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Resumo A ablação por cateter tem se consolidado como uma terapia eficaz no manejo de 
arritmias ventriculares, sobretudo em pacientes com taquicardia ventricular sustentada (TVS) 
associada à cardiopatia estrutural ou em casos refratários à farmacoterapia. Com o avanço das 
tecnologias de mapeamento eletroanatômico e a introdução de cateteres com melhor 
desempenho térmico, os resultados clínicos têm se tornado mais favoráveis, tanto em termos de 
controle da arritmia quanto na redução de hospitalizações e mortalidade. A abordagem da 
ablação varia conforme o substrato anatômico e eletrofisiológico da arritmia. Em pacientes com 
infarto prévio, por exemplo, a TVS frequentemente se origina de áreas de cicatriz miocárdica, 
sendo necessário o mapeamento detalhado dessas regiões para identificar e eliminar os canais 
de condução lenta. Já em miocardiopatias não isquêmicas, a distribuição heterogênea do 
substrato arritmogênico demanda estratégias mais complexas, frequentemente incluindo 
mapeamento epicárdico. A seleção adequada dos pacientes é essencial para o sucesso do 
procedimento. Fatores como classe funcional da insuficiência cardíaca, presença de dispositivo 
implantável (CDI), resposta à terapia medicamentosa e risco de recorrência devem ser 
considerados. Além disso, a ablação pode ser indicada como terapia adjuvante em pacientes 
com múltiplas intervenções do CDI por TVS ou em casos de TV incessante. Apesar dos avanços, 
o procedimento ainda envolve riscos, como lesão coronariana, tamponamento cardíaco e 
complicações vasculares. Por isso, a realização em centros especializados, com equipe 
experiente e suporte multidisciplinar, é imprescindível. Estudos recentes continuam a demonstrar 
o impacto positivo da ablação na qualidade de vida e na sobrevida de pacientes selecionados, 
reforçando seu papel como opção terapêutica de destaque no arsenal da eletrofisiologia 
cardíaca. 
 
Palavras-chave: Taquicardia ventricular. Ablação por cateter. Eletrofisiologia cardíaca. Arritmias 
cardíacas. Mapeamento cardíaco. 
 
1. INTRODUÇÃO 

A população alvo das primeiras medidas invasivas destinadas a terminar os circuitos 
de taquicardia ventricular (TV) eram pacientes com doença cardíaca isquêmica (DCI), uma vez 
que os sobreviventes de infarto do miocárdio (IM) na era pré-reperfusão ficaram com grandes 
cicatrizes que, em última análise, mantiveram os circuitos de reentrada para TV1. Em 1955, 
Charles Bailey realizou, pela primeira vez, uma excisão cirúrgica de um aneurisma do miocárdio 
em um paciente isquêmico com TV refratária a medicamentos. Quatro anos depois, o paciente 
ainda estava livre de arritmias ventriculares (AV), apesar de interromper seu tratamento 
antiarrítmico. Esta realização marcou o início do tratamento cirúrgico da TV2,3. 

À medida que as intervenções de revascularização do miocárdio (CABG) ganharam 
força, resultados promissores foram observados em relação à redução da carga arrítmica em 
pacientes com IM prévio, revascularizados cirurgicamente, o que levou as equipes 
cardiovasculares a adotar aneurismectomia concomitante e revascularização coronária como o 
tratamento cirúrgico preferido para TV refratária. No entanto, o tratamento da TV foi inconsistente 
e não justificou os riscos e a alta mortalidade geral da cirurgia de coração aberto, quando a única 
razão para realizá-la foi o tratamento da TV4-6. 

Na década de 1970, Josephson et al suspeitaram que a área responsável por iniciar e 
perpetuar os circuitos de TV não se limitava à cicatriz, e se estendia até a excisão além do 
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aneurisma por vários centímetros para incluir o tecido saudável ao redor. A técnica era baseada 
no mapeamento de ativação endocárdico-epicárdico pré e intraprocedimental após a indução de 
TV. Quando a TV originada de estruturas próximas era registrada, como os músculos papilares 
ou o miocárdio abaixo do subendocárdio descamado, a crioablação adjuvante era realizada, com 
resultados relativamente bons a curto e longo prazo em termos de recorrência de arritmia. Porém, 
isso foi associado a uma alta mortalidade periprocedimental (variando entre 5% e 15%), 
especialmente em pacientes isquêmicos7-11. 

Uma vez que o endocárdio foi estabelecido como o substrato predominante, o 
desenvolvimento de uma técnica percutânea para o tratamento de TV isquêmica foi o próximo 
passo e a ablação por cateter surgiu como uma abordagem alternativa. Os primeiros 
procedimentos foram descritos por Hartzler que, em 1983, realizou as primeiras ablações de TV, 
administrando choques intracardíacos de corrente contínua de 300 J, em um paciente com TV 
originada do trato de saída do ventrículo direito (TSVD) e dois pacientes com IM prévio e TV 
septal12. 

Apesar de inovador, o fornecimento de choques intracardíacos de corrente contínua 
gerou preocupações quanto ao barotrauma com anestesia geral e logo foi substituído pela 
energia de radiofrequência, que usa corrente alternativa de 300 a 750 kHz para criar aquecimento 
resistivo do tecido alvo e permite um procedimento mais personalizado13,14. Outro marco foi 
alcançado quando os circuitos de reentrada de TV foram mapeados pela primeira vez, usando 
diferentes abordagens para avaliar o eletrocardiograma (ECG) de 12 derivações durante o 
mapeamento de arritmia e ritmo, a fim de agilizar o mapa de ativação e definir melhor o alvo de 
ablação15-17.  

