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RESUMO: A alta prevalência da fibrilação atrial, assim como sua morbidade e mortalidade, a
ausência de terapêutica farmacológica segura e efetiva, e o entendimento cada vez maior de suas
bases fisiopatológicas, tem estimulado o desenvolvimento de terapêuticas não farmacológicas para a
abordagem desta arritmia. Nos pacientes que apresentam fibrilação atrial com alta resposta ventricular
e refratária a drogas, a ablação da junção AV, com implante de marcapasso, tem se mostrado uma
alternativa efetiva, no entanto, restrita ao controle da freqüência cardíaca. A modificação do nó AV pode
ser utilizada como primeira tentativa para o controle da freqüência, antes da opção definitiva, representada
pela ablação da junção AV. As técnicas propostas de ablação por cateter, baseadas na cirurgia de
Cox, carecem de maior esclarecimento da fisiopatologia da fibrilação atrial, assim como de avanços
tecnológicos relacionados aos cateteres e a novas fontes de energia, para que se desenvolvam
técnicas mais eficazes, seguras, e de maior aplicabilidade prática. A ablação de focos deflagradores
da fibrilação atrial, embora em fase de investigação em relação a sua real eficácia e margem de
complicações, traz a expectativa de cura da chamada fibrilação atrial focal.

DESCRITORES: fibrilação atrial, tratamento não farmacológico, ablação por cateter.
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INTRODUÇÃO

Embora a abordagem farmacológica da fibrilação
atrial (FA), até o presente momento, apresente inú-
meras limitações, principalmente quanto a sua eficá-
cia e aos riscos de pró-arritmia1-4, a opção pelo tra-
tamento farmacológico, tanto para a manutenção do
ritmo sinusal, quanto para o controle da frequência
cardíaca, ainda prevalece na literatura. Mais recen-
temente, terapias não farmacológicas, como a ablação
por cateter com radiofrequência (RF) da junção
atrioventricular (AV), com implante de marcapasso

(MP) definitivo,5,6 ou a modificação da condução pelo
nó AV7 têm sido investigadas, ambas com objetivo
de controlar a frequência cardíaca. Entretanto, após
a aplicação destas terapias, o átrio continua a fibrilar
e os pacientes não se beneficiam dos efeitos hemo-
dinâmicos da contração atrial sincronizada, e conti-
nuam expostos ao risco de tromboembolismo.

Com objetivo de eliminar definitivamente a FA,
Cox et al.8 idealizaram procedimento cirúrgico que
divide o átrio em múltiplos compartimentos, impedin-
do a sustentação das frentes de onda da FA e pro-

Untitled-11 03/12/01, 16:2819



20

Jorge J C M. Nadalin E. Silva M A. Procedimentos ablativos por cateter no tratamento da fibrilação atrial.  Reblampa 2000; 13(1):
19-29.

movendo o restabelecimento do ritmo sinusal. Em-
bora eficaz em cerca de 80% dos pacientes, óbices
como a necessidade de cirurgia a céu aberto, tempo
prolongado de circulação extracorpórea e os riscos
e custos associados, limitam a indicação do proce-
dimento para casos isolados de FA. Tentativas foram
feitas para replicar a cirurgia de Cox9, aplicando-se
linhas contínuas de lesão por meio de ablação por
cateter, porém não tiveram continuidade devido à
alta morbidade e ao longo tempo consumido para
realização do procedimento.

Mais recentemente tem sido relatada a presen-
ça de focos deflagradores em pacientes com FA
paroxística, estando a ablação destes focos associa-
da à sua eliminação10. Embora em fase de investiga-
ção em relação à real eficácia, margem de compli-
cações e extensão dos pacientes que podem ser
beneficiados, o procedimento traz a expectativa de
cura da chamada FA focal.

ABLAÇÃO DA JUNÇÃO ATRIOVENTRICULAR

A ablação da junção AV com implante de MP
cardíaco artificial permanente foi introduzida a partir
de 1982, como alternativa de tratamento para paci-
entes com FA paroxística ou crônica e alta resposta
ventricular, mal controlada clinicamente. Gallagher
et al.5, publicaram, pela primeira vez, os resultados
obtidos com a ablação da junção AV utilizando cor-
rente direta (fulguração). Um choque de alta energia
(através de desfibrilador comum) era liberado entre
o cateter eletrodo posicionado na região do eletro-
grama do feixe de Hiss e uma placa cutânea loca-
lizada na região posterior do tórax do paciente. A
avaliação do seguimento tardio destes trabalhos,
utilizando fulguração, demonstrou ser esta uma téc-
nica efetiva em cerca de 85% dos pacientes11-13.

A utilização de corrente de RF para  ablação da
junção AV foi introduzida a partir de 198714.  O de-
senvolvimento de cateteres apropriados, manobráveis,
elevou o índice de sucesso para além de 90%15, com
concomitante diminuição da lesão miocárdica e do
risco de morte relacionado ao procedimento16,17, além
de não necessitar de uso de anestesia geral.

