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Esta entidade é aquela pré-excitacao caracterizada
eletrocardiograficamente pela presenca de intervalo PR curto
(<120ms) associado a complexo QRS de duracdo normal (sem
onda delta).

O estimulo supraventricular ndo sofre o retardo fisiolégico no N6 A-
V e a ativacao ventricular processa-se pelo sistema His-Purkinje, o
que justifica o PRi curto e o QRS estreito. Quando clinicamente
estd associada a surtos de taquiarritmias paroxisticas justificando
sincopes de repeticdo se denomina sindrome de Lown-Ganong-
Levine (LGL)

As taquiarritmias associadas podem incluir a taquicardia paroxistica
supraventricular, fibrilagcao atrial e o flutter atrial.

Quando os surtos taquiarritmicos nao existirem tém sido
denominados de “conducao A-V acelerada” (accelerated A-V
conduction).

Gostaria de fazer um breve ressumo teorico da entidade:

ETIOPATOGENIA DA PRE-EXCITAGAO AURICULO-HISIANA E
DA SINDROME DE LGL

Atualmente distinguem-se dois mecanismos basicos (A e B) e um
terceiro de existéncia controvertida.



A) POR CONDUCAO ACELERADA ATRAVES DO PROPRIO N6
A-V (90% dos casos)

Causas:

1) N6 AV hipoplasico congénito;

2) Lesao do N6 A-V,

3) NO6 A-V hipercondutor com ou sem acgao simpaticomimética.

4) Ritmo atrial ectopico com entrada diferenciada no N6 A-V.

5) Dissociacao A-V isorritmica.

6) Por dissociacao longitudinal AV (Teoria de Moe e Mendes).
Caracteristicas:

1) Valores dos intervalos eletrofisiologicos: AH curto: =60 ms; PA

normal e HV normal.

2) Resposta a estimulacdo programada ou drogas:
Qualitativamente igual a resposta tipo N6 AV.

3) Resposta a digital, beta-bloqueadores, antagonistas do calcio,
adenosina e manobras vagais: Aumentam o AH e AV.

4) Resposta ao estimulo atrial programado (Pacing): Conducéo 1:1
é mantida até frequéncia de 200 bpm. Sudbita resposta com > -100
ms com AH até 150 ms. Ciclos de 270 ms.

5) Conducgéo ventriculo-atrial (V-A): Muito rapida.

6) Resposta as drogas da classe IA, IC e amiodarona: N&o
modifica.



7) Extraestimulo atrial. > PR e A-H.

8) Bloqueio autonémico: Prolonga o periodo refratario funcional AV
com mudancas minimas ou prolongamento leve do periodo
refratario efetivo: predominio simpatico.

9) Mecanismo eletrofisiolégico das taquiarritmias: Reentrada ao
nivel do N6 AV ou por curtos-circuitos A-V cancelados.

10) Tratamento Perante surto de taquiarritmias reentrantes beta-

bloqueadores, antagonistas do calcio ou antiarritmicos da classe |.
Ablacao nos casos rebeldes.

B) POR CURTO-CIRCUITO ATRIO-HISIANO (10%)

Caracteristicas:

1) Valores dos intervalos eletrofisiologicos: AH curto, H-V curto ou
auséncia de espicula H.

2) Resposta a estimulacdo programada ou drogas:

Qualitativamente menor ou maior a resposta tipo N6 AV.

3) Resposta a digital, beta-bloqueadores, antagonistas do calcio,
adenosina e manobras vagais: Sem efeito.

4) Resposta ao estimulo atrial programado (Pacing): AH pode ser
>200 ms e 0 aumento pode exceder 100ms. Aumento subito do AH
com gradual aumento do ciclo.

5) Conducéao Ventriculo-Atrial (V-A): Ausente ou lenta.

6) Extra estimulo atrial: Nao modifica.



7) Drogas tipo IA, IC e Amiodarona: > AH e HV para valores
normais. Prolongamento subito € importante.

8) Bloqueio autondémico: Encurtamento do periodo refratario
funcional AV e leve encurtamento do AH: predominio vagal.

9) Mecanismos das taquiarritmias: Usando o feixe ou conexao
Atrio-Hisiana.

10) Tratamento: Amiodarona ou drogas do Tipo | em caso de FA ou
Flutter com resposta ventricular rapida. Ablagdo se drogas
fracassam.

C) Por curto-circuito do feixe internodal posterior (aceitacao
controvertida) Por feixe Atrio-Hissiano.(10%)

O estimulo supraventricular nao sofre o retardo fisioldgico dentro
do NO AV