Como as TVs relacionadas a cicatrizes são baseadas, principalmente, em um substrato 
endocárdico, desenvolvimentos posteriores no processo de aquisição e interpretação de 
gravações intracardíacas ajudaram a decifrar os mecanismos e a natureza dos circuitos de 
reentrada. Usar mapeamento de ativação para detectar ativação diastólica e mapeamento de 
arrastamento para validar gravações de componentes do circuito de TV se tornou essencial na 
identificação do local crítico do istmo adequado para ablação por radiofrequência direcionada1. 

Em 1993, Stevenson et al18 identificaram os componentes do circuito de reentrada, 
enquanto tentavam sugerir uma série de critérios para identificar as regiões que dão origem à 
reentrada após IM, com base na resposta durante o arrastamento. Sua descrição do circuito, 
incluindo o local de saída, um istmo central, o local de entrada, um loop interno e externo, assim 
como espectadores, permanece válida e continua sendo um ponto de referência na ablação de 
TV guiada por mapeamento de circuito. Os circuitos de TV, no entanto, não se limitam ao 
subendocárdio e, em pacientes com substrato não isquêmico, têm maior probabilidade de 
envolver o miocárdio médio e/ou o epicárdio, razão pela qual, nesses casos, há uma alta 
probabilidade de falha da abordagem endocárdica tradicional, devido à sua incapacidade de 
tratar lesões transmurais. 

Em 1996, Eduardo Sosa, diante da endemia de Chagas no Brasil e, 
subsequentemente, da alta prevalência de TV epicárdica associada à cardiomiopatia chagásica, 
foi pioneiro no acesso epicárdico percutâneo em pacientes sem derrame pericárdico para 
mapear e ablacionar com sucesso seus circuitos de TV19. Isso ampliou o escopo do mapeamento 
e ablação do cateter além do endocárdio para abranger a superfície epicárdica, o que continua 
sendo relevantes em situações em que o substrato arrítmico é inacessível usando a abordagem 
clássica. Ao longo do tempo, a evolução do mapeamento eletroanatômico (MEA), permitindo uma 
correlação visual direta entre estruturas anatômicas e propriedades eletrofisiológicas, 
representou um avanço fundamental no progresso contínuo da ablação por cateter de TV20. 

Marchlinski et al21 descreveram pela primeira vez uma abordagem de ablação baseada 
em substrato para pacientes com TVs instáveis – não mapeáveis –, que não necessitavam de 
mapeamento preciso do circuito de reentrada de TV. Eles estabeleceram um corte de 1,5 mV 
para diferenciar entre voltagem bipolar normal e anormal e realizaram lesões lineares da cicatriz 
até os limites anatômicos ou endocárdio normal. O novo método permitiu o rastreamento 
adequado de cada lesão implantada, além de revelar o substrato. A colocação do conjunto de 
lesões lineares foi baseada no complexo QRS de TV e no mapeamento de ritmo usado para 
replicar o complexo QRS de TV. Combinado com uma lesão linear medindo 3 a 4 cm, isso 
interrompeu os circuitos de TV de escopo anatômico substancial, estabelecendo as bases das 
técnicas modernas de ablação de substrato21. 
 
2. FISIOPATOLOGIA VENTRICULAR 
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2.1 Taquicardia na ausência de doença cardíaca estrutural 
Em um coração estruturalmente normal, a TV pode ser idiopática ou devido a 

síndromes de arritmia genética22. Taquicardias ventriculares idiopáticas, que são o tipo mais 
comum, são tipicamente monomórficas – tendo um único padrão QRS no ECG –, indicando que 
se originam de um único foco discreto. O foco é mais frequentemente localizado na região de 
saída de um dos ventrículos, supravalvar ou infravalvar, embora possa estar localizado em outra 
localização miocárdica ventricular. Taquicardias ventriculares idiopáticas podem ser 
ablacionadas com entrega limitada de energia de radiofrequência ao local de origem da arritmia. 
Taquicardias ventriculares devido a síndromes de arritmia genética – geralmente causadas por 
distúrbios da função do canal iônico – tendem a ser polimórficas no ECG (não se originando de 
um único foco discreto) e normalmente não são passíveis de ablação por cateter23. 
 
2.2 Taquicardia ventricular na presença de doença cardíaca estrutural  

Na presença de doença cardíaca estrutural, a taquicardia ventricular é monomórfica e 
decorrente de um mecanismo de reentrada resultante da formação de um circuito elétrico 
anormal no miocárdio. Cicatrizes miocárdicas de IM anterior ou procedimentos cirúrgicos 
preparam o cenário para a propagação descontínua de impulsos elétricos miocárdicos, o que 
resulta em reentrada. A ablação por cateter tem sido usada para atingir regiões arritmogênicas 
dessas cicatrizes para o controle da taquicardia ventricular24-26.  

Cicatrizes miocárdicas também podem ser observadas em pacientes com 
cardiomiopatia não isquêmica. Nesses pacientes, as cicatrizes tendem a ser difusas ou 
irregulares e podem ser vistas em quase qualquer local. Outros distúrbios cardíacos estruturais, 
como sarcoidose e cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo direito, estão associados a 
anormalidades miocárdicas específicas, que conferem uma predisposição ao desenvolvimento 
de taquicardia ventricular baseada em cicatriz27-29. Embora o papel do tecido cicatricial seja de 
fundamental importância no desenvolvimento de taquicardia ventricular em pacientes com 
doença cardíaca estrutural, fatores fisiopatológicos adicionais, como ativação do sistema 
nervoso autônomo, alongamento das câmaras cardíacas, alterações moleculares associadas à 
hipertrofia e insuficiência cardíaca, também contribuem para a arritmogênese22,30. 
 
