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La Tachicardia Ventricolare (TV) è definita come un’aritmia con una fre-
quenza ≥100 bpm per tre o più battiti consecutivi originatisi al di sotto del fa-
scio di His nel sistema di conduzione, nel muscolo ventricolare o in una com-
binazione di entrambi i tessuti indipendentemente dalla conduzione nodale
atriale e atrioventricolare 1,2. La tachicardia ventricolare è descritta come mo-
nomorfa quando una singola morfologia del QRS indica una sequenza di de-
polarizzazione stabile, mentre la tachicardia ventricolare è polimorfa con siti
di origine multipli e nel caso in cui una sequenza di attivazione variabile pro-
duca un cambiamento continuo della morfologia del QRS. Se sostenuta (con
durata ≥30 sec), la tachicardia ventricolare può generare compromissione emo-
dinamica o arresto cardiaco. Anche se non sostenuta, può essere associata a
sintomi invalidanti e, se incessante, può portare al deterioramento della fun-
zione cardiaca.

La tachicardia ventricolare è di solito associata ad una malattia cardiaca
strutturale: malattia arteriosa coronarica e cardiomiopatia sono le cause più co-
muni. Tuttavia, nel 10% circa dei pazienti che presentano, come prima mani-
festazione clinica, una forma di tachicardia ventricolare, non si riscontra alcu-
na malattia cardiaca strutturale evidente (tachicardia ventricolare idiopatica) 3,4.

Valutazione clinica 

I pazienti con aritmia ventricolare richiedono una valutazione approfondi-
ta per determinare l’eventuale presenza di una malattia cardiaca strutturale. Ol-
tre ad un’anamnesi completa del paziente, tra cui un’analisi esaustiva della
storia familiare, e l’esame fisico, tutti i pazienti devono sottoporsi ad un Elet-
troCardioGramma a 12 derivazioni (ECG) nel minor tempo possibile subito
dopo l’episodio di tachicardia ventricolare, considerando che in quel momento
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è maggiore la probabilità di ottenere una diagnosi corretta 5. L’ECG può evi-
denziare la presenza di una sindrome aritmica ereditaria come la sindrome del
QT lungo o breve, la sindrome di Brugada o la sindrome di ripolarizzazione
precoce 1,6,7. Il monitoraggio ambulatoriale può agevolare l’identificazione del
prolungamento dell’intervallo QT corretto durante il sonno o rivelare le flut-
tuazioni del pattern ECG della sindrome di Brugada 7 (fig. 1).

Un ecocardiogramma deve essere effettuato in tutti i pazienti per valutare
la presenza di malattie cardiache strutturali 1. Se l’ecocardiografia non fornisce
risposte chiare o sorge il sospetto di patologia del miocardio, la risonanza ma-
gnetica cardiaca (MRI) può essere opportuna per escludere cicatrici miocardi-
che meno visibili, Cardiomiopatia Aritmogena del Ventricolo Destro (CAVD),
cardiomiopatia ipertrofica (HCM), sarcoidosi cardiaca o CardioMiopatia Dila-
tativa (DCM) 8. Le immagini di delayed enhancement in risonanza magnetica
si basano sulle differenze di wash-in e wash-out nel volume di distribuzione
dell’agente extracellulare a base di gadolinio e rappresentano un utile stru-
mento per rilevare la cicatrice, la presenza di fibrosi o di sostituzioni fibroadi-
pose nelle cardiomiopatie 9,10.

Il test da sforzo è utile nei pazienti con rischio cardiovascolare moderato
per rivelare la presenza di un’ischemia miocardica sottostante. La presenza di
Complessi Ventricolari prematuri Polimorfi (PVC) o di tachicardia ventricola-
re bidirezionale durante il test da sforzo suggerisce la diagnosi di Tachicardia
Ventricolare Polimorfa Catecolaminergica (CPVT). La fase di recupero in se-
guito a esercizio fisico può aiutare a identificare la sindrome di Brugada o
l’LQTS, quando l’ECG basale è normale 1,11-14.

