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Rezumat
Complexele ventriculare premature frecvente sunt aritmii focale și apar, de obicei la persoane cu cord structural 

normal. Totuși, la unii pacienți se pot dezvolta semne de disfuncție ventriculară cauzată de ectopia ventriculară frecventă 
(cardiomiopatie mediată de ectopie). Prin  urmare, toți pacienții cu extrasistolie  ventriculară  frecventă  trebuie evaluați 
pentru stabilirea valorii numerice a CVP, prezenței simptomelor și modificărilor structurale ale  cordului. Opțiunile tera-
peutice includ terapia medicală și ablația transcateter cu  radiofrecvență, ultima fiind  mai eficientă și potențial curativă, în 
special la pacienții cu disfuncție de ventricul  stâng. Prognosticul la acești pacienți este bun, iar cardioverterul implantabil 
rareori este indicat la  această categorie  de pacienți.
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Резюме. Желудочковая экстрасистолия: клиническое значение, прогноз и лечение
Преждевременные желудочковые сокращения (ПЖС) часто встречаются у лиц без органической патологии  

сердца  и  как правило  имеют благоприятный прогноз. Однако у некоторых пациентов могут развиться признаки 
желудочковой дисфункции, вызванной частой желудочковой эктопией. Поэтому все пациенты с частой желудоч-
ковой экстрасистолией должны быть обследованы для определения частоты ПЖС, наличия симптомов и струк-
турных изменений сердца. Терапевтические возможности включают медикаментозную терапию и радиочастот-
ную транскатетерную абляцию, причем последняя является более эффективной и потенциально излечивающей, 
особенно у пациентов с дисфункцией левого желудочка. Прогноз у этих пациентов хороший, имплантируемый 
кардиовертер редко показан у этой категории пациентов.

Ключевые слова: желудочковая экстрасистолия, радиочастотная транскатетерная абляция, импланти-
руемый кардиовертер

Summary:  Ventricular extrasystole: clinical significance, prognosis and treatment  
Frequent premature ventricular contractions (PМС) are often found in people without structural heart disease and 

usually have a favorable prognosis. However, some patients may develop ventricular dysfunction caused by frequent 
ventricular ectopy. Therefore, all patients with frequent ventricular extrasystole should be examined to determine the fre-
quency of PVC, the presence of symptoms and structural changes of the heart. Therapeutic options include drug therapy 
and radiofrequency transcatheter ablation, the latter being more effective and potentially curative, especially in patients 
with left ventricular dysfunction. The prognosis for these patients is good; an implantable cardioverter is rarely indicated 
in this category of patients

Key-words: ventricular extrasystole, radiofrequency transcateter ablation, implantable cardioverter

Extrasistolia este cea mai răspândită tulbura-
re  de ritm, fiind  definită ca o contracție prematură 
a cordului nemijlocit legată de contracția precedentă 
a ritmului de bază. Există și un alt tip de contracție 
prematură, numită parasistolie, care nu este legată de 
complexul  precedent și nu depinde de ritmul  de bază. 
Diferențierea dintre extrasistolie și parasistolie adese-
ori este  dificilă, însă semnificația clinică, pronosticul 
și tratamentul ambelor forme sunt identice. Majorita-
tea clinicienilor preferă să folosească doar termenul 
de contracție ventriculară prematură [CVP].

În anii ’70, ai secolului trecut extrasistolia ventri-
culară [ESV] la pacienții  cu boală  structurală a cor-
dului, în special cu cardiopatie ischemică [CI] post-in-
farct [MI], era  considerată un predictor semnificativ 
independent pentru moarte subită   [1]. Mai multe  
studii au demonstrat o creștere a mortalității de patru 

ori  la pacienții post-infarct, care aveau >10 ESV/oră 
[2]. În acea epocă sau făcut încercări pentru a supri-
ma CVP asimptomatice la pacienții post-infarct, prin 
prescrierea agenților antiaritmici [3]. Această practică 
a fost abandonată după  publicarea studiului Cardiac 
Arrhythmia Suppression Trial [CAST], rezultatele că-
ruia au arătat o creștere a mortalității de toate cauzele, 
inclusiv o rată mai mare de stop-uri non-cardiace la 
pacienţii post-infarct miocardic trataţi cu encainidă 
sau flecainidă în comparaţie cu cei pe placebo (re-
spectiv 7,7% vs 3,0%) [4]. Rata creșterii mortalității 
a fost atribuită efectelor pro-aritmice și inotrop ne-
gative ale agenților antiaritmici [5]. Atunci s-a ajuns 
la  concluzia că CVP la pacienții post-infarct repre-
zintă doar un marker suplimentar al severității bolii 
cardiace. Multiple studii ulterioare au demonstrat că,  
extrasistolia ventriculară  frecventă este înregistrată  
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și la  persoane fără boală structurală a cordului, nea-
vând repercusiuni asupra mortalității. Kennedy și co-
lab. au arătat că ESV frecvente (>60/oră sau 1/min) și 
complexe pot apărea la subiecți aparent sănătoși, cu 
o prevalență estimată la 1–4% din populația generală. 
Înregistrarea ECG în 12  derivații a detectat CVP  la 
1% din  populația sănătoasă,  iar  monitorizarea ECG 
Holter timp de 24 - 48 de ore la 40% și 75% respec-
tiv [6]. Prevalența ESV este în general dependentă de 
vârstă,  variind de la <1% la  copii sub 11 ani  până la 
69% la subiecți cu vârsta peste 75 ani. În cadrul unui 
studiu cu 73 de pacienți asimptomatici cu CVP, fără 
boala cardiacă structurală, s-a constatat că aceștia au 
avut un prognostic similar cu populația generală la 10 
ani de supraveghere [7]. Totodată s-a menționat că, 
atât incidența, cât și complexitatea CVP sunt crescute 
în aproape toate bolile cardiace, find prezente la 90% 
dintre pacienții cu boala coronariană și cardiomiopa-
tie dilatativă [8].  