3. GESTÃO DA TAQUICARDIA VENTRICULAR 
 
3.1 Avaliação inicial  

O primeiro passo na gestão inicial da taquicardia ventricular é uma avaliação da 
hemodinâmica e, se a condição do paciente for instável, a cardioversão sincronizada – para 
taquicardia ventricular monomórfica – ou a desfibrilação – para taquicardia ventricular polimórfica 
ou fibrilação ventricular – devem ser realizadas imediatamente. Quando possível, um ECG de 12 
derivações da taquicardia e registros do início e término da arritmia devem ser revisados. Causas 
reversíveis de taquicardia ventricular, como isquemia, anormalidades eletrolíticas e proarritmia 
induzida por medicamentos, precisam ser consideradas. A ecocardiografia deve ser realizada 
para determinar se há doença cardíaca estrutural. A ressonância magnética (RM), a angiografia 
por tomografia computadorizada (TC) cardíaca ou o cateterismo cardíaco com angiografia 
podem ser necessários para pacientes selecionados. Condições coexistentes, como isquemia 
cardíaca e insuficiência cardíaca, respiratória ou renal, precisam ser ativamente gerenciadas31. 
 
3.2 Indicações para ablação por cateter de taquicardia ventricular  

Em pacientes com doença cardíaca estrutural, a ablação é indicada para taquicardia 
ventricular monomórfica sustentada, que recorre apesar do tratamento com medicamentos 
antiarrítmicos ou quando esses medicamentos têm efeitos colaterais inaceitáveis ou não são 
desejados. Na ausência de doença cardíaca estrutural, a ablação por cateter é indicada se a 
taquicardia ventricular monomórfica causar sintomas ou os medicamentos antiarrítmicos forem 
ineficazes. Um subconjunto de pacientes nos quais uma alta carga de complexos ventriculares 
prematuros (PVCs) monomórficos resulta em disfunção ventricular pode se beneficiar da ablação 
por cateter31. 

PVCs também podem ocorrer em pacientes com doença cardíaca estrutural e podem 
precisar ser direcionados para melhorar a eficácia dos dispositivos de ressincronização 
cardíaca32,33. Mortalidade muito alta está associada a pacientes que têm taquicardia ventricular 
recorrente e refratária, frequentemente denominada tempestade de taquicardia ventricular (três 
ou mais episódios em 24 horas), e a ablação por cateter de taquicardia ventricular nesses 
pacientes demonstrou ser eficaz, uma vez que sua condição tenha sido estabilizada – o que 



 

 204 

Inovações Cardiovasculares: Pesquisa, Diagnóstico e Terapia – Vol.2 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-85-94431-93-6 | 2025 

pode exigir intubação, sedação profunda e outras técnicas. As contraindicações para ablação de 
taquicardia ventricular incluem um trombo ventricular esquerdo móvel e causas reversíveis de 
taquicardia ventricular, como, por exemplo, isquemia aguda e distúrbios eletrolíticos34. 
 
3.3 Imagem pré-procedimento  

Pacientes com DAC podem necessitar de angiografia coronária e testes funcionais para 
determinar se há isquemia (uma causa reversível de taquicardia ventricular). Caso ela esteja 
presente, a revascularização coronária deve ser considerada antes da ablação por cateter. A 
ressonância magnética com realce de gadolínio auxilia na caracterização do tecido miocárdico 
(substrato) antes da ablação. A ressonância magnética é especialmente útil para identificar locais 
específicos de cicatrizes, como o septo interventricular35,36. Cicatrizes profundas dentro da 
parede miocárdica podem exigir técnicas de direcionamento especializadas37,38. Em alguns 
pacientes, a exemplo daqueles com sarcoidose, a inflamação miocárdica ativa pode 
desempenhar um papel na patogênese da taquicardia ventricular. A tomografia por emissão de 
pósitrons com 18F-fluorodeoxiglicose (FDG-PET) é útil para a avaliação da inflamação em 
andamento39. 
 
3.4 ASPECTOS PROCESSUAIS DA ABLAÇÃO POR CATETER  
 
3.4.1 Sedação e anestesia  

Atenção cuidadosa ao conforto do paciente e ao controle das vias aéreas é crucial para 
a ablação segura por cateter de taquicardia ventricular. A maioria dos procedimentos de ablação 
pode ser realizada com o paciente sob sedação consciente leve. Para um subconjunto de 
procedimentos, sedação profunda e anestesia geral podem ser necessárias. Pacientes com 
insuficiência cardíaca também podem necessitar de tratamento hemodinâmico 
intraprocedimental40.  
 
3.4.2 Tecnologia e acesso  

Os cateteres de radiofrequência têm um eletrodo projetado para o fornecimento de 
corrente alternada na faixa de comprimento de onda de radiofrequência (350 a 500 kHz), o que 
resulta em aquecimento resistivo e ablação permanente do tecido (destruição). Os cateteres 
irrigados são projetados para resfriar o eletrodo com solução salina. Isso permite maior 
transferência de energia para o tecido, levando a formação de lesões maiores41.  