Benefícios – Em pacientes com FA mal contro-
lada e resistente a drogas, a ablação da junção AV
com implante de MP cardíaco artificial, pode ser a
única opção terapêutica. O procedimento é fácil de
ser realizado e relativamente seguro. Os estudos
com seguimento tardio destes pacientes demonstra-
ram melhora importante da qualidade de vida e dos
sintomas, maior tolerância ao exercício, modificação
da classe funcional pela NYHA, e alguns apresenta-
ram também melhora da fração de ejeção (FE).

Em 1988, KAY et al.18, avaliando doze pacientes
consecutivos submetidos à fulguração da junção AV,
demonstraram diferenças significativas quanto à
qualidade de vida e capacidade funcional (através

de questionários padronizados), assim como em
relação ao tempo de tolerância ao exercício, realiza-
dos no dia do procedimento e 6 semanas após a alta
hospitalar. Estudos ecocardiográficos sugerem que
pacientes com disfunção ventricular esquerda po-
dem apresentar melhora da FE após este procedi-
mento19,20. Geelen et al.21 demonstraram por meio de
avaliação hemodinâmica invasiva, em 11 pacientes
consecutivos, uma diminuição nos volumes sistólico
e diastólico do ventrículo esquerdo após ablação,
acompanhada de significativo aumento da FE (50 ±
17% para 64 ± 18%, p=0,005) e de subjetiva melho-
ra do estado geral e da qualidade de vida.

É importante ressaltar a relação custo-benefício
favorável após o procedimento de ablação, pela
diminuição do uso de drogas antiarrítmicas e
internações hospitalares. Um estudo sueco22 demons-
trou esta relação 2,6 anos após o procedimento.

Risco de Morte Súbita – Morte súbita relaciona-
da ao procedimento de ablação da junção AV foi
mencionada desde o “Percutaneous Mapping and
Ablation Registry”, onde ocorreram 2,5% de mortes
súbitas, um a 5 meses após o procedimento; entre-
tanto, não ficou bem definido se a morte estava re-
lacionada com a presença de arritmias fatais, decor-
rentes da ablação, ou se era conseqüência da doen-
ça cardíaca basal (uma vez que todos os pacientes
que faleceram tinham doença cardíaca associada)23.
Taquicardia ventricular polimórfica poderia ser faci-
litada por distúrbios na repolarização ventricular,
decorrentes da súbita diminuição da frequência car-
díaca, que ocorre após a ablação24. Desta forma,
recomenda-se utilização de programação do MP com
freqüência de estimulação mais elevada nos primei-
ros dias após o procedimento25.

O risco de morte relacionado ao procedimento é
significativamente menor com utilização de RF, quando
comparado à fulguração (0,3% no grupo de RF con-
tra 1,4% no grupo de fulguração, p=0,0001). Deve-
se também considerar que a maioria dos pacientes
submetidos a este procedimento apresentava doen-
ça cardíaca estrutural e, portanto, maior predisposi-
ção a arritmias ventriculares e a maior mortalidade.
A curva de sobrevida destes pacientes é semelhante
à daqueles tratados clinicamente.17  Darpö et al.26

analisaram 220 pacientes submetidos a ablação da
junção AV, com RF, e constataram 11 mortes súbi-
tas: 5 por causas cardiovasculares e 6 não explicadas.
No entanto, 5 destes 6 pacientes apresentavam doença
cardíaca estrutural antes do procedimento e FE sig-
nificativamente mais baixa em relação ao grupo so-
brevivente (35 ± 18% versus 51 ± 13%, p=0,0037).
O risco de morte súbita cardíaca está relacionado
com a presença de doença cardíaca e disfunção ven-
tricular, principalmente quando a função ventricular é
extremamente baixa (FE< 30%) e não melhora após
o procedimento, ou quando os pacientes apresentam
regurgitação mitral importante antes da ablação27.
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Modo de Estimulação Cardíaca Artificial – Após
ablação com sucesso da junção AV, o paciente tor-
na-se dependente de estimulação cardíaca artificial.
Foi demonstrado, em estudo randomizado e contro-
lado, que o implante de MP VVIR após ablação da
junção AV é mais eficaz que o tratamento clínico nos
pacientes com FA permanente28. No entanto, para
pacientes com FA paroxística, recomenda-se estimu-
lação de dupla câmara, com ou sem resposta de
freqüência (DDD ou DDDR) e com possibilidade de
reversão para DDI/DDIR em presença de crise de FA
(“automatic mode switch”)29. Em estudo randomizado
e controlado envolvendo 43 pacientes, Brignole et
al.30, comprovaram que esta terapêutica é superior
ao tratamento clínico, no que se refere ao controle
de sintomas e melhora da qualidade de vida. Na
escolha da estimulação cardíaca é importante res-
saltar a possibilidade da FA paroxística tornar-se
permanente. Em recente trabalho, Gianfranchi et al.31

relataram probabilidade de FA permanente de 22%,
40% e 56%, respectivamente, 1, 2 e 3 anos após
ablação da junção AV, em pacientes com crises
paroxísticas de flutter atrial ou de FA. A seleção de
pacientes deve ser muito rigorosa e há necessidade
de trabalhos com maior número de pacientes para
definir quais são as variáveis que predispõem à
cronicidade de FA, e quais os pacientes deste grupo
se beneficiariam de ablação focal da FA.

