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La metodica di ablazione transcatetere con radiofrequenza risulta la pro-
cedura preferenziale, o in molti casi una valida alternativa alla terapia far-
macologica, nel trattamento delle tachiaritmie sopraventricolari nel cane. Le
tachicardie da macrorientro atrioventricolare mediate da via accessoria ven-
gono trattate elettivamente con questo tipo di metodica, presentando un
elevato tasso di successo ed una risoluzione definitiva del quadro aritmi-
co. Nel cane è stata descritta l’ablazione con radiofrequenza anche di al-
tri tipi di tachicardie sopraventricolari quali le tachicardie atriali focali, il flut-
ter atriale tipico e atipico e la fibrillazione atriale. Questo articolo riassume
le principali indicazioni, tecniche e complicanze nell’utilizzo di tale proce-
dura nel cane. 
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INTRODUZIONE
L’ablazione mediante radiofrequenza (ARF) è una pro-
cedura terapeutica ampiamente descritta in medicina uma-
na per il trattamento di diverse tachiaritmie, il cui utilizzo
nell’ultimo decennio si è progressivamente diffuso e con-
solidato anche in medicina veterinaria.1-20 La radiofre-
quenza è una corrente elettrica alternata capace di indurre
una lesione termica del miocardio mediante riscaldamento
resistivo.21,22 La radiofrequenza viene applicata in pun-
ti precisi del miocardio atriale e ventricolare mediante
l’utilizzo di un elettrocatetere collegato all’apparecchio
erogatore, che permette la conversione dell’energia
elettromagnetica in energia termica in grado di provo-
care una necrosi coagulativa nell’area sede del substra-
to aritmico. Affinché il danno a carico del sito bersaglio
risulti irreversibile, è necessario il raggiungimento di una
temperatura tissutale minima di almeno 50 °C.20-24,26 Dato
che l’intensità della corrente in un determinato punto è
direttamente proporzionale alla corrente emessa dal-
l’elettrodo e inversamente proporzionale alla distanza del
tessuto dalla punta dell’elettrodo, ne deriva che l’effet-

to termico ottenuto si diffonde
solamente ai tessuti in stretta pros-
simità (2-3 mm) alla punta del ca-
tetere che emette la radiofrequen-
za.23,24 I tessuti localizzati più in pro-
fondità subiscono un riscaldamen-
to passivo che si estende fino al
massimo a 5 - 7 mm, pertanto un
substrato aritmogeno particolar-
mente vasto, o posto ad una di-
stanza superiore, richiede l’eroga-
zione di un impulso di maggiore en-
tità.21-26

La tecnica di ARF viene utilizzata
quale prima scelta terapeutica in me-
dicina umana per il trattamento del-
le tachicardie sopraventricolari in-
dotte da vie accessorie, i flutter atria-
li tipici e atipici, le tachicardie atria-
li focali, la fibrillazione atriale e le
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tachicardie ventricolari.27-53

Nel cane diversi lavori riportano l’utilizzo della ARF per
il trattamento delle aritmie mediate da vie accessorie, del
flutter atriale e delle tachicardie atriali focali.25,26,54-66

RILIEVI CLINICO-STRUMENTALI
NEL CANE
I cani con tachiaritmia sopraventricolare sottoposti a
studio elettrofisiologico (SEF) ed ARF, vengono pre-
sentati per sintomi riferibili a disturbi gastroenterici (vo-
mito, anoressia), intolleranza all’esercizio, sincope,
tosse, dispnea, movimenti pulsatori della testa o del pre-
cordio, e/o distensione addominale secondaria ad in-
sufficienza cardiaca congestizia conseguente alle alte-
razioni emodinamiche associate alla cardiomiopatia arit-
mia-indotta o ad eventuali patologie cardiache asso-
ciate.26,56,58-85