Astfel, până la începutul secolului XXI, printre  
clinicieni a dominat ipoteza conform căreia extrasis-
tolia ventriculară, în absența BSC, este inofensivă și 
în majoritatea  cazurilor nu necesită terapie  antiarit-
mică specifică. Această supoziție a fost consimțită pe 
parcursul mai multor ani, fiind postulată în literatura 
de specialitate, reviste științifice. Contracțiile ventri-
culare premature au fost considerate o variantă  a arit-
miilor ventriculare idiopatice, recunoscute prin carac-
teristicele  locului  de origine,  în special din tractul  
de ejecție ventricular drept sau stâng  (TEVD/TEVS), 
sinusurile Valsalva, continuitatea aortomitrală, vene-
le cardiace mari, zone subepicardice şi mai rar artera 
pulmonară, apexul ventriculului  stâng. 

Totuși, pînă în prezent evoluția naturală a CVP 
este incomplet înțeleasă. Date mai  recente sugerează 
că  CVP aparent benigne pot avea implicații asupra 
dezvoltării insuficienței cardiace și  mortalității, cel 
puțin la nivel populațional [9]. Rămâne  ambiguu de 
ce unii pacienți au rezolvare sau îmbunătățire spon-
tană, la alții se menține aceiași sarcină a CVP fără a 
compromite funcția cardiacă, iar altă parte din paci-
enți dezvoltă cardiomiopatie și insuficiență cardiacă 
avînd CVP  similare după origine, valoarea  numerică 
și  complexitate. 

Se recunoaște că CVP pot apărea  datorită unu-
ia dintre cele trei mecanisme: reintrare, automatism 
anormal, sau activitate declanșată (trigger). Dar și sis-
temul nervos autonom joacă un rol important și poate 
influența generarea CVP  prin automatism patologic  
sau în special prin activitate trigger. Tonusul simpatic 
crescut poate spori automatismul unui focar ectopic 
sau poate induce o activitate declanșată mediată de 
adenozin-3,5-monofosfatul ciclic (cAMP). La rândul 

sau activitatea vagală facilitează postdepolarizarea 
precoce conducând la declanșarea aritmiilor ventri-
culare. Influența sistemului nervos autonom a fost 
demonstrată într-un studiu recent ce a identificat CVP 
idiopatice dependente de bradicardie sau  tahicardie 
la 80% dintre pacienți [10]. Variabilitatea prezentării 
clinice confirmă aceste  date, prin aritmie ventriculară 
exercițională la unii pacienți și apariția ESV în repa-
us  la alții. Și opțiunile de tratament sunt diferențiate, 
pacienții cu CVP dependente de tahicardie fiind mai 
susceptibili la beta-blocante. 

Prognosticul pacienților cu CVP în general  de-
pinde de prezența și severitatea bolii cardiace subia-
cente. ESV frecventă la pacienți cu  infarct miocardic 
recent se asociază cu evoluție nefavorabilă, inclusiv 
mortalitate crescută [8]. Eșecul de a îmbunătăți su-
pravețuirea prin abolirea extrasistoliei  ventriculare, 
confirmă că acestea sunt doar un marker al severității 
bolii de bază, și nu un factor de risc modificabil.

În absența bolii  structurale cardiace, prognosticul 
pacienților cu ESV idiopatice frecvente este determi-
nat de o serie de factori, inclusiv de numărul CVP. 
Rezultatele unei analize prospective cu durata de 
peste 13 ani au arătat că pacienții cu frecvența CVP  
înaltă [0,123–17,7%] au avut o rată mai sporită de 
cardiomiopatie, insuficiență cardiacă și mortalitate 
[9]. Persoanele cu un număr redus până la moderat 
de CVP și fără boli cardiace structurale au o evoluție 
clinică benignă, cu un tratament axat pe gestionarea 
simptomelor [11]

În 1998  Duffee DF și colab. [12], au lansat con-
ceptul de „cardiomiopatie mediată de CVP”  de-
monstrând că suprimarea farmacologică a ectopiei 
ventriculare  la  pacienți cu cardiomiopatie dilatativă 
presupusă idiopatică, a ameliorat  disfuncția sistoli-
că a ventriculului stâng (VS). Presupunerea că  CVP 
frecvente ar putea conduce direct la deteriorarea func-
ției ventriculului stâng în absența tahicardiei susținute 
a fost sprijinită și de către  Singh și colab. [13], care 
de asemenea au constatat ameliorarea funcției de VS 
după suprimarea ectopiei ventriculare cu amiodaronă 
la pacienții cu CMP idiopatică. Astfel, la începutul 
anilor 2000 cardiomiopatia mediată de CVP [CME] 
a fost probată, prin prezentarea mai multor informații 
cu referire la regresia disfuncției VS la pacienți indi-
viduali în urma eliminării ectopiei  ventriculare far-
macologic sau prin ablație cu radiofrecvență (ARF)  
[14,15].