Outro avanço na tecnologia de cateter é a detecção de força na ponta do cateter, que 
garante contato adequado com o tecido para ablação por radiofrequência eficaz. Para 
procedimentos de ablação realizados no ventrículo direito, o acesso venoso femoral é a 
abordagem convencional. Para procedimentos realizados no ventrículo esquerdo, o acesso pode 
ser obtido por meio de uma abordagem retrógrada pela artéria femoral e válvula aórtica ou uma 
abordagem transeptal pelo septo interatrial. O uso de cateteres separados para registro, 
estimulação e ablação pode exigir múltiplos locais de acesso vascular41. 

 
3.4.3 Princípios de mapeamento e ablação  
Um ECG de 12 derivações obtido durante um episódio de taquicardia ventricular 

monomórfica pode indicar o provável local de origem da arritmia e, portanto, é de enorme valor 
no planejamento do procedimento de ablação. O passo inicial em qualquer procedimento de 
ablação por cateter para taquicardia ventricular é um estudo eletrofisiológico completo, para 
identificar a localização e o mecanismo da arritmia. Também é importante confirmar que a arritmia 
é de fato taquicardia ventricular e não um dos ritmos que podem imitá-la, como taquicardias 
supraventriculares com aberrância (um complexo QRS largo com condução aberrante)42.  

Quando a taquicardia ventricular é confirmada, o mecanismo pode ser definido durante 
o estudo eletrofisiológico, e os resultados orientarão a estratégia de ablação. Dois tipos 
específicos de taquicardia ventricular, distintos da maioria dos outros tipos, são a taquicardia 
ventricular reentrante de ramo – devido a um circuito de reentrada, envolvendo os ramos do 
sistema de condução – e a taquicardia ventricular fascicular, que também se origina do sistema 
de condução. Ambas podem ser prontamente identificadas durante o estudo eletrofisiológico e 
tratadas com ablação focal. A abordagem primária para ablação de taquicardia ventricular focal 
envolve o mapeamento do local de origem da taquicardia ventricular. No mapeamento de 
ativação, o sinal elétrico – registrado durante a taquicardia ventricular de um cateter posicionado 
no coração – pode ser cronometrado em relação ao ponto mais antigo de início do complexo 
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QRS da superfície corporal. Quanto mais antigo o sinal registrado, mais próxima a ponta do 
cateter está do local de origem da taquicardia ventricular43.  

No mapeamento de marcapasso, o ECG de 12 derivações – registrado durante a 
estimulação em um local específico – pode ser comparado com o ECG de 12 derivações 
registrado durante a taquicardia ventricular. Quando os dois padrões QRS são semelhantes, o 
local de estimulação provavelmente está próximo do local de origem da taquicardia ventricular. 
Esta também é a abordagem usada no mapeamento de PVCs. Uma vez que o foco de origem 
da taquicardia ventricular tenha sido identificado, a corrente de radiofrequência pode ser 
administrada pelo cateter, resultando na ablação desse foco. Esta abordagem é muito eficaz para 
PVCs e taquicardias ventriculares idiopáticas40. Ocasionalmente, este tipo de taquicardia 
ventricular focal também pode ser observado em pacientes com doença cardíaca estrutural44.  

A taquicardia ventricular sustentada, devido a um circuito de reentrada envolvendo uma 
cicatriz miocárdica, tende a atingir uma grande área do miocárdio e a ter um local de saída 
definido da cicatriz para o resto do miocárdio, que pode ser mapeado – caso o paciente esteja 
hemodinamicamente estável – para identificar um local de ablação adequado. Uma cicatriz pode 
ter vários locais de saída, resultando em taquicardias ventriculares com diferentes padrões de 
ECG e tornando necessária a ablação de vários locais45.  

Uma abordagem para ablação de taquicardia ventricular reentrante é chamada de 
mapeamento de arrastamento, que envolve o uso de um cateter de estimulação para identificar 
áreas de um circuito de taquicardia ventricular reentrante. A taxa de estimulação é definida um 
pouco mais rápido do que a taxa da taquicardia e o cateter de estimulação é movido de um ponto 
a outro, até que a estimulação capture o circuito de taquicardia ventricular, estabelecendo que o 
local estimulado é parte desse circuito45.  

O término da taquicardia ventricular é então obtido pela ablação por radiofrequência de 
partes críticas do circuito de taquicardia ventricular – como um canal estreito de tecido condutor 
– que podem ser caracterizadas por essa abordagem45,46. Alguns pacientes tendem a ter 
comprometimento hemodinâmico clinicamente significativo durante a taquicardia ventricular, 
impedindo a realização de ativação ou mapeamento de arrastamento durante a arritmia. O uso 
de imagens eletroanatômicas para exibir a localização de cicatrizes – mapeamento de voltagem 
ou mapeamento de cicatriz – permite a ablação de locais potenciais de circuitos de taquicardia 
ventricular e torna possível realizar a ablação por cateter em pacientes com taquicardia 
ventricular hemodinamicamente instável47-50.  

O mapeamento eletroanatômico usa sistemas computadorizados, que fornecem 
exibição tridimensional de dados eletrofisiológicos espaciais em uma exibição geométrica do 
coração, que é definida pela movimentação do cateter para várias regiões nos ventrículos. O 
sinal do cateter é usado para medir a voltagem local da onda de despolarização (eletrograma) 
durante o ritmo sinusal. As cicatrizes são identificadas pela presença de eletrogramas locais de 
voltagem muito baixa ou pela ausência de eletrogramas. Esses mapas também podem ser 
mesclados com imagens de ressonância magnética e tomografia computadorizada adquiridas 
antes do procedimento para melhorar a precisão do mapeamento50. 
 
