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RESUMO: 

 

 

Introdução: As arritmias cardíacas são uma importante causa de morte relacionada 
ao sistema cardiovascular. Entre os vários tipos de arritmias, a Síndrome de Wolff-
Parkinson-White se destaca por crises recorrentes de taquicardia, que acontecem 
com mais frequência no primeiro ano de vida, na adolescência e nas pessoas acima 
dos 60 anos. Eventualmente, a morte súbita pode ser uma manifestação dessa 
síndrome, o que acontece mais frequentemente em adultos jovens. A ablação por 
cateter com radiofrequência tem sido amplamente utilizada nos pacientes com 
recorrência das taquicardias, pacientes reanimados de morte súbita, pacientes 
pouco sintomáticos e nos assintomáticos. Objetivos: Avaliar a efetividade e a 
segurança da ablação por cateter com radiofrequência comparada ao tratamento 
com antiarrítmicos para pacientes com Síndrome de Wolff-Parkinson-White. 
Métodos: Revisão sistemática de estudos clínicos aleatorizados, seguindo a 
metodologia da Colaboração Cochrane. Realizamos, nas principais bases de dados, 
uma estratégia de busca para a identificação de estudos clínicos prospectivos, 
aleatorizados que compararam ablação por cateter versus tratamento com 
antiarrítmico. Os artigos foram recuperados eletronicamente e manualmente por 
meio de referências. Dois revisores, independentemente, avaliaram os artigos, 
excluindo os que não tinham o escopo dessa revisão. Resultados: 222 artigos 
foram identificados pela estratégia de busca. Todos os artigos foram excluídos. 
Conclusão: Não encontramos evidências na literatura que comprovem que a 
ablação por cateter é mais efetiva e segura que o tratamento antiarrítmico para 
todos os portadores de Síndrome de Wolff-Parkinson-White. 

Palavras-chave: Síndrome de Wolff-Parkinson-White; Ablação por cateter; 
drogas antiarrítmicas; radiofrequência. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Cardiac arrhythmias are an important cause of death related to 
cardiovascular system. Among the various types of arrhythmias, Wolff-Parkinson-
White syndrome is distinguished by recurrent episodes of tachycardia that occur more 
frequently in the first year of life, in adolescence and in people over 60 years old. 
Eventually, sudden death can be a manifestation of this syndrome, which happens 
more often in young adults. The radiofrequency catheter ablation has been widely 
used in patients with recurrence of tachycardia, patients resuscitated from sudden 
death, mildly symptomatic and asymptomatic patients. Objectives: To evaluate the 
effectiveness and safety of radiofrequency catheter ablation compared with 
antiarrhythmic treatment for Wolff-Parkinson-White syndrome patients. Methods: A 
systematic review of randomized clinical trials, following the methodology of the 
Cochrane Collaboration. We carried out a search strategy in the main databases to 
identify randomized prospective clinical trials comparing catheter ablation versus 
antiarrhythmic therapy. The articles were retrieved electronically and manually by 
reference. In an independent manner, two reviewers evaluated the articles, excluding 
those that did not have the scope of this review. Results: 222 articles were identified 
by search strategy. All articles were excluded. Conclusion: In the literature, it was 
found no evidence that catheter ablation is more effective and safer than 
antiarrhythmic treatment for all patients with Wolff-Parkinson-White syndrome. 

Keywords: Wolff-Parkinson-White syndrome, ablation catheter, antiarrhythmic 
drugs, radiofrequency. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1. Fundamentos 

 

1.1.1. Definição 

 A Síndrome de Wolff-Parkinson-White é uma síndrome clínica caracterizada por 

sinais e sintomas de taquicardia, anormalidades do eletrocardiograma e alterações 

do ritmo cardíaco devido aos episódios de taquicardia supraventricular do tipo 

reentrada atrioventricular (Wolff et al., 1930; Redfearn et al., 2005).  

 

1.1.2. Fisiologia do sistema elétrico cardíaco 

 O ritmo cardíaco normal é originado por um impulso elétrico iniciado no nó 

sino atrial, que é uma estrutura especializada em produzir essa energia e transmiti-la 

ao miocárdio atrial e feixes internodais (James & Sherf, 1971). O nó sino atrial tem 

inervação do sistema nervoso autônomo, que auxilia na determinação da frequência 

de liberação do impulso elétrico, controlando assim a frequência cardíaca conforme às 

nossas necessidades metabólicas (James, 1977; Davies et al., 1983). 

 Seguindo pelos feixes internodais e parede atrial, o impulso elétrico chega ao 

nó atrioventricular, que fisiologicamente é a única estrutura que conduz o impulso 

elétrico até os ventrículos. Todas as outras áreas de contato entre átrios e ventrículos 

são constituídas por tecido fibroso, chamado de ânulo fibroso, e não conduzem o 

impulso elétrico (Janse et al., 1976; Davies et al., 1983). 

 O nó atrioventricular tem uma função muito importante na fisiologia cardíaca, 

a de reduzir a velocidade do impulso cardíaco, permitindo o perfeito sincronismo entre 

átrios e ventrículos (Carvalho & Almeida, 1960). 
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 O impulso elétrico, passando pelo nó atrioventricular, chega ao feixe de Hiss, 

que é o único condutor rápido da energia, até atingir os ramos direito e esquerdo, que 

descem pelo septo interventricular, atingem a ponta dos ventrículos e através da rede 

de Purkinje, sobem pelas paredes livres até a região basal dos ventrículos. Essa 

distribuição rápida e homogênea do impulso elétrico entre o nó sinusal, átrios e 

ventrículos é fator muito importante no desempenho do coração como bomba de 

circulação sanguínea (Moreira, 1995). Observe na figura 1. 

 

Figura 1 A) Esquema elétrico do ciclo cardíaco. B) Esquema anatômico da estimulação-condução 
cardíaca. 

 

1.1.3. Fisiopatologia da taquicardia 

 Por convenção, taquicardia é o nome dado a uma frequência cardíaca acima de 

100 batimentos por minuto. Ela pode ser desencadeada por um esforço físico, sendo 

chamada de taquicardia sinusal ou fisiológica e serve para permitir um bom 

desempenho físico (Clausen, 1997). 

 Algumas vezes, a taquicardia pode ser desencadeada por doenças como infarto 

do miocárdio, hipertensão arterial, doença das válvulas cardíacas, doença de Chagas, 
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hipertireoidismo, anomalias congênitas, efeito adverso de algumas drogas, etc. (Zipes, 

1992). 

 A taquicardia que se origina no nó atrioventricular ou nos átrios, necessitando 

dessas estruturas para sua manutenção, é chamada de taquicardia supraventricular 

paroxística (com início e término súbitos); a que se origina e depende apenas dos 

ventrículos para sua manutenção é chamada de taquicardia ventricular. 

 As taquicardias podem ser classificadas, conforme o seu mecanismo, em 

automáticas ou por reentrada (Hoffman & Rosen, 1981). 

 As taquicardias automáticas ocorrem por modificação na capacidade intrínseca 

da célula miocárdica de despolarizar-se espontaneamente. Alterações como isquemia 

do miocárdio, modificações na concentração corporal de eletrólitos (Potássio, 

Magnésio e outros) ou uso de medicações que interferem na repolarização celular, 

como antidepressivos tricíclicos, antiarrítmicos e várias outras drogas, podem produzir 

um hiperautomatismo celular miocárdico e deflagrar crises de taquicardia (Hoffman & 

Rosen, 1981; Wit & Rosen, 1981; Gadsby & Wit, 1987).  

 O mecanismo responsável pela maioria das taquicardias supraventriculares é a 

reentrada atrioventricular (Wu et al., 1978). 

