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Ablação por Cateter daTaquicardia de Reentrada Nodal Aurículo-Ventricular 

Resumo 

A taquicardia de reentrada nodal aurículo-ventricular é a forma mais comum de 

taquicardia supraventricular paroxística, afectando, principalmente, mulheres na quarta 

década de vida, sem cardiopatia estrutural. 

O mecanismo subjacente à taquicardia de reentrada nodal aurículo-ventricular tem 

como base o conceito de dupla via nodal. De acordo com este conceito, a reentrada 

resulta da dissociação da condução do nódulo AV numa via rápida (com maior período 

refractário efectivo) e numa via lenta (com menor período refractário). No entanto, a 

localização anatómica precisa do circuito e das vias envolvidas ainda não está 

estabelecida, permanecendo a controvérsia se tais vias serão anatomicamente distintas 

ou se representarão heterogeneidades funcionais em diferentes regiões do complexo 

nodal. Recentemente, tem sido atribuída especial relevância ao papel dos inputs

aurículo-nodais na fisiologia da taquicardia, contudo outros autores defendem um 

modelo baseado na condução anisotrópica. 

A introdução da ablação por cateter há cerca de duas décadas atrás veio permitir o 

tratamento definitivo desta arritmia. A ablação por cateter da via lenta com 

radiofrequência é, actualmente, considerada a estratégia de eleição para o tratamento da 

taquicardia de reentrada nodal aurículo-ventricular, apresentando uma taxa de eficácia 

de 99% e uma taxa de recorrência de cerca de 1,3%. A principal complicação resultante 

da ablação é o bloqueio aurículo-ventricular completo com necessidade de implantação 

de pacemaker, que ocorre em 0,2 a 0,6% dos pacientes submetidos ao procedimento. 

Nos últimos anos tem se verificado um interesse crescente na utilização da energia 

criotémica no tratamento das taquicardias supraventriculares. A crioablação apresenta 

várias vantagens relativamente à radiofrequência, nomeadamente o risco praticamente 

nulo de bloqueio aurículo-ventricular, no entanto, as taxas de recorrência tendem a ser 

significativamente superiores. 

Palavras-chave: taquicardia de reentrada nodal aurículo-ventricular; nódulo 

aurículo-ventricular; ablação por cateter com radiofrequência; crioablação; bloqueio 

aurículo-ventricular. 
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Introdução

A taquicardia de reentrada nodal aurículo-ventricular (TRNAV) é a forma mais 

comum de taquicardia supraventricular paroxística, sendo responsável por cerca de 2/3 

dos casos (Calkins, 2007). É habitualmente uma arritmia benigna, que ocorre na maioria 

das vezes em indivíduos sem cardiopatia estrutural. A TRNAV afecta duas vezes mais 

as mulheres do que os homens (Liuba et al, 2006) e quer os sintomas, quer a 

indutibilidade da arritmia podem seguir um padrão menstrual em algumas mulheres 

(Myerberg et al, 1999). Apesar de poder ocorrer em qualquer idade, é mais frequente 

em adultos jovens. Numa série de 231 doentes foi obtida uma idade média para o 

aparecimento de sintomas de 32 anos (Goyal et al, 1996). 

A TRNAV tem início e término súbitos, com duração variável, de segundos a 

horas. Os sintomas associados aos episódios de arritmia são inespecíficos, sendo 

influenciados por diversos factores, como a idade, a frequência cardíaca e a presença ou 

ausência de patologia cardíaca. Num estudo realizado por Wood e colaboradores (1997) 

os sintomas mais comuns entre os pacientes com TRNAV foram palpitações (98%), 

tonturas (78%), dispneia (47%) e dor torácica (38%). 

Há cerca de duas décadas atrás, o tratamento farmacológico era a única 

possibilidade terapêutica para o controlo a longo prazo da TRNAV, o que estava 

associado a algumas limitações, desde o abandono do tratamento a longo prazo, falta de 

controlo da arritmia e intolerância por efeitos secundários aos antiarrítmicos (D’Este et 

al, 2007). A emergência da ablação por cateter por radiofrequência veio permitir o 

tratamento definitivo destas arritmias, constituindo uma modalidade em uso crescente, 

responsável por 23% dos procedimentos de ablação realizados em Portugal (Silva et al, 

2008).

Objectivos

O objectivo desta revisão bibliográfica é analisar o estado actual do conhecimento 

relativamente aos mecanismos electrofisiológicos subjacentes à taquicardia de reentrada 

nodal aurículo-ventricular e avaliar as indicações para ablação, o procedimento, os 

resultados obtidos com radiofrequência e criotermia e, ainda, as complicações 

associadas. 
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Anatomia do nódulo aurículo-ventricular 

O desenvolvimento das técnicas de ablação por cateter no tratamento das arritmias 

deu origem a um renovado interesse pela disposição anatómica do sistema de condução 

cardíaca. 

O nódulo aurículo-ventricular (AV) é uma estrutura semi-oval subendocárdica, 

com cerca de 5-7 mm de comprimento e 2-5 mm de largura, localizada na base do septo 

da aurícula direita, mais precisamente no ápice do triângulo de Koch (Lee et al, 2009). 

Esta região identificada pela primeira vez por Koch (1909) é delimitada anteriormente 

pela linha de fixação do folheto septal da válvula tricúspide e posteriormente por uma 

extensão fibrosa da válvula de Eustáquio, o tendão de Todaro (Ho and Anderson, 2000). 

O ápice do triângulo situa-se superiormente na zona de intersecção dos limites anterior e 

posterior, que corresponde à parte membranosa do septo. Aqui é estabelecida a 

continuidade da condução AV através do feixe de His que perfura o corpo fibroso 

central. A base do triângulo é formada pela abertura do seio coronário e pelo istmo 

septal. Localizado entre a abertura do seio coronário, posteriormente, e a inserção do 

folheto septal da válvula tricúspide, anteriormente, o istmo septal é a região onde 

habitualmente se realiza a ablação da via lenta em pacientes com TRNAV (Olgin et al, 

1996).

O nódulo AV é constituído por uma porção compacta e uma zona de células 

transicionais que estabelecem ligação com o miocárdio circundante. O nódulo compacto 

bifurca-se inferiormente em duas extensões, que se prolongam em direcção ao anel da 

válvula tricúspide (extensão direita) e ao anel da válvula mitral (extensão esquerda) 

(Inoue and Becker, 1998). Entre estas extensões situa-se a artéria que irriga o nódulo 

AV. 