3.4.4 Mapeamento e ablação epicárdica  

Com o uso de uma abordagem subxifoide percutânea, o espaço pericárdico pode ser 
acessado em um procedimento de tórax fechado realizado no laboratório de eletrofisiologia 
cardíaca51. As reflexões pericárdicas permitem o movimento livre do cateter nas superfícies 
epicárdicas anterior, apical, posterior e lateral dos ventrículos para mapeamento e ablação. 
Inicialmente, essa abordagem foi usada para o tratamento de taquicardia ventricular em 
pacientes com doença de Chagas, sendo agora é usada rotineiramente para condições como 
cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo direito e cardiomiopatia não isquêmica, que tendem 
a ter circuitos epicárdicos52-54.  

Em pacientes com aderências pericárdicas, mais comumente após serem submetidos 
a procedimentos cirúrgicos cardíacos, o espaço pericárdico pode ser acessado por meio de uma 
janela cirúrgica subxifoide ou uma toracotomia anterolateral. Precauções especiais são 
importantes para garantir a ablação segura em um procedimento de tórax aberto. Por exemplo, 
a ventilação pulmonar independente permite que o pulmão esquerdo seja desinflado e afastado 
do campo operatório55. 
 
3.4.5 Terapia anticoagulante  

A manipulação de cateteres dentro do coração e as lesões criadas durante a ablação 
são potencialmente trombogênicas, e a terapia anticoagulante é, portanto, usada para ablação 
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por cateter de taquicardia ventricular56. Durante o procedimento, a heparina é administrada pela 
veia – correspondendo a um bolus de 50 a 100 U por quilograma de peso corporal, seguido de 
infusão, para manter um tempo de coagulação ativado acima de 300 segundos. Após o 
procedimento, a heparina é reiniciada assim que a hemostasia for alcançada nos locais de 
acesso. A terapia anticoagulante oral é administrada por pelo menos 4 semanas em pacientes 
com doença cardíaca estrutural – e se uma ablação extensa tiver sido realizada40.  

O uso de terapia anticoagulante de longo prazo deve ser guiado por indicações 
preexistentes (por exemplo, fibrilação atrial ou um derrame anterior). Na ausência de doença 
cardíaca estrutural e com uma ablação apenas do lado direito, a maioria dos centros usa terapia 
de aspirina de curto prazo sem anticoagulação56.  
 
3.4.6 Dispositivos de assistência ventricular  

Alguns pacientes com taquicardia ventricular que têm instabilidade hemodinâmica 
extrema requerem o uso de dispositivos de assistência ventricular percutânea durante a ablação 
por cateter, o que pode fornecer suporte hemodinâmico e facilitar o mapeamento de taquicardias 
ventriculares instáveis. Esses dispositivos também podem ser úteis para estabilização e 
tratamento pré-procedimento em casos de disfunção ventricular esquerda grave57,58. 
 
3.4.7 Ablação por cateter de fibrilação ventricular  

Um pequeno subconjunto de pacientes com fibrilação ventricular idiopática tem PVCs 
que desencadeiam a arritmia. Esses PVCs podem ser alvos para ablação por cateter. A ablação 
por cateter também pode atingir com sucesso PVCs que desencadeiam fibrilação ventricular ou 
tempestade de fibrilação ventricular em pacientes com doença cardíaca estrutural59,60. 
 
4. ENSAIOS DE EFICÁCIA PARA ABLAÇÃO POR CATETER 

Vários ensaios que avaliam o impacto da ablação de TV na sobrevida livre de arritmia 
e mortalidade geral enfrentaram desafios no recrutamento de pacientes, levando à 
descontinuação prematura. Apesar desses problemas, ensaios clínicos randomizados 
prospectivos foram publicados, contribuindo para a compreensão atual das indicações de 
ablação de TV. O ensaio SMASH-VT explorou a ablação profilática baseada em substrato. Após 
a colocação de CDI de prevenção secundária em pacientes pós-IM, o estudo demonstrou 
melhorias significativas no ponto final de sobrevivência livre de qualquer terapia de CDI 
apropriada no grupo de ablação em comparação ao grupo de controle61. 

Da mesma forma, o estudo VTACH avaliou a ablação profilática de TV antes do 
implante de CDI em pacientes com cardiomiopatia isquêmica. O grupo de intervenção exibiu uma 
maior probabilidade de estar livre de AVs recorrentes e um tempo prolongado antes da primeira 
recorrência em comparação ao grupo de controle62. O ensaio piloto CALYPSO teve como objetivo 
determinar se a ablação é superior aos medicamentos antiarrítmicos na redução da mortalidade. 
No entanto, o ensaio enfrentou desafios na inscrição e foi encerrado prematuramente63.  

O estudo VANISH, por sua vez, comparou a ablação por cateter à escalada de 
medicamentos antiarrítmicos em pacientes com cardiomiopatia isquêmica e CDIs com TV, 
apesar dos medicamentos antiarrítmicos atuais. Embora a mortalidade não tenha diferido, o 
desfecho primário composto favoreceu a ablação por cateter64. Com foco na ablação baseada 
em substrato, o estudo SMS randomizou pacientes com cardiomiopatia isquêmica para ablação 
de TV baseada em substrato com implante de CDI ou implante de CDI apenas. O estudo 
encontrou sobrevida livre de eventos semelhante, mas uma redução em episódios espontâneos 
de VA no grupo de ablação65. 

