os principais fatores desenca
deantes . 

As conseqiiencias hemodinami
cas produzidas pela arritmia de pen
dem essencialmente da freqiiencia 
cardfaca atingida e das condi~6es do 
miocardio ventricular (contratilida
de e estabilidade eletrica). Dessa 
forma, a mesma taquicardia podera 
ser muito bern tolerada por urn cora
~ao normal e , contrariamente , po
dera ser tragica para urn miocardio 
insuficiente. Isto explica a grande 
variabilidade da sintomatologia de 
urn paciente para outro_ Por outro 
lado, a taquicardia supravefttricu
lar, que normalmente e benigna, po
dera evoluir para arritmia ventricu
lar grave nos casos em que se asso
ciam freqiiencia elevada e instabi
lidade eletrica ventricular. 

Conforme anteriormente aborda
do, a reentrada intra nodal e a taqui
cardia por reentrada atrioventricu
lar, utilizando urn feixe anomalo de 
condu~ao unicamente retr6grada, 
sao responsaveis por aproximada
mente 90% dos cas os das taquicar
dias paroxfsticas supraventriculares 
regulares. Estes dois tipos de arrit
mias respondem com facilidade a es
timula~ao atrial rapid a transesofa
gica. 
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Fig. 24 - ·Sindrome de WPW lipo B. A , B e C deriva~iio VI' 0 , deriva<;iio DII. Em A , verifica-se 
uma laquicardia do lipo anlidromica (0 eSlimulo desce pelo [eixe anornalo e sobe pelo no A V). Em 
B, duranle [ibrila~iio alrial ocorre eSlim ula~iio ventricular muito rapida e repeliliva, por meio do [eixe 
anomalo, induzindo uma [ibrila~iio vel1lricular (C), mecanismo de morle subila no W PW. Em D, observa-se 
o ritmo cardiaco apos a cardioversiio eielrica exlerna. Devido a este comportamento, os portadores de 
WPW devem ser eSludados somente em ambientes que possuam condi~6es para ressuscila~iio cardio
pulmonar. 

Fig. 25 - Reversiio de " Iaquicardia supraventricular parox(slica", usando-se 0 cardioeslimulador Iranseso
[agico. A eslimula<;iio e aplicada no POltlO de maior amplilude da onda P, utilizando-se 0 mesmo elelrodo 
intra-eso[agico posicionado para diagnoslico. 

7.1. CONSIDERA<;OES 
TECNICAS PARA A 
REVERSAoDE 
TAQUICARDIAS 
SUPRAVENTRICULARES 

Caso nao se obtenha a reversao 
com as manobras vagais , ou caso 
haja contra-indica<;:oes para realiza
las, consideramos a estimula<;:ao 
atrial transesofagica a segunda op
<;:ao no tratamento imediato das ta
quicardias supraventriculares, 

Ap6s a introdu<;:ao do eletrodo, 
urn certo posicionamento ja e obtido 
pela medida da quantidade introdu
zida, no en tanto 0 posicionamento 
detalhado devera ser conclufdo sob 
controle do ECG intra-esofagico 
(Figura 25) . 0 limiar de comando 
nao podera ser obtido, pois tenta
tiva neste senti do provavelmente 
implicaria na reversao da arritmia, 
entretanto, iniciamos com 25 a 30 
volts e 20 ms de largura de pulso, 
considerando que na maioria dos 

REBRAMPA 

pacientes obtem-se comando atrial 
transesofagico estavel com estes nf
veis de energia. 

Sempre e conveniente fazer algu
mas estimula<;:oes isoladas, com bai
xa freqiiencia , para se ter certeza 
de que nao havera captura ventri
cular transesofagica . Isso eventual
mente poderia ocorrer e teria conse
qiiencias indesejaveis durante esti
mula<;:ao rapida. 

7.2. METODOS DE REVERSAo 

Os metodos de reversao das arrit
rnias por estimula<;:ao atrial transe
sofagica sao os mesmos utilizados 
na estimula<;:ao endocavitaria, quais 
sejam: 

7.2.a. Uoderdrive 

Com esta tecnica , estimula-se 
com freqiiencia rna is baixa que a fre
qiiencia da taquicardia, produzindo
se uma cornpeti<;:ao de ritmos _ 
Quando urn dos estimulos cai devi
damente sincronizado , 0 circuito de 
reentrada podera ser interrompido, 
ocorrendo a reversao . Tern baixo 
risco de induzir fibrila~ao atrial , po
rem sua eficacia e reduzida. 