As células transicionais que rodeiam o nódulo compacto possuem uma morfologia 

intermédia entre as células do nódulo e as células do miocárdio adjacente, apresentando 

condução decremental (Anderson et al, 2009), isto é, atraso na condução com 

frequências de estimulação crescentemente rápidas. 

Há vários aspectos a ter em conta durante a ablação dentro das margens do 

triângulo de Koch. As dimensões e morfologia do triângulo são variáveis, assim como a 

posição do nódulo AV, que em cerca de 18% dos casos se situa mais próximo do 

folheto septal da válvula tricúspide. O nódulo compacto, dada a sua proximidade com o 

endocárdio, é uma estrutura vulnerável à ablação por cateter, enquanto o feixe de His, 
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que se encontra revestido por tecido fibroso, é uma estrutura mais protegida (Sanchez-

Quintana et al, 2008). 

Bases Fisiopatológicas 

O mecanismo subjacente à TRNAV ainda não se encontra completamente 

definido, persistindo actualmente algumas controvérsias. 

O conceito de dupla via nodal, descrito inicialmente por Moe e colaboradores 

(1956), permanece como o substrato da TRNAV. Através do registo da actividade 

eléctrica do nódulo AV em cães e coelhos, Moe (1956) e Mendez (1966) verificaram 

que impulsos auriculares muito prematuros induziam o bloqueio de uma via de 

condução (via rápida), permitindo, no entanto, a despolarização de uma região separada 

(via lenta). O bloqueio de uma via rápida, ainda em período refractário, e a condução 

por uma via lenta, com período refractário menor, constituem a base do conceito de 

dupla via nodal. Se decorrer o tempo necessário à recuperação da excitabilidade da via 

rápida, o impulso proveniente da via lenta poderá ser conduzido em sentido retrógrado 

até à aurícula pela via rápida, produzindo um eco auricular. Na aurícula o estímulo pode 

reentrar na via lenta, perpetuando esta sequência e resultando numa TRNAV de tipo 

comum. Estes importantes conceitos foram rapidamente transpostos para estudos em 

humanos (Schvilenburg et al, 1968), constituindo, hoje em dia, a base da compreensão 

do mecanismo de reentrada do nódulo AV. 

Mais de 50 anos depois destas observações e apesar da TRNAV ser reconhecida 

como a taquicardia supraventricular regular mais comum, a localização anatómica 

precisa do circuito e das vias envolvidas ainda não está estabelecida, permanecendo a 

controvérsia se tais vias serão anatomicamente distintas ou se representarão 

heterogeneidades funcionais em diferentes regiões do complexo nodal AV. Outro 

aspecto em debate é a participação do miocárdio auricular no circuito de reentrada. 

Circuito de reentrada: restrito ao nódulo aurículo-ventricular?

A discussão em relação a esta questão oscila entre se o tecido auricular adjacente 

constitui uma parte obrigatória do circuito de reentrada ou se existe uma via superior 

comum que estabelece a conexão entre o circuito de reentrada e a aurícula. 
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Vários estudos sugeriram a existência de uma via superior comum com base em 

diferentes padrões de bloqueio ventrículo-auricular com perda da activação auricular ou 

dissociação ventrículo-auricular (Hamdan et al, 1998; Kantharia and Mittleman, 2000; 

Morihisa et al, 2009). Outros argumentos a favor da não participação do tecido auricular 

no circuito de reentrada são a interrupção da taquicardia através de estimulação 

ventricular sem activação auricular e as espontâneas mudanças no intervalo His-aurícula 

durante a TRNAV, sem mudança na duração dos ciclos (Josephson, 2008). 

No entanto, diversos ensaios clínicos e experimentais forneceram evidências que 

contrariam o conceito da via superior comum. Anselme e colaboradores (1996) 

demonstraram que a maioria dos pacientes com TRNAV típica apresenta mais 

frequentemente múltiplos locais de activação retrógrada heterogéneos, do que apenas 

um único local de activação. Estudos subsequentes, utilizando mapeamento óptico em 

animais, indicaram que a reentrada nodal envolve as células transicionais, assim como o 

tecido auricular (Nikolski and Efimov, 2001; Wu et al, 2001). Em humanos com 

TRNAV do tipo rápida-lenta o tecido auricular perinodal entre o feixe de His e o ostium

do seio coronário foi considerado como parte integrante do circuito da taquicardia 

(Yamabe et al, 2001). Por fim, o exame postmortem de um paciente submetido a 

ablação da via lenta com sucesso não detectou a presença de lesões em tecido do tipo 

nodal (Olgin et al, 1996). 

Portanto, as evidências actuais sugerem que o tecido auricular em torno do 

triângulo de Koch está envolvido no circuito de reentrada, excluindo a possibilidade de 

uma via comum superior na maioria dos casos (Katritsis, 2007; Merino, 2007). 

Circuito de reentrada: duas ou múltiplas vias? 

A existência de dupla via nodal é tipicamente definida por um aumento abrupto da 

condução nodal AV de pelo menos 50 milissegundos (ms) no intervalo do potencial 

aurícula-His (AH), em resposta a um decréscimo de 10 ms durante estimulação 

auricular (Estner and Deisenhofer, 2006). Este fenómeno, designado por salto nodal, 

reflecte o bloqueio anterógrado de uma via rápida e a condução por uma via lenta. 

Existe considerável evidência da presença em alguns pacientes de mais do que 

duas vias (Kuo et al, 2003; Kose et al, 2004). A demonstração de múltiplas 

descontinuidades na curva de condução AV sugere a presença de várias vias de entrada 

no nódulo AV, apesar de nem todas estarem envolvidas na iniciação e manutenção da 
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TRNAV. Numa série de 550 pacientes com TRNAV, descrita por Tai e colaboradores 

(1996), 5,2% dos pacientes apresentaram múltiplas vias AV anterógradas e retrógradas, 

que constituíam o substrato de múltiplos circuitos de reentrada. 