Prevalența exactă a cardiomiopatiei induse de 
CVP rămâne necunoscută, este o cauză subapreciată 
a disfuncției VS, observată mai frecvent la pacienții 
vârstnici [16].  Această situație ar putea fi explicată 
prin creșterea  prevalenței CVP  odată cu vârsta, dar 
și prin expunerea de lungă durată la  CVP. Niwano S. 
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și colab. [16] au demonstrat agravarea progresivă a  
funcției VS, evaluată prin fracția de ejecție și volumul 
telediastolic al VS, la pacienții care aveau peste 1000 
ESV/zi, pe parcursul a 4-8 ani  de supraveghere.  

Cardiomiopatia mediată de CVP  este o varian-
ta  reversibilă a CMD fiind întîlnită la persoanele  cu 
CVP frecvente. Spre deosebire de cardiomiopatia 
mediată de tahicardie, pacienții cu CME pot dezvolta 
disfuncție VS, neavând  un ritm cardiac semnificativ 
crescut. În timp ce CME a fost considerata o forma 
particulara, relativ rară de CMD, o analiză recentă a 
1139 de pacienți din cadrul studiul „Cardiovascular 
Health Study” sugerează că CVP joacă un rol contri-
butiv mai important în dezvoltarea disfuncției de VS 
în populație, decât se considera anterior [18]. Subiecți 
cu o valoare numerică mai înaltă a CVP [0,12-17,7%] 
au avut o probabilitate  de trei ori mai mare pentru re-
ducerea FEVS și un risc crescut pînă la 48% pentru a 
dezvolta insuficiență cardiacă congestivă (IC) la 5 ani 
de  supraveghere  comparativ cu indivizii, care aveau  
un număr mai  mic de CVP. Analiza  acestor  date 
presupune că riscul de IC datorită CVP, la nivelul po-
pulațional, poate fi mai mare cu 8,1%, ceea ce suge-
rează ca ectopia ventriculară prematura   contribuie  
la disfuncția VS la un număr mai mare de  pacienți 
decât se aprecia anterior.

Un factor de risc al dezvoltării cardiomiopatiei  
este persistența ESV foarte frecvente pe termen lung. 
Într-un studiu, s-a constatat că pacienții cu o valoare  
numerică a CVP >24% au avut  riscul foarte mare 
pentru a dezvolta o cardiomiopatie mediată de ecto-
pie ventriculară, deși  prezența disfuncției ventricu-
lare a fost observată și la unele persoane cu valoarea  
numerică a CVP sub 10% [16] 

Mecanismele dezvoltării CME sunt multifacto-
riale și incomplet înțelese. Unii autori consideră că 
disincronia ventriculară ar putea, cel puțin parțial, ex-
plica dezvoltarea disfuncției  ventriculare. Alți factori 
care  contribuie dezvoltarea cardiomiopatiei includ 
durata mai lungă a expunerii la CVP, lipsa simpto-
melor,  originea epicardică a ESV, durata crescută a 
complexului QRS extrasistolic, ESV  interpolate și 
lipsa variației circadiane a CVP.  Mecanismul  dis-
funcției  de VS mediat  de CVP este explicat de către 
unii cercetători prin debitul cardiac redus al fiecărei 
contracții ventriculare  premature și  un  ritm cardiac 
mult  mai  scăzut decît la subiecții normali. De exem-
plu, un pacient cu 30 000 - 40 000 de CVP/zi, are un 
deficit zilnic de aproape o treime din debitul cardiac 
eficient, dezvoltând o afecțiune similară cu bradicar-
dia severă, din  sindromul sinusului bolnav sau blo-
cul atrioventricular [17]. Se sugerează că bărbații ar 
avea un risc ușor mai mare de a dezvolta CME decât 
femeile. Moartea subită cardiacă la pacienții cu CVP 
idiopatice este rară  [19].

Întrucât cardiomiopatia în sine  poate cauza ex-
trasistolie  ventriculară,  simpla prezență a CVP  la un 
pacient  cu  disfuncție de VS nu este  dovada CME. 
În practica clinică, acest diagnostic este unul retros-
pectiv de excludere, confirmat prin ameliorarea docu-
mentată a funcției VS după suprimarea CVP. Dovada 
pentru aceasta afecțiune este  susținută de multiple 
studii de tip caz control retrospective, care au demon-
strat o normalizare a disfuncției sistolice de VS după 
suprimarea cu succes a CVP prin ablația  transcateter 
cu radiofrecvență [8,15]. Pacienții din grupa de con-
trol, cu extrasistolie ventriculară frecventa  documen-
tată, nu au prezentat o îmbunătățire a funcției VS.