MODIFICAÇÃO DA JUNÇÃO ATRIOVENTRICULAR

A ablação da região posterior e baixa do septo
atrial, atingindo a via lenta de condução do nó AV,
conhecida como modificação da junção AV, foi téc-
nica alternativa introduzida para controle da respos-
ta ventricular na FA, sem a necessidade de uso de
MP permanente7. Morady et al.32 demonstraram que,
no seguimento a longo prazo, há controle da fre-
qüência em aproximadamente 70% dos pacientes
submetidos à modificação do nó AV, com aumento
significativo da FE (de 0,44 ± 0,14 para 0,51 ± 0,10,
p<0,001); a incidência indesejada de BAVT ocorreu
em 16% desta população. Já Twidale et al.,33 de-
monstraram, em estudo comparativo, que a ablação
da junção AV, apesar dos efeitos adversos, é muito
mais eficaz em melhorar o desempenho cardíaco do
que a modificação da junção AV (foram avaliadas
FE, qualidade de vida e tempo de tolerância ao
exercício), em pacientes com insuficiência cardíaca
congestiva.

A eficácia deste procedimento varia de 50 a
74%17. Em aproximadamente 30% dos pacientes a
resposta ventricular permanece rápida mesmo após
ablação da via lenta; isto ocorre porque estes paci-
entes apresentam condução rápida, também pela
via rápida.34

Apesar da necessidade de estudos comparati-
vos entre estas duas técnicas de ablação envolven-

do a junção AV,  e da menor eficácia da modificação
da junção AV em alguns pacientes selecionados, a
modificação poderia ser utilizada antes da ablação
definitiva para controle da resposta ventricular, quando
houvesse falha do tratamento clínico.

ABLAÇÃO POR CATETER DA FIBRILAÇÃO ATRIAL
BASEADA NA CIRURGIA DO LABIRINTO (MAZE)

A FA foi descrita como decorrente de múltiplos
circuitos reentrantes35, e que necessita de uma massa
crítica de tecido para o seu início e manutenção36.
Baseado nestes princípios, COX et al.37 descreve-
ram técnica cirúrgica curativa para FA, através da
qual incisões eram realizadas nos átrios, associa-
das à ressecção de ambos os apêndices atriais,
criando barreiras na propagação destes circuitos
reentrantes e impedindo a sustentação da FA. Esta
técnica foi descrita como cirurgia do labirinto e
mostrou resultados satisfatórios em restaurar o rit-
mo sinusal, a mecânica atrial e diminuir o risco de
tromboembolismo. Por ser uma cirurgia cardíaca de
grande porte, com tempo prolongado de circulação
extracorpórea, é atualmente um tratamento de difí-
cil aceitação clínica, com indicações restritas, ge-
ralmente associado a outras cirurgias cardíacas,
principalmente as valvares38,39.

Devido a estas observações iniciais, que de-
monstraram a possibilidade de cura da FA e da
grande importância clínica desta arritmia, surgiu um
grande interesse em se reproduzir a técnica do la-
birinto por meio da ablação por cateter, já consagra-
da como tratamento definitivo nas outras taquiarritmias
supraventriculares.

Estudos iniciais em laboratório demonstraram a
possibilidade de se fazer lesões lineares de RF em
átrios de cães, impedindo assim, a reindução de
FA40-42.

Em 1994, Haissaguerre et al.43 descreveram o
primeiro caso em que a ablação com RF obteve
sucesso em paciente com FA. Através de um cateter
especial multipolar (com possibilidade de aplicação
de RF em cada eletrodo), foram realizadas três le-
sões lineares no átrio direito: a primeira vertical na
parede posterior, a segunda estendendo-se da re-
gião ântero-lateral média do átrio direito à região
póstero-septal do anel tricuspídeo, no plano horizon-
tal, e a terceira na região anterior, conectando os
pontos terminais das duas primeiras. Durante a rea-
lização das linhas, a atividade atrial tornou-se pro-
gressivamente mais “organizada” e, ao final da últi-
ma linha, a FA interrompeu-se, e não mais foi rein-
duzida. O paciente permaneceu assintomático, em
ritmo sinusal, por seguimento descrito de 3 meses.

Posteriormente, o mesmo grupo44 relatou uma
série de ablações com RF em 45 pacientes com FA
paroxística, refratários a drogas antiarrítmicas. Fo-
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ram realizadas  linhas de lesão no átrio direito em
todos os pacientes e, em alguns, também no átrio
esquerdo. O índice de sucesso, incluindo pacientes
em uso de drogas antiarrítmicas, foi de 33% quando
as linhas foram realizadas somente no átrio direito.
Quando foram associadas linhas de lesão no átrio
esquerdo, este índice aumentou para 60%.