Svariati test farmacologici possono essere utilizzati per valutare un pa-
ziente con una storia di tachicardia ventricolare. Il bloccante dei canali del so-
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Fig. 1 - Clinical evaluation of patients with idiopathic VT.
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dio endovenoso può rivelare un pattern della sindrome di Brugada di tipo 1 e
la stimolazione con adrenalina può portare alla diagnosi di LQTS 15-17. Nel ca-
so di pazienti che presentano sincopi o palpitazioni sostenute senza una dia-
gnosi certa di tachicardia ventricolare, è possibile effettuare uno Studio Elet-
trofisiologico Endocavitario (SEE), anche se i valori predittivi positivi e nega-
tivi indipendenti sono limitati 18-19.

La mappatura elettroanatomica del ventricolo destro è stata utilizzata per
identificare la presenza, la posizione e l’estensione del substrato patologico
della Cardiomiopatia Aritmogenica Ventricolare Destra (CAVD), tramite l’atte-
stazione della presenza di zone a basso voltaggio del ventricolo destro 20. In
pazienti con CAVD, eventuali cicatrici elettroanatomiche del ventricolo destro
corrispondono ad aree di deplezione miocardica e correlano con i reperti isto-
logici di sostituzione fibroadiposa e atrofia miocardica. Recentemente, è stato
dimostrato che la mappatura elettroanatomica può favorire la distinzione tra
tachicardia idiopatica del tratto di efflusso del ventricolo destro e la forma pre-
coce/minore di CAVD 21.

I test genetici svolgono un ruolo specifico nella valutazione di pazienti con
aritmia ventricolare nei quali si sospetta una sindrome aritmica ereditaria 7. Tut-
tavia, il grado di affidabilità dei test genetici dipende dalla malattia e varia,
nelle canalopatie, da <20% a 75%. I test genetici sono quindi raccomandati
nei casi indice con un sospetto clinico di malattia ereditaria quando il risulta-
to del test fornisce importanti informazioni diagnostiche, prognostiche e/o
informazioni terapeutiche 22.

L’identificazione di una mutazione specifica in un caso indice rappresen-
ta un marcatore diagnostico della presenza della malattia tra i parenti e può
accelerare lo screening familiare, riducendo i costi socio-economici e gli im-
patti emotivi delle procedure di screening 22.

tachicardia ventricolare idiopatica

La maggior parte delle aritmie ventricolari in pazienti che non presentano
una malattia cardiaca strutturale porta ad una prognosi eccellente 1,23. Queste
includono complessi ventricolari prematuri, tachicardia ventricolare monomor-
fa sostenuta e non sostenuta. Una piccola percentuale di pazienti presenta una
tachicardia ventricolare polimorfa rapida e potenzialmente irreversibile, che si
verifica soprattutto in presenza di sindromi aritmiche genetiche 23,24.

La tachicardia ventricolare idiopatica monomorfa può essere ulteriormen-
te classificata in base alla morfologia della tachicardia ventricolare, al sito di
origine e alla risposta agli agenti farmacologici 3,25 (tab. I).

Tachicardia ventricolare del tratto di efflusso (OT-VT) 

La tachicardia ventricolare del tratto di efflusso (OT-VT) è la forma più
comune di tachicardia ventricolare idiopatica e, in base alla sua origine, può
essere ulteriormente classificata come 26:
- tachicardia ventricolare del tratto di efflusso del ventricolo destro (RVOT-VT); 
- tachicardia ventricolare del tratto di efflusso del ventricolo sinistro (LVOT-VT); 
- tachicardia ventricolare delle cuspidi aortiche (cusp-VT).
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La maggior parte delle forme di tachicardia ventricolare del tratto di ef-
flusso sono descritte come sensibili all’adenosina. Queste sono dovute a post-
depolarizzazioni ritardate e l’attività innescata viene causata da un rilascio
oscillatorio di calcio dal reticolo sarcoplasmatico, mediata dall’attivazione in-
dotta dalle catecolamine dell’adenosina ciclica monofosfato (cAMP) 27. Tali ta-
chicardie ventricolari possono essere indotte nel laboratorio di elettrofisiologia
con isoproterenolo, aminofillina, atropina e un burst pacing rapido, ma rara-
mente con stimolazione ventricolare programmata 23. La tachicardia ventricolare
del tratto di efflusso può presentarsi sia come tachicardia ventricolare monomor-
fica ripetitiva non sostenuta, che si verifica a riposo e di solito termina con l’e-
sercizio fisico, o come tachicardia ventricolare sostenuta e parossistica indotta
dall’esercizio. Le evidenze suggeriscono che entrambi i tipi di tachicardia ventri-
colare rappresentano le estremità polari dello spettro dello stesso meccanismo 3.