Printre pacienți cu  funcția sistolică a VS  depri-
mată supuși  ablației, valoarea  numerică medie a 
CVP a scăzut de la 29,2% la 1,3% [p <0,001] asoci-
indu-se cu o ameliorare medie a FEVS de la  40% la 
52% [p <0,001] [20]. Se remarcă că și la pacienții cu 
disfuncție VS care a precedat apariției CVP frecven-
te, inclusiv cei cu cicatrice confirmate prin rezonan-
ță magnetică cardiacă (RMC), ablația transcateter a 
condus la o îmbunătățire a FEVS  (ameliorare cu 13% 
față de 8% la pacienții fără cardiomiopatie preexis-
tentă)  [21].

Succesul ablației CVP a trezit interesul pentru a 
identifica pacienții cu ectopie ventriculară  frecven-
ta, care posedă riscul de dezvoltare a CME. Au fost 
propuși numeroși factori de risc, derivați din studii 
pe pacienți extrem de selectați, referiți pentru ablație 
transcateter a CVP, care includ vârsta, sexul masculin, 
povara CVP, durata complexului QRS a contracției  
premature, polimorfismul CVP, locul specific de ori-
gine CVP (inclusiv VS și locații epicardice), prezen-
ța simptomelor, intervalul de cuplare CVP și indicele 
masei corporale [8,15]. Singurul factor de risc care 
pare a fi un predictor robust al CME  în majoritatea 
cazurilor  (dar nu în toate) s-a dovedit a fi valoarea nu-
merică a CVP. Baman și colab. au demonstrat că nu-
mărul CVP >24% a fost un criteriu mai sigur care i-a 
separat pe cei cu și fără EMC, astfel  niciun pacient cu 
EMC nu a avut o valoare numerică a CVP <10% [16]. 
Majoritatea celorlalți factori sunt raportați în literatura 
de specialitate în mod inconsistent și variabil, ceea ce 
reflectă probabil doar anumite tendințe datorate defe-
renților dintre populațiile studiate [19].

În absența unor studii prospective cu un număr 
mai mare de pacienți cu CME, modele experimentale  
pe animale pot oferi informații despre mecanismele 
care stau la baza dezvoltării cardiomiopatiei  indu-
se  de CVP și  potențialelor ținte terapeutice. Datele 
preliminare sugerează că disincronia VS cauzată  de 
CVP poate fi un factor critic în determinarea severită-
ții disfuncției de VS [22 -24].
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Aritmiile ventriculare de focar idiopatice,de obi-
cei sunt cauzate de o  activare declanșata („triggered 
activity”) prin  postpotențiale de depolarizare tardivă 
(PDT), care determină apariția unor răspunsuri repe-
titive [25]. Postdepolarizarea tardivă („delayed after-
depolarization”, DAD): - constă din oscilații tranzi-
torii ale potențialului de membrană ce apar în faza 
4, după repolarizarea normală a celulei; dacă această 
depolarizare tranzitorie atinge potențialul prag se de-
clanșează un răspuns repetitiv. Acestea reflectă insta-
bilitatea potenţialului de repaus în faza 4, și sunt se-
cundare supraîncărcării celulare cu calciu. Procesele 
patologice care duc la  supraîncărcare celulară cu Ca2+ 
în diastolă, au drept urmare o activitate crescută a 
pompei Na+/Ca2+ [NCX]. Un curent interior net [INCX] 
cauzat de  influxul a  trei ioni Na+ pentru efluxul unui  
ion de Ca2+, provoacă oscilații pozitive ale potențialu-
lui de membrană care, atingând potențialul  prag, pot 
declanșa un potențial de acțiune precoce rezultând în  
CVP [25]. O caracteristică specifică a acestor aritmii 
este sensibilitatea la adenozină. Aritmiile  ventricu-
lare  idiopatice focale pot fi suprimate  de adenozină 
prin acțiunea asupra receptorului adenozinei A1 care 
inhibă producția de adenilil-ciclază și, astfel, cAMP. 
Beta-blocanții și manevrele vagale au efecte similare 
asupra cAMP, în timp ce blocanții canalelor de cal-
ciu  previn acumularea citoplasmatica a ionilor de 
Ca2+ prin blocarea directă a canalului de Ca2+ tip L. În 
schimb, aceste aritmii pot fi induse de catecolamine 
care influențează cAMP sau cresc  supraîncărcarea 
diastolică de Ca2 + prin  accelerarea ritmului cardiac.

Prezentare clinică. CVP pot provoca simptome 
cum ar fi  palpitațiile  şi/sau  senzații de neregularitate 
în funcţia inimii, oboseală, slăbiciune, dispnee, lipo-
timii. Apariția și persistența extrasistoliei ventriculare 
deseori se asociază cu anxietate și teama prezenței 
unei boli cardiace grave [ 9 ]. Fiecare extrasistolă este 
urmată de o pauză electrică compensatorie resimți-
tă că o oprire scurtă a inimii sau strângere de inimă   
[adeseori asociată cu o amețeală uşoară sau încețoșa-
re]. Unii bolnavi au senzaţii  de „răsturnare a inimii” 
sau „dislocare a inimii în regiunea gâtului’’, ‘’sete 
bruscă de aer’’. Aceasta poate fi resimțită ca o palpi-
tație sau un decalaj al ritmului pulsului. Unii pacienți 
cu CVP frecvente prezintă simptome legate direct de 
ectopie sau au simptome determinate de disfuncția 
sistolică  a VS. Adeseori însă CVP  sunt  descoperite  
incidental în cadrul investigațiilor pentru alte motive. 
Pacienții cu  CVP frecvente, care au cordul structu-
ral intact pot prezenta palpitații, oboseală, dispnee și/
sau amețeli. Sincopa  nu este comună, dar  posibilă la 

persoanele cu TV  susținută cu sau fără BSC subia-
centă. Pacienții cu disfuncție de VS  se prezintă ade-
sea cu semne și simptome clinice  pentru  insuficiență 
cardiacă.  Prezența  sau lipsa manifestărilor clinice 
în ESV depinde de mai mulți factori precum caracte-
ristica CVP, condiția fizică, co-morbiditățile,  nivelul  
de activitate fizică și  particularitățile psihologice ale 
pacientului.