 Para que a taquicardia por reentrada aconteça, é necessária a presença de três 

componentes: duas vias de condução (nó atrioventricular e uma via acessória), um 

batimento ectópico ou extra-sístole e um bloqueio unidirecional (Josephson, 1993). 

 Na taquicardia por reentrada nodal, o circuito elétrico está confinado ao nó 

atrioventricular, havendo duas vias de condução, uma lenta chamada de Alfa e outra 

rápida chamada de Beta, que permitem ao impulso elétrico reentrar, perpetuando a 

taquicardia (Moe et al., 1956). Figura 2. 
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Figura 2 - 1) vias lenta (α) e rápida (β) 2) extra-sístole e bloqueio unidirecional na via β 3) 
Reentrada simples, com volta do impulso elétrico pela via β 4) Reentrada sustentada, com nova 
descida do impulso elétrico pela via α e retorno pela via β. 

 

Na reentrada envolvendo via anômala ou via acessória, o circuito elétrico 

compreende os átrios, via acessória, os ventrículos e o nó atrioventricular, 

constituindo uma macro reentrada atrioventricular (Lamounier & Alessi, 2003). 

Kent (1914) descreveu em peças anatômicas de alguns pacientes, a existência de 

um feixe formado por tecido muscular cardíaco não pertencente ao sistema de 

condução normal, que atravessava a região de isolamento elétrico entre átrios e 

ventrículos, resultado de uma provável separação incompleta entre essas estruturas 

na formação do ânulo fibroso do coração durante a fase embrionária. Esses feixes ou 

vias acessórias ligam eletricamente átrios e ventrículos, sendo encontrados em várias 

localizações, como na região septal posterior ou anterior, na parede livre dos 

ventrículos direito e esquerdo, podendo, ainda, ser subepicárdica ou subendocárdica. 

Observe a Figura 3. 
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Figura 3 - Desenho do coração em corte transversal no nível do Ânulo Fibroso, em que podemos 
observar as estruturas anatômicas normais e as possíveis localizações do feixe de Kent. 

 

Em 1930, os médicos Louis Wolff e Paul White, de Boston - EUA e John Parkinson, 

de Londres – Inglaterra, publicaram um artigo relatando onze casos de bloqueio de 

ramo com intervalo P-R curto em pessoas jovens, com propensão à taquicardia 

supraventricular paroxística (Wolff et al., 1930). Figura 4. 

 

Figura 4 A) Derivação V1 do ECG mostrando segmento PR curto e alargamento do Complexo QRS, 
sugerindo bloqueio de ramo e alteração do segmento ST e onda T. B) Esquema da derivação V1 do 
ECG mostrando segmento PR curto, onda delta com alargamento do Complexo QRS e alteração do 
segmento ST e onda T. 
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Wood (1943) descreveu a presença de uma via acessória lateral direita do 

ventrículo, semelhante àquela descrita por Kent, no coração de um jovem falecido 

subitamente e que tinha um eletrocardiograma prévio com as alterações típicas da 

Síndrome de Wolff-Parkinson-White. 

Embora sejam de ocorrência mais rara, várias outras vias acessórias foram sendo 

descritas, como a nodo-ventricular, a átrio-fascicular (fibras de Mahaim), a intranodal 

(fibras de James) e a fascículo-ventricular (Anderson et al., 1975).  

Os vários tipos de via acessória atrioventricular foram agrupados sob a 

denominação de Síndrome de Pré-Excitação ventricular, que é a ativação prematura de 

parte dos ventrículos, devido à transmissão do impulso elétrico cardíaco através da via 

acessória, que, por ser mais rápida que o atraso fisiológico do nó atrioventricular, 

despolariza precocemente os ventrículos. Essa Síndrome é a responsável por crises de 

taquicardia supraventricular paroxística por reentrada atrioventricular e por episódios 

de fibrilação ventricular (Dorland, 2007). 

A via acessória mais comum é o feixe de Kent, que comunica os átrios com os 

ventrículos, sendo o responsável pela Síndrome de Wolff-Parkinson-White (Kent, 

1914). 

A taquicardia supraventricular paroxística por macro reentrada, típica da Síndrome 

de Wolff-Parkinson-White, pode ter duas apresentações: 

A Ortodrômica inicia-se quando uma extra-sístole atrial atinge rapidamente o nó 

atrioventricular e a via acessória, que apresenta um bloqueio unidirecional temporário, 

não permitindo a passagem do impulso elétrico nesse momento. 

O impulso elétrico passa pelo nó átrio ventricular, feixe de Hiss, ramos direito e 

esquerdo, chega aos ventrículos e retorna aos átrios pela via acessória, que agora já 

está conduzindo, descendo novamente aos ventrículos pelo nó atrioventricular. A 

imagem do eletrocardiograma será a de uma taquicardia de Complexo QRS estreito 

(Aktar et al., 1987). Veja um exemplo na Figura 5. 
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Figura 5 A) Derivação D2 do ECG com Taquicardia de QRS estreito (ortodrômica) B) Desenho do coração 
demonstrando o impulso elétrico descendo através do nó atrioventricular, feixe de Hiss, ramos direito e 
esquerdo e voltando aos átrios através da via acessória. Esse é o mecanismo da taquicardia por macro reentrada 
ortodrômica. 

 

 Quando a taquicardia “gira” no sentido anti-horário, ou seja, subindo pelo nó 

atrioventricular, passando nos átrios, descendo pela via acessória, chegando aos 

ventrículos e subindo novamente aos átrios, temos a taquicardia antidrômica, que vai 

apresentar, no eletrocardiograma, a máxima pré-excitação ventricular e 

consequentemente o maior alargamento do Complexo QRS, sugerindo, erroneamente, 

tratar-se de uma taquicardia ventricular, sendo, em alguns casos, quase impossível 

diferencia-las (Beneditt et al., 1978; Kuck et al., 1983). Observe na Figura 6. 
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Figura 6  A) 12 derivações do ECG com Taquicardia de QRS largo (antidrômica) B) Desenho do coração 
demonstrando o impulso elétrico descendo pela via acessória, chegando aos ventrículos, subindo pelos ramos 
direito e esquerdo, feixe de Hiss, nó atrioventricular, átrios e descendo, novamente, através da via acessória. Esse 
é o mecanismo da taquicardia por macro reentrada antidrômica. 

 

Ainda existe a ocorrência de fibrilação ou flutter atrial, normalmente com 

consequências desastrosas, já que a via acessória pode permitir a passagem de um 

número elevadíssimo de impulsos oriundos dos átrios. Isso pode produzir grande 

instabilidade hemodinâmica e até a fibrilação ventricular, seguida de morte súbita 

(Sung et al., 1977). 

Observe, na Figura 7, um paciente que chega ao pronto-socorro, inconsciente, 

respirando com dificuldade e, na monitorização cardíaca, identifica-se um ritmo 

irregular, com “QRS” alargado e alguns mais estreitos, que degenera para fibrilação 

ventricular. O paciente recebe as manobras de ressuscitação cardíaca, com aplicação 

de choques do desfibrilador e retorno ao ritmo sinusal. 
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Figura 7 – Traçado contínuo de monitor de ECG. A) Fibrilação atrial produzindo alta resposta 
ventricular, irregular, que degenera para fibrilação ventricular. B) Manobras de ressuscitação cardíaca, 
com a aplicação de choques do desfibrilador. C) Paciente responde às manobras de ressuscitação e 
recupera o ritmo sinusal. 

 

Esse é o mecanismo de morte súbita dos portadores da Síndrome de Wolff-

Parkinson-White (Moreira, 1995). 