Num estudo mais recente (Heinroth et al, 2002) a incidência de múltiplas vias 

nodais AV em pacientes com TRNAV foi de cerca de 40%, muito acima do relatado em 

estudos prévios. Uma vez que a ocorrência de duas formas de TRNAV só foi detectada 

em pacientes com mais de duas vias nodais, é de esperar que em pacientes com duas 

formas distintas de TRNAV existam mais do que duas vias nodais. Por outro lado, a 

existência de mais de duas vias nodais não implica necessariamente a ocorrência de 

mais do que uma forma de TRNAV. No estudo em questão, apenas 16,1% dos pacientes 

com três ou mais vias nodais apresentavam duas formas de TRNAV, o que nos leva a 

concluir que a maioria das vias adicionais é mera “espectadora”, não participando no 

mecanismo de reentrada. A determinação do verdadeiro número de vias tem 

importância clínica, uma vez que a ablação por radiofrequência nos pacientes com 

múltiplas vias mostrou ser mais difícil, sendo necessárias mais aplicações de energia 

(Heinroth et al, 2002). 

Pacientes com TRNAV podem, no entanto, apresentar curvas de condução do 

nódulo AV contínuas sem demonstração de dupla via nodal. Inversamente, a presença 

de duas vias nodais também pode ser demonstrada em alguns indivíduos sem 

taquicardia (Josephson, 2008). 

Circuito de reentrada: modelos propostos 

Actualmente, as evidências acumuladas sugerem que a TRNAV provavelmente 

resulta da reentrada em várias localizações do nódulo AV e do tecido auricular 

perinodal. O velho modelo de um circuito de reentrada baseado em duas vias 

anatomicamente distintas restritas ao nódulo AV, apesar de fornecer explicação para 

diversos aspectos do comportamento electrofisiólogico desta taquicardia, é contrariado 

pelo facto de até hoje essas vias não terem sido demonstradas histologicamente 

(Anderson et al, 2009). 

Vários modelos têm sido propostos com o objectivo de explicar o mecanismo de 

reentrada (Wu et al, 1992; Spach e Josephson, 1994; Mazgalev et al, 2001; Patterson 

and Scherlag, 2002). 
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Spach e Josephson (1994) adoptaram um modelo puramente anisotrópico. O 

miocárdio apresenta propriedades anisotrópicas, isto é, conduz os impulsos de forma 

desigual em função da orientação espacial da fibra cardíaca, sendo a condução do 

impulso mais rápida no sentido longitudinal do que no transversal (Valderrábano, 

2007). Uma vez que as fibras transicionais, separadas por tecido conjuntivo, têm uma 

orientação paralela ao anel tricúspide, desde a base do triângulo de Koch em direcção ao 

nódulo compacto, foi equacionado que a dupla fisiologia nodal poderia resultar da 

condução anisotrópica descontínua ao longo do maior eixo destas fibras (via rápida) e 

perpendicularmente a ele (via lenta). Spach e Josephson (1994) demonstraram 

experimentalmente que a anisotropia não uniforme existe no triângulo de Koch e que as 

duas vias de condução podem ser explicadas nesta base. 

O modelo anisotrópico constitui um modelo atractivo e a sua flexibilidade teórica 

permite a explicação de diversos aspectos observados na TRNAV. Como já se referiu, a 

maioria dos pacientes com TRNAV típica apresenta mais frequentemente múltiplos 

locais de activação retrógrada heterogéneos, o que é consistente com este modelo. As 

variações da incidência da TRNAV ao longo da idade também são compatíveis com 

este modelo. A anisotropia é designada não uniforme quando o acoplamento eléctrico 

entre grupos de fibras paralelas é alterado devido à interposição de tecido conjuntivo. 

Waki e colaboradores (2000) demonstraram um aumento da infiltração por tecido 

conjuntivo e um alargamento da zona composta por células de transição entre a infância 

e a idade adulta. Isto poderá justificar o facto de entre as crianças a TRNAV ser 

responsável por cerca de 13% dos casos de taquicardia supraventricular (Van Hare, 

2008), tornando-se mais comum com o aumento da idade. 

Um estudo (Hocini et al, 1998) baseado no mapeamento de corações animais 

obteve resultados que suportam o conceito de condução anisotrópica no triângulo de 

Koch. No entanto, a comparação entre o atraso da condução no triângulo de Koch e no 

intervalo AH após estimulação auricular prematura não apoiam a hipótese que a 

anisotropia nas camadas superficiais possa ter um papel importante na via de condução 

lenta. Os tempos de condução nas diferentes direcções não mostraram ser suficientes 

para justificar por completo a descontinuidade no intervalo AH observada durante a 

TRNAV. Apesar das propriedades anisotrópicas das células transicionais provavelmente 

desempenharem um papel na génese desta arritmia, a reentrada anisotrópica per se não 

explica todas as características electrofisiológicas das TRNAV (Katritsis and Becker, 

2007).
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Em 1998, Inoue e Becker propuseram a possibilidade das extensões inferiores do 

nódulo AV formarem a via de condução de lenta. As duas extensões inferiores do 

nódulo AV são revestidas por células transicionais e facilitam os inputs auriculares. 

Desde então esta hipótese tem ganho consistência. Num case report, o exame 

histopatológico do septo após ablação com sucesso da via lenta demonstrou a 

interrupção de uma extensão inferior direita (Inoue et al., 1999). Estudos experimentais 

(Lin et al, 2001; Reid et al, 2003) e baseados em mapeamento com fluorescência 

(Dobrzynski et al, 2003) em corações de coelho identificaram propriedades de condução 

lenta nas extensões posteriores do nódulo AV. 

Relativamente à via de condução rápida, não foi histologicamente identificada até 

à data nenhuma via bem definida. Mazgalev e colaboradores (2001) sugeriram que os 

inputs auriculares superiores, que consistem numa zona de células transicionais que 

conectam o nódulo AV com o tecido auricular superior, podem desempenhar um papel 

de relevo na condução pela via rápida. 