Swartz et al.9 demonstraram ser possível a cura
da FA pela ablação com RF, utilizando “bainhas”
vasculares desenhadas com curvas predetermina-
das, reproduzindo a técnica do labirinto, por meio de
8 lesões lineares (3 no átrio direito, 4 no átrio es-
querdo e uma no septo interatrial). Em concordância
com outros autores, observaram que, na maioria dos
casos, a ablação isolada do átrio direito apenas regu-
larizava a atividade elétrica, enquanto que a ablação
do átrio esquerdo, isolada ou após ablação do átrio
direito, era altamente eficaz em restaurar o ritmo
sinusal. Encontrou como principais limitações, o tem-
po prolongado do procedimento e o risco de trombo-
embolismo (7% de acidentes vasculares cerebrais).

Recentemente, outros grupos descreveram re-
sultados com a ablação isolada do átrio direito. GAITA
et al.45 realizaram 3 linhas de lesão no átrio direito,
em 12 pacientes. Obtiveram sucesso clínico em 9
pacientes (75%) durante 11 meses de seguimento,
incluindo 4 pacientes sem drogas antiarrítmicas e 5
em uso de drogas previamente ineficazes. Utilizaram
ecocardiografia transesofágica e intracavitária para
monitorar a estabilidade dos cateteres e guiar as li-
nhas; mesmo assim, não conseguiram demonstrar
bloqueio completo na condução do estímulo. Garg et
al.46 obtiveram resultados semelhantes (67% de su-
cesso) ao realizarem 4 linhas de lesão nas regiões
anterior, posterior e septal do átrio direito e no istmo,
entre a veia cava inferior e o anel tricuspídeo. A maioria
dos pacientes (7/8) necessitou de drogas antiarrítmicas
durante o seguimento, por recorrência da FA.

Jais et al.47 apresentaram dados de seguimento
a longo prazo (20±7 meses), de grupo de 44 paci-

entes submetidos à ablação linear biatrial com RF.
Foram realizadas 2 linhas no átrio direito, e 3 no
esquerdo. Obtiveram sucesso em 37 pacientes (84%),
sendo que 12 necessitaram de droga antiarrítmica.
Apesar dos bons resultados, consideraram o proce-
dimento de difícil aplicação prática, por ser muito
prolongado (média de duração de 10 horas) e por
estar associado a significativa morbidade.

Apesar dos resultados descritos (Tabela 1), con-
sidera-se a ablação da FA baseada na cirurgia do
labirinto ainda em fase experimental, com muitas
questões a serem respondidas. A criação de lesões
lineares contínuas é um dos maiores desafios, con-
siderando-se todas as irregularidades da anatomia
atrial, com suas reentrâncias, trabéculas, estruturas
e orifícios. Alguns grupos44,45 não conseguiram de-
monstrar bloqueio na condução de estímulos pelas
linhas realizadas, mesmo nos pacientes em que a
ablação foi bem sucedida. Além de ineficazes, as
lesões incompletas podem ter potencial arritmogênico,
como ocorre nas arritmias que surgem após incisões
cirúrgicas (principalmente correção de cardiopatias
congênitas). Além disto, considera-se como limita-
ções importantes, o risco de fenômenos tromboem-
bólicos e o tempo prolongado de procedimento.

Maior conhecimento da fisiopatologia da FA,
juntamente com avanços tecnológicos na área de
ablação (novos cateteres, novas fontes de energia,
etc.) são necessários para que se desenvolvam téc-
nicas mais eficazes, seguras, e de maior aplicabilidade
prática.

ABLAÇÃO DA FIBRILAÇÃO ATRIAL FOCAL

Fundamento - Haïssaguerre et al.10 recentemen-
te descobriram um grupo de pacientes, nos quais a
FA era provocada por salvas de taquicardia atrial
irregular, ou extrassístoles atriais precoces, sendo
denominada pelos autores de FA focal. Eles também
demonstraram que a eliminação dessas arritmias

TABELA 1
PRINCIPAIS RESULTADOS DA ABLAÇÃO POR CATETER DA FIBRILAÇÃO ATRIAL, BASEADA NA TÉCNICA DE MAZE, DE 1994 A 1999.

