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Até alguns anos atrás, os fármacos antiarrítmicos eram 
considerados o tratamento de escolha para a maioria dos pacientes 
com taquicardia ventricular (TV) recidivante, independente da 
presença ou ausência de cardiopatia estrutural (1). No entanto, 
evidências demonstraram que 40% destes pacientes, ao longo 
de dois anos, apresentarão recorrência de TV sustentada (2). 
Além disso, a utilização de antiarrítmicos não minimiza o risco 
de mortalidade, especialmente em pacientes com disfunção 
ventricular e/ou TVs mal toleradas (3-6), e efeitos colaterais sérios 
com freqüência limitam a eficácia das drogas antiarrítmicas (1).

Durante a última década, o cardiodesfibrilador implantável 
(CDI) provou ser superior, tanto em prevenção primária (6-8) 
como secundária (9-11), quando comparado a antiarrítmicos, 
aumentando sobrevida e prevenindo morte súbita cardíaca. 
Porém, o CDI não previne a recorrência de arritmias ventriculares, 
sendo uma modalidade de tratamento paliativa e não curativa. O 
uso concomitante de fármacos antiarrítmicos parece diminuir a 
incidência de choques, mas, mesmo com a utilização combinada 
de β-bloqueadores e amiodarona, que provou ser a melhor 
associação para prevenção de terapias do CDI no estudo OPTIC 
(12), existe um risco anual de choques pelo CDI de 10.3%. Além 
de não prevenirem de maneira completa os episódios de TV, os 
antiarrítmicos podem provocar efeitos adversos significativos 
(12). Em outras situações, o aumento do intervalo RR da TV, 
causada pelos antiarrítmicos, pode impedir o reconhecimento da 
arritmia pelo CDI, por lentificar a TV a uma freqüência equivalente 
à taquicardia sinusal; além disso, podem propiciar ainda o 
surgimento de bradiarritmias, com conseqüente aumento da 
utilização do backup da função de marcapasso do CDI, produzindo 
efeitos hemodinâmicos adversos pela estimulação de ventrículo 
direito. A recorrência dos episódios de TV pode ocorrer na forma 
de “tempestade elétrica”, definida pela ocorrência de três ou mais 
eventos necessitando terapia do CDI em 24 horas. A incidência de 
“tempestade elétrica” em portadores de CDI é de 10-20%, estando 
associada à piora significativa da qualidade de vida e ao aumento 
da mortalidade total e cardíaca (13,14). Portanto, a prevenção 
de TV e/ou fibrilação ventricular (FV) e de terapias excessivas 
dos CDI permanecem objetivos globais do tratamento e, devido 
às limitações terapêuticas, alternativas devem ser buscadas para 
minimizar a recorrência de TV e melhorar a qualidade de vida dos 
pacientes. Neste contexto, o procedimento de ablação pode ser 
uma opção terapêutica adequada.

A ablação cirúrgica, utilizada inicialmente, pode ser efetiva em 
alguns casos selecionados, no entanto, é um procedimento extenso, 
com ressecção de grandes áreas do endocárdio, está associado 
com aumentada incidência de insuficiência cardíaca ao longo do 
seguimento, e não demonstrou ser melhor quando comparada aos 
fármacos antiarrítmicos (1,15).

A ablação por cateter, como tratamento adjuvante de TV 
recidivante, principalmente em paciente com disfunção ventricular 
e áreas cicatriciais de infarto, vem aumentando muito nos últimos 
anos. Estudo recente demonstrou diminuição significativa das 
terapias do CDI ao longo de dois anos de seguimento em pacientes 
submetidos à ablação devido a choques repetitivos por TVs, quando 
comparados a um grupo controle (16). Em centros de experiência, 
ablação é hoje realizada, independente de ser uma TV rápida e/ou 
hemodinamicamente instável e pode ser uma abordagem curativa, 
reduzindo em 70% a recorrência arrítmica (17,18). Além disso, 
novas técnicas de mapeamento e ablação estão disponíveis, 
aumentando a taxa de sucesso deste procedimento. 