7.2.b. Overdrive 

Consiste na estimula<;:ao por cur
tos periodos com freqiiencia supe
rior a da taquicardia. Esta tecnica 
tern a vantagem de provocar uma 
redu<;:ao adicional d<;> periodo refra
tario tecidual , induzida pelo aumen
to de freqiiencia , nos tecidos pr6xi
mos ao circuito de reentrada permi
tindo a penetra<;:ao dos estimulos 
com maior facilidade , ap6s 0 qual 
ocorre a reversao (Figura 25) . No 
entanto, tern a desvantagern de pro
duzir fibrila<;:ao atrial com maior fa
cilidade, princip~lrnente nos casos 
em que exista instabilidade da pare
de atrial. A fibrila<;:ao atrial nao tern 
maiores problemas, exceto nos pa
cientes que apresentam pre-excita
<;:ao ventricular. Quando nao se co
nhece 0 ECG anterior a taquicardia, 
e conveniente ten tar 0 overdrive so-



Eletrofisiologia transesofag.ica 

mente quando os outros metodos de 
reversao forem inadequados. 

A freqiiencia de estimulae<ao du
rante 0 overdrive tambem nao deve 
ser excessivamente alta, pois, caso 
70ntnirio, aumenta a possibilidade 
de ocorrer fibrilae<ao atrial. Geral
mente, obtem-se bons resultados 
com freqiiencias no maximo 30% 
maiores do que a freqiiencia da ta
quicardia. Pela mesma razao, os 
trens de pulso deverao ser tao curtos 
quanto possiveis. 

7.2.c. Extra-estimuio 

Por intermedio desta tecnica, 0 
curto perfodo de diastole atrial du-

f t 
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rante a taquicardia e rastreado com 
urn extra-estfmulo que apresenta in
tervalo de acoplamento progressiva
mente menor, ate que se encontre 
o momenta mais adequado para a 
reversao (Figura 26). Consideramos 
que este metoda deve ser 0 prefe
rido, pois apresenta alto indice de 
sucesso e a menor possibilidade de 
complicae<oes. Alem disso fornece 
informae<oes importantes, caso se 
deseje tratamento definitivo com 
marcapasso antitaquicardia. No en
tanto, sua eficacia diminui nos casos 
em que a condue<ao atraves da pare
de atrial esta comprometida e a 
reentrada esteja distante da parede 
livre do atrio esquerdo. Nesta situa-

Fig. 26 - Taquicardia por reentrada atrioventricular em paciente com bloqueio completo de ramo esquerdo. 
Em A, observa·se a deriva~ao esofagica, du,ante a qual, no meio do tra~ado, uma extrassistole atrial 
deflagra a taquicardia. A onda P se inverte (retrograda) sendo 0 R-P' de 200 ms (> 70 ms - taquicardia 
por feixe an6malo retrogrado). Em B, durante a taquicardia a aplica~ao de um unico extra·estimulo 
" :nn "'C' ,In ,'iI';mn despoiarizQfiio atrial detem a arritmia, recuperando 0 rirmo sinusal. 

A 

P.2 

B . . 

II 

MSC 

CETE 
Fig. 27 - Reversao de flu"er atrial atraves da cardioestimula~ao transesolagica. Em A, a massagem 
do seio carot(deo (MSC) e muito importante para 0 diagnostico correto da arritmia, pois mostra a sua 
permanencia mesmo em presen~a de bloqueio atrioventricular. Em B, a aplica~ao de somente tres estfmulos 
(CETE) e suficiente para a reversao da arritmia para 0 ritmo sinusal. 
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e<ao, a utilizae<ao de dois ou tres ex
tra-estfmulos consecutivos aumenta 
significativamente a eficacia. 

