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Le aritmie rappresentano un gruppo 
eterogeneo di patologie caratterizzate 
da un’alterazione del ritmo, della 
frequenza cardiaca o di entrambe

Jan Steen

La fanciulla ammalata

INNOCENTE FOLLIA 
DEL CUORE

PRESAGIO DI SVENTURA

85%

15%



Le aritmie possono determinare un 
danno cerebrale attraverso due 
principali meccanismi:

 Ipoafflusso cerebrale globale

 Eventi cardio-embolici



STROKE  ISCHEMICO 
CLASSIFICAZIONE FISIOPATOLOGICA

1. Patologia dei grossi vasi (i.aterotrombotico)

2. Patologia dei piccoli vasi (infarto lacunare)

3. Cardioembolismo

4. Altre cause (cause rare)

5. Meccanismo Indeterminato
• Più fattori causali

• Accertamento insufficiente

• Criptogenetico

TOAST Classification, Stroke



STROKE CARDIOEMBOLICO

Cardiopatie ad alto rischio embolico

 fibrillazione atriale 
 stenosi mitralica
 protesi valvolari
 IMA recente 
 trombosi  ventricolare sinistra
 mixoma atriale
 endocardite infettiva 
 cardiomiopatia dilatativa (ischemica e non) 
 endocardite  trombotica abatterica



STROKE CARDIOEMBOLICO

Cardiopatie a basso rischio emboligeno 

 prolasso mitralico in presenza di degenerazione
mixomatosa 

 severa calcificazione  anulus mitralico 

 foramen ovale pervio

 aneurisma del setto interatriale  

 stenosi aortica calcifica

 ipocinesia-acinesia localizzata  ventricolare sin

 eco-contrasto spontaneo



Un “danno cerebrale” può essere determinato dall’arresto 
cardiaco: il DANNO ANOSSICO CEREBRALE

• inizia dopo circa 4-6 minuti di assenza di circolo 
• dopo circa 10 minuti si hanno lesioni cerebrali irreversibili

Ben più rilavante è il problema dell’ictus correlato alla 
fibrillazione ed al flutter atriale:

•Spesso tale aritmia è ben tollerata dal paziente e pertanto 
non viene diagnosticata

•In una porzione non trascurabile dei pazienti con nota 
fibrillazione atriale non è effettuata una adeguata prevenzione 
del rischio cardio-embolico

•Il rischio viene ridotto dalla terapia ma non eliminato

•La fibrillazione atriale rappresenta una delle aritmie più 
frequenti



 Incidenza media di 
stroke in pz con FA: 
4.5%/anno

 Rischio 4-5 più alto dei 
pz senza FA

 10-15% di tutti gli 
stroke ischemici

 Evento disabilitante e 
con maggior rischio di 
morte

FA e stroke

Fibrillazione atriale: rischio embolico



Fisiopatologia dello stroke nella FA

 riduzione del flusso cerebrale

 emoconcentrazione

 attivazione del sistema coagulativo

 attivazione piastrinica

 rallentamento velocità del sangue in 
atrio legata a ragioni meccaniche 
(stunning miocardico atriale)



Obiettivi della gestione del pz con FA

1. Prevenzione del trombo-embolismo

2. Miglioramento dei sintomi

3. Gestione ottimale della patologia cardiaca 
sottostante

4. Controllo della risposta ventricolare

5. Mantenimento del ritmo sinusale

Fibrillazione atriale: obiettivi del trattamento

Eur Heart J 2010;31:2369-2429



Il rischio tromboembolico non è uniforme ma 
cresce esponenzialmente con la presenza di 
fattori clinici aggiuntivi a prescindere dal tipo di 
FA (parox, pers o perm)

CHADS2 score

Fibrillazione atriale: rischio embolico

Risk factor Individu
al score

None 0

C (recent CHF) 1

H (hypertension) 1

A (age) 1

D (diabetes mellitus) 1

S2 (hystory of stroke or 
TIA)

2



Fibrillazione atriale: rischio embolico

Eur Heart J 2010;31:2369-2429

Fattori di rischio 
maggiori

Pregresso ictus

Pregresso TIA o episodio 
embolico periferico

Età ≥75 a

Fattori di rischio embolico

Fattori di rischio 
clinicamente rilevanti (non 
maggiori)

Insufficienza cardiaca o disfunzione 
ventricolare sn (FE ≤40%)

Ipertensione arteriosa

Diabete mellito

Età 65-74 a

Sesso femminile

Malattie vascolari (inclusa c. 
ischemica)



CHA2DS2-VASc score

Fibrillazione atriale: rischio embolico

Eur Heart J 2010;31:2369-2429



Quanto è diffusa la terapia 
anticoagulante nei pazienti con FA? 