Autor N Característica Locais de Ablação Sucesso Seguimento

Haïssaguerre 43 1 FA pós ablação 3 linhas no AD 1/1 3 meses
de flutter atrial

Swartz 9 30 FA crônica 3 linhas no AD 28/30 -
4 linhas no AE
1 linha no SIA

Garg 46 12 FA paroxística 4 linhas no AD 8/12 21 meses
FA crônica

Gaita 45 12 FA paroxística 3 linhas no AD 9/12 11 meses
FA crônica

Jaïs 47 44 FA paraxística 2 linhas no AD 37/44 20 meses
FA persistente 3 linhas no AE

FA = Fibrilação Atrial; AD = Átrio Direito; AE = Átrio Esquerdo; SIA = Septo Interatrial

Untitled-11 03/12/01, 16:2822



23

Jorge J C M. Nadalin E. Silva M A. Procedimentos ablativos por cateter no tratamento da fibrilação atrial.  Reblampa 2000; 13(1):
19-29.

focais, pela ablação por RF, promovera a cura da
FA, gerando um grande interesse por este novo pro-
cedimento. Foi observado pelos autores que a maio-
ria das FA focais originava-se a partir das veias
pulmonares, com a seguinte ordem de frequência de
aparecimento: veia pulmonar superior esquerda, veia
pulmonar superior direita e as inferiores. Jaïs et al.48

e Chen et al.49 demonstraram que outros locais  podem
também ser sede desses estímulos, como o átrio
esquerdo, fora das veias pulmonares e o átrio direi-
to, principalmente ao nível da crista terminalis e pró-
ximo ao óstio do seio coronariano. Foi ainda obser-
vado que a FA focal pode originar-se a partir de um
único foco, ou a partir de múltiplos focos (plurifocal),
que podem se manifestar simultâneamente50. Qual
porcentagem das FA focais que se apresentam de
forma unifocal ou plurifocal não é conhecida.

Nathan e Eliakin51 demonstraram em indivíduos
normais a presença de tecido miocárdico atrial, es-
tendendo-se para o interior das veias pulmonares,
em distâncias variáveis de 1 a 3 cm, sendo mais
desenvolvido e de maior extensão nas veias pulmo-
nares superiores. Este tecido miocárdico pode apre-
sentar atividade elétrica, representada no registro
bipolar, como uma deflexão rápida, de alta amplitu-
de e curta duração, tipo espícula, diferente do eletro-
grama observado na parede atrial (em conexão com
os óstios das veias pulmonares), que apresenta uma
deflexão alargada e de menor amplitude. Durante
mapeamento no interior das veias pulmonares, estas
duas deflexões são registradas isoladamente, com
intervalo entre ambas, caracterizando um duplo po-
tencial. Em ritmo sinusal, a primeira deflexão do duplo
potencial apresenta-se com morfologia alargada e
corresponde à ativação das fibras atriais próximas
ao óstio das veias pulmonares; a segunda deflexão,
tipo espícula, corresponde à ativação tardia das fi-
bras musculares, no interior das veias pulmonares.
O tecido miocárdico no interior das veias pulmona-
res pode ser fonte de taquiarritmias (provavelmente
por atividade automática anormal, ou atividade defla-
grada), gerando extrassístoles isoladas ou salvas de
extrassístoles com ciclo curto, em torno de 160 a 260
ms, as quais podem provocar a FA. Ao originar uma
arritmia no interior das veias pulmonares, as deflexões
do duplo potencial se invertem, isto é, aparece a
primeira deflexão em espícula, demonstrando que a
ativação elétrica tem origem nas fibras musculares,
no interior das veias pulmonares. O critério de su-
cesso para a ablação da FA focal nesses casos tem
sido a eliminação destas espículas10. As razões pelas
quais o tecido atrial, no interior das veias pulmona-
res, torna-se arritmogênico, são desconhecidas.

Seleção dos pacientes - A priori, seriam os pa-
cientes com FA paroxística, preferentemente idiopática;
entretanto, não fica claro a partir dos trabalhos pu-
blicados, como escolher os pacientes ideais para

ablação por RF. A ferramenta clínica considerada
mais confiável tem sido a gravação de Holter de
24hs, para selecionar aqueles pacientes que apre-
sentam batimentos atriais prematuros frequentes (P
sobre T), ou múltiplos episódios de curtos períodos
de taquicardia atrial, os quais precedem os even-
tuais paroxismos de FA10.

Estudo Eletrofisiológico - Devem ser observa-
dos os cuidados com a anticoagulação prévia ao
procedimento para assegurar a ausência de trombos
nas cavidades atriais52. O posicionamento dos cate-
teres não está padronizado entre os autores. Para
iniciar o estudo temos posicionado cateteres multipo-
lares na região ântero lateral do átrio direito, área do
feixe de Hiss e no interior do seio coronariano. A
decisão quanto à abordagem do átrio esquerdo por
punção transseptal, fica na dependência de serem
os focos de origem sugestivos de localizarem-se à
esquerda. Segundo Haïssaguerre et al10, um batimento
ectópico atrial com precocidade menor que 10 ms,
quando mapeado pelo átrio direito, seria sugestivo
de estar o foco de origem no átrio esquerdo. Segun-
do Chu-Pak Lau et al53 os eletrogramas de ectopias
originárias do átrio direito apresentam  seqüência de
ativação muito semelhante àquela em ritmo sinusal.
Ao contrário, se houver avanço significativo dos eletro-
gramas do seio coronário, comparado com a seqüência
em ritmo sinusal, seria sugestivo de estar o foco de
origem localizado no átrio esquerdo. Em relação às
veias pulmonares, sendo as ondas P positivas nas
derivações inferiores, é sugestivo de estar o foco
localizado nas veias pulmonares superiores, e ao
contrário, sendo as P negativas, sugerem a localiza-
ção nas veias pulmonares inferiores54.

