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INTRODUÇÃO 

Síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) 

é uma síndrome de pré-excitação ventricular as-

sociada a taquiarritmias que é causada por uma 

via acessória que liga o átrio e o ventrículo. Em 

1930, essa síndrome foi descrita pelos doutores 

Wolff, Parkinson e White, levando assim seu 

nome; juntos, descreveram 11 pacientes com in-

tervalo PR curto, padrão semelhante ao bloqueio 

de ramo, porém há registros mais antigos sobre 

relatos de casos, episódios de taquicardia supra-

ventricular e/ou fibrilação atrial, ausência de do-

ença cardíaca estrutural evidente. Acreditavam 

ter causa neurogênica; hoje sabe-se que a causa é 

devida a uma condução acessória, atraindo o inte-

resse de vários especialistas (SCHEINMAN, 

2005). 

O objetivo deste estudo foi fazer uma revi-

são narrativa da síndrome Wolf-Parkinson-

White, para conhecimento clínico e histórico da 

doença. 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão bibliográfica narra-

tiva, de abordagem qualitativa e descritiva, rea-

lizada no período de junho de 2026, com o ob-

jetivo de analisar os principais aspectos históri-

cos, clínicos, diagnósticos e terapêuticos relaci-

onados à síndrome de Wolff-Parkinson-White. 

A busca dos estudos foi realizada nas bases de 

dados PubMed, SciELO e LILACS, utilizando 

os seguintes descritores em português e inglês: 

“síndrome de Wolff-Parkinson-White”, “Wolff-

Parkinson-White syndrome”, “pré-excitação ven-

tricular”, “pre-excitation syndrome”, “taqui-

cardia supraventricular”, “supraventricular ta-

chycardia”, “via acessória” e “catheter ablation”. 

Foram encontrados 2570 artigos destes fo-

ram incluídos artigos científicos, revisões de li-

teratura, diretrizes, consensos e estudos clínicos 

publicados nos idiomas português, inglês ou es-

panhol, disponíveis na íntegra e que abordas-

sem diretamente a fisiopatologia, manifesta-

ções clínicas, achados eletrocardiográficos, es-

tratificação de risco e tratamento da síndrome 

de Wolff-Parkinson-White. Os critérios de ex-

clusão foram: artigos duplicados, publicações 

disponíveis apenas em resumo, estudos que não 

apresentavam relação direta com o tema pro-

posto, textos sem acesso ao conteúdo completo 

e materiais que não apresentavam relevância ci-

entífica para a discussão. 

Após a aplicação dos critérios de inclusão e 

exclusão, os estudos selecionados foram sub-

metidos à leitura, com extração das informa-

ções consideradas mais relevantes para a cons-

trução da revisão. Os dados foram organizados 

de forma descritiva, contemplando os seguintes 

eixos temáticos: histórico da síndrome, meca-

nismo fisiopatológico da pré-excitação ventri-

cular, apresentação clínica, diagnóstico eletro-

cardiográfico, principais arritmias associadas, 

opções terapêuticas. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Estatísticas de outros países  

A prevalência da WPW é variada, é consi-

derada como uma condição rara, sua prevalên-

cia estimada varia de 0,1 – 0,3% na população 

geral, podendo em populações específicas che-

gar a 0,5%, as frequência pode ser subestimada 

devido há muitos pacientes serem assintomáti-

cos, a síndrome acomete aproximadamente 1 

em cada 2000 indivíduos, com predominância 

no sexo masculino com proporção estimada de 

2:1, entre os 10 a 30 anos, apesar de ser uma 

doença congênita os sintomas podem não apa-

recer logo após o nascimento e sim após alguns 

anos, muitos casos são diagnosticados de forma 
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incidental, durante exames de rotina, especial-

mente por alterações eletrocardiográficas 

(ELENDU et al., 2025). 

Observa se variação epidemiológica con-

forme a região geográfica e as características de 

suas populações, populações do leste asiático 

como Japão e China tem a prevalência mais ele-

vada, já em algumas populações africanas po-

dem apresentar menor prevalência, embora 

possa ser reflexo da falta de acesso ao diagnos-

tico, no Brasil a prevalência estimada é de 

0,1%, com incidência de 3 a 4 casos a cada 100 

000 habitantes/ano, o predomínio masculino de 

WPW é de 2,5:1 e a idade típica de início é entre 

a infância e a adolescência. O risco de morte sú-

bita também varia de acordo com a população 

estudada. No Brasil, foi estimada entre 0,1 e 

0,15%. A presença de casos familiares sugere 

participação de fatores genéticos. Mutações no 

gene PRKAG2 foram associadas a casos fami-

liares de WPW, especialmente quando há asso-

ciação com doença de depósito de glicogênio e 

cardiomiopatia hipertrófica (ELENDU et al., 

2025). 

História da doença 

As primeiras descrições do sistema condu-

tor começaram com His e Tawara, que foram 

fundamentais para descrever o nó atrioventricu-

lar, o feixe de His e o sistema His-Purkinje. 