Le caratteristiche elettrocardiografiche della tachicardia ventricolare del trat-
to di efflusso sono simili tra quelle che coinvolgono il ventricolo destro e il ven-
tricolo sinistro a causa della loro origine embrionale comune e della loro unica
relazione anatomica. La tachicardia ventricolare RVOT rappresenta circa il 70%
di tutti i tipi di tachicardia ventricolare idiopatica in pazienti che non presentano
malattie cardiache strutturali. Essa è caratterizzata da un pattern di ECG di Bloc-
co di Branca Sinistra (BBS) e dall’asse inferiore. Normalmente, la LVOT-VT
presenta pattern analoghi di ECG, con transizione precoce dell’onda R precor-
diale (in V2 o V3) a causa della sua posizione più arretrata rispetto a RVOT 23.
Le tachicardie ventricolari delle cuspidi aortiche sono poco frequenti e presen-
tano una morfologia simile al blocco di branca sinistra con alte onde R mo-
nofasiche nelle derivazioni inferiori e transizione precedente dell’onda R pre-
cordiale.

In genere, le tachicardie ventricolari del tratto di efflusso si verificano in
età compresa tra i 20 e i 40 anni, sono frequentemente associate a sforzo o
stress emotivo e presentano uno spettro variabile di sintomi da lievi ad assen-
ti, oppure sintomi come dispnea, palpitazioni, sincope e disfunzione ventrico-
lare sinistra 28,29.

Tabella I - Classification of idiopathic monomorphic VT according to QRS morphology,
origin site and drugs effect. 

Idiopathic QRS morphology Drugs effect
monomorphic VT

Outflow tract VT: LBBB with inferior axis Adenosine, Beta-
• RVOT blockers, Verapamil
• LVOT
• Cusp-VT

Fascicular VT: RBBB with left or right Verapamil
• Left posterior axis deviation
• Left anterior
• High septal

Adrenergic VT RBBB or LBBB, Beta-blockers
sometimes pleomorphic VT

Others: RBBB, LBBB or narrower Beta-blockers,
• Annular VT QRS in septal VT Verapamil
• Epicardial VT
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Tachicardia ventricolare sinistra idiopatica o tachicardia ventricolare fasci-
colare

La tachicardia ventricolare idiopatica sinistra (ILVT) o tachicardia ventri-
colare fascicolare è una tachicardia da rientro sensibile al verapamil. L’età in
cui si manifesta è compresa in genere dai 15 ai 40 anni, con predominanza ma-
schile. I sintomi sono generalmente lievi e ben tollerati ma sono state riscon-
trate forme incessanti che portano alla cardiomiopatia tachicardia-indotta 30.

Sono state individuate tre diverse varietà: 
1. tachicardia ventricolare fascicolare posteriore sinistra con blocco di branca de-

stra (BBD) e deviazione assiale sinistra sull’ECG (forma comune) (fig. 2);
2. tachicardia ventricolare fascicolare anteriore sinistra con blocco di branca

destra (BBD) e deviazione assiale destra (forma non comune);
3. tachicardia ventricolare fascicolare del setto superiore con un QRS stretto e

un asse normale (forma rara). 
Il circuito rientrante si estende dalla regione basale a quella medio-apica-

le del setto interventricolare. L’ingresso del circuito si trova nel setto interven-
tricolare basale. Da lì, l’onda anteriore si diffonde in direzione apicale lungo il
braccio anterogrado che è costituito da fibre del Purkinje anomale con condu-
zione lenta e decrementale. All’altezza del setto interventricolare distale, il cir-
cuito ritorna lungo il fascicolo posteriore, che funge da braccio retrogrado del
circuito. Meno frequentemente, il circuito può utilizzare il fascicolo anteriore,
come braccio retrogrado 3,23.