Prakash et al.55, ao estudarem 55 pacientes sub-
metidos à ablação de FA focal dependente das veias
pulmonares, observaram no eletrocardiograma e na
seqüência de ativação dos eletrogramas, a partir de
cateteres localizados na região lateral do átrio direi-
to alto, área de Hiss e seio coronário, os seguintes
resultados: as seqüências de ativação de Hiss/seio
coronário proximal (SCP)/seio coronário distal (SCD),
durante ritmo sinusal, foram mantidas para ectopias
originárias a partir da veia pulmonar superior direita
(VPSD), porém esta seqüência foi invertida para ec-
topias originárias da veia pulmonar superior esquer-
da (VPSE); o intervalo SCP/SCD foi positivo (SCP
antes do SCD) para ectopias da VPSD e negativo
para ectopias da VPSE; as ondas P em D1 e AVL
foram, respectivamente, negativas em 5/50 e em 9/
50 dos pacientes, para ectopias da VPSD e, em 9/
50 e em 40/50, para ectopias da VPSE.

Para realização do mapeamento dos focos de
origem é fundamental, durante o estudo, o surgimento
freqüente das ectopias responsáveis pelo desenca-
deamento da FA. Shah et al.56 ao estudarem 80
pacientes submetidos à ablação de FA focal, nos
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quais foram aplicadas várias manobras utilizadas
para provocar ectopias, obtiveram respostas positi-
vas para o seguinte número de pacientes: infusão
de isoproterenol (2 a 4 µg/min) provocou ectopias
em 37 pacientes; estimulação com baixa freqüência
(100 a 200 bpm) em 15; manobra de Valsalva em
14; estimulação com alta freqüência (200 a 300 bpm)
em 12; adenosina (20 a 80 mg em bolus) em 5; pós-
cardioversão em 5; massagem do seio carotídeo em
3; digoxina, verapamil e propranolol em nenhum
paciente.

Segundo Hsieh et al.54 torna-se difícil definir os
tipos de ectopias que devem ser ablacionadas para
se prevenir o desencadeamento de FA. Os autores
não realizaram ablação em ectopias atriais isoladas
que não estivessem relacionadas com batimentos
atriais repetitivos rápidos, ou com o desencadeamento
da FA. Foram selecionadas para ablação, as seguin-
tes arritmias: (1) salvas de extrassístoles a partir de
um mesmo foco; (2) salvas de extrassístoles de focos
diferentes; (3) ectopias isoladas ou pareadas de foco
único ou diferentes, desde que relacionadas direta-
mente com o desencadeamento da FA. Segundo
Chu-Pak Lau et al.53 as ectopias que precedem o
início da FA focal apresentam alto índice de prema-
turidade (P sobre T). Haïssaguerre et al.57 estudaram
uma série de 67 pacientes com ectopias do tipo P
sobre T, independente de apresentarem ou não FA.
Em cerca de 90% dos pacientes estes tipos de ectopias
originaram-se das veias pulmonares.

Segundo Haïssaguerre et al.10 o mapeamento
efetivo do foco de origem da FA focal, muitas vezes
requer múltiplos procedimentos, devido a dois moti-
vos principais: (1) o fato dos batimentos ectópicos
atriais e os paroxismos de FA serem imprevisíveis,
quanto ao seu aparecimento e as manobras provo-
cativas nem sempre se mostrarem efetivas; (2) a FA
sustentada poder estender-se por minutos ou horas,
requerendo longos períodos de espera para a sua
interrupção espontânea ou cardioversão.

Ablação por RF - O critério utilizado pelos au-
tores para aplicação de energia por RF tem sido a
escolha do local de maior precocidade, durante
mapeamento das ectopias que desencadeiam a FA
focal10,48,49,53,54,58. Os eletrogramas de focos depen-
dentes das veias pulmonares podem apresentar-se
com padrão de duplo potencial, com o primeiro com-
ponente de alta frequência, tipo espícula, e o segun-
do componente de baixa frequência, assim como
fragmentação, e mesmo, um eletrograma isolado, o
qual seria mais característico de focos não depen-
dentes das veias pulmonares10,49,53.

Shah et al.59 estudaram as características dos
eletrogramas das veias pulmonares registrados nos
locais de ablação de pacientes com FA focal, com-
parando-os com eletrogramas de pacientes sem FA

(grupo controle). Durante ritmo sinusal, a duração
dos eletrogramas foi de 63 ms e de 79 ms, e o
intervalo entre os dois componentes do duplo poten-
cial de 68 ms e de 105 ms para os grupos controle
e com FA, respectivamente.