Jackman e colaboradores (2008) propuseram um circuito baseado no conceito dos 

inputs aurículo-nodais, defendendo a existência de duas vias lentas formadas pelas 

extensões inferiores do nódulo AV e uma via rápida constituída pelos inputs aurículo-

nodais superiores. Na forma típica de TRNAV, a condução retrógrada através da via 

rápida activa ambos os lados do septo interauricular. A activação auricular direita não 

atinge o triângulo de Koch por, provavelmente, ser bloqueada ao nível da crista de 

Eustáquio, enquanto a activação auricular esquerda propaga-se inferiormente até ao 

miocárdio do seio coronário. Em seguida, o impulso propaga-se em direcção ao ostium

do seio coronário, activando a região inferior do triângulo de Koch, entre a abertura do 

seio e o anel tricúspide. A activação subsequente da extensão inferior direita do nódulo 

AV permite a perpetuação da reentrada.  

Em cerca de 5% dos pacientes com TRNAV típica, a ablação entre o anel 

tricúspide e o limite anterior da abertura do seio coronário não é eficaz na extinção da 

arritmia. Nestes casos, extensão inferior esquerda parece estar envolvida na condução 

anterógrada (Jackman et al, 2008). Katritsis e colaboradores (2006) estudaram pacientes 

com TRNAV, através do registo do electrograma no feixe de His durante estimulação 

infero-paraseptal direita e esquerda. Durante os episódios de TRNAV, o intervalo 

estímulo-His foi superior durante a estimulação paraseptal direita, o que é compatível 

com o menor comprimento da extensão inferior esquerda (Waki et al, 2000). A 

interrupção da taquicardia através da aplicação de extra-estímulos na região infero-
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paraseptal esquerda observada neste estudo indica a presença de uma conexão aurículo-

nodal no lado esquerdo do septo, já descrita por outros autores (Gonzalez et al, 2002; 

Nam et al, 2006). Estas observações permitem compreender a viabilidade da ablação da 

TRNAV a partir do interior do seio coronário ou do lado esquerdo do septo 

interauricular (Kilic et al, 2005). 

Em relação às formas atípicas de TRNAV, Jackman e colaboradores (2008) 

propuseram que estas resultam da reentrada entre as extensões inferiores direita e 

esquerda do nódulo AV. A forma lenta-lenta resulta da condução anterógrada pela 

extensão direita e retrógrada pela extensão esquerda. A condução na forma rápida-lenta 

ocorre no sentido inverso, isto é, anterogradamente pela extensão esquerda e 

retrogradamente pela extensão direita. 

Tipos de taquicardia de reentrada nodal aurículo-ventricular 

A TRNAV é tradicionalmente classificada em típica ou atípica de acordo com o 

sistema de dupla via nodal. O circuito habitual da TRNAV consiste na condução 

anterógrada pela via lenta e retrógrada pela via rápida (TRNAV lenta-rápida ou 

TRNAV típica). No entanto, também já foram descritas formas que utilizam a via lenta 

na condução retrógrada, as designadas formas atípicas (Michaud et al, 2001). 

Dependendo do intervalo AH estas subdividem-se em TRNAV lenta-lenta ou rápida-

lenta.

A classificação do tipo de TRNAV é baseada nos tempos de condução aurícula-

His (AH) e His-aurícula (HA) e na localização anatómica da via de condução 

retrógrada, isto é, o local de activação retrógrada auricular mais precoce. O ECG 

também pode auxiliar na distinção entre as diferentes formas de TRNAV (Wellens, 

2003).

Taquicardia de reentrada nodal aurículo-ventricular típica 

Aproximadamente 80% dos pacientes apresentam uma TRNAV lenta-rápida. 

Nesta forma de TRNAV a condução anterógrada ocorre através da via lenta com um 

intervalo A-H superior a 200 ms durante a taquicardia. Uma vez que a condução 

retrógrada ocorre pela via rápida, o intervalo H-A é habitualmente inferior a 70 ms 

(Heidbuchel and Jackman, 2004). 

A activação retrógrada auricular mais precoce na maioria dos casos de TRNAV 

lenta-rápida ocorre no ápice do triângulo de Koch, próximo do nódulo AV (Scheinman 
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and Yang, 2005). No entanto, surgiram evidências de que a via rápida também pode 

ocorrer noutras localizações. Engelstei e colaboradores (1996) identificaram entre 130 

pacientes com TRNAV lenta-rápida, 7 pacientes (5%) com uma via rápida posterior 

(activação retrógrada auricular na abertura do seio coronário) e 5 (4%) em que a 

activação auricular ocorreu em simultâneo no feixe de His e na abertura do seio 

coronário. Chen e colaboradores (2004) relataram a activação retrógrada auricular na 

abertura do seio coronário em 7,6% dos seus pacientes. Recentemente, num estudo com 

apenas 22 pacientes, em 9 a activação auricular retrógrada mais precoce ocorreu no lado 

esquerdo do septo auricular (Katritsis et al, 2006). 

No ECG a TRNAV manifesta-se tipicamente como uma taquicardia regular com 

complexos QRS estreitos e frequências que variam de 140 a 250 bpm. Na forma típica, 

devido à activação quase simultânea da aurícula e do ventrículo a partir do circuito de 

reentrada, a onda P retrógrada encontra-se fundida com o complexo QRS ou surge na 

porção terminal deste, originando uma pseudo-onda R em V1. Quando o início da 

TRANV é captado pelo registo electrocardiográfico, é geralmente possível observar 

uma extra-sístole auricular com súbito prolongamento do intervalo PR (Blomstrom-

Lundqvist and Scheinman, 2003). 

Taquicardia de reentrada nodal aurículo-ventricular atípica 

Rápida-Lenta

A forma rápida-lenta de TRNAV é muito menos comum (4,9 %). Nesta o 

intervalo A-H é inferior a 200 ms e o intervalo H-A superior a 70 ms (Heidbuchel and 

Jackman, 2004). 

A activação retrógrada auricular ocorre habitualmente na base do triângulo de 

Koch, próximo do seio coronário (Scheinman and Yang, 2005). Os estudos com 

mapeamento detalhado mostraram, no entanto, resultados variáveis. Numa série com 46 

pacientes com TRNAV rápida-lenta (Hwang, 1997) a activação retrógrada próxima ao 

seio coronário ocorreu em 34% dos pacientes, enquanto noutra série (Chen et al, 2004) 

esta verificou-se apenas em 14,3% dos casos. 