Evaluare. Toți pacienții cu CVP frecvente nece-
sită o evaluare minuțioasă pentru identificarea pre-
zentei  BSC, drept cauză potențială, sau consecință a 
CVP,  precum și determinarea frecvenței aritmiei. În 
plus, va fi analizată morfologia complexelor QRS în 
12 derivații a CVP  pentru a determina originea ecto-
piei și polimorfismul acesteia. Aceste date pot facilita 
luarea unor  decizii adecvate despre riscul CVP, pre-
cum și riscurile potențiale specifice ale tratamentului. 
Deoarece CVP au o origine focală, morfologia QRS  
pe electrocardiogramă de suprafață este remarcabil de 
sigură în stabilirea locului de origine. ECG trebuie 
înregistrată continuu, astfel încât fiecare morfologie 
a complexului QRS sa poată  fi analizat in toate 12 
derivații. Morfologia complexelor QRS ale ritmului 
sinusal poate furniza informații despre  prezența unui 
substrat subiacent. Inversarea undelor T și/sau o creș-
tere prelungită a undei S≥55 ms [bloc parietal] în de-
rivațiile precordiale drepte [V1 – V3] și undele epsilon 
pot sugera prezența cardiomiopatiei aritmogenie de 
ventriculul drept. Lipsa creșterii progresive a undei 
R sau prezenţa undelor Q în anumite zone sugerează 
prezenta unei cicatrice post-infarct, în timp ce tranzi-
ția precoce sau prezența unei unde S largi în derivația  
V6 poate sugera o cicatrice bazal-laterală adesea ob-
servată în cardiomiopatii non-infarct.

Ecocardiografia transtoracică [ETT] furnizează  
informații importante  referitor la funcția globală și  
regională ventriculară, precum și funcția aparatului 
valvular și trebuie efectuată de rutină. Dacă  ETT  
este normală și CVP au o singură morfologie cu locul 
de origine tipic pentru tractul de ejecție al VD sau  
pentru cuspa aortică, investigații ulterioare, de obicei, 
nu sunt necesare. Cu toate acestea, la pacienții cu un 
loc neobișnuit al originii CVP  [de exemplu, annulus 
tricuspid, apexul VS, mușchii papilari], cu multiple 
morfologii ale contracțiilor ventruculare prematu-
re, cu TV susținute sau disfuncție de VS, examină-
rile imagistice prin rezonanță magnetică a cordului 
[RMC] pot  fi utile pentru a evalua și stabili  locali-
zarea oricărui substrat subiacent, în special prezen-
ța fibrozei miocardice. Desigur, la pacienții cu CVP 
foarte frecvente, aritmia poate afecta calitatea scană-
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rii.  Pacienții cu disfuncție de VS primar  depistată, 
trebuie examinați printr-un stres test non-invaziv sau  
angiografia coronariană pentru a exclude prezența bo-
lii coronariene.

Evaluarea cantitativă [valoarea numerică] a CVP 
este importantă în determinarea relevanței etiologice 
a ectopiei ventriculare la prezentarea clinică a paci-
entului, precum și pentru aprecierea probabilității 
răspunsului la tratament [26]. O monitorizare Holter  
24 de ore de obicei, va fi suficientă, însă, repetarea 
sau extinderea monitorizării pentru o perioadă mai  
lungă de timp, poate fi necesară în cazurile în care  
se suspectează o fluctuație semnificativă a număru-
lui de CVP. Pentru pacienții la care valoarea numeri-
că  CVP este la limita [<10%] și/sau la care corelație 
simptom-ritm este discutabilă la prezentarea clinică, 
răspunsul ar trebui căutat printr-o monitorizare extin-
să, continuă sau utilizând registratoare de eveniment 
activate de pacient.

Indicații pentru tratament. Există trei indicații 
pentru tratamentul  pacienților cu aritmii ventriculare 
focale idiopatice: 1. prezența simptomelor prost tole-
rate cauzate de  CVP sau TV, 2. o presupusă cardio-
miopatie  indusă de aritmie și 3. TV/VF polimorfă 
cauzată de CVP  maligne. Pacienții asimptomatici cu 
un număr redus de CVP nu  necesită terapie specifică. 
Subiecții cu o valoare numerică înaltă a CVP, care  
au dimensiunile și funcția VS normală vor fi supuși 
examinărilor repetate prin metoda Holter ECG și mo-
nitorizării ecocardiografice, de obicei anual, pentru 
identificarea modificărilor precoce ale funcției VS. Se 
poate lua în considerare tratamentul  acestor pacienți 
cu β-blocanți dacă aceștia vor fi eficienți în suprima-
rea CVP și nu  vor  manifesta  efecte secundare. Însă, 
momentan   nu există date convingătoare  că aceste 
medicamente ar împiedică dezvoltarea cardiomiopa-
tiei. Pentru pacienții simptomatici, opțiunile de trata-
ment includ terapia medicală sau ablația transcateter 
cu radiofrecvență. Stratificarea riscului pentru moarte 
subită cardiacă (MSC) este necesară numai la pacien-
ții cu disfuncție de VS sau aritmii maligne. 