La diagnosi del tipo di aritmia richiede un elettrocar-
diogramma (ECG) a 12 derivate e in caso di aritmie a
carattere parossistico, all’ECG viene abbinato un mo-
nitoraggio Holter di 24 ore. 
Nel cane la tachicardia atrioventricolare ortodromica re-
ciprocante (TAVR) viene mediata da una via accessoria,
un fascio muscolare congenito che collega elettricamente
gli atri ai ventricoli bypassando il nodo atrioventricola-
re e che può creare circuiti di rientro.57 I rilievi elettro-
cardiografici della TAVR  consistono in una tachicardia
regolare a QRS stretto (≤ 60 msec) con frequenza me-
dia variabile tra i 240 e 400 bpm, presenza di onde
P’ negative nelle derivate inferiori (DII, DIII e
aVF) identificabili nel segmento ST e alternan-
za di voltaggio del complesso QRS battito-bat-
tito.56,67,68 Seppure estremamente rara,59 un’ap-
parizione analoga può essere riscontrata anche in
corso di tachicardia reciprocante giunzionale per-
manente (PJRT), caratterizzata però in questo caso
dalla presenza di un intervallo RP’ lungo con un’onda
P’ posta dopo l’onda T e spesso con intervallo RP’ va-
riabile.59 Le tachicardie atriali focali (TAF) sono anch’esse
tachicardie a complessi QRS stretti con frequenze ven-
tricolari tra i 240 e i 300 bpm, con carattere parossisti-
co o sostenuto ed in alcuni casi con rapporti di condu-
zione variabili e onde P’ con polarità variabile a secon-
da del sito di origine.67,69

Anche in caso di flutter atriale (FLA), la tachicardia si

presenta con complessi QRS stretti con frequenze
atriali tra i 280 e i 450 bpm e frequenza ventricolare ge-
neralmente nel cane superiore ai 300 bpm.61,63,67,70 La fre-
quenza ventricolare può risultare comunque variabile dato
che non è infrequente il riscontro in questo tipo di arit-
mia di rapporti di conduzione atrioventricolare variabile,
spesso di tipo 2 : 1.61,63,67 Caratteristicamente la linea isoe-
lettrica si presenta con aspetto cosiddetto a denti di sega,
o con onde di depolarizzazione atriale a polarità posi-
tiva nelle derivate inferiori (DII, DIII e aVF), interval-
late da linea isoelettrica a seconda del tipo di FLA ri-
scontrato.61,63,67,70

STUDIO ELETTROFISIOLOGICO
NEL CANE
Lo studio elettrofisiologico è da considerarsi una
procedura essenziale per definire il sito bersaglio sede
del substrato aritmico e per guidare l’ARF. Il SEF si ese-
gue con l’animale in anestesia generale, secondo un ade-
guato protocollo descritto in letteratura, posizionato
in decubito laterale destro.26,54-64,66 Tre introduttori da
7Fr vengono allocati rispettivamente uno nella vena giu-
gulare esterna sinistra e due nella vena femorale destra
utilizzando la tecnica di Seldinger modificata.26,56-63,86

Attraverso guida fluoroscopica, lungo la vena giugu-
lare esterna sinistra, un catetere decapolare viene po-
sizionato nella grande vena cardiaca attraverso l’ostio
del seno coronarico. Un ulteriore catetere quadripola-
re viene invece inserito nella vena femorale destra e po-
sizionato a livello della giunzione atrioventricolare per
registrare i potenziali hissiani.  Sempre attraverso la vena
femorale destra si introduce il catetere ablatore dota-
to di curva flessibile, per eseguire la stimolazione pro-
grammata a livello di atrio destro, apice ventricolare de-
stro o anello tricuspidale, e per il mappaggio endo-
cardico uni- o bipolare (Figura 1-2).26,55-63 In caso di map-
paggio di TAF e FLA un secondo catetere decapola-

re viene posizionato intorno all’annulus tricuspidale con
i poli prossimali a livello della cresta terminale alta, i
centrali a livello della cresta media e i distali a livello
della cresta bassa (Figura 3).26,60-62,69

Una volta posizionati i cateteri è possibile dare inizio allo
studio elettrofisiologico, durante il quale vengono co-
stantemente monitorati l’ECG di superficie, 10 tracce
dei potenziali intracardiaci (5 dal seno coronarico, 2 dal-
l’His, 2 dal punto di ablazione e uno unipolare derivante

I soggetti sottoposti a studio elettrofisiologico
vengono in genere riferiti per sintomi gastroen-
terici, intolleranza all’esercizio, sincope, tosse, di-
spnea, distensione addominale secondaria ad in-
sufficienza cardiaca congestizia.