Stanley Kent descreveu conexões atrioventricu-

lares laterais (acreditava que fazia parte do sis-

tema de condução; posteriormente descobriu 

que não fazia parte do sistema de condução nor-

mal). O termo “feixe de Kent” ainda é usado 

para descrever via acessória. O autor Wood e 

seus colaboradores foram os primeiros a de-

monstrar uma via acessória direita em pacientes 

com pré-excitação; Öhnell descreveu vias aces-

sórias na parede livre esquerda; já Mahaim e 

Benatt descreveram conexões entre o nó AV ou 

o feixe de His e o miocárdio ventricular, origi-

nando o conceito das chamadas fibras de 

Mahaim. (SCHEINMAN, 2005) 

A WPW é definida como uma pré-excitação 

no ventrículo, envolvendo um circuito de reen-

trada, podendo esse circuito utilizar o nó AV 

(atrioventricular) e o sistema de His-Purkinje 

em uma direção, a via acessória em outra dire-

ção. Existem dois mecanismos principais: a ta-

quicardia ortodrôica (condução anterógrada 

pelo nó AV e retrógrada pela via acessória) e a 

taquicardia antidrômica (condução anterógrada 

pela via acessória e retrógrada pelo nó AV) 

(SCHEINMAN, 2005). 

Fisiopatologia 

A embriologia cardíaca ajuda a compreen-

der a síndrome. Durante o desenvolvimento 

embrionário, o anel fibroso AV deve separar 

eletricamente átrios e ventrículos. Quando há 

falha ou “pontes musculares” nesse anel fi-

broso, podem surgir vias acessórias capazes de 

conduzir impulsos elétricos anormais (DEC-

CACHE, 1982). 

A WPW é uma condição cardíaca causada 

por uma via acessória de condução atrioventri-

cular, conhecida como feixe de Kent. Essa via 

acessória permite que o impulso elétrico passe 

pelo nó atrioventricular, causando pré-excita-

ção (ELENDU et al., 2025). Sem a ação prote-

tora do nó AV, esse mecanismo pode resultar 

em resposta ventricular elevada, instabilidade 

hemodinâmica, em casos graves, fibrilação 

ventricular e morte súbita (SILVA LOPEZ et 

al., 2025). 

O entendimento moderno da WPW envolve 

um circuito de reentrada. Esse circuito pode 

usar:  

• O nó AV e sistema His-Purkinje em uma 

direção;  

• A via acessória na outra direção.  
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Existem dois mecanismos principais:  

• Taquicardia ortodrômica: condução 

anterógrada pelo nó AV e retrógrada pela via 

acessória;  

• Taquicardia antidrômica: condução 

anterógrada pela via acessória e retrógrada pelo 

nó AV.  

Esse mecanismo explica por que batimentos 

prematuros podem iniciar taquicardias em paci-

entes com WPW (SCHEINMAN, 2012). Com 

dois caminhos entre o átrio e o ventrículo (nó 

AV e via acessória), predispõe para taquicardia 

por reentrada nodal (AVRT), ortodrômica ou 

antidrômica (LÓPEZ, 2025). Durante as taqui-

cardias, tanto alterações metabólicas e hemodi-

nâmicas quanto a via acessória favorecem a de-

generação para fibrilação atrial (ANTIPERO-

VITCH et al., 2023). 

Na fibrilação atrial (FA) pré-excitada, mui-

tos impulsos passam pela via acessória, po-

dendo conduzir aos ventrículos a > 300 bpm, 

com queda do débito cardíaco e risco de dege-

nerar em fibrilação ventricular e morte súbita 

(SCHIAVONE et al., 2024). 

Os autores Durrer e Wellens foram pionei-

ros no uso sistemático de estimulação elétrica 

programada, esses estudos confirmaram os 

mecanismos das taquicardias em WPW. A ele-

trofisiologia permitiu (SCHEINMAN, 2012):  

• localizar a via acessória;  

• entender suas propriedades;  

• diferenciar tipos de taquicardia;  

• planejar tratamento curativo. 

Há três tipos principais de pré-excitação 

(DECCACHE, 1982): 

1. Tipo Kent, ou WPW clássico 

a. PR curto; 

b. QRS alargado; 

c. Presença de onda delta; 

d. Relacionado ao feixe de Kent 

2. Tipo Lown-Ganong-Levine, ou tipo Ja-

mes: 

a. PR curto;  

b. QRS normal;  

c. Sem onda delta evidente. 

3. Tipo Mahaim: 

a. PR normal;  

b. QRS alterado;  

c. presença de onda delta;  

d. relacionado a fibras que conectam re-

giões próximas ao nó AV/feixe de His 

aos ventrículos. 