Opțiuni de tratament
Terapie medicală. În literatura de specialitate 

sunt limitate datele referitor la eficiența β-blocanților 
și blocanților canalelor de calciu nondihidropiridinici 
(BCC) în  tratamentul contracțiilor ventriculare pre-
mature. Într-un studiu randomizat cu 52 pacienți, ate-
nololul a redus valoarea numerică medie a CVP de la 
24082 la 16153 bătăi/zi; la 6 dintre 25 [24%] pacienți 
din grupul de studiu s-a constatat o reducere a numă-

rului de CVP >80% [27]. În alt studiu nerandomizat 
pe 16 pacienții diltiazemul a redus frecvența medie de 
CVP de la 15245 până la 7564 bătăi/zi, dintre aceștia 
opt pacienți [50%] au răspuns semnificativ prin supri-
marea a peste 65% din numărul CVP  [28].

Β-blocanții și blocanții  canalelor  de  calciu  sunt 
opțiuni menite să amelioreze  simptomele  prin re-
ducerea numărului de CVP, deși acești agenți rare-
ori  suprimă complet contracțiile ventriculare  pre-
mature. Oricum, profilul lor de siguranță demonstrat 
prin practica clinică vastă, îi face agenți de primă 
linie rezonabili pentru pacienții cu CVP frecvente 
sau simptomatice, care preferă o abordare inițială 
non-intervențională a managementului. Pacienții cu 
extrasistolie ventriculară frecventă asociată unei boli 
structurale cardiace vor fi tratați conform Ghidurilor 
acceptate inclusiv cu prescrierea unui β-blocant spe-
cific pentru insufuciența cardiacă; blocanții canalelor  
de calciu sunt contraindicate acestor pacienți.

Agenții antiaritmici din clasa I și III sunt mai efi-
cienți decât β-blocanții și BCC în reducerea număru-
lui de CVP, dar posedă mai multe efecte secundare. 
Propafenona (Clasa Ic) s-a dovedit a fi mai eficientă 
decât metoprolol sau verapamila într-un studiu pros-
pectiv, încrucișat pe 84 de pacienți cu CVP idiopatice. 
Pacienții au avut un număr mediu a CVP de 13.767 
bătăi/zi la includerea în studiu, fiind redus pînă la 
4110  bătăi/zi în lotul cu propafenonă, comparativ 
cu 12482 și 9241  bătăi/zi pentru  metoprolol și ve-
rapamil respectiv. La cincisprezece [18%] pacienții 
propafenona a avut un efect de suprimare completă 
a CVP [29]. Flecainida este de asemenea eficientă 
în suprimarea extrasistoliei ventriculare. În timp ce 
agenții de clasă I C sunt contraindicați pacienților 
post-infarct, mici studii recente oferă dovezi limitate 
despre posibilitatea utilizării acestor agenți  în pre-
zența disfuncției ușoare a VS indusă de CVP frecven-
te [30]. Un studiu randomizat dublu orb pe 56 paci-
enți a demonstrat o reducere de 77-83% a frecvenței 
CVP cu sotalol în comparație cu placebo. Douăzeci 
și doi de pacienți [59%] din grupul de studiu au avut 
o reducere de ≥75% a numărului de CVP comparativ 
cu doi pacienți [11%] din grupul placebo [31]. Ami-
odarona a demonstrat eficacitate înaltă în reducerea 
numărului de CVP la pacienții cu boală structurală 
a cordului, dar terapia pe termen lung este limitată 
de efectele secundare considerabile [13], prin urma-
re, acest antiaritmic trebuie rezervat pacienților cu 
cardiomiopatie relevantă, care nu poate fi tratați prin 
aplicarea altor metode și trebuie prescris în cele mai 
mici doze eficiente  [chiar și doza de 50 mg zilnic ar 
putea fi suficientă] [15].
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Pacienții care administrează antiaritmici din Cla-
sa I sau III ar putea avea o reducere a numărului de 
CVP mult mai semnificativă decît la administrarea  
β-blocanților și BCC [32]. Totuși, suprimarea com-
pletă a extrasistoliei  ventriculare poate  fi observată 
doar  la o minoritate din pacienți. Aceste medicamen-
te sunt opțiuni rezonabile pentru subiecții care nu ac-
ceptă ablația transcateter sau această procedură  nu  
este disponibilă, în special atunci când β-blocanții și 
BCC au fost ineficiente.