Per effettuare lo studio elettrofisiologico vengo-
no inseriti un catetere decapolare attraverso la
vena giugulare esterna sinistra ed un catetere
quadripolare attraverso la vena femorale destra.
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dal polo distale del catetere ablatore). Uno stimolatore
multicanale programmabile permette di regolare l’intensità
della corrente in uscita, la durata dell’impulso, la dura-
ta delle pause e le caratteristiche degli extra-stimoli usa-
ti per i protocolli di stimolazione.26,56,58,60-63

I principali parametri elettrofisiologici che si ottengono
durante il mappaggio sono: il ritmo dominante, il pun-
to di Wenckebach anterogrado, retrogrado, e il periodo
refrattario effettivo del nodo atrioventricolare,  la re-
frettarietà del miocardio atriale e ventricolare, le aritmie
inducibili con la relativa lunghezza di ciclo, la presenza
e le caratteristiche di eventuali vie accessorie (numero,
sede, tipo di conduzione,  minor lunghezza di ciclo sti-
molata con conduzione 1:1 in senso anterogrado e re-
trogrado), le zone con potenziali frammentati e a bas-
so voltaggio sede dei focolai ectopici atriali o degli istmi
dei flutter e il numero degli episodi di fibrillazione atria-
le indotti e degli shock richiesti per ottenere cardiover-
sione.26,56,58,60-63

Mediante il catetere atriale viene determinata la cosid-
detta soglia atriale stimolando con una frequenza mag-
giore del 10-15% del ritmo sinusale, con una durata del-
l’impulso di 2 millisecondi aumentando progressivamente
la corrente dell’impulso fino ad ottenerne la cattura. Ana-
logamente viene fatto per il ventricolo destro utilizzando
il relativo catetere posizionato in sede ventricolare. La
stimolazione standard viene eseguita al doppio della so-
glia diastolica.

La stimolazione atriale incrementale permette di deter-
minare: 1) il punto di Wenckebach anterogrado del nodo
atrioventricolare, 2) la sequenza di attivazione ventricolare,
e 3) l’induzione di eventuali tachiaritmie dipendenti da
ritardi nella conduzione nodale.26,56-62,68,69 Il punto di Wen-
ckebach corrisponde all’intervallo A1-A1 (intervallo di
stimolazione atriale) tra due complessi atriali stimolati,
in grado di indurre un blocco atrioventricolare di secondo
grado a livello di His.87,88 La corretta sequenza di atti-
vazione ventricolare determina un primo segnale a livello
del catetere posto nell’His, seguito da un potenziale nel
seno coronarico (CS) prossimale ed infine nel CS distale.
Qualora il primo impulso ventricolare venga rilevato trop-
po precocemente (meno di 25 msec) oppure in una sede
diversa dall’His, questo deve far supporre la presenza di
una via accessoria con conduzione anterograda.26,55-58,62,63

Con la stimolazione incrementale del ventricolo si ot-
tiene la lunghezza di ciclo più breve alla quale si ottie-
ne una conduzione retrograda 1:1 attraverso il nodo atrio-
ventricolare o una eventuale via accessoria. Nel cane l’in-
tervallo ventricolo-atriale (V-A) durante attivazione re-
trograda attraverso una via accessoria è decisamente ri-
dotto rispetto all’analogo intervallo attraverso il nodo
atrioventricolare.26 Il primo punto dell’atrio attivato du-
rante stimolazione dal ventricolo destro, suggerisce dove
sia localizzata l’area dell’inserzione della via accessoria
dalla quale iniziare il mappaggio (studio dei potenziali
elettrici). Analogamente è possibile fare valutando il sito