 

1.1.4. Quadro clínico 

 Clinicamente, a Síndrome de Wolff-Parkinson-White é caracterizada por 

episódios recorrentes de taquicardia supraventricular paroxística, com manifestações 

que podem ser desde sensação de mal estar, palpitações, tonturas, dor no peito, 

palidez, sudorese e síncope, seguida ou não, de morte súbita (Gallagher et al., 1976). 

As síncopes estão relacionadas à frequência cardíaca muito alta, geralmente 

produzida por fibrilação ou flutter atrial, que pode acontecer em 40 a 80% dos 

pacientes que têm um eletrocardiograma típico dessa síndrome (Berckman & Lamb, 

1968).  

 A enorme variedade de apresentações clínicas permite dividir os pacientes em 

três grupos: 1) Graves, com eventos sincopais e/ou fibrilação ventricular; 2) Leves a 
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moderados, quando apresentam episódios infrequentes de taquicardia, bem tolerados 

e sem sinais de comprometimento hemodinâmico e 3) assintomáticos (Paola et al., 

2005). 

 

1.1.5. Prevalência 

A Síndrome de Wolff-Parkinson-White pode ser uma doença intermitente, 

principalmente em crianças (Sano et al., 1998). As possíveis explicações para isso são 

maturação normal do nó atrioventricular, desaparecimento do defeito no ânulo 

fibroso devido ao crescimento, variação do automatismo do sistema nervoso durante a 

infância e redução da condutividade devido à degeneração do miocárdio com o 

envelhecimento na vida adulta (Klein et al., 1979a, b; Sano et al., 1998; Redfearn et al., 

2005; Seixo et al., 2008). 

 A prevalência da Síndrome de Wolff-Parkinson-White é estimada em 0,1 a 0,3 

% da população geral (Hiss & Lamb, 1962; Sears & Mannig, 1962). No entanto, com a 

possibilidade de o quadro clínico e eletrocardiográfico ser mascarado e, ainda, com o 

fato da doença poder ser intermitente, sua real prevalência não é conhecida (Sano et 

al., 1998). 

A incidência é maior no sexo masculino (2:1), existindo uma maior prevalência 

conforme a idade com picos no primeiro ano de vida e na adolescência (Yee et al., 

1995) e nos pacientes acima dos 60 anos (Gallagher, 1982). 

Aproximadamente, 30 % dos portadores da síndrome têm algum tipo de doença 

cardíaca associada. A mais comum, ocorrendo em 9% dos casos, é a Anomalia de 

Ebstein. Uma doença congênita, caracterizada pelo deslocamento da válvula tricúspide 

em direção ao ápice do ventrículo direito, diminuindo essa cavidade (Pressley et al., 

1992). 

O risco de morte súbita em pacientes assintomáticos é estimado em 0,1% por 

paciente/ano e 0,56% naqueles que desenvolvem alta resposta ventricular pela via 
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acessória durante fibrilação atrial (Klein, 1979a). Ela acontece, porém, mais 

frequentemente em pacientes jovens (Montoya et al., 1991), com expectativa de vida 

igual à da população em geral, gerando consequências desastrosas (Lorga & Lorga, 

1998). 

 

1.1.6. Diagnóstico 

 Para o diagnóstico de Síndrome de Wolff-Parkinson-White é necessário que o 

paciente tenha clínica de taquicardia, comprovação de taquicardia supraventricular 

paroxística e eletrocardiograma com as seguintes alterações em ritmo sinusal normal: 

intervalo P-R curto, menor que 120 ms de duração, alargamento do Complexo QRS, 

maior que 120 ms, devido a um vetor precoce do QRS, chamado de Onda Delta. As 

alterações do segmento ST e onda T ocorrem de modo secundário à despolarização 

anômala (Hiss & Lamb, 1962; Bartlett & Friedman, 1993). Observe na figura 8. 

     
 Figura 8 A) Desenho do coração mostrando um ciclo elétrico cardíaco normal, em que se 
observa onda P, segmento PR, Complexo QRS e onda T. B) Desenho de um ciclo cardíaco mostrando as 
anormalidades características da Síndrome de Wolff-Parkinson-White, em que se observa onda P, 
segmento PR curto, Complexo QRS com alargamento inicial (onda Delta) e alteração do segmento ST e 
onda T. 

 

1.1.7. Aspectos clínicos e prognósticos 
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 A gravidade e o prognóstico estão relacionados à intensidade dos sintomas, não 

sendo possível prever pelo eletrocardiograma, quais pacientes assintomáticos irão 

evoluir com manifestações graves da doença (Paola et al., 2005). 

 Gillette (1990) publicou um seguimento de 98 pacientes com Síndrome de 

Wolff-Parkinson-White, observando, em 29% deles, o desaparecimento espontâneo da 

manifestação eletrocardiográfica típica dessa síndrome, sendo que 70% desses não 

apresentaram novos episódios de taquicardia. A idade em que houve o 

desaparecimento do padrão eletrocardiográfico variou de 2 meses a 18 anos. 

 Muitos pacientes permanecem assintomáticos por toda a vida, porém, uma 

parte deles pode experimentar, em alguma época da vida, uma crise súbita de 

taquicardia supraventricular (Paola et al., 2005). 

 As ocorrências de taquicardia aumentam com a idade, possivelmente devido ao 

mecanismo de reentrada, que necessita de um batimento ectópico, para inicia-la. Com 

o passar da idade, a incidência de ectopias aumenta, contribuindo para elevar a 

incidência de taquicardia, que passa de 10% no grupo de 20 a 39 anos, para 36% nos 

pacientes acima dos 60 anos (Gallagher, 1982). 

 Crises de taquicardia recorrentes limitam muito a qualidade de vida do 

portador de Síndrome de Wolff-Parkinson-White. São necessárias visitas frequentes às 

salas de urgência ou Unidade de Terapia Intensiva para reversão química ou elétrica 

delas (Stein, 1994). 

 Do ponto de vista clínico, o que define uma população de pacientes portadores 

de Síndrome de Wolff-Parkinson-White com maior risco de morte súbita é a existência 

de taquicardia sustentada (Sung et al., 1977; Montoya et al., 1991). 

 O estudo eletrofisiológico invasivo é o método mais utilizado para avaliar o 

risco de morte súbita e o que melhor se correlaciona com o prognóstico dos 

portadores de Síndrome de Wolff-Parkinson-White (Paola et al., 2005). 

 Por meio dele podemos detectar o número de vias acessórias presentes em um 

paciente, medir a capacidade total de condução da via acessória e o seu período 
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refratário, que, se menor que 250 ms, representa alto risco de morte súbita. Podemos, 

também, avaliar o grau de dificuldade para se induzir e sustentar um episódio de 

fibrilação atrial (Bromberg et al., 1996). 

 Klein (1979a), comparando os pacientes que evoluíram com fibrilação 

ventricular com os de um grupo controle, representado por pacientes assintomáticos 

ou discretamente sintomáticos, comprovou que, no primeiro grupo, houve maior 

incidência de fibrilação atrial e múltiplas vias acessórias.  

 

1.1.8. Tratamento 

 Os objetivos no tratamento da Síndrome de Wolff-Parkinson-White são: 

1) Fazer a reversão ao ritmo sinusal por meio químico ou elétrico de 

um paciente em crise de taquicardia supraventricular paroxística. 

2) Prevenir o aparecimento de novas crises de taquicardia. 

3) Bloquear ou diminuir a passagem de estímulos elétricos pela via 

acessória, diminuindo o risco de morte súbita (Bartlett & Friedman, 

1993; Redfearn et al., 2005). 

