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La Tachicardia Ventricolare (TV) è in genere la manifestazione di una
cardiopatia strutturale severa e determina un elevato rischio di morte improv-
visa, in particolare nei pazienti con scompenso cardiaco. Il Cardioverter-Defi-
brillatore Impiantabile (CDI) è in grado di interrompere le aritmie ventricolari
prevenendo la morte improvvisa sia nei pazienti con Cardiomiopatia Ischemi-
ca (CMI) che non-Ischemica (nCMI) 1,2. Tuttavia, l’erogazione ripetuta di
shock da parte del CDI diminuisce la qualità della vita 3 e determina un au-
mentato rischio di morte 4.

I farmaci antiaritmici sono in grado di ridurre l’incidenza delle aritmie
ventricolari, ma il loro utilizzo è gravato da una quota elevata di effetti colla-
terali e non garantisce la completa soppressione degli eventi aritmici, per cui
può essere necessario ricorrere all’Ablazione TransCatetere (ATC) per il con-
trollo delle forme aritmiche 5,6.

L’ATC della TV ha ormai compiuto i 30 anni di vita 7. I primi lavori del
gruppo di Mark Josephson 8 hanno definito i concetti basali di sito “target” per
l’ATC basato sull’analisi delle mappe di attivazione ottenute durante le proce-
dure chirurgiche di ablazione. Nelle decadi successive abbiamo assistito allo
sviluppo delle conoscenze sulle basi anatomiche e fisiopatologiche della TV,
mentre le tecniche di mappaggio e l’utilizzo della nuova tecnologia legata al-
la ATC hanno contribuito a migliorare la sicurezza ed i risultati della proce-
dura 9, innalzando l’ATC a terapia primaria della TV sintomatica, refrattaria al-
la terapia farmacologica 5,6.

Identificazione del substrato aritmogeno nelle varie forme di cardiomio-
patia

Le TV nell’ambito di una cardiopatia strutturale sono più frequentemente
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dovute a meccanismi di rientro coinvolgenti aree di tessuto miocardico vitale
(canali) comprese tra barriere anatomiche (aree cicatriziali o anelli valvolari) o
funzionali. Fasci di miocardio vitale a conduzione elettrica rallentata circonda-
ti da aree di fibrosi elettricamente ineccitabili sono in grado di creare poten-
ziali circuiti di rientro all’interno di una cicatrice post-infartuale 10, post-mio-
carditica o nel contesto della cardiopatia aritmogena del ventricolo destro. Al-
lo stesso modo, il tessuto fibrotico di sostituzione che caratterizza la nCMI è
in grado di sovvertire profondamente la conduzione elettrica dell’impulso sup-
portando fenomeni di rientro (per lo più di tipo funzionale), anche se va ri-
cordato che almeno il 20% delle TV relate alla nCMI riconosce un meccani-
smo differente dal rientro 11. Mentre la cicatrice post-infartuale tipicamente sot-
tende ad un territorio coronarico, ha un’estensione prevalentemente endocardi-
ca e presenta una chiara zona di transizione tra tessuto miocardico normale e
malato, le alterazioni strutturali che caratterizzano la nCMI appaiono essere, in
molti casi, meno definite e circoscritte e possono essere la conseguenza di
processi infiammatori, infiltrativi o anche di alterazioni genetiche 12,13.

I sistemi di mappaggio elettro-anatomico tridimensionale forniscono il mez-
zo per l’analisi degli elettrogrammi (EGM) miocardici, indispensabili per defini-
re il substrato cicatriziale quale guida per l’ATC (fig. 1). L’analisi dei voltaggi
degli EGM bipolari è in grado di discriminare tra la zona di cicatrice densa, la
zona di transizione della cicatrice (border-zone) ed il miocardio sano 14. Al-
l’interno di zone cicatriziali a basso voltaggio e della border-zone, l’identifica-
zione di potenziali elettrici con caratteristiche anormali quali attivazione tardi-
va (PT), frazionamento e/o prolungamento della durata indicano la presenza di
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Fig. 1. Mappaggio endo-epicardico in paziente con TV post-miocarditica. A. ECG della
TV clinica. B. Mappa di voltaggio del versante epicardico del ventricolo sinistro con si-
stema CARTO-3 che dimostra un’ampia area di miocardio anormale (ampiezza del se-
gnale ≤1.5 mV) a livello della parete postero-laterale medio-basale, all’interno della qua-
le vengono registrati potenziali tardivi durante ritmo sinusale. C. Il catetere mappante
(Site) registra attivazione meso-diastolica durante TV (ciclo 260 ms) all’interno dell’ist-
mo critico di conduzione protetta. La linea tratteggiata indica l’inizio del complesso
QRS. D. Potenziali tardivi multicomponente, che si inscrivono dopo la fine del com-
plesso QRS durante ritmo sinusale (linea tratteggiata) registrati da entrambi i dipoli del
catetere mappante (Site) all’interno della zona di voltaggio anormale.