Figura 1 - Tracciato endocavitario (A) e immagine fluoroscopica del torace in proiezione dorsoventrale con gli elettrodi in sede (B) du-
rante il mappaggio di una tachicardia atrioventricolare ortodromica reciprocante. Notare la fusione dei segnali ventricolari (V) e atriali
(A) a livello del sito dell’ablazione a livello dell’ostio del seno coronarico (ABLd). CSd, ostio del seno coronarico distale; CSp, ostio del
seno coronarico prossimale; HBEd, fascio di His distale; HBEp, fascio di His prossimale; ABLd, catetere ablatore distale; ABLp, cate-
tere ablatore prossimale. 
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Figura 2 - A) Immagine fluoroscopica del torace in proiezione dorsoventrale con gli elettrodi in sede e tracciato endocavitario durante
il mappaggio di una tachicardia atriale focale originante dal seno coronarico. Notare a livello del dipolo dell’ablatore distale (ABLd) la
presenza di potenziali frazionati e a basso voltaggio, con una prematurità di 43 ms rispetto alla P’ di superficie e con il segnale unipo-
lare (unip) con morfologia a tipo QS; B) Immagine fluoroscopica del torace in proiezione dorsoventrale con gli elettrodi in sede e trac-
ciato endocavitario durante il mappaggio di una tachicardia atriale focale originante dalla vena polmonare superiore sinistra. Notare a
livello del dipolo dell’ablatore distale (ABLd) la presenza di potenziali frazionati e a basso voltaggio, con una prematurità di 26 ms ri-
spetto alla P’ di superficie e con il segnale unipolare (unip) con morfologia a tipo QS. CSd, ostio del seno coronarico distale; CSP, ostio
del seno coronarico prossimale; HBED, fascio di His distale; HBEp, fascio di His prossimale; ABLd, catetere ablatore distale; ABLp, ca-
tetere ablatore prossimale, unip, unipolare; hrad, atrio destro alto distale; hrap, atrio destro alto prossimale.
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di precoce attivazione ventricolare in corso di conduzione
anterograda. 
L’utilizzo di extrastimoli atriali e ventricolari è invece la
metodica utilizzata per la valutazione del periodo re-
frattario effettivo anterogrado e retrogrado del nodo atrio-
ventricolare e dell’eventuale via accessoria. Si utilizza un
cosiddetto treno di stimoli, in genere 8 stimoli conse-
cutivi, seguito da un extrastimolo, con un intervallo di
accoppiamento tra l’ultimo battito della sequenza e l’ex-
trastimolo progressivamente più breve fino all’insorgenza
di un blocco di conduzione attraverso il nodo atrio-
ventricolare o la via accessoria, oppure fino al raggiun-
gimento del periodo refrattario atriale o ventricolare.26,55-

58,62,63 Un extrastimolo ventricolare erogato durante ta-
chicardia quando l’His è refrattario permette di vaglia-
re la presenza di una via accessoria che possa agire qua-
le braccio a conduzione retrograda di un circuito di rien-
tro.26,55-58,62,63

Durante il mappaggio delle TAF vengono ricercate aree
con potenziali atriali a basso voltaggio e frammentati con
il punto di più precoce attivazione atriale solitamente 20-

30 msec prima dell’apparizione dell’onda P’ sull’ECG di
superficie, dove il potenziale unipolare presenta una mor-
fologia a tipo QS.26,69