Quadro clínico e diagnostico  

A síndrome pode ser identificada de duas 

formas, por achado eletrocardiográfico em pa-

cientes assintomáticos ou por manifestações 

clínicas de taquiarritmias paroxísticas. Quando 

sintomático, sua principal manifestação clínica 

é a taquiarritmia paroxística, taquicardia supra-

ventricular; pode ocorrer palpitação, FA paro-

xística, flutter atrial e, em situações mais gra-

ves, arritmias com alta frequência ventricular, 

instabilidade hemodinâmica e morte súbita 

(DECCACHE, 1982). 

Cerca de 50-60% dos pacientes com WPW 

podem ter história de crises de taquiarritmias. A 

FA paroxística é, em menor proporção, em 

torno de 3 a 8%. Quando há condução elevada 

pela via acessória, aumentam as chances de 

morte súbita.  

O diagnóstico, além do ECG, pode fazer-se 

uso de outros métodos, como o Holter de 24 ho-

ras, teste ergométrico, eletrograma do feixe de 

His, estudo eletrofisiológico, mapeamento car-

díaco, dentre outros. O Holter pode detectar for-

mas intermitentes e episódios arrítmicos, já o 

estudo eletrofisiológico permite confirmar a 

pré-excitação, definir a natureza da taquiarrit-

mia, avaliar a participação da via acessória, lo-

calizar o caminho anômalo, testar resposta a 

drogas. 

A síndrome WPW pode estar associada a 

cardiopatias congênitas como: 
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• doença de Ebstein;  

• defeitos septais;  

• transposição dos grandes vasos;  

• Tetralogia de Fallot;  

• Estenose pulmonar;  

• Coartação da aorta.  

Também pode ocorrer junto a doenças ad-

quiridas, como:  

• Doença aterosclerótica;  

• Doença reumática;  

• Hipertensão;  

• Miocardites;  

• Doença de Chagas. 

O prognostico da doença geralmente é bom, 

porém depende de vários fatores como se tem 

cardiopatia associada que o prognostico de-

pende da doença de base, em crianças com car-

diomiopatia associada o prognostico tende a ser 

bom devido ao amadurecimento do sistema de 

condução, pois algumas vias acessórias deixam 

de manifestar, em adultos tem influência fre-

quência, gravidade e tipo das taquiarritmias, já 

pacientes com frequência ventricular muito rá-

pida durante arritmias têm prognóstico mais re-

servado. 

O foco do tratamento para taquicardia su-

praventricular associada a WPW é interromper 

o circuito reentrante, muitas vezes prolongando 

transitoriamente o período refratário do nó AV 

com adenosina, com precaução em quem tem 

condução anterógrada rápida pela via acessória. 

Na FA pré-excitada, são preferíveis fármacos 

que prolongam o período refratário da via aces-

sória, como ibutilida, procainamida, flecainida 

ou propafenona. Se o paciente estiver instável 

hemodinamicamente, é mandatória a cardiover-

são (VĂTĂȘESCU et al., 2024) Se utilizados 

de forma inadequada, os bloqueadores do nó 

AV (digoxina, verapamil) em FA pré-excitada 

podem piorar o quadro e precipitar a fibrilação 

ventricular. O tratamento definitivo é a ablação 

com cateter, que é descrita como tratamento de 

primeira linha em sintomáticos e considerada 

em assintomáticos de alto risco, pela alta taxa 

de sucesso e baixa taxa de complicações. Os 

fármacos (classes IA/IC, como flecainida, pro-

pafenona) são utilizados para reduzir sintomas 

e novos episódios, naqueles pacientes em que 

não é possível a ablação ou estão esperando a 

ablação, porém não eliminam a via acessória 

(KRUPA et al., 2025).  

CONCLUSÃO 

Este estudo permitiu observar que a WPW 

representa uma condição cardíaca de importân-

cia clínica variável, podendo manifestar-se 

desde um achado eletrocardiográfico incidental 

até quadros de taquiarritmias potencialmente 

graves. A presença de uma via acessória atrio-

ventricular favorece a pré-excitação ventricular 

e pode desencadear arritmias como taquicardia 

supraventricular e fibrilação atrial pré-excitada, 

esta última associada a maior risco de instabili-

dade hemodinâmica, fibrilação ventricular e 

morte súbita cardíaca. Dessa forma, o diagnós-

tico precoce por meio do eletrocardiograma, as-

sociado à adequada estratificação de risco, mos-

tra-se essencial para definir a melhor conduta 

clínica. Observou-se ainda que a ablação por 

cateter constitui uma importante estratégia tera-

pêutica, especialmente em pacientes sintomáti-

cos ou com critérios de maior risco, por possi-

bilitar controle efetivo das arritmias e melhora 

da qualidade de vida. Portanto, a abordagem da 

síndrome deve ser individualizada, conside-

rando sintomas, características da via acessória, 

presença de cardiopatias associadas e risco ar-

rítmico. Novos estudos devem ser realizados 

para aprimorar os métodos de estratificação de 

risco, fortalecer estratégias que permitam iden-

tificar precocemente indivíduos com maior pro-

babilidade de complicações. 
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