A nível electrocardiográfico, a activação da aurícula ocorre muito depois da do 

ventrículo, resultando num longo intervalo RP. As ondas P apresentam polaridade 

negativa nas derivações D2, D3 e aVF (Blomstrom-Lundqvist and Scheinman, 2003). 
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Lenta-Lenta

Na forma lenta-lenta (13,7 %), o intervalo A-H é superior a 200 ms e o intervalo 

H-A é superior a 70 ms (Heidbuchel and Jackman, 2004). 

A activação retrógrada auricular ocorre habitualmente na abertura do seio 

coronário, contudo variantes com activação lateral esquerda já foram publicadas 

(Sakabe et al, 2000; Vijayaraman et al, 2004). 

Ablação por cateter com radiofrequência 

A era da ablação por cateter para o tratamento das arritmias iniciou-se em 1982, 

quando Scheinman e colaboradores realizaram a primeira ablação da junção aurículo-

ventricular, através de correntes de choque directas, num paciente com fibrilação 

auricular refractária à terapêutica farmacológica e resposta ventricular descontrolada. 

Actualmente, a ablação por cateter com corrente directa tem um papel limitado no 

tratamento das arritmias. As suas principais desvantagens incluem a indução de lesões 

relativamente grandes e o risco de barotrauma e ruptura de estruturas com paredes finas 

(Morady, 2004). A introdução da radiofrequência (RF) como fonte de energia, no final 

da década de 80, revolucionou por completo a utilização da ablação por cateter no 

tratamento das arritmias, expandido a sua indicação a um grupo maior de pacientes 

(Scheinman and Yang, 2005). 

No que respeita a TRNAV, as primeiras tentativas de cura não farmacológica 

desta arritmia envolveram a dissecção cirúrgica do triângulo de Koch, uma técnica 

introduzida por Ross e colaboradores (Ross et al, 1985). Em 1989, surgiram os 

primeiros relatos do sucesso da ablação com corrente directa no tratamento da TRNAV 

(Haissaguerre et al, 1989; Epstein et al, 1989). Nos procedimentos iniciais a via rápida 

era o principal alvo da ablação, sendo a energia de radiofrequência aplicada na região 

do ápice do triângulo de Koch. O êxito da ablação estava associado a um 

prolongamento do intervalo PR, eliminação da condução retrógrada pela via rápida e 

impossibilidade de induzir a TRNAV. As taxas de sucesso obtidas com a ablação eram 

de 80-90%, verificando-se, no entanto, bloqueio AV em até 21 % dos pacientes, devido 

à proximidade da via rápida com o nódulo AV e feixe de His (Lee et al, 1991; Jazayeri 

et al, 1991; Langberg et al, 1993). 
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A ablação da via lenta acabou por substituir a ablação da via rápida como 

principal abordagem na TRNAV (Jackman et al, 1992), devido à maior eficácia, menor 

taxa de bloqueio AV completo e de prolongamento do intervalo PR. Nos relatos iniciais 

a taxa de sucesso com a ablação da via lenta oscilava entre 98 e 100% e a incidência de 

bloqueio AV de alto grau entre 0 e 1% (Haissaguerre et al, 1992; Kay et al, 1992). 

Indicações

As guidelines da American Heart Association, do American College of 

Cardiology e da Sociedade Europeia de Cardiologia consideram a ablação por cateter 

uma indicação de classe I no tratamento a longo prazo da TRNAV, ao mesmo nível dos 

beta-bloqueadores e dos bloqueadores dos canais de cálcio.

As indicações para ablação dependem do julgamento clínico e da preferência do 

paciente. Os factores que contribuem para a decisão terapêutica incluem a frequência e a 

duração da taquicardia, a tolerância aos sintomas, a eficácia e tolerância aos anti-

arrítmicos, a necessidade de tratamento farmacológico ad eternum e a presença de 

patologia cardíaca concomitante. A decisão entre a ablação e a terapia farmacológica é 

também influenciada pelo estilo de vida e projectos de cada paciente, pelas preferências 

ou aversões individuais em relação a um procedimento invasivo ou à cronicidade da 

terapêutica antiarrítmica e, ainda, pela experiência do centro onde é realizada a ablação 

(Blomstrom-Lundqvist and Scheinman, 2003). 

Devido à sua alta eficácia e baixa taxa de complicações, a ablação por cateter da 

via lenta tornou-se a terapia de eleição em pacientes com TRNAV, comparativamente à 

terapia farmacológica a longo prazo, cuja eficácia varia ente 30 a 50% (Blomstrom-

Lundqvist and Scheinman, 2003). Para além de ser mais eficaz no controlo dos sintomas 

e na melhoria da qualidade de vida, a ablação apresenta uma melhor relação custo-

eficácia a longo prazo (cerca de 10 anos), quando comparada com a terapia 

medicamentosa (Bathina et al, 1998; Cheng et al, 2000; Goldberg et al, 2002). Apesar 

do custo inicial elevado, a ablação torna-se rentável a longo prazo, pois são eliminados 

os custos com os antiarritmicos, as consultas e as eventuais idas ao SU. 

Assim, a ablação por cateter deverá ser proposta como terapêutica de primeira 

linha aos pacientes sintomáticos com frequentes episódios de taquicardia. Também deve 

ser recomendada a pacientes com TRNAV refractária a um ou mais anti-arrímicos ou 

que apresentem efeitos laterais significativos (Scheinman et al, 2003). 
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A ablação da via lenta também pode ser realizada em pacientes com taquicardia 

supraventricular documentada e morfologicamente consistente com TRNAV, mas que 

nos estudos electrofisiológicos demonstram apenas dupla via nodal, não sendo possível 

induzir a taquicardia. Apesar da sintomatologia do paciente poder sugerir uma 

taquicardia por reentrada nodal, a decisão de realizar a ablação deve basear-se, 

essencialmente, na ausência de outros mecanismos possíveis para a taquicardia e na 

demonstração de dupla fisiologia nodal (Merino, 2007). 

Por fim, a ablação da via lenta também deve ser considerada quando surge uma 

TRNAV sustentada (> 30 segundos) induzida acidentalmente, durante um procedimento 

direccionado a uma diferente arritmia (Blomstrom-Lundqvist and Scheinman, 2003). 