A avaliação prospectiva dos resultados da ablação de TV direcionada à zona de 
desaceleração (DZ) durante o ritmo sinusal (SR) – realizada pelo estudo FACILE-VT – mostrou 
resultados promissores. Considerando que o circuito de reentrada de TV pode ser previsto com 
precisão com base nas anormalidades de condução observadas no SR, os pesquisadores 
usaram mapas de ativação tardia isócrona, de alta densidade, para identificar as regiões 
arritmogênicas e definir os alvos de ablação. Além de confirmar o alto potencial arritmogênico 
das DZs identificadas no SR, essa abordagem também oferece o benefício de redução da 
entrega de RF66. 

Projetado para comparar ablações de TV auxiliadas/guiadas por ressonância 
magnética cardíaca (RMC) com as guiadas por EAM padrão, em termos de eficácia, eficiência e 
segurança, o ensaio clínico VOYAGE, com um período de acompanhamento definido de 12 
meses após uma fase de blanking de um mês se propôs a avaliar se um procedimento 
estritamente baseado em imagens poderia aliviar a variabilidade entre operadores e, finalmente, 
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levar a uma abordagem mais padronizada67. O PREVENT-VT introduziu o conceito de ablação 
profilática de TV em pacientes com cicatrizes pós-IM, avaliando se um procedimento de ablação 
pré-evento arrítmico poderia diminuir a taxa de ocorrência de morte súbita cardíaca (MSC) e TV 
em pacientes com isquemia miocárdica prévia68. 

Após os resultados do estudo SURVIVE-VT69, nos últimos anos, vários estudos, como 
o PARTITA e o PAUSE-SCD, ampliaram os critérios de inclusão para abranger pacientes 
isquêmicos e não isquêmicos, a fim de avaliar o momento ideal para a ablação por cateter de 
TV, provando mais uma vez que a ablação precoce por cateter de TV reduz a recorrência de TV, 
a hospitalização cardiovascular e a morte, assim como as terapias com CDI70. 
 
5. INDICAÇÕES PARA ABLAÇÃO DE TV 

Vários estudos demonstraram o papel prognóstico dos medicamentos antiarrítmicos, e 
especialmente da amiodarona, em pacientes submetidos à ablação de TV, provando que o uso 
somente de amiodarona é um preditor independente de recorrência de TV pós-procedimento, 
independentemente da etiologia do substrato. Embora a amiodarona ajude a atingir a não 
induzibilidade intraprocedimento mais rapidamente e seja considerada um dos melhores agentes 
antiarrítmicos para a supressão de TV, ela também está associada a uma pior mortalidade pós-
ablação, além de uma maior recorrência – atribuível a um mascaramento temporário de 
potenciais tardios e atividades ventriculares anormais tardias. Isso resulta em menos ablação, 
um pior resultado geral e um maior risco de mortalidade. No entanto, há limitações significativas 
para esses estudos, pois os pacientes em amiodarona geralmente têm uma SHD mais grave, 
uma progressão mais rápida da doença e um substrato mais complexo72-74. 

As diretrizes internacionais mais recentes sobre o tratamento de AVs (as últimas 
diretrizes da European Society of Cardiology (ESC) (2022), da American College of Cardiology 
(ACC)/American Heart Association (AHA)/Heart Rhythm Society (HRS) (2017), e da Canadian 
Cardiovascular Society (CCS)/Canadian Heart Rhythm Society (CHRS) (2020) oferecem 
informações relevantes baseados em evidências para orientar a prática clínica diária75,76. 

Enquanto a diretriz da ESC enfatiza a ablação por cateter de contrações ventriculares 
prematuras (CVPs) se desencadeadas por CVPs refratárias a medicamentos, as recomendações 
específicas variam, com a diretriz AHA/ACC/HRS recomendando a terapia com medicamentos 
antiarrítmicos (classe I vs. IIb para ablação por cateter) e a da ESC orientando a ablação em 
pacientes com DAC e TVs sintomáticas recorrentes em uso de amiodarona (classe I), devido à 
sua superioridade comprovada em relação à intensificação da terapia antiarrítmica. Outras 
diferenças incluem as abordagens alternativas para o tratamento de pacientes com TV, com a 
AHA/ACC/HRS dando uma recomendação IIb para ablação cirúrgica em TV monomórfica 
refratária e a ESC mencionado isso como uma opção de tratamento de resgate75,76. 

A relevância da ablação por cateter está aumentando, com recomendações de classe 
IIa para vários cenários nas diretrizes da ESC. Existem diferenças nas recomendações para 
cardiomiopatia isquêmica e não isquêmica, com recomendações mais fortes para a primeira. 
Lacunas anteriores em evidências sobre o momento ideal para a ablação por cateter de TV foram 
reduzidas por ensaios clínicos mais recentes (PARTITA e PAUSE-SCD)70. 

As diretrizes concordam com a ablação por cateter para condições específicas, como 
substrato arritmogênico do trato de saída do ventrículo direito (RVOT) epicárdico, cardiomiopatia 
induzida por PVC e FV idiopática. Para pacientes com CMH, por exemplo, a diretriz da ESC é a 
única que destaca os benefícios potenciais da ablação por cateter e, enquanto a ESC recomenda 
a ablação por cateter como a primeira opção para RVOT e PVCs/TV fasciculares, a diretriz da 
AHA/ACC/HRS dá uma recomendação de classe I para o uso de betabloqueadores e 
bloqueadores de canais de cálcio não di-hidropiridínicos e considera a ablação como uma terapia 
de segunda linha após tratamento medicamentoso malsucedido75,76. 