Os estudos iniciais de ablação utilizaram técnicas de 
mapeamento durante TV para identificar uma parte crítica do 
circuito de reentrada, onde pequenas lesões produzidas pela 
radiofreqüência (RF) pudessem interromper o circuito e terminar 
com a arritmia. Estas técnicas foram baseadas nas primeiras 
observações de Waldo et al. (19), durante estimulação de flutter 
atrial, quando se desenvolveram os critérios para determinar a 
presença de entrainment de arritmias reentrantes com base no 
eletrocardiograma de superfície. Atualmente, uma variedade de 
critérios de mapeamento tem sido proposta para localizar sítios 
críticos do circuito, nos quais a aplicação de RF possa, de maneira 
previsível, terminar com a TV reentrante. Para maximizar o sucesso 
e minimizar o número de aplicações de RF em TVs associadas a 
áreas de infarto, El-Shalakany et al. (20) definiram três critérios 
de mapeamento como preditores de êxito durante ablação: 1. 
entrainment com fusão oculta, ou seja, o eletrocardiograma 
durante sobreestimulação da TV tem morfologia idêntica à TV 
espontânea (figura 1), significando que a estimulação ocorre em 
um istmo protegido da cicatriz; 2. ciclo de retorno ≤ 10 ms em 
relação ao intervalo RR da TV; 3. presença de potenciais pré-
sistólicos (< 70% do intervalo RR da TV) com tempo de ativação 
até o QRS dentro de uma variação máxima de 10 ms em relação 
à distância estímulo-QRS. Os dois últimos critérios confirmam que 
a estimulação não ocorre em uma zona morta dentro do istmo 
do circuito. Baseado nestes critérios, o valor preditivo positivo 
para interromper a TV com uma aplicação de RF é de 100% se 
os três critérios estão presentes, com sensibilidade de 94% e 
especificidade de 100%. 

Não obstante, existem situações que limitam o mapeamento 
de todas TVs durante entrainment, devido à aceleração, ao 
término ou à modificação da taquicardia. Além disso, a inabilidade 
para encontrar o sítio-alvo para ablação pode estar associada a 
múltiplas razões, dentre elas, uma zona cicatricial muito grande, 
circuitos intramiocárdicos e epicárdicos. Neste contexto, outras 
técnicas de mapeamento e ablação foram desenvolvidas, como a 
abordagem epicárdica de TVs (21), sabendo-se que o envolvimento 
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epicárdico na gênese da TV, em particular em cardiopatia dilatada  
idiopática, pode ser documentado em quase 30% dos pacientes 
submetidos à ablação por cateter (22). 

Mais recentemente, novas técnicas de mapeamento estão 
sendo desenvolvidas para possibilitar o procedimento de ablação 
de TVs hemodinamicamente instáveis ou mesmo não passíveis 
de indução durante o estudo eletrofisiológico (18,23-25). Desde 
a introdução de sistemas de mapeamento eletro-anatômico 
como CARTO, NAVX, que permitem reconstrução anatômica 
tridimensional das câmaras cardíacas, é possível realizar ablação 
de TVs que não podem ser estudadas por técnicas convencionais 
de mapeamento. Estes sistemas possibilitam, mediante 
construção de mapas de voltagem e de ativação, definir áreas 
cicatriciais e istmos de condução por onde passam os circuitos 
de TV. Nas situações de TV instáveis ou não induzidas, ablação 
pode ser realizada em ritmo sinusal e utilizando pace-mapping, 
ambos guiados pelo sistema eletro-anatômico. Marchlinski et 
al. (18) empregaram um sistema eletro-anatômico para realizar 
ablação de TV não passível de mapeamento. Identificando zonas 
cicatriciais, contrastadas com zonas limítrofes e de miocárdio 
normal, realizaram ablação utilizando linhas que cruzavam as 
zonas de cicatriz chegando até tecido sadio e obtiveram resultado 
efetivo no controle destas arritmias durante seguimento.  Em um 

Figura 1- Entrainment com fusão oculta

estudo de Arenal et al. (23), foram realizados mapas de ativação 
em pacientes com TVs não-mapeáveis, durante ritmo sinusal e 
estimulação contínua desde o ápice do ventrículo direito, para 
identificar áreas com eletrogramas isolados e tardios, que se 
correlacionavam com a TV clínica. A ablação guiada por estes 
eletrogramas tardios encontrados foi eficaz em suprimir TVs, 
na maioria dos pacientes. Resultado similar foi obtido em outro 
estudo que também utilizou potenciais isolados ou eletrogramas 
anormais para orientar posição de pace-mapping, encontrando 
istmos de TVs que foram ablacionados com sucesso (24). 
Volkmer et al. (25) relatam seus resultados utilizando um sistema 
eletro-anatômico e comparando ablação de TV por meio de 
mapeamento convencional vs. mapeamento realizado durante 
ritmo sinusal ou estimulação ventricular, buscando potenciais 
fragmentados, tardios e/ou de baixa amplitude, em zonas com 
adequados pace-mapping. Estes autores encontram uma taxa de 
êxito semelhante de 75% em ambos os grupos, definida como 
ausência de taquiarritmias ventriculares (TV ou FV) ao longo de 
25± 13 meses de seguimento.

Em conclusão, considerando os resultados destes estudos e 
o crescente avanço tecnológico que está permitindo aumentar a 
eficácia deste procedimento, pode-se dizer que a ablação com 
radiofreqüência deve ser considerada como terapia coadjuvante 
em pacientes com TVs recorrentes que não respondem a 
tratamento farmacológico.
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