 Durante crises de taquicardia paroxística supraventricular sem instabilidade 

hemodinâmica, ou seja, paciente consciente e com pressão arterial adequada, a 

primeira atitude seria uma manobra vagal, como, por exemplo, manobra de valsava, 

massagem do seio carotídeo, indução do reflexo do vômito e, principalmente, a 

aplicação, no rosto, de uma toalha que foi imersa em água gelada (Wildenthal et al., 

1974; Lim et al., 1998). Caso não ocorra a reversão a ritmo sinusal, utilizamos uma das 

drogas antiarrítmicas. 

 Se a crise estiver associada à instabilidade hemodinâmica, ou seja, há 

rebaixamento do nível de consciência e/ou pressão arterial sistólica abaixo de 90 

mmHg, o que geralmente ocorre nas taquicardias muito rápidas ou na presença de 
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fibrilação ou flutter atrial, deve-se proceder imediatamente à reversão elétrica ao 

ritmo sinusal (Scheinman, 1994). 

A prevenção das crises de taquicardia pode ser obtida com o bloqueio da via 

acessória ou inibição dos focos automáticos das ectopias ou aumento do período 

refratário da via acessória com antiarrítmicos (Blomstrom-Lundqvist et al., 2003). 

 No tratamento farmacológico para a reversão das crises estáveis, ou para a 

prevenção em longo prazo, é necessário considerar o mecanismo da taquicardia, se 

ortodrômica ou antidrômica e o local de ação das drogas antiarrítmicas (Klein et al., 

1979b). 

 Existem quatro grupos de drogas antiarrítmicas, conforme a classificação de 

Vaughan Williams (1989): 

� Classe I - São drogas bloqueadoras dos canais de sódio, sendo 

classificadas em três grupos: 

o IA: Quinidina, Procainamida, Disopiramida etc. 

o IB: Lidocaina, Tocainide, Mexiletine etc. 

o IC: Flecainida, Encainide, Propafenona etc. 

 

� Classe II – São drogas antagonistas dos receptores betas adrenérgicos, 

por exemplo, Atenolol, Propranolol, Bisoprolol, Metoprolol etc. 

� Classe III - São drogas que prolongam o potencial de ação das células 

cardíacas, por exemplo, Sotalol, Ibutilide, Amiodarona etc. 

� Classe IV são drogas que bloqueiam os canais de cálcio, por exemplo, 

Verapamil, Diltiazem etc. 

 

 Para taquicardia ortodrômica, devemos modificar a condução do nó 

atrioventricular, utilizando drogas da Classe II ou IV (Blomstrom-Lundqvist et al., 2003). 
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 Para taquicardia antidrômica e, também, a prevenção da fibrilação atrial, 

devemos bloquear a condução anterógrada da via acessória (Gallagher et al., 1982), 

usando drogas da Classe I ou III (Blomstrom-Lundqvist et al., 2003). 

 A fisiopatologia das diversas arritmias não é completamente conhecida. Os 

mecanismos de ação não explicam todos os efeitos das drogas, sendo que a resposta 

esperada de um fármaco utilizado para uma arritmia pode sofrer interferência de 

aspectos inerentes ao paciente, como a atividade do sistema nervoso simpático, a 

idade, a associação com outras doenças, à interação entre fármacos usados pelo 

paciente, entre outros (Moreira, 1995). 

 As drogas antiarrítmicas possuem uma ampla lista de possíveis efeitos 

adversos, que podem surgir durante o seu uso agudo ou crônico. Como exemplo, 

podemos citar foto sensibilidade, alteração da coloração da pele, depósito de cristais 

nas córneas, hipotireoidismo, hipertireoidismo, hepatite, hipotensão arterial, 

hipoglicemia, broncoespasmo, dor abdominal, diarreia, anorexia, fadiga, insônia, 

depressão, pesadelos, cefaleia, dificuldade de concentração, náuseas, vômitos, 

confusão mental, letargia, disfunção ventricular, visão borrada, tonturas, alterações de 

testes funcionais hepáticos etc. (Bartlett & Friedman, 1993; Villain, 1993; Luedtke et 

al., 1997; Redfearn et al., 2005). 

 O desenvolvimento de técnicas cirúrgicas é necessário para os pacientes que 

apresentam alto risco de vida ou recorrências muito frequentes e péssima qualidade 

de vida apesar do tratamento medicamentoso. 

 A primeira ablação cirúrgica de uma via acessória com mapeamento epicárdico 

foi realizada pelo Dr. Will Sealy, na Duke University em 1968 (Cobb et al., 1968). 

 Essa cirurgia é composta de duas partes. A primeira é o mapeamento de 

superfície do coração para localizar a primeira área de ativação ventricular, que aponta 

para o Feixe de Kent. O procedimento é realizado com a exposição do coração e 

abertura do pericárdio. Na segunda parte, depois de localizada a via acessória, o 

paciente é colocado em circulação extracorpórea, com parada cardíaca, abertura do 

átrio e incisão na porção atrial do ânulo fibroso e outros atos cirúrgicos conforme a 
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localização da via acessória. Por sua complexidade, essa técnica cirúrgica permanece 

limitada a poucos centros (Gallagher, 1982). 

 Simultaneamente, técnicas de mapeamento endocárdico foram sendo 

desenvolvidas, sendo que, no final da década de 60, foi registrado, com essa técnica, o 

primeiro potencial do feixe de Hiss em humanos (Sherlag et al., 1969). 

 O procedimento de mapeamento endocárdico consiste em registrar as 

atividades elétricas das diversas estruturas especializadas na geração e condução do 

impulso elétrico cardíaco, introduzindo um ou mais cateteres-eletrodos, através de 

punção de veias e/ou artérias, colocando-os dentro das cavidades cardíacas e, às 

vezes, dentro do seio coronariano. A presença de uma ativação precoce de uma 

porção dos ventrículos indica a presença de uma via acessória e sua localização 

(Wellens et al., 1987). 

 O desenvolvimento dessas técnicas propiciou o surgimento da ablação por 

cateter com alta energia (Fulguração). Sendo uma técnica mais simples que a cirurgia 

por toracotomia, teve maior aceitação e vários centros passaram a utiliza-la. Porém, 

como a fonte geradora de energia para o procedimento não podia ser adequadamente 

controlada, e com o aumento do número de procedimentos, as complicações 

apareceram. As mais frequentes foram perfurações cardíacas, choque cardiogênico, 

espasmo de artéria coronária, bloqueio atrioventricular e fibrilação ventricular. 

 Naquele momento, então, ocorre uma queda no entusiasmo com essa técnica, 

ficando ela restrita aos casos de falha na terapêutica medicamentosa e de alto risco de 

vida com recorrência de fibrilação atrial e síncopes (Jackman et al., 1991; Blomstrom-

Lundqvist et al., 2003). 

 Com o surgimento de outra fonte geradora de energia, a radiofrequência, e o 

desenvolvimento de novos cateteres, passa a ser possível controlar a intensidade e a 

duração da energia liberada, o que permite produzir lesões mais previsíveis, 

diminuindo a incidência de efeitos adversos. 
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 A partir de então, a ablação por cateter com radiofrequência se difunde, sendo 

considerada uma mais opção segura que a Fulguração para interromper as vias 

acessórias (Jackman et al., 1991), tornando-se uma alternativa ao uso de 

medicamentos para pacientes adultos (Hindricks, 1993; Calkins et al., 1999; Scheinman 

& Huang, 2000) e para pacientes pediátricos (Manolis et al., 2001).   