A B C D
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isole di tessuto vitale, elettricamente disaccoppiate per effetto delle alterazioni
della struttura e della geometria tissutale 15. La presenza dei PT (fig. 1), segna-
li elettrici bipolari registrabili dopo la fine del complesso QRS dell’ECG di su-
perficie, a distanza dall’EGM ventricolare far-field, identifica il potenziale sito
dell’istmo critico del circuito di rientro in una TV dipendente da una cicatrice
(ad esempio post-infartuale) e può essere utilizzato quale target ablativo 16.

La disponibilità delle nuove metodiche di imaging, tra le quali la risonan-
za magnetica cardiaca (RMNc) rappresenta certamente l’elemento cardine, ha
favorito l’identificazione della sede di origine della TV. La RMNc garantisce
infatti una superba visualizzazione dei tessuti molli, e le immagini ottenute
con l’ausilio del gadolinio (LGE) definiscono la localizzazione, la morfologia
e le dimensioni della cicatrice con elevata precisione 17. L’estensione e la
morfologia del LGE correla con la presenza di TV spontanee o inducibili sia
nella CMI che nella nCMI 17-19. È stato anche ipotizzato che nella CMI i cana-
li a conduzione lenta identificabili all’interno di un’area cicatriziale o della
border-zone possano formare un corridoio continuo ed eterogeneo di LGE, ed
è possibile che la presenza di quest’ultimo correli con i reperti elettrofisiologi-
ci nei pazienti con TV spontanea 20. Le mappe ottenute nelle TV post-infartua-
li con la RMNc e l’utilizzo del LGE permettono di correlare le zone in cui so-
no identificati EGM patologici con le anormalità strutturali del miocardio e
possono fungere da guida al mappaggio ad alta densità del sito di interesse du-
rante la procedura ablativa 21. Inoltre, la RMNc è in grado di definire con esat-
tezza la sede (endocardica, mesocardica o epicardica) della cicatrice indicando
quindi l’approccio ablativo più idoneo per quel tipo di paziente.

L’utilizzo della RMNc prima dell’ATC nei pazienti con TV e cardiopatia
strutturale è spesso limitato dalla presenza di un CDI, ancora considerato una
controindicazione all’esame in molti centri. La possibilità dell’utilizzo della
RMNc nei pazienti con TV ed indicazione alla ATC e portatori di un CDI è
già stata valutata 22 e lo sviluppo della tecnologia CDI RMN-compatibile, atte-
sa nei prossimi anni, faciliterà certamente l’utilizzo di questi presidi per una
corretta valutazione del substrato aritmogeno prima della procedura ablativa.

La Tomografia Computerizzata cardiaca (TCc), capace di una risoluzione
anche submillimetrica, può essere una metodica alternativa alla RMNc nella
definizione della zona cicatriziale, anche se la possibilità di produrre immagi-
ni di alta qualità rimane problematica. La TCc con la ricostruzione tridimen-
sionale delle immagini, integrata in un sistema di mappaggio elettroanatomico,
identifica le zone di basso voltaggio (<1.5 mV) ed è in grado di definire con
buona approssimazione l’estensione transmurale della cicatrice 23. 

strategie e risultati dell’ablazione transcatetere nelle varie forme di car-
diomiopatia

L’ATC delle TV nei pazienti con cardiopatia strutturale ha come primo
obiettivo quello di ridurre il numero degli episodi aritmici sintomatici, anche
se, in situazioni particolari quali lo storm aritmico, può avere anche effetti fa-
vorevoli sulla riduzione di mortalità 24. Nei pazienti con CMI, l’ATC è in gra-
do di eliminare o ridurre la frequenza degli episodi di TV sintomatica e re-
frattaria ai farmaci antiaritmici rispettivamente nel 50% e nel 20% dei casi 5,6.
Nei pazienti con nCMI, l’ATC è più o meno altrettanto efficace: in un’ampia
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popolazione di pazienti con varie forme di cardiopatia, l’ATC ha eliminato la
TV nel 55% dei casi ed ha modificato le caratteristiche delle TV ancora indu-
cibili in un ulteriore 20%. La probabilità di successo è influenzata dalla natu-
ra della cardiopatia ed il rischio di complicanze maggiori è risultato contenuto
entro il 5% 26. Nei pazienti con CMI (fig. 2), l’ATC della TV può essere con-
siderata una terapia di prima scelta, mentre nei pazienti con nCMI, per la
maggiore complessità ed i risultati non sempre riproducibili, essa dovrebbe es-
sere rigorosamente utilizzata solo nei casi di refrattarietà alla terapia farmaco-
logica 6.