Il mappaggio dei FLA inizia con la valutazione dei po-
tenziali diastolici solitamente frammentati e a basso vol-

taggio situati a livello dell’istmo. Durante tachicardia, con
il catetere ablatore posizionato a livello della regione istmi-
ca, si effettua una manovra di overdrive pacing, si stimola
cioè l’atrio a frequenze più rapide di quelle del FLA, os-
servando l’occorrenza dell’entrainment occulto. Tale
evento viene confermato in caso: 1) la sequenza di at-
tivazione atriale durante stimolazione sia la stessa di quel-
la durante il FLA; 2) la distanza tra lo stimolo e il polo
elettrodo prossimale del CS sia la stessa di quella tra l’atrio
a livello di ablatore distale e lo stesso polo in CS durante
il FLA, ed infine 3) l’intervallo di ciclo al termine della
stimolazione atriale sia simile al ciclo del FLA con una
differenza massima registrata inferiore a 30 msec.60,61,89

ABLAZIONE TRANSCATETERE
CON RADIOFREQUENZA 
NEL CANE
Una volta localizzato il sito bersaglio dell’ablazione me-
diante il mappaggio endocavitario, si eroga la radiofre-
quenza a temperatura controllata. Durante l’emissione,
al fine di rilevare e correggere eventuali problemi durante

la procedura, vengono costantemente monitorati
la temperatura a livello della punta del catetere
ablatore, la potenza di emissione della radiofre-
quenza, l’impedenza e la durata dell’ablazio-
ne.25,26,55,56,58,60-64,66 Generalmente si utilizzano
temperature settate a 50-65 °C, tranne in caso di
siti prossimi a strutture vulnerabili quali il nodo

atrioventricolare o il fascio di His, nel qual caso si im-
piegano temperature e potenze inferiori.25,26,55,56,58,60-64,66

Nel caso dell’ablazione di vie accessorie si procede in ge-
nere con una prima erogazione di breve durata (5-6 sec)
per determinarne l’interruzione della conduzione che,

Figura 3 - Tracciato endocavitario (A) e immagine fluoroscopica del torace in proiezione dorsoventrale con gli elettrodi in sede (B) du-
rante il mappaggio e l’ablazione dell’istmo di Cosio (area tratteggiata nella figura B) di un flutter atriale tipico. Notare il progressivo ral-
lentamento della tachicardia dopo 7 secondi di erogazione di radiofrequenza fino al ripristino del ritmo sinusale. L’artefatto presente a
livello della traccia ABLd è secondario ad artefatti da radiofrequenza. HRA, atrio destro alto; MRA, atrio destro medio; LRA, atrio de-
stro basso; CSd, ostio del seno coronarico distale; CSp, ostio del seno coronarico prossimale; ABLd, catetere ablatore distale.

La temperatura utilizzata durante ablazione con
la metodica classica a temperatura controllata,
è generalmente di 60-70 °C.
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se andata a buon fine, viene seguita da una successiva
emissione prolungata fino a 60 sec. Talvolta, in caso di
vie accessorie, si possono verificare insuccessi legati ad
un incorretto posizionamento del catetere, oppure a ini-
doneo contatto con l’endocardio durante l’intera dura-
ta dell’ablazione, risolvibili mediante manovre corretti-
ve della manualità.26,56,62

L’ablazione con radiofrequenza di una via acces-
soria può essere effettuata durante tachicardia, du-
rante stimolazione ventricolare, o durante ritmo
sinusale condotto con pre-eccitazione ventrico-
lare. Durante TAVR o PJRT si ha il vantaggio di
riconoscere immediatamente se e quando avviene
l’interruzione della conduzione retrograda, se è
presente  la conduzione anterograda attraverso il nodo
atrioventricolare e la eventuale presenza di vie accesso-
rie multiple. Anche la stimolazione ventricolare permette
di valutare il momento in cui avviene l’interruzione del-
la conduzione retrograda, con il vantaggio di avere un
minor impatto emodinamico dato dal fatto che la fre-
quenza ventricolare stimolata risulta solo lievemente mag-
giore rispetto alla frequenza sinusale, inoltre non richiede
di attendere o indurre l’insorgenza di tachicardia. Il ri-
schio maggiore dell’ablazione attuata durante stimola-
zione ventricolare risiede nel fatto di non poter valuta-
re contestualmente la conduzione anterograda attraverso
il nodo atrioventricolare durante l’emissione di energia.
Ciò può comportare il riconoscimento tardivo di un dan-
no permanente della struttura nodale. L’ablazione du-
rante ritmo sinusale pre-eccitato presenta il duplice van-
taggio di poter definire sia il blocco di conduzione an-
terograda, sia l’eventuale conduzione retrograda. Essendo
però la pre-eccitazione ventricolare una evenienza non
così comune nel cane, questa opzione risulta riservata
a casi limitati rispetto alle precedenti.55,56,58,63,68

