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La diagnosi di cardiomiopatia dilatativa comporta
una prognosi infausta, anche se non sempre a breve ter-
mine. La morte improvvisa da tachiaritmia ventrico-
lare rappresenta il 30-50% della mortalità totale ed è la
causa più frequente di morte nei pazienti in classe NYHA
II.1 È noto peraltro che alcune forme di disfunzione mio-
cardica, già considerate secondarie a cardiopatia strut-
turale irreversibile, possono regredire in parte o del tutto,
come avviene nei casi di miocardio stordito/ibernato
nella cardiopatia ischemica o in seguito al processo di
guarigione di una miocardite.

Una causa di disfunzione miocardia reversibile è rap-
presentata dalle tachicardie persistenti: il termine “tachi-
cardiomiopatia” è stato introdotto da Gallagher nel 19852

per designare questo quadro, già osservato in casi iso-
lati fin dal 1913.3 Descriviamo il caso di un soggetto
giovane, con quadro tipico di cardiomiopatia dilatativa
e fibrillazione atriale resistente alla cardioversione, che
andò incontro a episodio di fibrillazione ventricolare
extraospedaliera e che, successivamente alla terapia elet-
trica e farmacologica intrapresa, ebbe un recupero com-
pleto della funzione ventricolare sinistra.

CASO CLINICO

Maschio, di anni 38, si presentava in Pronto Soccorso
nell’aprile 2000 a causa di dispnea da sforzo insorta gra-

dualmente e diventata importante nelle ultime 2 setti-
mane; negli ultimi giorni erano comparsi anche nau-
sea e vomito; pur riferendo occasionale percezione di
cardiopalmo, questo non aveva indotto a cercare cure
mediche. Non risultavano recenti episodi infettivi né
febbre. Unico precedente: frattura trimalleolare nel
1999. Negava abuso di alcolici e uso di droghe.

All’ingresso si rilevava: PAO 135/70, tachiaritmia 140-
160/min; terzo tono; turgore venoso giugulare, epato-
megalia e modesti edemi malleolari.

ECG: fibrillazione atriale a frequenza ventricolare
media 140/min, extrasistolia ventricolare anche in cop-
pia, segni di ipertrofia ventricolare sinistra (Figura 1).

L’Rx torace (Figura 2) eseguito in posizione supina
permetteva di escludere addensamenti flogistici pol-
monari; l’ombra cardiaca era ingrandita e la trama
vascolare accentuata.

Ecocardiogramma bidimensionale: il ventricolo sini-
stro si presentava ingrandito e globalmente ipocinetico
(diametro diastolico 61 mm, sistolico 57 mm; frazione
di eiezione 0,11); atrio sinistro moderatamente ingran-
dito (diametro anteroposteriore: 50 mm). Al color
Doppler si rilevava insufficienza mitralica lieve-mode-
rata, insufficienza tricuspidale moderata con gradiente
VA stimato 30 mmHg. Era presente fenomeno di eco-
contrasto spontaneo nelle camere sinistre.

Gli esami ematochimici erano normali, fatta eccezione
per modesta elevazione di gamma-GT, LDH, bilirubina.
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In particolare erano normali i GB e la formula leucoci-
taria, VES, PCR, ormoni tiroidei, TSH, catecolamine pla-
smatiche e urinarie. Il quadro orientava verso una car-
diomiopatia dilatativa complicata da fibrillazione atriale;
non erano presenti elementi a favore di genesi esotos-
sica o infiammatoria. Fu instaurata terapia con digos-
sina (1,5 mg ev, quindi 0,25 mg/die per os), enalapril
20 mg, carvedilolo 3,125 mg aumentato a 6,25 dopo 1
settimana, warfarin mirato a ottenere INR fra 2 e 3. Si
ottenne rapidamente il ristabilimento del compenso car-
diaco, con frequenza ventricolare a riposo fra 70 e 80
bpm. Dalla cartella clinica del ricovero ortopedico del