 Os efeitos adversos da ablação por cateter com radiofrequência podem ser 

divididos em (Calkins et al., 1999): 

� Complicações maiores (3%): morte durante o procedimento, acidente 

vascular cerebral, bloqueio atrioventricular total, tamponamento cardíaco, 

lesão valvular, infarto do miocárdio, espasmo de artéria coronária, 

pneumotórax, evento trombótico ou tromboembólico, lesão de radiação e 

laceração de artéria femoral. 

 

� Outras complicações (8,2%): derrame pericárdico, pericardite, 

hematoma, derrame pleural, hipotensão, dor precordial, reação vaso-vagal, 

hipertermia, depressão respiratória, pneumonia, lesão do plexo braquial, 

dor na virilha e outros tipos de bloqueio atrioventricular. 

 

 A ablação é realizada com a utilização de cateteres com vários eletrodos (Figura 

9), passados através do cateter de punção de veia e artéria, sendo posicionados dentro 

das cavidades cardíacas ou no seio coronário. A finalidade é provocar lesões no 

endocárdio de 7 a 8 mm de diâmetro com uma profundidade de 3 a 5 mm, utilizando-

se para isso um gerador de radiofrequência de 100 a 750 KHz. As variáveis que 

determinam a lesão no miocárdio dependem do tamanho e tipo de cateter, da 

intensidade e da extensão do contato com o miocárdio e ainda da intensidade e 

duração da energia do aparelho de radiofrequência (Scheinman, 1986; Bartlett & 

Friedman, 1993). 
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 Figura 9 A) Cateter de ablação B) Peça anatômica do coração, com abertura da veia cava e 
retirada do teto do átrio direito, expondo a válvula tricúspide e o ânulo fibroso, onde um cateter de 
ablação foi colocado simulando o processo de ablação. 

 

 Atualmente, essa modalidade de tratamento tem sido utilizada para a maioria 

dos pacientes com Síndrome de Wolff-Parkinson-White (Jiang H 2009). 

 Na figura 10, observamos o momento da aplicação da radiofrequência num 

paciente com pré-excitação ventricular, tipo Síndrome de Wolff-Parkinson-White, 

seguida da normalização do segmento PR e estreitamento do Complexo QRS. 

 

Figura 10 – Monitorização contínua por meio da derivação D3 do ECG, em que se observa uma 
espícula de marca-passo estimulando o átrio, que conduz o impulso elétrico através da via acessória 
com a presença da onda delta, alargamento do QRS e inversão da onda T. RF significa o inicio da 
aplicação da radiofrequência com o desaparecimento da condução pela via acessória, produzindo um 
segmento PR normal, estreitando o QRS e normalizando a onda T. 
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1.2. Por que é importante fazer esta revisão? 

 Síndrome de Wolff-Parkinson-White é uma doença congênita, que incide sobre 

crianças e adultos, provocando limitações físicas, distúrbios emocionais, restrições 

profissionais, como motorista de transporte coletivo, piloto de avião e atletas 

profissionais que não podem exercer suas atividades. Não há, ainda, uma incidência 

claramente definida de morte.  

 A terapêutica com antiarrítmicos é prolongada, onerosa e favorece o 

surgimento de efeitos adversos. Mesmo que os pacientes usem corretamente essas 

medicações, poderão ocorrer varias crises de taquicardia e, além disso, não há 

garantias na prevenção da morte súbita. 

 A ablação por cateter com radiofrequência apresenta-se como uma opção 

terapêutica que tem sido amplamente utilizada. Ela é curativa, mas, é um 

procedimento cirúrgico e apresenta efeitos adversos que podem causar sequelas e 

eventualmente a morte. 

  

1.3. Nossa pergunta 

 A Ablação por Cateter com Radiofrequência é mais efetiva e segura que o 

tratamento farmacológico na redução da taxa de mortalidade em portadores da 

Síndrome de Wolff-Parkinson-White? 

 

 P =  Adultos e crianças, de ambos os sexos, portadoras de Síndrome de 

Wolff-Parkinson-White; 

 I =  Ablação por cateter com radiofrequência; 

 C = Uso de qualquer droga antiarrítmica; 

 O = Mortalidade, recorrência de arritmias, qualidade de vida e efeito 

adversos relacionados às intervenções. 

 

1.4. Objetivo 
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 Avaliar a eficácia e segurança da ablação por cateter com radiofrequência 

comparada com o uso de medicação antiarrítmica na redução dos desfechos clínicos 

de pacientes com Síndrome de Wolff-Parkinson-White. 

 

2. MÉTODOS 

 O método deste estudo seguiu as orientações para a realização de revisões 

sistemáticas baseadas no The Cochrane Handbook for Systematic Reviews of 

Interventions 5.1.0 de março de 2011. 

 

2.1. Tipo de Estudo 

 Revisão sistemática de estudos clínicos prospectivos, aleatorizados e 

controlados, com a realização de meta-análise se possível. O protocolo desta revisão 

está registrado no Cochrane Heart Group, tendo sido publicado em 2010 e encontra-se 

no apêndice I. 

 

2.2. Local 

 Programa de Pós-Graduação em Bases Gerais da Cirurgia da Faculdade de 

Medicina da UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA “Júlio de Mesquita Filho”, Campus de 

Botucatu. 

 

2.3. Amostra 

2.3.1.  Tamanho da amostra 

 Amostra de conveniência. Foram incluídos todos os estudos encontrados com a 

estratégia de busca e com a leitura de referências que preenchiam os critérios de 

inclusão. 

 

2.3.2. Estudos primários incluídos 
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 Estudos clínicos prospectivos, aleatorizados e controlados com pacientes 

portadores da Síndrome de Wolff-Parkinson-White, submetidos à ablação por cateter 

com radiofrequência ou ao tratamento com antiarrítmicos. 

  

2.3.3. Participantes 

 Adultos e crianças de ambos os sexos, diagnosticados com Síndrome de Wolff-

Parkinson-White por meio do quadro clínico de taquicardia supraventricular e 

alterações típicas do eletrocardiograma. 

 

2.4. Intervenção 

 Comparação feita entre as principais intervenções: 

� Grupo intervenção 

o Pacientes submetidos à ablação por cateter com 

radiofrequência. 

� Grupo controle 

o Pacientes usando qualquer droga antiarrítmica. 

 

2.5. Desfechos clínicos avaliados 

2.5.1. Desfechos primários 

� Mortalidade por qualquer causa (durante o procedimento cirúrgico 

de ablação, no seguimento clínico com droga antiarrítmica ou no 

seguimento clínico após a ablação); 

� Recorrência da arritmia; 

 

2.5.2. Desfechos secundários 
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� Efeitos adversos relacionados às intervenções: 

o Das drogas antiarrítmicas 

o Da ablação por cateter com radiofrequência 

 

2.6. Métodos de busca para localizar os estudos 

 

2.6.1. Busca eletrônica 

 A estratégia de busca foi definida pelo Cochrane Heart Group. Não limitamos a 

busca em função do idioma ou data da publicação. Os seguintes bancos de dados 

foram pesquisados: 

� Cochrane Central Register of Controlled Trials (Central) (The 

Cochrane Library), 22 Nov 2011; 

#1 MeSH descriptor Wolff-Parkinson-White Syndrome this term only 

#2 Wolff-Parkinson-White in All Text 

#3 WPW in All Text 

#4 wolf-parkinson-white in All Text 

#5 MeSH descriptor Pre-Excitation Syndromes this term only 

#6 preexcitation next syndrome* in All Text 

#7 pre-excitation next syndrome* in All Text 

#8 (#1 or #2 or #3 or #4 or #5 or #6 or #7) 

#9 MeSH descriptor catheter ablation this term only 

#10 ablat* in All Text 

#11 (#9 or #10) 
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#12 (#8 and #11) 

 

� MEDLINE (on Ovid), 1950 to 22 Nov 2011; 

1. Wolff-Parkinson-White Syndrome/ 

2. Wolff-Parkinson-White.tw. 

3. Wolf-Parkinson-White.tw. 

4. WPW.tw. 

5. Pre-Excitation Syndromes/ 

6. pre-excitation syndrome$.tw. 