Una volta ottenuta l’ablazione della via accessoria, si at-
tendono 45 minuti durante i quali si monitora l’assen-
za di conduzione lungo la via accessoria, al termine dei
quali viene considerato l’esito favorevole della procedura. 
Le vie accessorie poste in prossimità del CS possono ren-
dere più complessa la procedura di ablazione per il fat-
to che possono presentare multiple connessioni tra CS
e atrio, pertanto, in tal caso, l’ablazione di una inserzio-
ne atriale può interrompere la conduzione retrograda ma
non l’occorrenza di TAVR o PJRT. Inoltre, una com-
plicanza associata a questo tipo di via accessoria è rap-
presentata dal possibile danneggiamento dell’arteria co-
ronarica destra che l’emissione di radiofrequenza effet-
tuata in questa sede può provocare.56,62 In tali situazio-
ni è pertanto consigliato l’utilizzo di un catetere irriga-
to che, rispetto alla modalità convenzionale a tempera-
tura controllata dove la potenza erogata diminuisce au-
tomaticamente quando la temperatura della punta del ca-
tetere aumenta, produce un raffreddamento superficia-

le durante l’erogazione di energia che riduce il riscalda-
mento nel punto di massima densità della corrente.90 Per-
tanto, utilizzando l’ablatore con punta irrigata, possono
essere erogati in sicurezza livelli più elevati di energia lad-
dove temperature eccessive normalmente genererebbero
carbonizzazione, formazione di coaguli e aumenti di im-
pedenza. 

La TAF viene ablata durante gli episodi di tachicardia
sostenuta indotta con la stimolazione atriale program-
mata o con isoproterenolo. L’interruzione della tachicardia
entro 5-6 secondi conferma la corretta identificazione
del focolaio ectopico. Seguono ablazioni multiple nella
stessa regione cercando di abolire i potenziali a basso vol-
taggio frammentati.26,69 Gli istmi dei FLA vengono abla-
ti durante tachicardia con una lesione lineare che abo-
lisca tutte le regioni con potenziali diastolici frammen-
tati e basso voltaggio. In caso di FLA tipici è poi pos-
sibile controllare il blocco della conduzione istmica at-
traverso il calcolo del tempo di attivazione atriale tra il
polo del CS prossimale e il polo della cresta terminale
bassa.60,61

APPLICAZIONI DELLA
RADIOFREQUENZA NEL CANE
In medicina veterinaria la ARF viene impiegata nel cane
per il trattamento di diverse tachiaritmie sopraventrico-
lari. L’ablazione delle vie accessorie e delle tachicardie re-
ciprocanti ad esse associate rappresenta l’indicazione più
comune per l’utilizzo di questa procedura.26,55,56,58,59,62-64,66,68