Tachicardia ventricolare monomorfa adrenergica

La tachicardia ventricolare monomorfa adrenergica è una tachicardia ven-
tricolare automatica sensibile al propranololo. Normalmente, si riscontra in pa-
zienti giovani (<50 anni), che praticano esercizio fisico ed è reattiva ai beta-

Fig. 2 - 12-lead ECG of the common form of fascicular VT. VA dissociation is present
as indicated by occasional sinus P waves and fusion/capture beats (narrower QRS).
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bloccanti e non al verapamil 25. La tachicardia ventricolare incessante è stata
osservata in neonati e bambini 31. La tachicardia ventricolare adrenergica può
presentarsi con morfologia di Blocco di Branca Destra (BBD) e/o Sinistra
(BBS), e alcuni pazienti hanno una tachicardia ventricolare pleomorfa. È stato
ipotizzato che il ritmo automatico che origina dalle fibre di Purkinje rappre-
senta il meccanismo elettrofisiologico di tale aritmia 25.

Tachicardia ventricolare dell’anello

La tachicardia ventricolare monomorfa, derivante dall’anello mitralico o
tricuspidalico, è stata osservata in cuori strutturalmente normali. La tachicardia
ventricolare dell’anello mitralico mostra un pattern di blocco di branca destra
(BBD) con una distorsione all’inizio del QRS simile alla morfologia dell’onda
delta 32. D’altra parte, la tachicardia ventricolare dell’anello tricuspidalico sorge
più comunemente dalla regione settale e mostra un complesso QRS stretto 33.

trattamento 

I pazienti che presentano tachicardia ventricolare sostenuta possono ri-
spondere in maniera acuta al massaggio del seno carotideo, alle manovre di
Valsalva o ad adenosina o verapamil in endovena 3,34. La valutazione clinica
può aiutare ad identificare malattie ereditarie che predispongono ad aritmie
ventricolari pericolose per la vita e causa di morte cardiaca improvvisa (SCD).
In questi casi, il defibrillatore cardioverter impiantabile (ICD) è consigliato per
la prevenzione secondaria dell’arresto cardiaco; la prevenzione primaria è gui-
data dalla stratificazione del rischio di morte cardiaca improvvisa e dalla pre-
senza di un trattamento medico efficace per la sindrome specifica 7.

Le forme di tachicardia ventricolare idiopatica in assenza di cardiopatia
strutturale o ereditaria portano ad una prognosi eccellente 23. Una terapia orale
a lungo termine con beta-bloccanti o calcio-antagonisti può aiutare a control-
lare le aritmie nei pazienti con episodi ricorrenti 35,36. I pazienti che non ri-
spondono ai beta-bloccanti o ai calcio-antagonisti, possono rispondere a far-
maci antiaritmici di classe I e III 23. L’ablazione transcatetere con radiofre-
quenza può essere presa in considerazione quando la terapia medica è ineffi-
cace, indesiderata o non tollerata 2. Vista l’origine focale di questa aritmia,
svariati studi hanno mostrato risultati eccellenti per ablazione di tachicardia
ventricolare del tratto di efflusso, con un tasso di successo elevato (>80%) ed
un tasso di recidiva inferiore al 5% 37-40.