Procedimento 

Estudo electrofisiológico 

Todos os pacientes com suspeita de TRNAV são inicialmente submetidos a um 

estudo electrofisiológico. Os cateteres introduzidos através da veia femoral são 

posicionados na aurícula direita, na junção AV (para registro do eletrograma do feixe de 

His), no seio coronário e no ápice do ventrículo direito. O protocolo habitual durante o 

estudo electrofisiológico inclui a estimulação artificial da aurícula e ventrículo direitos, 

ambos com um ciclo básico de estímulos, seguidos de extra-estímulos com acoplamento 

progressivamente mais curto (com decrementos de 10 ms) até ser induzida a TRAVN 

ou alcançado o período refractário efectivo do local estimulado. Quando não é possível 

induzir a taquicardia é administrado isoproterenol por via endovenosa, de forma a 

aumentar a frequência cardíaca em 20 a 30%, e repetido o protocolo de estimulação 

(Estner et al, 2005; Haghjoo et al, 2006). 

O diagnóstico de TRNAV é confirmado com base nos seguintes critérios: 

existência de dupla via nodal anterógrada, indução de taquicardia com QRS estreito 

através de extra-estímulos auriculares ou estimulação auricular rápida, activação 

auricular retrógrada mais precoce registada na região do feixe de His (TRNAV típica) 

ou na região do seio coronário (TRNAV atípica) e exclusão de uma via acessória ou de 

taquicardia auricular (Josephson, 2008). 
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Ablação

O procedimento de ablação por cateter com radiofrequência consiste na lesão 

selectiva de uma das vias de condução, a via rápida ou a via lenta, por aplicação de 

energia de radiofrequência. A ablação da via lenta é sempre usada como abordagem 

inicial, sendo a ablação da via rápida reservada a pacientes muito sintomáticos, nos 

quais não foi possível interromper a via lenta ou a pacientes com um intervalo PR 

prolongado, compatível com a dependência da via lenta para a condução anterógrada 

em ritmo sinusal (Kwaku and Josephson, 2002). 

A determinação do local de ablação da via lenta é realizada com base em critérios 

anatómicos ou electrofisiológicos. A abordagem baseada em critérios electrofisiológicos 

consiste no mapeamento da via lenta na região póstero-septal, através da identificação 

de potenciais fragmentados entre o potencial auricular e o ventricular. O local de 

colocação do catéter de ablação é seleccionado por apresentar uma relação de 

electrogramas auricular: ventricular < 0,5, existindo, frequentemente, uma deflexão 

rápida imediatamente após o electrograma auricular, descrita como potencial da via 

lenta (Jackman and Heidbuchel, 2002). 

Na abordagem baseada em critérios anatómicos as aplicações de radiofrequência 

são direccionadas à região anatómica considerada como parte da via lenta nodal, isto é, 

a região póstero-inferior do septo da aurícula direita, no istmo entre o anel tricúspide e a 

abertura do seio coronário. O cateter é movido milimetricamente para zonas mais 

superiores no triângulo de Koch até não ser possível induzir a TRNAV. Se a ablação 

não for conseguida, poderão ser realizadas descargas de RF no segmento proximal do 

seio coronário (Lee et al, 2009). Em casos mais raros, a ablação da via lenta só pode ser 

obtida pela aplicação de RF no lado esquerdo do septo, ao longo do anel mitral 

(Altemose et al, 2000). No entanto, devido ao risco de sangramento e acidente vascular 

cerebral, a ablação na aurícula esquerda é reservada apenas aos casos extremamente 

sintomáticos em que a ablação no lado direito, incluindo no interior do seio coronário, 

não foi eficaz (Kwaku and Josephson, 2002). 

Um estudo randomizado com o objectivo de comparar estas duas as abordagens 

não demonstrou diferenças significativas no sucesso da ablação, número de aplicações 

de RF, duração do procedimento ou complicações (Kalbfleisch et al, 1994). 

Actualmente, verifica-se que a maioria dos autores utiliza uma abordagem combinada, 

ou seja, baseada em critérios anatómicos e electrofisiológicos (Meiltz and Zimmermann, 

2007; Bortone et al, 2009). 
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No que respeita os pacientes com TRNAV atípica, na forma rápida-lenta, a via 

lenta pode ser determinada directamente por mapeamento da zona de activação 

retrógrada auricular durante a taquicardia. Na forma lenta-lenta, a via de condução 

retrógrada é provavelmente composta pela extensão esquerda do nódulo AV ao longo 

do lado esquerdo do septo interauricular. A via de activação retrógrada pode ser 

ablacionada de forma eficaz e segura na abertura do seio coronário (Blomstrom-

Lundqvist and Scheinman, 2003). 

Eficácia e Recorrência 

Actualmente, nos centros com experiência, a taxa de sucesso da ablação por 

cateter da via lenta é de 99 % (Morady, 2004). A recorrência da TRNAV tem sido 

relatada entre aproximadamente 3 a 7% dos pacientes submetidos à ablação 

(Blomstrom-Lundqvist and Scheinman, 2003), no entanto, resultados mais recentes 

obtidos a partir de uma amostra de 8230 pacientes apontam para uma taxa de 

recorrência de 1,3% (Morady, 2004). 

O resultado final do procedimento pode ser a modificação da via lenta ou a sua 

ablação. A modificação da via lenta verifica-se quando, no final do procedimento, a 

TRNAV não é mais induzida, mesmo após a infusão de isoproterenol, mas persiste o 

salto nodal com ou sem eco auricular durante estimulação programada. Por sua vez, a 

ablação da via lenta nodal corresponde aqueles procedimentos nos quais a arritmia não é 

mais induzida e nos quais não há persistência de dupla via nodal (Josephson, 2008). 

Não há um consenso sobre qual o melhor critério de fim de procedimento em 

pacientes submetidos à ablação por cateter de TRNAV. Alguns estudos demonstraram a 

necessidade da completa eliminação da via lenta para se evitar a recorrência da arritmia 

(Baker et al, 1994; Schwacke et al, 2002). No entanto, vários estudos têm mostrado que 

desde que, após a ablação, a TRNAV não seja induzida por estimulação programada 

com infusão de isoproterenol, a taxa de recorrência não é diferente nos casos em que 

houve modificação da via lenta e que persistem com salto nodal e eco auricular, em 

comparação àqueles em que foi obtida a ablação da via lenta (Manolis et al, 1994; Wang 

et al, 1994; Cheng at al, 1995; Estner et al, 2005; Khairy et al, 2007). A eliminação da 

TRANV pode, portanto, ser alcançada e mantida a longo prazo pela modificação da via 

lenta com persistência residual de dupla via nodal. 
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Na actualidade, a maioria dos autores (Merino, 2007; Lee et al, 2009) defende que 

a não reindução da TRNAV é um critério suficiente para o fim do procedimento. 