Durante a aplicação de energia por RF os auto-
res preconizam  regulagem da temperatura entre 50
a 60 graus centígrados para focos localizados no
átrio esquerdo e 70 graus para focos no átrio direito,
durante 60 a 120 segundos. Foram definidos como
critério de sucesso para  ablação, o desaparecimen-
to das ectopias deflagradoras da FA focal, e a im-
possibilidade de reindução, aplicando-se o mesmo
protocolo prévio à ablação10,48,49,53,58. Haïssaguerre et
al.60 estudaram em 35 pacientes, os critérios de
sucesso para ablação de FA iniciada a partir das
veias pulmonares e concluíram que: (1) é necessá-
ria a eliminação do substrato arritmogênico no inte-
rior das veias pulmonares; (2) este objetivo requer
aplicações que variam, desde um único ponto, até
uma área extensa e espessa, a qual, se houver,
dificulta o sucesso; (3) havendo múltiplos focos, a
partir de uma mesma veia pulmonar, a desconexão
elétrica desta veia pode ser necessária. Em publica-
ção anterior10, os autores observaram, em ritmo sinusal,
nos locais de sucesso da ablação, o desapareci-
mento dos eletrogramas tipo espícula, em 44 de 57
focos localizados nas veias pulmonares.

Resultados - A FA foi eliminada completamente
em 28 (62%) de 45 pacientes na série de HAÏSSA-
GUERRE et al.10, durante período de seguimento de
8 meses. Na série de Hsieh et al.54, durante segui-
mento de 8 meses, 37 (88%) de 42 pacientes, per-
maneceram sem sintomas relacionados à FA. Embo-
ra seja rotina no seguimento dos pacientes após
ablação, a utilização de Holter de 24 hs, nem sem-
pre é possível se detectar paroxismos assintomáticos
de FA. Assim, o verdadeiro resultado da ablação por
cateter deve ser interpretado cuidadosamente.

Em nosso laboratório, realizamos estudo eletro-
fisiológico e ablação em 3 pacientes com FA paro-
xística e idade média de 55 anos, todos do sexo
feminino. Em uma paciente não foi possível a realização
do estudo, em virtude da presença de FA desde o
início do procedimento, resistente a 5 tentativas de
cardioversão elétrica. Nas outras duas pacientes a
ablação teve sucesso, estando os focos localizados
no átrio esquerdo: um entre as veias pulmonares
inferiores e o outro no óstio da veia pulmonar supe-
rior esquerda. A paciente com foco dependente da
veia pulmonar apresentava FA documentada duran-
te teste de esforço, realizado 6 anos antes do pro-
cedimento. Desde então, evoluiu com episódios fre-
quentes de FA paroxística, refratários à terapêutica
farmacológica (3 drogas antiarrítmicas). O eletrocar-
diograma mostrava padrão típico de FA (Figura 1), e
normal, durante ritmo sinusal. No Holter de 24hs

Untitled-11 03/12/01, 16:2824



25

Jorge J C M. Nadalin E. Silva M A. Procedimentos ablativos por cateter no tratamento da fibrilação atrial.  Reblampa 2000; 13(1):
19-29.

observou-se paroxismos de FA, sem que fosse pos-
sível notar a presença de ectopias atriais, preceden-
do os paroxismos de FA. No ecocardiograma, as 4
cavidades cardíacas eram normais. No estudo eletro-
fisiológico observou-se que os paroxismos de FA
eram precedidos por ectopias atriais rápidas (200
ms), com idêntica seqüência de ativação, em salvas
de 3 a 5 batimentos (Figura 2). Os eletrogramas do
seio coronário eram mais precoces em relação aos
eletrogramas do átrio direito, sugestivos de foco lo-
calizado no átrio esquerdo. Foi realizada punção
transseptal e, no mapeamento das ectopias, o local
de maior precocidade de ativação foi registrado no
óstio da veia pulmonar superior esquerda (Figura 3).
A precocidade medida em relação a onda P foi de
-60 ms, e o eletrograma local apresentava padrão
de fragmentação, de amplitude variável, com dura-
ção de 80 a 110 ms (Figura 4). Foi feita aplicação de

RF nesse local, com temperatura regulada para, no
máximo, 60 graus centígrados, por 60 segundos. Na
seqüência, ocorreu hipotensão arterial e foi caracte-
rizado quadro clínico compatível com tamponamento
cardíaco. Imediatamente foi realizada punção pericár-
dica e após a retirada de 200 ml de sangue, houve
normalização do quadro clínico. Durante período de
seguimento de 10 meses, a paciente manteve-se
assintomática e os controles com Holter de 24hs
foram normais.