La mappatura di attivazione (il primo elettrocardiogramma locale che pre-
cede l’inizio del QRS durante la tachicardia ventricolare, con un pattern QS ti-
pico a registrazione unipolare) e la mappatura del pacing (pacing del ventrico-
lo in ritmo sinusale da abbinare alla morfologia a 12 derivazioni della tachi-
cardia ventricolare spontanea) sono normalmente eseguite per selezionare il si-
to ottimale per l’ablazione (fig. 3) 40,41. La mappatura elettroanatomica tridi-
mensionale (3D) riduce l’esposizione fluoroscopica e assiste nel rapportare l’a-
natomia ai dati cartografici 42. Un mancato successo dell’ablazione può verifi-
carsi a causa dell’impossibilità di indurre la tachicardia ventricolare clinica per
la mappatura durante lo Studio Elettrofisiologico (SEE).

Tra i predittori di recidive si registrano: morfologie multiple, attivazione
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successiva al sito target, pace-mapping scarso e pattern ad onda delta dell’ini-
zio del QRS 43. Le complicanze sono rare, ma sono stati riscontrati casi di
perforazione e tamponamento, e l’ablazione dei foci in prossimità della regio-
ne del fascio di His, può portare ad un blocco cardiaco 39. Ablazioni di tachi-
cardia ventricolare del tratto di efflusso (LVOT) e tachicardia ventricolare del-
le cuspidi aortiche (cusp-VT) presentano i rischi potenziali delle lesioni della
valvola aortica e dell’arteria coronarica 44. La vicinanza degli osti coronarici
deve essere definita mediante angiografia coronarica od ecocardiografia intra-
cardiaca 45.

Per la tachicardia ventricolare fascicolare idiopatica, il verapamil può es-
sere utile in pazienti con sintomi lievi. Quando i sintomi sono gravi ed il trat-
tamento farmacologico non è efficace o viene poco tollerato, si raccomanda
l’ablazione transcatetere. Normalmente, l’ablazione di tachicardia ventricolare
fascicolare viene eseguita durante la tachicardia per identificare potenziali pre-
coci di Purkinje e pre-Purkinje (meso-diastolica) come target elettrofisiologici.

L’obiettivo dell’ablazione è la cessazione della tachicardia durante l’abla-
zione e la sua non inducibilità al termine della procedura 25,46-48. In pazienti con
tachicardia ventricolare non-inducibile o non tollerata, la mappatura elettro-
anatomica in 3D è uno strumento utile per identificare il substrato aritmico in
ritmo sinusale 49.

I tassi di successo dell’ablazione, come riportato in diverse serie, variano

Fig. 3 - 12-lead ECG, intracardiac recordings and a LAO radiogram at the successful
ablation site of RVOT VT with immediate VT termination during RF. A diagnostic deca-
polar catheter is positioned at the lateral RVOT while the ablation catheter is at the
septal RVOT. ABL = ablation catheter; d = distal; HIS = His bundle; p = proximal; RVA
= right ventricular apex; RVOT = right ventricular outflow tract; uni = unipolar recording.
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tra l’85 e il 95%, e sono in genere più elevati nei pazienti con tachicardia ven-
tricolare idiopatica fascicolare sinistra (IFLVT) posteriore. Inoltre, il tasso di
recidiva è basso in questi pazienti (circa il 5%). Anche se le complicanze so-
no rare, la più comune è lo sviluppo del Blocco di Branca Sinistra (BBS) o di
blocco atrioventricolare 48.

conclusioni

Le aritmie ventricolari nei cuori strutturalmente normali sono in genere di
tipo monomorfo, con una prognosi benigna. La valutazione iniziale è finaliz-
zata ad escludere sindromi aritmiche ereditarie che possono portare ad aritmie
potenzialmente letali e possono richiedere un ICD per prevenzione secondaria
o primaria della morte cardiaca improvvisa. 

Le tachicardie ventricolari idiopatiche sono di solito aritmie ben tollerate
che si manifestano in individui giovani. Beta-bloccanti, verapamil o manovre
vagali sono trattamenti efficaci, a seconda del meccanismo dell’aritmia.

L’ablazione transcatetere con radiofrequenza presenta elevate percentuali
di successo con bassi episodi di recidiva e sta diventando il trattamento di
scelta in pazienti sintomatici con episodi ricorrenti.
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