Contudo, em cerca de 10% não é possível induzir a TRNAV durante o estudo 

electrofisiológico, o que inviabiliza a utilização deste critério para determinar o sucesso 

da ablação. Nestas situações, uma vez que não é possível induzir a taquicardia, o melhor 

parâmetro para avaliação do sucesso da ablação poderá ser o ritmo juncional acelerado 

(Blomstrom-Lundqvist and Scheinman, 2003). 

O surgimento de ritmo juncional durante a ablação reflecte a lesão térmica 

induzida na região perinodal, sendo considerado um parâmetro útil na avaliação do 

sucesso da ablação da via lenta (Jentzer e tal, 1994; Poret e tal, 2000). Existem, no 

entanto, alguns relatos de casos nos quais a ablação foi conseguida na ausência de ritmo 

juncional (Hsieh et al, 1998; Mcgavigan et al, 2005; Nikoo e tal, 2008). Mcgavigan e 

colaboradores demonstraram no seu estudo uma sensibilidade de 99,5% do ritmo 

juncional como indicador de sucesso da ablação, com um valor preditivo negativo de 

99,8%. A ausência de ritmo juncional durante a ablação poderá, portanto, ser uma 

indicação da necessidade mais aplicações de RF para extinguir a TRNAV. No entanto, a 

baixa especificidade (79,1%) e o baixo valor preditivo positivo (55,5%) limitam a 

utilidade do ritmo juncional como indicador de sucesso da ablação e, 

consequentemente, como critério para o fim do procedimento. No estudo em questão, se 

o ritmo juncional tivesse sido o único critério usado para o término da ablação, um terço 

dos procedimentos seria classificado de forma errónea como bem-sucedidos. 

Complicações

O bloqueio AV completo com necessidade de implantação de pacemaker é a 

principal complicação resultante da ablação por cateter das TRNAV. Apesar das taxas 

iniciais elevadas verificadas com a ablação da via rápida (Jazayeri et al, 1991), desde 

que se adoptou como abordagem principal a ablação da via lenta, a incidência desta 

complicação reduziu drasticamente. Actualmente, o bloqueio AV de 3º grau ocorre em 

cerca de 0,2 a 0,6 % dos pacientes submetidos a ablação da via lenta (Issa et al, 2008). 

O bloqueio AV durante a ablação da via lenta pode ocorrer devido a lesão do 

nódulo AV por deslocamento inadvertido do cateter durante a aplicação de RF ou por 

lesão da via rápida, quando esta se encontra numa posição mais posterior (Maekowitz, 

2006).
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Os factores preditores de bloqueio AV são a proximidade do local da ablação com 

o nódulo AV, a ocorrência de taquicardia juncional (ciclos <350 mseg.) ou de ritmo 

juncional com bloqueio VA durante as aplicações de RF, o número de aplicações e o 

prolongamento do intervalo PR ou AH durante a ablação (Issa et al, 2008). 

Um assunto em debate é o tratamento de pacientes com TRNAV e bloqueio AV 

de 1º grau em ritmo sinusal. Em alguns casos, o prolongamento do intervalo PR poderá 

reflectir a ausência de uma via rápida anterógrada ou uma condução extremamente lenta 

através desta, o que se poderá conduzir a um maior risco de bloqueio AV durante a 

ablação da via lenta. Os resultados em relação à segurança da ablação nestes pacientes 

são controversos. Vários pequenos estudos com menos de 10 pacientes demonstraram a 

segurança da ablação da via lenta (Sra et al, 1994; Natale et al, 1997; Pasquie et al, 

2006), no entanto, num estudo com 18 pacientes verificou-se bloqueio AV de alto grau 

durante o follow-up em cerca de 33% (Li et al, 2001). Para estes casos foi sugerida 

como alternativa a ablação da via rápida. Em pacientes com um prolongamento PR 

marcado, consistente com a condução anterógrada pela via lenta durante ritmo sinusal, 

foi possível eliminar a TRNAV através da ablação da via rápida, sem disfunção 

adicional da condução AV (Reithmann e tal, 1998; Verdino et al, 1999). Recentemente, 

Reithmann e colaboradores (2006) compararam os resultados obtidos em pacientes com 

TRNAV e bloqueio AV de 1º grau que foram submetidos a ablação da via lenta ou 

rápida. Verificou-se uma maior taxa de bloqueio AV de 2º e 3º grau durante o 

procedimento nos pacientes submetidos a ablação da via rápida (10%) em comparação 

com os submetidos à ablação da via lenta (2%). No entanto, no seguimento a longo 

prazo verificou-se que 4 pacientes que realizaram ablação da via lenta desenvolveram 

bloqueio AV tardio, não tendo ocorrido qualquer caso no grupo submetido a ablação da 

via rápida. Em suma, as evidências sugerem que os pacientes com bloqueio AV de 1º 

grau constituem um grupo de risco, o que deve ter sido em conta na avaliação dos riscos 

e benefícios na escolha do tratamento. 

Os idosos constituem outro subgrupo de pacientes que se pensou inicialmente 

estarem sujeitos a um maior risco de bloqueio AV. Boulos e colaboradores (1998) 

relataram uma maior incidência de bloqueio AV completo após ablação da via lenta em 

pacientes com idade superior a 65 anos, comparativamente aos mais jovens (8% vs 2%). 

Sugeriu como possível justificação para este facto as alterações na posição das fibras 

relacionadas com a idade e a menor definição do substrato da ablação. Apesar destas 

evidências, estudos mais recentes (Rostock et al, 2005; Estner et al, 2005; Meiltz and 
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Zimmermann, 2007) demonstraram excelentes resultados da ablação da via lenta em 

idosos, com uma taxa de complicações semelhante à população mais jovem e eficácias 

entre 95,3 a 100%. Estas observações sugerem que a ablação por cateter com RF seja 

considerada uma terapia de primeira linha no tratamento da TRNAV também em 

idosos.