Ablația trascateter cu radiofrecvență. În timp 
ce scopul terapiei medicale este îmbunătățirea simp-
tomelor printr-o reducere a numărului CVP, ablația 
transcateter este o procedură cu potențial curativ prin 
distrugerea directă a celulelor anormale care gene-
rează impulsația ectopică prematură. Într-un studiu 
randomizat pe 330 pacienți cu CVP cu originea  din 
tractul de ieșire al VD, a fost demonstrat că rata de 
recurență a CVP (definită prin valoarea numerică 
a CVP >300 bătăi/zi) la un 1 an a fost semnificativ 
mai mică la cei care au fost  supuși procedurii  de 
ablație prin radiofrecvență (ARF) decât la subiecții 
tratați medical cu propafenona sau metoprolol [19,4 
vs 88,6%, p <0,001] [32]. În mod similar, Zhong L. 
și colab. într-o analiză retrospectivă pe 510 pacienți,  
au demonstrat reducerea semnificativă a numărului 
de  CVP  după  ablația trascateter în comparație cu  
agenți antiaritmici  din  clasa I / III  [93%  vs  82%, p 
= 0,04]. În plus,  printre pacienții cu cardiomiopatie  
indusă de CVP, normalizarea funcției VS după ablație 
transcateter a fost într-o proporție  dublă  compara-
tiv cu persoanele care  au  urmat tratament  medical  
[47% vs 21%, p = 0,003]  [33].

Deși momentan lipsesc studii clinice  randomiza-
te prospective, rezulatatele cercetărilor retrospective  
la pacienții cu posibilă CME sunt convingătoare, de-
monstrând un grad mai înalt de reducere a numărului 
de CVP, rate mai ridicate de suprimare a CVP și o 
ameliorare mai semnificativă a funcției VS  după pro-
cedura  de  ablație  transcateter  comparativ cu tera-
pia medicală [32,34].  Zhong și colab. au demonstrat 
îmbunătățirea funcției VS în urma ablației  chiar și 
atunci când  fracția  de ejecție medie  a VS  era apa-
rent „normală” (55,9 vs  53,0%  respectiv,  p <0,001) 
promovând  ideea că unii pacienți  ar  putea  avea  o 
formă subclinică de CME [33].  Această ameliorare  
nu a fost observată în grupul tratat medical.  

Rezultatele procedurii  de  ablație transcateter,  
în condițiile utilizării cartografiei moderne sunt ex-
celente, atingând o rată  de  succes pînă la 84% în 
faza precoce după procedură, fapt demonstrat într-un 

studiu amplu multicentric de cohortă retrospectiv 
[35]. Cu toate acestea, unele localizări  anatomice ale  
focarului ectopic pot crea dificultăți pentru aplicarea 
tehnicei de ablație. Extrasitolele ventriculare care 
provin din zona apexului VS sau localizări enigma-
tice, sunt dificile pentru ablație din cauza restricțiilor 
de acces, imposibilității de aplicare a energiei adecva-
te, și/sau vecinătatea cu vasele coronare [35]. Ablația 
structurilor endocavitare cum ar fi muşchii papilari 
VS de asemenea poate fi dificilă din motivul loca-
lizării profunde a focarului ectopic și/sau stabilitate 
slabă a cateterului [36]. Instrumente auxiliare, cum ar 
fi ecocardiografia intracardică, cateteruri cu  irigație 
și accesul epicardic percutan ar putea  fi utile în astfel 
de situații. În timp ce energia cu raddiofrecfență este 
cea mai  utilizată modalitate pentru  ablație, crioabla-
ția este opțiunea alternativă atunci când stabilitatea 
cateterului este slabă [de exemplu, CVP din mușchii 
papilari VS] sau când focarul CVP se află în apropie-
rea unui structuri importante [de exemplu, CVP para-
hisiene și din nodul AV] [35]. 

Tehnicile contemporane de ablație  transcateter 
sunt destul de sigure, deși ca și oricare proceduri  in-
vazive pot avea și  complicații. Într-un studiu multi-
centric pe 1.185 de pacienți au fost înregistrate com-
plicații la 62 de pacienți [5,2%] dintre care 29 [2,4%] 
au fost considerate complicații majore. Majoritatea 
complicațiilor [2,8%] au fost legate de accesul vascu-
lar. Tamponada cardiacă s-a dezvoltat în 0,8%  cazuri. 
În acest studiu nu au fost înregistrate cazuri  de deces. 
Ratele de complicații au fost similare pentru toate lo-
calizările focarului CVP, cu excepția CVP epicardice 
care s-au asociat cu rate mai mari de tamponadă pe-
ricardică [35].

Cum abordam extrasistolia ventriculară?
Managementul ESV se va începe cu identificarea 

factorilor declanșatori comportamentali, recoman-
dând  limitarea sau eliminarea acestora. Deși majo-
ritatea pacienților nu prezintă o scădere semnificativă 
a CVP la reducerea consumului moderat de cafeină, 
alcool sau tutun, beneficiile secundare ale modificării 
stilului de viață justifica această abordare ca o strate-
gie inițială. 