7. preexcitation syndrome$.tw. 

8. or/1-7 

9. Catheter Ablation/ 

10. ablat$.tw. 

11. 9 or 10 

12. 8 and 11 

13. randomized controlled trial.pt. 

14. controlled clinical trial.pt. 

15. randomized.ab. 

16. placebo.ab. 

17. drug therapy.fs. 

18. randomly.ab. 
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19. trial.ab. 

20. groups.ab. 

21. 13 or 14 or 15 or 16 or 17 or 18 or 19 or 20 

22. exp animals/ not humans.sh. 

23. 21 not 22 

24. 12 and 23 

 

� EMBASE Classic and EMBASE, 1947 to 22 Nov 2011; 

1. Wolff Parkinson White syndrome/ 

2. Wolff-Parkinson-White.tw. 

3. Wolf-Parkinson-White.tw. 

4. WPW.tw. 

5. heart preexcitation/ 

6. pre-excitation syndrome$.tw. 

7. preexcitation syndrome$.tw. 

8. or/1-7 

9. catheter ablation/ 

10. ablat$.tw. 

11. 9 or 10 

12. 8 and 11 

13. random$.tw. 

14. factorial$.tw. 

15. crossover$.tw. 

16. cross over$.tw. 

17. cross-over$.tw. 

18. placebo$.tw. 

19. (doubl$ adj blind$).tw. 

20. (singl$ adj blind$).tw. 
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21. assign$.tw. 

22. allocat$.tw. 

23. volunteer$.tw. 

24. crossover procedure/ 

25. double blind procedure/ 

26. randomized controlled trial/ 

27. single blind procedure/ 

28. 13 or 14 or 15 or 16 or 17 or 18 or 19 or 20 or 21 or 22 or 23 or 

24 or 25 or 26 or 27 

29. (animal/ or nonhuman/) not human/ 

30. 28 not 29 

31. 12 and 30 

 

� Web of Science – With conference Proceedings, 22 Nov 2011; 

#10 #9 AND #8 

#9 TS=(random* or blind* or allocat* or assign* or trial* or placebo* 

or crossover* or cross-over*) 

#8 #7 AND #6 

#7 TS=ablat* 

#6 #5 OR #4 OR #3 OR #2 OR #1 

#5 TS=preexcitation syndrome* 

#4 TS=pre-excitation syndrome* 

#3 TS=WPW 

#2 TS=Wolf-Parkinson-White 

#1 TS=Wolff-Parkinson-White 

 

� LILACS, 22 Nov 2011. 

"Wolff-Parkinson-White" or "Wolf-Parkinson-White" or "wpw" or "pre-

excitation" or "preexcitation" [Words] and ablat$ [Words] 
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2.6.2. Busca por meio de outros recursos 

 Estudos em andamento ou ainda não publicados foram procurados por meio de 

uma pesquisa no metaRegister of Controlled Trials (Incluindo o International Standard 

Randomise Controlled Trial Number Register (ISRCTN) e National Institutes of Health 

(NIH) – randomized trial records) no site http://www.controlled-trials.com/ 

Avaliamos as referências bibliográficas dos estudos selecionados para identificar 

outras referências relevantes e entramos em contato com especialistas em arritmias 

cardíacas sobre possíveis estudos em andamento.  

 

2.7. Coleta de dados e análise 

 

2.7.1. Seleção de estudos  

 Foram selecionados os estudos conforme a orientação descrita no Manual para 

Revisões Sistemáticas de Intervenções da Cochrane (Higgins et al., 2011c); de acordo 

com os seguintes critérios: 

a) Mesclar os resultados da pesquisa usando o software de gerenciamento de 

referências e remover os registros duplicados do mesmo artigo. 

b) Avaliar títulos e resumos dos artigos para retirar os obviamente irrelevantes 

para a nossa revisão. 

c) Recuperar o texto completo dos artigos potencialmente relevantes. 

d) Identificar as publicações diferentes de um mesmo estudo, evitando a 

duplicidade de dados. 

e) Examinar o texto completo dos artigos para confirmar os critérios de 

elegibilidade. 

f) Entrar em contato com os autores do artigo para esclarecer eventuais dúvidas 

nos critérios de elegibilidade e dados dos estudos. 
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g) Decidir sobre a inclusão do artigo e proceder à coleta dos dados. 

 

 Dois autores da revisão (GRO e BG), de forma independente, avaliaram os 

diversos títulos e resumos dos artigos recuperados pela estratégia de busca.  

 Os estudos potencialmente elegíveis foram obtidos com o texto completo. Dois 

autores da revisão (GRO e BG), de forma independente, decidiram sobre a inclusão dos 

artigos, baseados nos critérios de inclusão pré-definidos. 

 As divergências foram resolvidas na reunião de consenso. Se não houvesse 

consenso, a opinião de um terceiro (PEOC) ou quarto (AJMC) autor levaria à decisão.  

 Registramos as razões para a exclusão dos artigos e um fluxograma de 

QUOROM demonstra o processo de seleção (Moher et al., 1999). 

 

2.7.2. Extração de dados e análise 

 Dois autores (GRO e BG), de forma independente, resumiram os detalhes dos 

estudos selecionados em uma folha de extração de dados, específica para esta revisão 

e construída de acordo com o Cochrane Handbook for Systematic Reviews of 

Interventions (Higgins et al., 2011c).  

 Esse sumário apresenta as características básicas dos estudos, como grupo 

intervenção e grupo controle, número de participantes, idade, gênero, etnia, sintomas, 

tipo, dose e tempo de uso das medicações, intensidade da energia usada na ablação 

com radiofrequência, número de vias tratadas, efeitos adversos de ambos os 

tratamentos, perdas e tempo de seguimento. As divergências foram resolvidas na 

reunião de consenso. Quando não houve consenso, a opinião de um terceiro (PEOC) 

ou quarto (AJMC) autor mediou à decisão. 

 

2.7.3. Avaliação do risco de viés nos estudos selecionados 

 Cada artigo foi avaliado de forma independente por dois autores (GRO e BG). 

 Os desacordos foram resolvidos em reunião de consenso com a intervenção do 

terceiro (PEOC) ou quarto (AJMC) autores. 
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 Planejamos fazer uma tabela do risco de víeis de cada estudo incluído, 

utilizando os critérios da Cochrane Collaboration’s tool for assessing risk of bias 

(Higgins et al., 2011a): 

a) A sequência de alocação foi adequadamente gerada? 

b) A alocação foi adequadamente cega? 

c) A intervenção alocada foi corretamente cega durante o estudo? 

d) Dados de resultados incompletos foram tratados de forma 

adequada? 

e) O estudo aparentemente estava livre de outros problemas que 

poderiam colocá-lo em alto risco de viés? (Como por exemplo, 

diferenças importantes entre os pacientes, dosagem ou duração do 

tratamento e tempo de seguimento dos pacientes). 

 

 Um julgamento de “Yes” significa baixo risco de viés, “No” indica alto risco de 

viés e “Unclear” indica risco incerto ou desconhecido de viés.  

 

2.7.4. Medidas do efeito do tratamento 

 Planejamos analisar os resultados binários (dicotômicos), como, por exemplo, 

melhorou ou não, apresentando-os como razões de risco (RR), diferença de risco (DR) 

e o número necessário para tratar (NNT) quando houver uma diferença 

estatisticamente significante, com intervalo de confiança de 95% (IC). 