1999 risultò che la fibrillazione atriale era già presente
all’epoca. La cardioversione elettrica eseguita dopo un
mese di terapia anticoagulante risultò inefficace per reci-
diva immediata della fibrillazione atriale; fu proseguita
quindi la terapia già intrapresa e avviato il paziente
all’ambulatorio per lo scompenso cardiaco, a cui non
si presentò. Poco più di un anno dopo, nel luglio 2001,
il paziente fu colpito sul luogo di lavoro (era barista)
da arresto cardiaco da fibrillazione ventricolare, rico-
nosciuta e trattata dall’équipe del 118; dopo pochi
giorni in rianimazione per coma ipossico ebbe completa
ripresa senza reliquati neurologici. Trasferito in reparto
di Cardiologia, fu trattato con amiodarone, prima in infu-
sione e quindi per os; venne eseguita coronarografia
che escluse malattia coronarica. Dopo 15 giorni fu sot-
toposto a impianto di defibrillatore (AICD) a singola
camera; per riscontro di alta soglia di defibrillazione fu
sospeso l’amiodarone. Il quadro ecocardiografico era
invariato rispetto all’anno precedente (con ulteriore
aumento dei diametri ventricolari sinistri a 68/55), per
cui si diede inizio al programma di inserimento in lista
per trapianto cardiaco. Alla dimissione era presente ritmo
sinusale (ripristinato dalla defibrillazione durante l’im-
pianto dell’AICD).

Il prosieguo della storia fu caratterizzato da ricor-
renti recidive di fibrillazione atriale, paucisintomatiche
fino all’erogazione da parte dell’AICD di scariche inap-
propriate per incrementi della frequenza ventricolare
durante sforzo al di sopra della frequenza programmata
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Figura 1. ECG all’ingresso: FA a onde
ampie, frequenza ventricolare 142/m’,
extrasistolia ventricolare in coppia, ipertrofia
ventricolare sinistra.

Figura 2. Rx torace a letto, all’ingresso.
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per il riconoscimento della fibrillazione ventricolare da
parte del dispositivo (200/min), sempre risultate in ripri-
stino del ritmo sinusale. Fu tentata inizialmente tera-
pia mirata al controllo della frequenza ventricolare, con
associazione di diltiazem alla digossina e carvedilolo
già in corso, poi, viste l’inefficacia di questi e l’assenza
di segni di scompenso, con vari regimi antiaritmici (pro-
pafenone, sotalolo, flecainide; non fu utilizzato inizial-
mente l’amiodarone per il timore di interferenza con la
soglia di defibrillazione). Con l’associazione flecainide-
sotalolo si ottenne un intervallo massimo di 14 mesi
libero da shock e senza documentazioni di tachiaritmie
(episodi di frequenza superiore a 140 memorizzati
dall’AICD). 

L’utilizzo di farmaci antiaritmici della classe IC fu
possibile grazie al riscontro di netto miglioramento della
funzione ventricolare sinistra agli ecocardiogrammi
seriati: a 6 mesi dall’impianto dell’AICD i diametri del
ventricolo sinistro erano rientrati nella norma (47/31)
come la frazione di eiezione (0,50), tanto che fu escluso
dalla lista trapianto. Il miglioramento era evidente
anche all’Rx torace (Figura 3). Dato il ripetersi di shock
inappropriati nonostante le terapie farmacologiche adot-
tate, fu posta indicazione ad ablazione della fibrillazione
atriale, eseguita nel maggio 2004 con isolamento seg-
mentale delle vene polmonari e lesioni lineari “a 7” sul
tetto e istmo mitralico. Il risultato fu insoddisfacente
per recidiva di fibrillazione e flutter atriale atipico, per-
sistenti nonostante la terapia con amiodarone ripresa

dopo verifica di buona soglia di defibrillazione alla sosti-
tuzione dell’AICD. L’amiodarone contribuì inoltre a
ridurre la frequenza ventricolare, tanto che nonostante
il persistere delle tachiaritmie atriali non si ebbero più
scariche dell’AICD. Fu quindi sottoposto a seconda pro-
cedura di ablazione nel febbraio 2006, con buon risul-
tato immediato e a medio termine: permane il ritmo
sinusale a distanza di 6 mesi, è in classe NYHAI, è stato
sospeso l’amiodarone e gli ecocardiogrammi confermano
il pieno recupero della funzione ventricolare sinistra.