Com a utilizae<ao criteriosa destes 
tres metodos de estimulae<ao, temos 
obtido excelentes resultados na re
versao de taquicardias suprav.entri
culares paroxisticas pela estimula
e<ao atrial transesofagica, obtendo
se 91 % de sucesso e somente 5,8% 
de fibrilae<ao atrial. Estes resultados 
sao parecidcs aos obtidos com a 
aplicae<ao endovenosa de verapamil , 
no entanto, acreditamos que a esti
mulae<ao transesofagica devidamen
te realizada apresenta menor indice 
de complicae<oes. Como exemplo , 
citamos os casos de sindrome bradi
taquicardia, nos quais 0 verapamil, 
ao contrario da CETE, podera pro
vocar assistolia. 

8. REVERSAo no FLV'ITER 
ATRIAL PAROxIsTICO 

A CETE, por razoes 6bvias, nao 
tern aplicae<ao para tratamento da 
fibrilae<ao atrial, no entanto, tern 
mostrado bons resu.ltados na rever
sao do flutter atrial. do tipo comum 
(ondas "F" negativas nas derivae<oes 
02, 03 e A VF) . A melhor forma 
de reversao nesta arritmia e 0 over
drive. 0 underdrive e 0 extra-est!
mulo praticamente nao tern efeito, 
isto porque raramente 0 flutter se 
deve a urn circuito de macrorreen
trada. 

Oa mesma forma que na reversao 
das taquicardias supraventriculares 
o eletrodo esofagico e posicion ado 
sob controle de ECG intra-esofagi
co. A melhor posie<ao e a que apre
senta a maior onda F com 0 menor 
QRS possivel. 0 estimulador e pro
gram ado com 30 volts e 20 ms de 
largura, pois nao sera possivel deter
minar 0 limiar de comando. Previa
mente a estimulae<ao rapida e funda
mental e indispensavel que se esti
mule com freqiiencia baixa para se 
ter certeza de que nao havera uma 
eventual e indesejavel estimulae<ao 
ventricular, infreqiiente com os of-
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veis de energia estipulados . A fre
qiiencia de estimula~ao, num proce
dimento que consideramos "ideal", 
devera inicialmente ser igual a fre
qiiencia do flutter e progressiva
mente aumentada, nao se devendo 
uitrapassar 0 valor de 135% da fre
qiiencia da arritmia, para evitar-se 
o aparecimento de fibrila~ao 
atrial45

. Com este procedimento te
mos obtido 58,5% de reversoes, 
sendo que 0 tratamento pn!vio com 
quinidina e digital ou amiodarona 
tern melhorado sensivelmente os re
sultados. Os periodos de estimula
~ao de vern ser os mais curtos possi
veis , novamente com 0 objetivo de 
reduzir a possibilidade de indu~ao 
de fibrila~ao atrial (Figura 27) . Mui-

tas vezes, na impossibilidade de reo 
versao para ritmo sinusal, a indu~ao 
de fibrila~ao atrial e desejavel, pois 
na maioria das vezes vern acompa
nhada de redu~ao da freqiiencia 
ventricular e nao raramente apre
senta reversao esponHinea para rit
mo sinusal minutos ou horas apos 
sua instala~ao . 

mias com QRS largo e rela~ao 
P/QRS 1:1. A indu~ao de fibrila~ao 
atrial ou a verifica~ao de batimentos 
de fusao ventricular por estimula~ao 
supraventricular sem modificar a ar
ritmia comprovam sua origem ven
tricular . 

A possibilidade de reversao QU in
du~ao de uma taquicardia ventricu
lar por meio de estimula~ao atrial 
rapida e bastante reduzida, pois 0 

retardo induzido pelo no A V difi
culta ou impede a estimula~ao do 
ventriculo com a freqiiencia minima 
necessaria para tal. No entanto, isto 
podera ser facilitado nos casos com 
condu~ao A V acelerada de origem 
organica, funcional ou farmacologi
camente induzida. 

9. TAQUICARDIAS 
VENTRICULARES 

o estudo eletrofisiol6gico transe
sofagico nao tern , na situa~ao atual, 
aplica~ao para 0 estudo ou a rever
sao das arritmias ventriculares. No 
entanto, pode fornecer algumas in
forma~oes, no caso de taquiarrit-
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