 Na análise dos dados contínuos, como, por exemplo, medida de qualidade de 

vida, planejamos apresentar os dados como diferenças de médias com intervalo de 

confiança de 95% ou média padronizada das diferenças, quando os estudos avaliassem 

o mesmo resultado, mas com metodologia diferente. 

 

2.7.5. Avaliação de dados incompletos nos estudos 

 Procuramos por dados incompletos, com relevância no estudo, para entrar em 

contato com os autores, tentando recupera-los, principalmente quanto ao número de 
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pacientes triados, os aleatorizados, os que completaram o estudo e a análise da 

intenção de tratar (Higgins et al., 2011b). 

 

2.7.6. Avaliação da heterogeneidade 

 Na avaliação da heterogeneidade, a intenção era usar a I², que analisa o 

percentual da variação total entre os estudos devido a sua heterogeneidade (Higgins JP 

2003). 

 Valores de I² abaixo de 25% indicariam um baixo nível de heterogeneidade e 

justificaria o uso modelo efeito fixo para a meta-análise, valores de I² entre 25 a 75% 

seriam considerados moderados e um modelo de efeitos aleatórios poderia ser 

utilizado. Por fim, valores de I² acima de 75% indicariam alto nível de heterogeneidade 

e, nesse caso não seria apropriada à meta-análise. 

 Nós planejamos avaliar, também, se a causa da heterogeneidade era 

estatística, metodológica ou clínica (Deeks et al., 2011). 

 

2.7.7. Avaliação do viés de publicação 

 Planejamos usar o gráfico do Funil para demonstrar a existência de possíveis 

vieses na meta-análise, como, por exemplo, omissão de fontes de determinados 

idiomas e estudos não publicados. Estudos inconclusivos têm menor probabilidade de 

serem publicados (Sterne et al., 2011). 

 

2.7.8. Síntese dos dados 

 Caso ocorresse uma importante heterogeneidade entre os estudos, 

agruparíamos os artigos de intervenção semelhante, apresentando um resumo 

qualitativo (O'Rourke & Detsky, 1989). 

  

2.7.9. Análise de subgrupo e investigação de heterogeneidade 
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 Realizamos uma análise de regressão para observar o efeito de possíveis fontes 

de variação nos desfechos dos estudos incluídos (Deeks et al., 2011), como por 

exemplo: 

� Tipo de intervenção (localização da via acessória) 

� Número de vias acessórias por paciente 

� Número de intervenções 

� Tempo de exposição a radiação 

� Idade (0 a 12 anos e acima de 12 anos) 

� Gênero 

� Presença de doença cardíaca associada 

 

2.7.10. Análise de sensibilidade 

 A análise de sensibilidade deveria ser feita por meio da análise das 

seguintes categorias de estudos em grupos separados: 

 

� Estudos com e sem ter sido adequadamente aleatorizados; 

� Estudos com e sem ocultação do método de alocação do 

tratamento; 

� Estudos com ou sem a intenção de tratar analisada;  

 

2.7.11. Atualização e aprimoramento da Revisão 

sistemática 

 As atualizações desta revisão sistemática devem ser realizadas anualmente. A 

data da última busca por estudos clínicos prospectivos, aleatorizados e controlados 

será registrada na seção de estratégia de busca desta revisão, mesmo que não seja 

encontrado nenhum estudo clínico aleatorizado ou que não seja necessária nenhuma 

correção maior. 
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3. RESULTADOS 

 

3.1. Descrição dos estudos selecionados 

 Nenhum estudo clínico prospectivo, aleatorizado e controlado comparando 

ablação por cateter com radiofrequência versus tratamento farmacológico em 

pacientes portadores da Síndrome de Wolff-Parkinson-White foi encontrado. 

 

3.2. Resultado da busca 

 A busca eletrônica foi realizada pela última vez em 22 de novembro de 2011 e 

identificou 266 artigos nos cinco bancos de dados previamente definidos. 

Base de dados pesquisada Data da busca Resultados 

CENTRAL (The Cochrane Library) 22 nov 2011 14 

MEDLINE OVID 1950 to 22 nov 2011 149 

EMBASE Classic and EMBASE (OVID) 1947 to 22 nov 2011 24 

Web of Science – with Conference Proceedings 22 nov 2011 34 

LILACS (English) 22 nov 2011 45 

Total 266 

After de-duplication 222 

  

  Após a retirada dos artigos duplicados, 222 artigos foram avaliados no título 

e/ou resumo por dois autores (GRO e BG) de forma independente. 
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 Na primeira reunião de consenso todos os 222 artigos tinham sido avaliados e 

os dois autores (GRO e BG) chegaram a um acordo, no qual 214 artigos deveriam ser 

excluídos por diferença de escopo: estudos não aleatorizados, revisões de literatura, 

opinião de especialistas e avaliação de técnicas cirúrgicas. 

 Oito artigos foram recuperados com o texto completo e analisados por dois 

autores (GRO e BE), de forma independente. 

 Na segunda reunião de consenso, os autores concordaram que os oito artigos 

recuperados não obedeciam aos critérios de inclusão para esta revisão, devido à 

diferença de escopo: série ordenada de caso, estudo clínico multicêntrico não 

aleatorizado, estudo clínico prospectivo, aleatorizado e controlado, comparando 

ablação com nenhuma intervenção (observação clínica). Veja-se o Fluxograma no 

apêndice 1. 

 

3.3. Estudos incluídos 

 Nenhum estudo clínico prospectivo, aleatorizado e controlado, comparando 

ablação por cateter com radiofrequência versus tratamento clínico para pacientes com 

Síndrome de Wolff-Parkinson-White, foi identificado. 

 

3.4. Estudos excluídos 

 Todos os estudos selecionados pela estratégia de busca foram excluídos. Os 

oito artigos recuperados com texto completo estão listados abaixo com as justificativas 

para a exclusão. 

 

(Fontaine et al., 
1989) 

Treatment of rhythm disorders by endocardial fulguration 

Razão da exclusão Série ordenada de casos, acompanhando a evolução após a 
Fulguração. 
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(Iturralde et al., 
1993) 

Estudio comparativo entre la sección quirúrgica y la ablación 
con radiofrecuencia de las vías anómalas en el síndrome de 
W.P.W. 

Razão da exclusão Série ordenada de casos, comparando intervenção cirúrgica 
com ablação por cateter. 

 

(Iesaka et al., 1994) Five Years of Catheter Ablation Procedures in South-Western 
Europe: Meta-Analysis of National Registries 

Razão da exclusão Série ordenada de casos, avaliando aspectos técnicos e 
inerentes aos próprios pacientes, como o local da via acessória, 
número de vias acessórias etc. 

 

(Heusser et al., 
1996) 

Fulguración por radiofrecuencia de las taquicardias supra 
ventriculares en pediatría 

Razão da exclusão Série ordenada de casos, avaliando os resultados da Fulguração. 

 

(Calkins et al., 1999) Catheter ablation of accessory pathways, atrioventricular nodal 
reentrant tachycardia, and the atrioventricular junction - Final 
results of a prospective, multicenter clinical trial 

Razão da exclusão Série ordenada de casos, avaliando os resultados da ablação em 
três diferentes condições clínicas. 

 

(Van Hare et al., 
2002) 

Prospective assessment after pediatric cardiac ablation: Design 
and implementation of the multicenter study 

Razão da exclusão Série ordenada de casos, avaliando a evolução dos pacientes 
submetidos à ablação. 