DISCUSSIONE

La cardiomiopatia indotta dalla tachicardia (tachi-
cardiomiopatia) può essere definita come un quadro
di disfunzione miocardica (ventricolare e atriale) con-
seguente a una tachicardia cronicamente persistente,
reversibile in tutto o in parte al cessare della tachi-
cardia.2,4,5 Il quadro clinico corrisponde a una cardio-
miopatia dilatativa. È stata descritta in ogni età, in
assenza di ogni segno di cardiopatia strutturale, o in
varie cardiopatie congenite o acquisite. È stata corre-
lata a ogni tipo di aritmia cronica che comporti alte
frequenze cardiache per lunghi periodi: tachicardia
atriale,6 tachicardia reciprocante atrioventricolare per-
manente,7 tachicardia giunzionale focale8 più fre-
quentemente nei bambini, flutter atriale,9 fibrillazione
atriale,10 tachicardia da rientro nodale,11 tachicardia ven-
tricolare idiopatica del tratto di efflusso del ventricolo
destro e fascicolare sinistra12-14 più spesso negli adulti.
Benché nell’animale da esperimento esista una rela-
zione fra l’entità della tachicardia e la rapidità del dete-
rioramento della funzione ventricolare sinistra, nel-
l’uomo il quadro clinico può manifestarsi mesi o anni
dopo l’instaurarsi della tachicardia, in rapporto a
molte variabili.

Il recupero della funzione ventricolare inizia a
manifestarsi entro 48 ore dopo l’interruzione del
pacing rapido nell’animale, con recupero quasi com-
pleto entro 1-2 settimane;15 nell’uomo il miglioramento
è già evidente dopo 1 mese e continua fino a 5-6 mesi
dopo la cessazione della tachicardia.5,16 La norma-
lizzazione della funzione ventricolare sinistra è stataFigura 3. Rx torace 6 mesi dopo l’impianto del defibrillatore.
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ottenuta con svariate terapie, tutte risultanti, con
diversi meccanismi, nella riduzione della frequenza
ventricolare: eliminazione della tachicardia con abla-
zione transcatetere,11-14,16,17 controllo e prevenzione
delle recidive con farmaci antiaritmici,18,19 riduzione
della frequenza ventricolare con farmaci attivi sul nodo
AV20 o con ablazione della giunzione AV e impianto
di pace-maker.9,21 Il recupero può essere incompleto,
o addirittura assente se la tachicardia aveva determi-
nato alterazioni strutturali irreversibili. Non è noto inol-
tre se anche a risoluzione completa del quadro possa
persistere a lungo termine una predisposizione a svi-
luppare scompenso cardiaco.

Il caso descritto si presta a molte considerazioni. La
diagnosi di tachicardiomiopatia, solo sospettata alla
presentazione iniziale, è stata, come sempre in questi
casi, retrospettiva: la fibrillazione atriale asintomatica
precedeva di almeno 1 anno l’esordio del quadro cli-
nico-ecocardiografico; l’assenza di miglioramento della
funzione ventricolare sinistra a distanza di 1 anno faceva
escludere il sospetto alternativo di miocardite; infine,
il recupero della funzione ventricolare sinistra dopo
il controllo della frequenza cardiaca, ottenuto con le
ripetute cardioversioni attuate dal defibrillatore e con
la terapia farmacologica intrapresa costituiva l’elemento
più convincente. È noto come tachiaritmie possano
essere ben tollerate da soggetti giovani con funzione
cardiaca inizialmente normale; ciò può impedire la dia-
gnosi e la terapia appropriate fino al manifestarsi dei
sintomi di scompenso cardiaco.