Tratamentul pacienților care se prezintă cu extra-
sistolie  ventriculară frecventă  va fi ghidat în  funcție 
de trei factori: valoarea numerică a CVP, simptome 
și prezența sau absența disfuncției de VS. Pacienților 
asimptomatici cu un număr scăzut de CVP (<10% /24 
ore) li se va oferi asistență de consiliere; cei care au 
o valoare numerică a CVP cu potențial amenințător
(10% /24 ore) necesita supraveghere. Monitorizarea 
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ECG ambulatorie, imagistică cardiacă și evaluarea 
clinică repetată la un an sunt rezonabile pentru eva-
luarea modificărilor frecvenței CVP, identificarea  
simptomelor sau disfuncției evidente de VS. Este im-
portant de menționat că dilatarea de VS adesea poate 
fi depistata până la apariția disfuncției ventriculare. 
Dilatarea VS la pacienții cu CVP frecvente, chiar 
având  fracția de ejecție prezervată, trebuie conside-
rată  motiv pentru inițierea terapiei [32]. Pacienților 
simptomatici cu funcție normală de VS li se oferă 
opțiunea de terapie medicală sau ablație transcateter 
în dependenta de valoarea numerică și originea CVP,  
dar și preferințele pacientului. Pacienților cu abor-
dări dificile din punct de vedere tehnic, (localizare 
focarului, apicala sau parahisian) de obicei, inițial li 
se oferă terapie medicală, ulterior în lipsa efectului 
agenților antiaritmice și persistența simptomelor  li 
se va propune ablație transcateter. Pentru subiecții cu 
focarul de origine plasat în locuri tipice (tractul de 
ejecție VD) ablația transcateter se va propune ca te-
rapie de primă linie. Pentru cei care aleg terapia me-
dicală dar au reacții adverse sau simptomele persista, 
ablația transcateter este de obicei următoarea etapa.  
La unii pacienți cu frecvența ectopiei ventriculare 
redusă (sub 10% zilnic), este posibil ca CVP să fie 
incidentale neavând legătură cu prezentarea clinică. 
Corelația simptom-aritmie obligatoriu trebuie căutată 
pînă la inițierea definitivă a terapiei. Pacienții cu sar-
cină semnificativă a CVP (> 10% pe zi) și disfuncție 
de VS, la care nu există nicio altă cauză identificată 
a cardiomiopatiei (adică pacienți cu potențială CME) 
ar trebui supuși tratamentului ce  vizează ectopia ven-
triculară indiferent de simptome. Mulți clinicieni re-
comandă  ablația transcateter drept terapie de primă 
linie la majoritatea pacienților, întrucât tratamentul 
medical este mai puțin eficient ne-asigurând supri-
marea completă ectopiei ventriculare. Relația cauzală 
între CVP și disfuncția de VS rămâne neclară la paci-
enții cu o sarcină mică a ectopiei ventriculare (<10% 
zilnic) [34], deși dacă nu este identificată o altă cauză 
a cardiomiopatiei, eradicarea CVP poate fi încă utilă. 
Ablația ar putea asigura o anumită ameliorare a dis-
funcției VS la pacienții cu CME care au  un grad de 
fibroză miocardică stabilită. Oricum, pacienții trebuie 
informați că funcția VS ar putea sa nu se amelioreze 
în ciuda suprimării efective CVP [26].

Stratificarea riscului - Cine are nevoie de un  de-
fibrilator cardiac implantabil?

Spre deosebire de subiecții cu TV dependente de 
cicatricii, pacienții cu aritmii ventriculare idiopatice 
de  focar, în absența BSC în general, nu prezintă un 
risc crescut deces. Defibrilatoarele implantabile car-

diace (ICD) nu sunt, prin urmare, necesare în majo-
ritatea cazurilor. Pentru pacienții cu CVP frecvente și 
BSC, indicațiile pentru ICD sunt în concordanță cu 
ghidurile de prevenire primară în populație generală 
cu insuficiență cardiacă. Cu toate acestea, funcția VS 
trebuie reevaluată după o perioadă de cel puțin 6 luni 
după ablație reușită, astfel încât mulți pacienții nu vor 
mai întruni criteriile pentru ICD dacă funcția VS se 
îmbunătățește. Un ICD este rezonabil dacă disfunc-
ția semnificativă a VS persistă după această perioada. 
Recuperarea, de obicei se produce la 4 luni după abla-
ția reușită la majoritatea pacienților cu CME, deși este  
menționată și recuperarea întârziată la  aproximativ o 
treime din cazuri (până la 45 de luni) [37]. Pacienții 
care nu întrunesc criteriile de  prevenție primară, dar 
au caracteristici pentru CVP polimorfe, TV rapide cu 
sincopă sau cicatrice semnificative  implantul de ICD 
poate fi luat în considerare, după informarea pacien-
tului despre riscurile și beneficiile potențiale.

Așa dar, complexele ventriculare premature frec-
vente sunt aritmii focale și apar, de obicei la persoane  
cu cord structural normal. Totuși, la unii pacienți se 
pot dezvolta semne de disfuncție ventriculară cauza-
tă de ectopia ventriculară  frecventă (cardiomiopatie 
mediată de ectopie). Prin urmare, toți pacienții cu 
extrasistolie ventriculară frecventă trebuie evaluați 
pentru stabilirea valorii numerice a CVP, prezenței 
simptomelor și modificărilor structurale ale cordului. 
Opțiunile terapeutice includ terapia medicală și abla-
ția transcateter cu radiofrecvență, ultima fiind mai 
eficientă și potențial curativă, în special la pacienții 
cu disfuncție de ventricul stâng. Prognosticul la acești 
pacienți este bun, iar cardioverterul implantabil rare-
ori este indicat la această categorie de pacienți. 
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