Apesar de algumas diferenças discutíveis, todos os artigos publicados destacam o 
papel crescente da ablação por cateter no tratamento de episódios de TV, e isso é apoiado por 
vários ensaios clínicos randomizados, que provaram os benefícios desse procedimento tanto na 
carga arrítmica quanto na taxa de sobrevivência. Por enquanto, a avaliação criteriosa do risco e 
benefício individual, juntamente com uma análise das diretrizes disponíveis, deve orientar as 
decisões diagnósticas e terapêuticas relativas aos AV77. 
 
6. ABLAÇÃO DE TV EM POPULAÇÕES ESPECIAIS 
 
6.1 Pacientes hemodinamicamente instáveis 
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Os circuitos de TV podem às vezes ser difíceis de expor durante o procedimento em 
pacientes hemodinamicamente instáveis se não for possível realizar o EAM 3D78. Em casos 
selecionados, o suporte circulatório mecânico temporário pode ser considerado79,80. Para TVs 
não mapeáveis, existem outras técnicas que podem ser usadas, como ablação linear, ablação 
de potenciais tardios, ablação de atividades ventriculares anormais locais, homogeneização de 
cicatrizes, descanalização de cicatrizes, ablação de possíveis locais de istmo definidos com 
mapeamento de ritmo durante a SR e isolamento central de elementos críticos do substrato81. 

Lesões de ablação linear –envolve a criação de lesões contíguas dentro das áreas 
cicatrizadas do coração para atingir a TV. É baseado na replicação de experiências cirúrgicas 
com ressecção subendocárdica. Várias técnicas e variantes foram desenvolvidas, com foco no 
mapeamento de ritmo para identificar os locais de saída da TV e as regiões anormais do 
substrato, onde as lesões lineares devem ser aplicadas. Os resultados clínicos mostram taxas 
de sucesso variáveis, com 75% de liberdade de TV recorrente em um estudo e menores taxas 
de recorrência de TV em outros81-83. 

 Ablação de potenciais tardios – este método tem como alvo áreas com potenciais 
tardios, que são sinais elétricos anormais no coração. A definição de potenciais tardios 
pode variar entre estudos, levando à heterogeneidade nos alvos de ablação. Os 
resultados clínicos mostram que a eliminação de potenciais tardios pode reduzir as taxas 
de recorrência de TV, mas as limitações incluem definições variadas e a necessidade de 
mapeamento abrangente para garantir que todas as áreas sejam adequadamente 
amostradas84,85. 

 Ablação de atividades ventriculares anormais locais (LAVAs) – LAVAs são sinais 
elétricos anormais dentro das regiões cicatrizadas do coração. Este método envolve o 
mapeamento e a ablação de LAVAs. Os resultados clínicos mostraram que modificar ou 
eliminar LAVAs pode reduzir as taxas de recorrência de TV, mas os desafios incluem a 
necessidade de técnicas de mapeamento precisas na identificação de LAVAs86,87. 
 Homogeneização da cicatriz – nessa abordagem, a ablação tem como alvo todos 
os eletrogramas anormais dentro da cicatriz, conforme definido por critérios específicos. 
Os resultados clínicos indicam que este método pode ser eficaz na redução das taxas 
de recorrência de TV, especialmente quando comparado às técnicas de ablação de 
substrato padrão. No entanto, ela requer mais estudos para refinar o ponto final para 
ablação73. 

 Ablação de canais (descanalização da cicatriz) – se concentra na identificação e 
ablação de canais de ativação interconectados dentro da cicatriz. Estudos demonstraram 
que este método pode levar à não induzibilidade de TV e baixas taxas de recorrência de 
TV. No entanto, os desafios incluem definir os canais com precisão e abordar casos com 
múltiplos locais de entrada ou padrões de ativação tridimensionais complexos88,89. 

 Ablação de locais de istmo putativos definidos com mapeamento de ritmo – 
corresponde à identificação de istmos de TV pela análise de transições abruptas em 
morfologias de QRS estimuladas. Pode ser importante para direcionar áreas críticas para 
ablação. As limitações incluem incertezas no número ideal de pontos de mapeamento 
de ritmo e na resolução espacial da análise de ECG de 12 derivações78. 
 Isolamento do núcleo de elementos críticos do substrato – nesse caso, uma área 
crítica específica dentro da cicatriz densa, relevante para a TV do paciente, é alvo de 
ablação. Ela se concentra em atingir o isolamento elétrico dentro do núcleo da área 
identificada. Os resultados clínicos se mostram promissores na redução das taxas de 
recorrência de TV e tem um ponto final de ablação claro. No entanto, ela depende da 
presença de barreiras anatômicas preexistentes para ancorar lesões de ablação, o que 
pode ser uma limitação90. 

Cada método tem suas vantagens e limitações, e a escolha da técnica apropriada pode 
depender da condição individual do paciente e das características específicas de sua TV. Mais 
pesquisas e estudos clínicos são necessários para refinar essas abordagens e melhorar os 
resultados para pacientes com TV73,78,81-90. 