Complicações - Tsai et al.61 observaram que a
aplicação de energia por RF nas veias pulmonares
pode acarretar uma variedade de respostas do tipo
bradicardia, assistolia e hipotensão, provavelmente
relacionadas ao fenômeno de Bezold-Jarisch. Po-
dem ocorrer episódios transitórios de tosse durante
aplicação da energia, assim como hemoptise transi-
tória58. Jaïs et al.62 submeteram 33 pacientes a angio-
grafia seletiva das veias pulmonares, antes e após
o procedimento de ablação de FA focal e observa-
ram estenose em um paciente, de um total de 26 que
receberam lesões na veia pulmonar superior esquerda,
e estenose da veia pulmonar inferior esquerda em 3
pacientes, de um total de 16 (19%). Considerando-
se o total de 56 aplicações distribuídas nas quatro
veias pulmonares, foi de 7% a incidência de estenose.
Yu et al.63 demonstraram a eficácia da ecocardiografia
transesofágica para detecção de estenose das veias
pulmonares e propuseram a utilização deste méto-

Figura 1 - Eletrocardiograma de 12 derivações registrado antes da
ablação, demonstrando fibrilação atrial.

Figura 2 - Registros do estudo eletrofisiológico onde observa-se
ectopias atriais (ciclo de 200 ms), com idêntica seqüên-
cia de ativação, precipitando fibrilação atrial. Os traça-
dos correspondem às derivações eletrocardiográficas D2,
V1, V6; aos eletrogramas intracavitários bipolares da
região ântero lateral do átrio direito superior (AD 8/7),
médio (AD 6/5 - AD 4/3) e inferior (AD 2/1); região do
óstio do seio coronário (SCP) e região lateral do átrio
esquerdo no interior do serio coronário (SCD).

Figura 3 - Registros do estudo eletrofisiológico onde observa-se o
eletrograma (RF - seta), correspondente ao local da
ablação (óstio da veia pulmonar superior esquerda) das
ectopias atriais (ciclos de 260, 190, 190 ms) que preci-
pitavam a fibrilação atrial.  Os traçados correspondem às
derivações eletrocardiográficas D2, V1, V6; aos eletrogra-
mas intracavitários bipolares da região ântero lateral do
átrio direito superior (AD 8/7), médio (AD 6/5 - AD 4/3)
e inferior (AD 2/1); região do óstio do seio coronário
(SCP) e região lateral do átrio esquerdo no interior do
seio coronário (SCD).
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do, em todos os pacientes submetidos ao procedi-
mento. Em menor proporção podem ocorrer outras
complicações, como tamponamento cardíaco, embolia
cerebral e morte 9,44,64.

Considerações - Wijffels et al.65 demonstraram,
em animais, que episódios de FA podem se auto
perpetuar (FA gera FA), estando este fenômeno associa-
do a um encurtamento acentuado da refratariedade
atrial e à perda da adaptação normal desta refrata-
riedade, durante as variações da frequência cardíaca
(remodelação elétrica atrial). Hobbs et al.66 descreve-
ram um paciente no qual foi documentada uma pro-

Figura 4 - Imagem de fluoroscopia em projeção oblíqua ânterior esquerda e oblíqua ânterior direita, mostrando cateter de ablação posicionado
no óstio da veia pulmonar superior esquerda, por abordagem transseptal, local de sucesso da ablação da fibrilação atrial. Observa-
se cateter octapolar posicionado na região ântero lateral do átrio direito e cateter hexapolar no interior do seio coronário.

gressão de ectopia atrial para FA persistente, acom-
panhada de evidente remodelamento elétrico atrial.
Ocorreu reversão do remodelamento após  ablação
com sucesso do foco de origem da FA. Considerando-
se que uma substancial proporção de pacientes com
FA persistente não apresenta causa óbvia para a arritmia,
com base nas observações de Wijffels e Hobbs, pode-
se especular que estes pacientes têm a forma focal de
FA. Uma vez convertidos a ritmo sinusal, poderiam
reiniciar novo episódio de FA, com as mesmas caracte-
rísticas, da FA focal, o que os colocaria também como
candidatos em potencial para ablação por RF.

Jorge J C M. Nadalin E. Silva M A. Catheter ablation for the treatment of atrial fibrillation. Reblampa
2000; 13(1): 19-29.

ABSTRACT: The high prevalence of atrial fibrillation, the associated morbidity and mortality, the
absence of safe and effective drug therapy, and an increased understanding of its pathophysiological
concept, has stimulated the development on nonpharmacologic therapies for treating this arrhythmia.
In patients with atrial fibrillation and high ventricular response, refractory to drugs, ablation of the AV
junction, with a pacemaker, has proved to be an effective alternative, although only for controlling the
rate, before making the definitive option for ablation of the AV junction. Ablation procedures by catheter,
based on Cox surgery, requires better understanding of the pathophysiology of atrial fibrillation;
technological advances in regard to catheters and possible new sources of energy would also be
necessary in order to develop techniques, which are more effective, safe and practical. Ablation of the
focal points triggering atrial fibrillation, although still in the investigational field in relation to its true
effectiveness and margin of complications, carries the expectation of cure of the so-called focal atrial
fibrillation.

DESCRIPTORS: atrial fibrillation, nonpharmacologic therapy, catheter ablation.
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