 

(Pappone et al., 
2003) 

A Randomized Study of Prophylactic Catheter Ablation in 
Asymptomatic Patients with the Wolff-Parkinson-White 
Syndrome 

Razão da exclusão Estudo clínico prospectivo, aleatorizado comparando ablação 
versus nenhuma terapêutica em pacientes adultos. 
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(Pappone et al., 
2004) 

Radiofrequency ablation in children with asymptomatic Wolff-
Parkinson-White syndrome 

Razão da exclusão Estudo clínico prospectivo, aleatorizado comparando ablação 
versus nenhuma terapêutica em pacientes pediátricos. 

 

 

3.5. Risco de viés nos estudos incluídos 

 Nenhum estudo foi incluído. 

 

3.6. Efeito da intervenção nos estudos incluídos 

 Nenhum estudo foi incluído. 

 

4. DISCUSSÃO 

 

4.1. Resumo dos principais resultados 

 Não foi localizado nenhum estudo clínico prospectivo, aleatorizado e 

controlado, comparando a ablação por cateter com radiofrequência ao uso de drogas 

antiarrítmicas em pacientes portadores da Síndrome de Wolff-Parkinson-White. 

 Nos diversos estudos, o maior motivo para a realização da ablação por cateter 

com radiofrequência foi à ineficácia do tratamento medicamentoso ou a recuperação 

de um episódio de morte súbita. Nesses estudos, a ablação foi considerada uma opção 

segura (Calkins et al., 1999). 

 

4.2. Abrangência global e aplicabilidade das evidências 
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 Não existem evidências para demonstrar se a ablação por cateter com 

radiofrequência é mais segura e eficaz que o tratamento medicamentoso para todos 

os pacientes portadores de Síndrome de Wolf-Parkinson-White. 

 

4.3. Qualidade das evidências 

 A Colaboração Cochrane define que, para minimizar o viés, apenas estudos 

clínicos prospectivos, aleatorizados e controlados devem ser utilizados em uma revisão 

sistemática.  

 A qualidade individual de um estudo, no contexto de uma revisão sistemática, é 

uma avaliação necessária para evitar que os vieses interfiram nas comparações e 

interpretações dos resultados. 

 Em futuras atualizações desta revisão, iremos avaliar a qualidade das novas 

evidências que surgirem. 

 

4.4. Potenciais vieses no processo de revisão 

 Fizemos todos os esforços para localizar estudos clínicos sobre ablação por 

cateter com radiofrequência versus uso de drogas antiarrítmicas em portadores de 

Síndrome de Wolff-Parkinson-White, pesquisando em todos os bancos de dados 

disponíveis, sem, no entanto, encontrá-los. 

 

4.5. Divergências entre estudos e opinião de especialistas 

 Não encontramos nenhum estudo clínico prospectivo, aleatorizado e 

controlado ou revisões sistemáticas que tivessem comparado às duas intervenções de 

interesse nesta revisão. 

 Encontramos alguns artigos de revisão de literatura, opinião de especialistas, 

diretrizes nacionais e internacionais, série ordenada de casos e dois estudos 

prospectivos, aleatorizados, com a intervenção proposta, ablação, porém, com o 

controle de observação clínica. 
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 Alguns desses estudos avaliaram a utilização de drogas antiarrítmicas, seus 

efeitos adversos, a expectativa e a frustração com o surgimento de novas drogas, a 

significante recorrência de crises de taquicardia e o risco de morte súbita que 

permanece incerto e aparentemente não prevenido com drogas.  

 Outros estudos avaliaram o procedimento de ablação por cateter com 

radiofrequência, em diversas situações clínicas, inclusive a de nosso interesse 

Síndrome de Wolff-Parkinson-White. Esses estudos demonstram um grande índice de 

sucesso dos procedimentos, com baixo índice de complicações e baixa mortalidade. 

 Eles utilizaram como desfechos clínicos, o sucesso da ablação, avaliada pela 

ausência do sinal da via acessória ou normalização do eletrocardiograma, a recorrência 

da arritmia, a ocorrência de complicações menores e maiores, questionários de 

qualidade de vida e a mortalidade. 

 A maioria desses estudos recruta os pacientes que tiveram falha da terapêutica 

medicamentosa ou sobreviveram a uma parada cardíaca ou fibrilação ventricular 

documentada ou, ainda, uma morte súbita recuperada não documentada. 

 Essa constatação mostra que a maioria desses estudos tem um viés de seleção 

e não representa o total de pacientes portadores da Síndrome de Wolff-Parkinson-

White e nem o verdadeiro risco de morte súbita. 

  

 

5. CONCLUSÕES 

5.1. Conclusão dos autores 

 Não existem evidências suficientes para orientar qual o melhor tratamento 

para todos os pacientes portadores da Síndrome de Wolff-Parkinson-White, se ablação 

ou tratamento clínico. 

 

5.2. Implicações para a prática clínica 

 Os estudos clínicos que nós revisamos, na sua quase totalidade, incluíram 

pacientes de forma não aleatorizada, com características semelhantes, como episódios 



48 
 

 

repetidos de taquicardia por ineficiência dos tratamentos antiarrítmicos e/ou 

recuperados de morte súbita, formando um grupo de prevenção secundária e 

possivelmente de alto risco. Nesse grupo de pacientes, seria adequado realizarmos um 

estudo clínico prospectivo, aleatorizado e controlado entre ablação e um tratamento 

medicamentoso? 

 Por outro lado, estaria certo intervir com ablação em todos os pacientes 

portadores da Síndrome de Wolff-Parkinson-White, inclusive nos assintomáticos? 

 Encontramos dois estudos prospectivos, aleatorizados e controlados. Um 

realizado com indivíduos assintomáticos com mais de 13 anos de idade e outro com 

crianças assintomáticas, com idade entre 5 e 12 anos. Nesses estudos, os autores 

propõem a realização de ablação para os pacientes de alto risco, porém, sugerem um 

aprimoramento da técnica de ablação para reduzir os efeitos adversos do 

procedimento (Pappone et al., 2003, 2004). 

 O grande dilema do médico clínico, frente ao seu paciente com, um 

eletrocardiograma típico de Síndrome de Wolff-Parkinson-White, continua! 

 As séries ordenadas de casos sugerem a ablação como opção, se o paciente for 

muito sintomático, resistente às medicações antiarrítmicas ou reanimado de morte 

súbita. 

 Se o paciente for assintomático, é necessário saber o risco de fibrilação atrial e 

fibrilação ventricular, que atualmente é realizado pelo estudo eletrofisiológico 

invasivo, que é exatamente o mapeamento endocárdico feito antes da ablação (Paola 

et al., 2005). 

 Acreditamos que poderiam ser necessárias algumas ações como: 

 

� Estimular a realização de estudos de prevalência em nosso meio. 

� Incentivar a busca por um método de identificação dos pacientes de alto risco, 

que não seja invasivo. 

� Procurar desenvolver uma nova revisão junto à Colaboração Cochrane, com 

um tema mais amplo, como Tratamento da taquicardia supraventricular por 

reentrada. 
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9. INICIAÇÃO CIENTÍFICA E PARTICIPAÇÃO DE ALUNOS 

 Dois alunos de graduação em medicina tiveram iniciação científica e orientação 

para a realização de suas tarefas neste estudo: 

� Daniel Petiti, egresso da Faculdade de Medicina de Marília; 
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autores de forma independente 

44 artigos retirados por duplicidade 

8 artigos foram recuperados com texto completo 

Nenhum artigo foi incluído para análise qualitativa 

Nenhum artigo foi incluído para análise quantitativa 

 (Meta-análise) 

8 artigos excluídos com justificativas 
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