I due lavori più recenti che hanno preso in esame un nu-
trito numero di pazienti (rispettivamente 89 e 76 casi), han-
no mostrato risultati sovrapponibili e permesso di defi-
nire le caratteristiche cliniche dei soggetti e delle vie ac-
cessorie identificate.56,62 La razza nella quale è stato ri-
scontrato il maggior numero di vie accessorie è il Labrador
Retriever (76% e 38%), seguita dal Golden Retriever, dal
Bulldog Inglese e dal Boxer. Questo ha permesso di sug-
gerire la possibilità di una trasmissione genetica legata al
sesso o modificata dal sesso nei cani di razza Labrador
Retriever.56 I soggetti affetti sono per la maggioranza di
sesso maschile (60/89 e 55/76), con una età media di cir-
ca 2 anni. I cani descritti negli studi erano stati candida-
ti ad ARF in seguito al riscontro di tachicardia sopra-
ventricolare incessante o presenza di segni elettrocar-
diografici di pre-eccitazione ventricolare. Lo studio elet-
trofisiologico ha permesso di definire le proprietà delle
vie accessorie identificate, le quali sono risultate per lo

Le vie accessorie sono state descritte con mag-
gior prevalenza nei cani di razza Labrador Re-
triever e nei soggetti di sesso maschile.
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più singole (rispettivamente 89,7% e 92%) mentre il 10%
circa dei soggetti presentava vie multiple, o vie singole
terminanti con branche inserzionali a livello atriale so-
vrannumerarie.  Oltre il 90% delle vie accessorie descritte
è localizzata attorno all’anello tricuspidale (91,7% e 96%)
con una distribuzione prevalente postero-settale (46,9%
e 42%). Le altre vie accessorie isolate, circa il 38%, era-
no variamente localizzate nella parete libera destra di-
stribuite nella regione posteriore (14,5% e 22%), poste-
ro-laterale (8,5% e 10%) e laterale (14,5% e 6%). Le ri-
manenti vie identificate erano in posizione antero-settale
e medio-settale.56,57,62 Diversamente dall’uomo in cui la
localizzazione predominante delle vie accessorie è di-
stribuita attorno all’anello mitralico, nel cane questo ri-
scontro è alquanto raro (8,3% e 4%). Il tipo di condu-
zione presente attraverso le vie accessorie è prevalente-
mente di tipo unidirezionale retrogrado (82% e
69%), con una conduzione di tipo anterogrado
presente nel 43,8%,56  e in una bassa percentuale
di tipo bidirezionale (31%).62 Un particolare tipo
di tachicardia mediata da vie accessorie riporta-
ta nel 6,5% dei cani è la PJRT, o tachicardia di Cou-
mel.59  La peculiarità di questa forma risiede nel-
le caratteristiche elettrofisiologiche della via accessoria do-
tata di conduzione unidirezionale retrograda decremen-
tale. Nel caso descritto la via era posizionata in sede po-
stero-settale destra, ed in grado di indurre la tachicardia
grazie ad un circuito di rientro in cui il braccio a con-
duzione anterograda risulta formato dal nodo atrioven-
tricolare, mentre il braccio a conduzione retrograda è rap-
presentato dalla via a conduzione occulta lenta.59

In medicina umana è comprovato che la presenza di vie
accessorie favorisce la comparsa di fibrillazione atriale
(FA),91 presumibilmente per un aumento della pressio-
ne intra-atriale causata dalla contrazione atriale a valvole
atrioventricolari parzialmente chiuse, secondaria all’al-
terata interdipendenza atrioventricolare, che favorisce uno
stiramento della parete atriale con conseguente altera-
zione strutturale ed elettrica del miocardio atriale. Esi-
ste anche una seconda ipotesi secondo la quale è pos-
sibile la formazione di circuiti di microrientro in pros-
simità della sede di inserzione atriale della via accesso-
ria, in grado di indurre la fibrillazione. 92 Nel cane è sta-
to documentato un 9% di soggetti con FA durante SEF
in presenza di una via accessoria.62

L’ablazione mediante radiofrequenza delle vie accesso-
rie mostra percentuali di successo estremamente eleva-
te superiori al 90% che possono arrivare sino al
100%56,62, con tassi di recidiva minimi (dal 3 al 6%) per
lo più risolti in modo definitivo con una seconda pro-
cedura.56-62