Nel caso presentato il quadro di cardiomiopatia si
è inoltre complicato con l’evento drammatico della
fibrillazione ventricolare, fortunatamente risolta, che
ha inevitabilmente imposto l’impianto dell’AICD. La
possibilità di fibrillazione ventricolare in pazienti con
cardiomiopatia dilatativa e frazione di eiezione gra-
vemente ridotta (<35%) è ben nota e stimata intorno
al 2-5% all’anno in presenza di trattamento farmaco-
logico ottimale con betabloccanti e ACE-inibitori;22,23

del tutto sporadicamente è stata segnalata in lettera-
tura nel caso particolare della tachicardiomiopatia.24

È verosimile che in assenza di terapia adeguata l’in-
cidenza di morte improvvisa sia maggiore.

I report del defibrillatore hanno documentato alte

frequenze cardiache durante le attività svolte, nono-
stante che la frequenza apparisse controllata a riposo:
questo sottolinea l’importanza e a volte la difficoltà di
controllare adeguatamente la frequenza ventricolare
sotto sforzo in presenza di fibrillazione atriale. Gli shock
inappropriati, a paziente perfettamente cosciente, non
rappresentano certo un modo corretto di cardiover-
sione: benché ben tollerati dal paziente descritto, pos-
sono essere molto mal tollerati e fonte di disturbi psi-
cologici. Un trattamento alternativo spesso utilizzato
per evitare shock inappropriati in caso di tachiaritmie
atriali è l’ablazione della giunzione atrio-ventricolare.
Questa procedura permette di ottenere il controllo e
la regolarizzazione della frequenza ventricolare, con
effetti spesso positivi sulla funzione ventricolare sini-
stra quando questa è depressa; a volte però l’effetto
benefico del controllo della frequenza può essere
annullato dalle conseguenze negative dell’asincronia
di contrazione generata dalla stimolazione ventrico-
lare destra. Sembra in effetti, sulla scorta dello studio
PAVE,25 che nella strategia “ablate and pace” la sti-
molazione biventricolare possa essere vantaggiosa a
medio termine rispetto alla stimolazione convenzio-
nale. Anche se il paziente era già portatore di un AICD,
abbiamo preferito lasciare l’ablazione del nodo AV come
ultima risorsa, per non indurre una totale dipendenza
dalla stimolazione. Inoltre, data la lunga prospettiva
di vita, non abbiamo impiantato un sistema bicame-
rale di prima intenzione né alla sostituzione del gene-
ratore, per limitare al massimo il numero di elettrodi
impiantati; dispositivi bicamerali capaci di ricono-
scere la fibrillazione atriale e di eseguire la cardio-
versione solo su comando esterno, dopo sedazione,
sono attualmente disponibili, ma non sarebbe comun-
que possibile evitare lo shock di defibrillazione in caso
di frequenza ventricolare che cada nella finestra di rico-
noscimento della fibrillazione ventricolare (usual-
mente >200 bpm). 

Conseguentemente la scelta è stata orientata verso
l’ablazione della fibrillazione atriale. 

L’ablazione transcatetere atriale sinistra, inizial-
mente riservata a pazienti con fibrillazione atriale
parossistica e assenza di cardiopatia rilevante, è stata
progressivamente estesa a forme di fibrillazione per-
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sistente e permanente,26 anche in presenza di scom-
penso cardiaco,27 con percentuali di successo di poco
inferiori (76-78% con o senza terapia antiaritmica), ma
con la necessità di ricorrere a una o più ablazioni suc-
cessive nel 50-52% dei casi.

Se nel nostro paziente possiamo ritenere risolta la
disfunzione del miocardio ventricolare, la resistenza
al trattamento della fibrillazione atriale indica la per-
sistenza di un processo di rimodellamento elettro-ana-
tomico, da alcuni compreso nella definizione di “tachi-
cardiomiopatia atriale”. Le manifestazioni di apoptosi,
infiltrazione leucocitaria e fibrosi sono particolarmente
marcate nell’atrio rispetto al ventricolo e la mancata
reversibilità della fibrosi può spiegare l’insoddisfacente
risposta alla terapia farmacologica.

In conclusione, il controllo ottimale del ritmo car-
diaco deve far parte degli obiettivi terapeutici dello
scompenso cardiaco. Oggi le opzioni terapeutiche
sono molte e non solo farmacologiche.
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