La corretta definizione della cardiopatia di base è il primo passo per un
miglior risultato della ATC della TV. Nei pazienti con CMI, è fondamentale
definire la severità della malattia coronarica mediante test da stress o angio-
grafia coronarica, se non recentemente eseguite. Inoltre, considerata la possibi-
lità che nei pazienti con severa riduzione della funzione sistolica si possa for-
mare una trombosi endocavitaria sinistra, è altrettanto importante eseguire una
ecocardiografia per una migliore definizione di questo aspetto diagnostico 6. La
appropriata definizione della zona cicatriziale, mediante l’utilizzo delle tecni-
che di immagine, è utile per migliorare i risultati della ATC sia nella CMI che
nella nCMI 27,28. La TV clinica dovrebbe essere documentata preferibilmente
mediante ECG a 12 derivazioni in quanto la morfologia del QRS durante TV
è di ausilio nell’identificazione del sito di emergenza dal circuito del fronte di
attivazione della tachicardia 29. In assenza di questo, anche l’analisi degli

Trattare la cardiopatia di base come appropriato
Impianto di CDI se indicato

Soppressione della TVEpisodio singolo di TV
Raccomandazione classe IIB

TV ricorrente
Raccomandazione classe IIA

Cardiomiopatia 
Ischemica

Cardiomiopatia 
Non-Ischemica

Ottimizzare la 
programmazione CDI

FAA come prima scelta

Ottimizzare la 
programmazione CDI

FAA o ATC come prima scelta

ATC se TV refrattaria ai farmaci

Fig. 2. Valutazione e strategia di gestione della tachicardia ventricolare monomorfa nei
pazienti con cardiopatia strutturale secondo il documento di consensus
EHRA/HRS/APHRS sulla tachicardia ventricolare. Da [6], modificato.
CDI: Cardioverter-Defibrillatore Impiantabile; TV Tachicardia Ventricolare; FAA: Farmaci
AntiAritmici; ATC: Ablazione TransCatetere.
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EGMs conservati nella memoria del CDI possono essere utili almeno per de-
finire il ciclo della TV e per poter confrontare lo stesso con quello delle TV
indotte durante la procedura ablativa.

Per il mappaggio e la strategia ablativa delle TV sono fondamentalmente
disponibili tre differenti approcci (fig. 1). 

L’induzione di una tachicardia clinica, emodinamicamente stabile, permet-
te di eseguire la mappa di attivazione elettrica e le manovre di “entrainment”
utili ad identificare il sito di emergenza e l’istmo critico (canale di conduzio-
ne protetta) del circuito responsabile della tachicardia. Le zone di conduzione
lenta all’interno di una cicatrice o della border-zone sono cruciali per il man-
tenimento del rientro e l’ablazione a questo livello è un miglior predittore di
successo rispetto all’ablazione del solo sito di emergenza. Le manovre di “en-
trainment” sono necessarie per definire il coinvolgimento critico dell’area
identificata al circuito della tachicardia, escludendo quelle zone dalle quali non
dipende il mantenimento dell’aritmia (inner loop, siti bystander) 30. 

Purtroppo, circa l’80% delle TV associate ad una cardiopatia strutturale
possono essere emodinamicamente mal tollerate, per cui le mappe di attiva-
zione e le manovre di entrainment non sono praticabili 25. Una strategia alter-
nativa è pertanto quella di eseguire il mappaggio e l’ablazione durante Ritmo
Sinusale (RS). Infatti, la riproduzione della morfologia della TV clinica me-
diante stimolazione elettrica (pace-mapping) e il mappaggio del substrato at-
traverso l’identificazione della cicatrice (EGM di bassa ampiezza), dei PT e
degli EGM frazionati identificano rispettivamente il punto di uscita ed i po-
tenziali istmi critici del circuito di rientro. Le limitazioni di questo approccio
dipendono dalla spesso incompleta documentazione ECG a 12 derivazioni del-
l’aritmia. Anche le manovre di pacing lungo la zona cicatriziale, atte ad iden-
tificare il punto di uscita del circuito, o la stimolazione da zone di conduzio-
ne lenta in grado di indurre la TV (induzione pace-mapped), non sono sempre
di comprovata utilità, in particolare quando le aritmie sono caratterizzate da
molteplici siti di emergenza 31. 