I focolai ectopici sede delle TAF nel cane sono stati ri-
trovati nel 63% dei casi a livello dell’atrio destro (cresta
terminale, triangolo di Koch, anello tricuspidale, setto
interatriale e auricola destra) il rimanente 37% a livello
dell’atrio sinistro (vene polmonari). Rispetto alle vie ac-
cessorie, la ARF in corso di TAF presenta tasso di suc-
cesso minore pari al 80% ed un tasso di recidiva supe-
riore 8-10%.56,62,69

La sede documentata degli istmi del FLA nel cane è l’atrio
destro a livello dell’istmo di Cosio o istmo cavo-tricu-
spidale per le forme tipiche e tipiche inverse, il setto in-
teratriale e la parete libera dell’atrio destro per le forme
atipiche.60,61 Nei casi riportati in medicina veterinaria è
descritta una risoluzione completa senza recidiva nei due
soggetti con FLA tipico, e in 3/5 in corso di FLA ati-
pico.60,61

Nei cani con fibrillazione atriale e risposta ventricolare
rapida refrattari alla terapia farmacologica, per ottene-
re il controllo della frequenza ventricolare, è indicata l’abla-
zione con radiofrequenza del nodo atrioventricolare as-
sociata all’impianto di pacemaker biventricolare.67

COMPLICANZE 
Le complicanze associate ad ARF riportate in lettera-
tura sono limitate, sono per lo più ascrivibili alla pos-
sibilità di degenerazione delle tachicardie in aritmie fa-
tali come fibrillazione ventricolare o dissociazione
elettromeccanica, oppure secondarie al danneggia-
mento iatrogeno del tessuto di conduzione che può ri-
chiedere l’impianto di pacemaker, evenienza riportata
nel cane in seguito ad ablazione di vie accessorie in per-
centuale del 2,6%, di TAF 3-4% e al momento nessu-
na in caso di FLA.26,56,60-62, 93-101

CONCLUSIONI
L’ARF è una metodica che ha dimostrato di poter ri-
solvere in modo definitivo diverse aritmie sopraventri-
colari nel cane con elevati tassi di successo e ridotte per-
centuali di complicanze e recidive. Questa procedura per-
mette quindi di migliorare le condizioni dei soggetti sin-
tomatici, trattare i soggetti refrattari alla terapia medi-
ca, ed evitare la somministrazione di farmaci antiaritmici
in terapia cronica migliorando pertanto la qualità e l’aspet-
tativa di vita del paziente. 

Nel cane sono stati ablati con successo circuiti
di macrorientro in corso di flutter atriale sia tipi-
co che atipico.
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PUNTI CHIAVE

• L’energia elettromagnetica viene convertita in energia termica che provoca una necrosi coa-
gulativa in grado di distruggere il substrato aritmico. 

• Le tachiaritmie sopraventricolari più comuni associate alla presenza di vie accessorie sono
la tachicardia atrioventricolare ortodromica reciprocante e la fibrillazione atriale.

• Le vie accessorie postero-settali risultano le più complesse da ablare, e in alcuni casi richiedono
l’utilizzo di un catetere ablatore irrigato.

• L’ablazione con radiofrequenza delle vie accessorie riconosce eccellenti tassi di successo
e scarsissimi episodi di recidiva.

• Le complicanze riportate associate alla procedura di ARF sono estremamente ridotte sia in
medicina umana che in medicina veterinaria.

Radiofrequency catheter ablation of  supraventricular arrhythmias in dogs
Summary
Radiofrequency catheter ablation is the preferred procedure, or sometimes a valid alternative to drug therapy, in the treatment of  supraven-
tricular tachyarrhythmias in dogs. This type of  electric therapy represents the first-choice treatment in case of  accessory pathways me-
diated tachycardias, with a reported high success rate and definitive resolution of  the arrhythmia. Radiofrequency catheter ablation
has also been described in the dog for the treatment of  other types of  supraventricular tachycardias such as focal atrial tachycardias,
typical and atypical atrial flutter, and atrial fibrillation. This article summarizes the main indications, techniques and complications
in using this procedure in dogs. 
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