Pacientes com insuficiência cardíaca (IC) avançada que passam por ablação por 
cateter de TV geralmente apresentam maior risco de desenvolver descompensação 
hemodinâmica aguda (DHA). O escore de risco PAINESD foi validado para essa população 
específica, a fim de identificar aqueles que podem se beneficiar de uma abordagem 
hemodinâmica otimizada e um suporte hemodinâmico mecânico periprocedimental. Um indivíduo 
de alto risco é definido como tendo uma pontuação de pelo menos 15 pontos, com um risco geral 
de 24% de desenvolver DHA91. 
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Uma bomba de balão intra-aórtico (IABP), dispositivos de suporte hemodinâmico 
mecânico (MHS) e oxigenação por membrana extracorpórea (ECMO) foram usados 
anteriormente, embora não haja dados sobre a melhor estratégia. Mesmo com os dispositivos 
MHS mostrando melhores resultados em cenários agudos em comparação com IABP, alguns 
deles podem ser afetados por interferências eletromagnéticas (Impella 2.5), enquanto outros 
levam a uma abordagem transeptal mais difícil (Tandem Heart). Porém, nenhum deles fornece 
suporte ventricular direito, nem assistência respiratória91. Embora complexa, a ECMO é uma 
estratégia segura, pois oferece um suporte circulatório periprocedimental prolongado, permitindo 
que ablações longas sejam realizadas com maior segurança92. 
 
6.2. Cardiomiopatias não isquêmicas 

Pacientes sem DAC apresentam uma grande variedade de circuitos geradores de TV, 
que podem envolver miocárdio intramural ou epicárdio. O resultado clínico final é diferente do 
que em pacientes com TVs relacionadas a cicatrizes, pois uma melhor evolução geral pós-
procedimento foi observada em pacientes com DAC em comparação com aqueles com doença 
cardíaca não isquêmica93. Em alguns casos, com etiologia de TV intramural, o substrato 
arritmogênico pode ser extremamente difícil de abordar usando a técnica tradicional, razão pela 
qual novos métodos estão sendo estudados atualmente como alternativas para essa população 
(ablação por agulha, ablação transcoronária com etanol, etc.)94. 

O substrato fisiopatológico em cardiomiopatias não isquêmicas (NICMs) é mais 
heterogêneo do que em pacientes com DAC e TVs relacionadas a cicatrizes, pois apresenta 
várias particularidades dependendo da condição médica subjacente. Na cardiomiopatia 
arritmogênica (CMA), depósitos fibro-gordurosos são visíveis dentro do miocárdio saudável e são 
deslocados ao redor dos anéis das valvas tricúspide e pulmonar e da parede livre do ventrículo 
direito (VD), enquanto em outras etiologias, a cicatriz não isquêmica está localizada ao redor do 
anel mitral95,96. Pacientes com cardiomiopatia hipertrófica (CMH) geralmente apresentam uma 
forma única de cicatriz apical, enquanto aqueles com síndrome de Brugada tipo I podem ter 
substrato direcionável dentro da RVOT epicárdica. Outras doenças com particularidades do 
substrato epicárdico incluem sarcoidose cardíaca, miocardiopatia dilatada não isquêmica, 
pacientes com sequelas de miocardite e aqueles com doença de Chagas97,98. 

Apesar das diferentes características basais e padrões de progressão, a ablação por 
cateter com mapeamento baseado em substrato, juntamente com o mapeamento de ritmo e a 
identificação de potenciais tardios, é necessária, embora com uma taxa geral de sucesso menor 
do que em pacientes isquêmicos. Uma meta-análise comparou os resultados pós-ablação em 
pacientes com TV de ICM e NICM, concluindo que aqueles com NICM tiveram uma taxa maior 
de falha do procedimento e recorrência de TV, apesar de serem mais jovens do que a coorte 
isquêmica. No entanto, a mortalidade periprocedimental e de longo prazo, bem como a taxa de 
complicações, foram semelhantes entre as duas populações do estudo99. 
 
6.3. TV decorrente do sistema de Purkinjě 

Jan Evangelista Purkyně foi um fisiologista tcheco pioneiro que, em 1845, descreveu 
fibras viscosas dentro do endocárdio ventricular. Por fim, o termo fibras de Purkinjě foi atribuído 
para descrever essas estruturas100. As TVs idiopáticas se originam de mecanismos de reentrada 
desencadeados em um sistema de Purkinjě patológico, mas também podem envolver os tratos 
de saída esquerdo ou direito, vias perianulares e músculos papilares. Muitas vezes, elas se 
apresentam como uma taquicardia de complexo QRS largo, com um padrão de bloqueio de ramo, 
são sensíveis ao verapamil e geralmente ocorrem na ausência de doença cardíaca estrutural, 
conforme relatado na avaliação de imagem multimodal – embora também tenham sido 
observadas em pacientes com doença cardíaca estrutural101,102. 

Durante a arritmia, dois potenciais diferentes foram registrados em um nível 
medioseptal – um potencial diastólico P1 e um P2 pré-sistólico, que foi confirmado como o 
potencial do fascículo posterior esquerdo. A maioria das TVs idiopáticas são curadas pela 
ablação por cateter, com uma taxa muito baixa de complicações periprocedimentais. O registro 
dos potenciais P1 durante a arritmia é essencial durante a ablação por cateter, mas às vezes 
pode ser difícil de ser alcançado. Uma limitação pode ser o registro reduzido do sinal do método, 
potencialmente mitigado pelo uso de um cateter linear multipolar com pequenos eletrodos, ao 
mesmo tempo em que se certifica de que o cateter esteja paralelo e em contato com o septo do 
VE103. 

Em casos com fontes focais e isoladas, o alvo da ablação é o ponto de ativação mais 
precoce após a indutibilidade da TV, enquanto nas TVs fasciculares esquerdas o objetivo é focar 
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nas fibras de Purkinjě afetadas com atividade diastólica durante a TV. Independentemente do 
mecanismo real envolvido, é essencial reconhecer o papel do endocárdio ventricular e, 
especificamente, do sistema de Purkinje, na iniciação e perpetuação das AVs104,105. 
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