L’eliminazione dei PT può far parte di una strategia ablativa basata sul
substrato 16,32. L’eliminazione completa dei PT durante ablazione di una TV
nella CMI o nCMI riduce significativamente la ricorrenza aritmica rispetto ai
casi nei quali l’eliminazione dei PT è solo parziale 33, per cui l’eliminazione di
questi può essere un ragionevole obiettivo nei pazienti che non sono inducibi-
li in laboratorio.

Recentemente è stato postulato il concetto di Attività Ventricolare Locale
Anormale (LAVA) evidenziabile durante RS 34, che può anche includere se-
gnali temporalmente inscritti nel QRS o appena dopo la sua fine. L’abolizione
dei LAVA sia endocardici che epicardici è associata ad una significativa ridu-
zione della ricorrenza di TV dopo ablazione 34. 

L’abolizione dei LAVA e dei PT durante RS consente di evitare il map-
paggio e l’ablazione durante TV nei pazienti con emodinamica instabile. Tut-
tavia, la recente introduzione dei dispositivi di supporto ventricolare, in grado
di mantenere la perfusione d’organo, potrà facilitare il mappaggio anche pro-
lungato di una TV emodinamicamente instabile 35,36. Ad oggi non sono dispo-
nibili dati consistenti di confronto tra la procedura ablativa del substrato in RS
ed il mappaggio e l’ablazione supportati dai sistemi di assistenza ventricolare.

Le percentuali di successo dell’ATC della TV eseguita con approccio en-
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docardico variano da 60% a 80% nei pazienti con esiti di infarto miocardico,
anche se circa il 15% di questi presenta almeno una forma di TV che origina
dall’epicardio 37. L’infarto miocardico della parete inferiore è più frequente-
mente associato con circuiti di rientro epicardici 37.

Il successo della ATC con approccio esclusivamente endocardico è parti-
colarmente problematico nei pazienti con nCMI, considerato il dato che alme-
no il 70% delle TV in questo contesto possono avere un’origine epicardica 39.
Una cicatrice epicardica è particolarmente comune nella TV post-miocardite e
nella cardiopatia aritmogena del ventricolo destro. In quest’ultimo caso, l’ATC
combinata endocardica ed epicardica, rispetto alla sola ATC endocardica, ga-
rantisce un miglior controllo della TV senza l’ausilio di terapia antiaritmica 40.
La necessità di ricorso all’ablazione epicardica è maggiore nei pazienti che de-
vono essere sottoposti ad una nuova procedura ablativa dopo il fallimento di
un’ATC esclusivamente endocardica 41. L’accesso all’epicardio si ottiene attra-
verso una puntura pericardica mediante approccio sub-xifoideo a cui fa segui-
to il posizionamento di un introduttore vascolare nello spazio pericardico che
consente, a sua volta, l’utilizzo di un elettrocatetere per il mappaggio e l’abla-
zione. I rischi della procedura includono il sanguinamento intra-pericardico
(4.5%) che può anche richiedere la chirurgia d’emergenza, la lacerazione epati-
ca (3%) e la lesione del tratto epicardico di un’arteria coronarica (1.2%) 41,42.
L’angiografia coronarica è frequentemente necessaria per meglio definire la
prossimità del substrato cicatriziale epicardico della TV con le arterie corona-
riche; in alcuni casi la presenza di un’arteria coronarica pervia con un decor-
so anatomico in corrispondenza del substrato colpevole o la vicinanza al ner-
vo frenico sinistro possono costituire elementi che precludono la possibilità di
eseguire l’ablazione. 

conclusioni

Il continuo accrescimento culturale nella conoscenza dei meccanismi fi-
siopatologici della TV così come il miglioramento della tecnologia e delle me-
todiche di immagine, ha contribuito ad aumentare la sicurezza e l’efficacia
della procedura ablativa per il trattamento delle diverse forme di TV sia nella
CMI che nella nCMI. La terapia con CDI, certamente efficace nel ridurre la
mortalità sia in prevenzione secondaria che primaria, presenta numerose limi-
tazioni, in particolare nei pazienti con molteplici episodi aritmici. L’utilizzo
precoce della soluzione ablativa dovrebbe essere sempre più considerato per
questa tipologia di paziente, soprattutto se i trial randomizzati attualmente in
corso confermeranno i promettenti dati ad oggi disponibili. 
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