Outras complicações, como tromboembolismo pulmonar ou perfuração cardíaca, 

têm sido documentadas, contudo com incidências inferiores às verificadas para o 

bloqueio AV (Estner and Deisenhofer, 2006).

Crioablação

A RF é a energia mais frequentemente utilizada na ablação por cateter da 

TRNAV, apresentando taxas de sucesso notáveis. No entanto, como já foi referido, ao 

provocar lesão tecidular irreversível não está isenta de riscos, podendo causar bloqueio 

AV completo, com necessidade de implantação de pacemaker numa minoria dos 

pacientes. 

Após as experiências iniciais bem sucedidas com a criocirurgia (Cox et al, 1987; 

Wood et al, 1988), tem se verificado nos últimos anos um interesse crescente na 

utilização da energia criotémica no tratamento das taquicardias supraventriculares, 

nomeadamente da TRNAV (Zrenner et al, 2004; Jensen-Urstad et al, 2006; Khairy, 

2007).

As potenciais vantagens relativamente à RF são o menor risco de 

tromboembolismo e perfuração cardíaca, o menor desconforto do paciente e a maior 

segurança do procedimento (Khairy et al, 2003; Fischbach et al, 2004; De Sisti et al, 

2007). As características das lesões produzidas pela criotermia diferem das produzidas 

pela RF (Kimman and Jordaens, 2006). Contrariamente à RF, a criotermia produz lesões 

mais homogéneas e limitadas, sem alteração da arquitectura tecidular e sem qualquer 

potencial arritmogénico. Em acréscimo, a criotermia não provoca dano endotelial, 

diminuindo o risco de fenómenos tormboembólicos durante a ablação (Khairy et al, 

2003; Skanes et al, 2004). Outra vantagem da crioablação é a formação de gelo na 

extremidade do cateter com aderência ao tecido cardíaco, o que evita o deslocamento 

inadvertido do cateter durante as aplicações de energia e eventual lesão do nódulo AV 

(Arentz, 2005; Roy et al, 2005). 
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No entanto, provavelmente, a maior vantagem da crioablação relativamente à RF 

é a possibilidade de avaliar as aplicações de criotermia antes de gerar uma lesão 

irreversível. Os sistemas actuais criotérmicos permitem efectuar o procedimento em 

dois tempos: um primeiro, denominado de criomapeamento, em que a temperatura do 

cateter baixa até aos – 30 ºC. É possível com esta temperatura verificar se existe 

bloqueio da via lenta ou impossibilidade de induzir a taquicardia. Se tal acontecer, 

avança-se para a crioablação, em que se diminui a temperatura até aos – 75 ºC, 

provocando lesão irreversível do tecido da via lenta. Se, durante o criomapeamento 

ocorrer bloqueio aurículo-ventricular, é possível reaquecer a ponta do cateter, com 

recuperação das capacidades eléctricas do tecido, que não é definitivamente lesado 

(Estner and Deisenhofer, 2006). 

Os resultados obtidos com a crioablação até hoje mostram ser uma técnica segura 

e eficaz no tratamento da TRNAV. Dois estudos randomizados mostraram que a 

ablação por criotermia no tratamento da TRNAV apresenta taxas de sucesso 

semelhantes às obtidas com RF (Zrennar et al, 2004; Kimman et al, 2004). 

Não se verificou até hoje nenhum caso de bloqueio AV permanente entre 

pacientes submetidos à crioablação. Devido ao tamanho inadequado das amostras, não 

foi possível demonstrar uma diferença significativa entre crioablação e ablação por RF 

em relação à incidência de bloqueio AV (Chan et al, 2009). Por outro lado, em vários 

estudos a taxa de recorrência tem sido significativamente superior nos pacientes que 

realizaram crioablação da via lenta comparativamente aos que realizaram ablação por 

RF. Nestas séries as taxas de recorrência variaram entre 7 e 20% (Zrennar et al, 2004; 

Collins et al, 2006; Gupta et al, 2006). Entretanto, foi relatado que a utilização de 

cateteres de crioablação com maior eléctrodo distal (6 mm) pode resultar em taxas 

menores de recorrência, contudo ainda superiores às obtidas com a RF (Sandilands et al, 

2008).

Actualmente, a crioablação poderá ser recomendada em circunstâncias especiais 

nas quais se verifique um risco acrescido de lesão do nódulo AV com RF. Entre os 

pacientes que beneficiarão potencialmente da crioablação encontram-se aqueles com 

anormalidades anatómicas da região do nódulo AV, como o deslocamento posterior do 

nódulo AV ou da via rápida, aqueles com alterações da condução AV em ritmo sinusal e 

aqueles que necessitam de uma ablação próxima do nódulo AV na sequência de 

tentativas falhadas de ablação com RF em locais mais posteriores (Issa et al, 2008). 
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Conclusão

Durante as últimas duas décadas, poucas especialidades médicas evoluíram tanto 

como a electrofisiologia clínica. A emergência da ablação por cateter com 

radiofrequência revolucionou por completo o tratamento da TRNAV. As altas taxas de 

eficácia associadas à baixa incidência de complicações, tornaram a ablação da via lenta 

a terapia de eleição em pacientes sintomáticos, com frequentes episódios de taquicardia, 

assim como em pacientes com TRNAV refractária a um ou mais anti-arrímicos ou que 

apresentem efeitos laterais significativos. Constitui, também, uma opção de primeira 

linha nos pacientes que não desejam fazer uso crónico da medicação. 

A introdução da criotermia como nova fonte de energia parece promissora, dadas 

as potencias vantagens em relação à RF, no entanto, as taxas de recorrência superiores 

limitam a sua utilização generalizada. De momento, a crioablação tem especial interesse 

em pacientes com um risco aumentado de bloqueio AV durante a ablação com RF. 

Apesar das taxas de cura notáveis obtidas com a ablação da via lenta, alguns 

aspectos permanecem ainda por esclarecer relativamente a esta arritmia. O exacto 

circuito de reentrada é, ainda, alvo de debate. O papel dos inputs auriculares esquerdos 

no circuito de reentrada ou a justificação para a existência de taquicardia sustentada 

com bloqueio auricular completo são algumas das questões sem resposta. 

O desenvolvimento de vários novos sistemas de mapeamento, poderá, num futuro 

próximo, acrescentar novas peças ao complexo puzzle do circuito da TRNAV. 
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