STUDIO ATA-AF: Ha coinvolto ben 360 centri di cardiologia 
e di medicina interna, per complessivi 7148 pazienti con 
fibrillazione atriale.

Uno degli obiettivi del progetto è stata la valutazione 
dell’impiego dell’anticoagulante orale in relazione al rischio 
tromboembolico del paziente, misurato con il punteggio 
CHADS2. Quest’ultimo è risultato maggiore o uguale a 2 nel 
53,1 per cento dei pazienti dei reparti di cardiologia e 
addirittura del 75,3 per cento di quelli ricoverati nei reparti di 
Medicina interna e il trattamento con anticoagulante risultava 
prescritto nel 64 per cento dei casi per le Cardiologie e nel 46 
per cento dei casi nelle Medicine Interne.



Tali dati sono confermati da numerosi studi

N=11.409

Coorte ATRIA
(sistema sanitario 

California, USA)
Go AS, et al.

JAMA 2003;290:2685

N=5.333
Indagine EuroHeart

Nieuwlaat R, et al.
Eur Heart J 2005;26:2422

N=23.657
Coorte Medicare, USA

Birman-Deych E, et al.
Stroke 2006;37:1070

Nessun 

anticoagulante

VKA

55%67%64%



Rischio emorragico della terapia antitrombotica che deve 

essere stimato: 

Eur Heart J 2010;31:2369-2429

Precauzione 
nell’utilizzo e/o 
maggiore 
sorveglianza in 
pz ad alto rischio 
di 
sanguinamento 
(score ≥3), sia 
con warfarin che 
con 
antiaggreganti



Target
INR

(2.0–3.0)

I VKA hanno un ristretto range terapeutico

International Normalized Ratio (INR)
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dei  VKA è ottimale 
quando le dosi 
terapeutiche vengono 
mantenute entro un 
range molto stretto

Hylek EM, et al. N Eng J Med 2003;349:1019-1026.

Ictus ischemico

Emorragia intracranica



Limitazioni della TAO

Risposta 

imprevedibile

Monitoraggio routinario 

della coagulazione

Azione a lenta

insorgenza/cessazione 

Farmaco-resistenza 

Numerose interazioni 

con i farmaci

Numerose interazioni 

con il cibo 

Finestra terapeutica 

ristretta (INR 2,0–3,0)

Ansell J, et al. Chest 2008;133;160S-198S. Umer Ushman MH, et al. J Interv Card Electrophysiol 2008;22:129-137.

Nutescu EA, et al. Cardiol Clin 2008;26:169-187.

Frequenti aggiustamenti di 

dose

LIMITI DELLA 
TERAPIA 

ANTICOAGULANTE 
ORALE



La soluzione può giungere dai Nuovi 
Anticoagulanti Orali

Fibrina

Fattore tissutale VIIa

IX

IXa

X

VIIIa

Trombina

Fibrinogeno

Inibitori diretti del FATTORE Xa:

Apixaban (Fase III completata, 
in commercio in USA ed in Europa)

Rivaroxaban (Fase III completata,
in commercio in USA ed in Europa)

Edoxaban (Fase III in corso)

Batrixaban (Fase II in corso)

Inibitori diretti della TROMBINA:

Dabigatran etexilato (completata Fase III, in 
commercio in USA ed in Europa)
Ximelagatran (sospeso nel 2006)
AZD0837 (completata Fase II)

Va

Xa

II

AT

Inibitori indiretti del fattore Xa: 

Idraparinux (Fase II completata)
Idrabiotaparinux (sospeso nel 2009)

Antagonisti della vitamina K: 

Tecarfarin (Fase II completata)



Il gigante Warfarin 
esce ridimensionato?

•Dabigatran

•Rivaroxaban

•Apixaban



In corso di riscontro di FA chi e quando 
deve essere sottoposto a cardioversione?

rischio
embolico

tempo



FA acuta
(< 48 ore)

FA acuta
(>48 ore)

CV senza 
anticoagulante

CV con 
anticoagulante

Classica
Dopo 3 sett. Warfarin

INR 2-3

TEE
Guidata

Anticoagulazione con warfarin (INR 2-3) per 4 sett.

Valutare 
rischio TE!!



FA acuta
(< 48 ore)

FA cronica

parossistica

persistente

parossistica

persistente

permanente

CV

CV

CV

CV

FA epoca
non nota CV: cardioversione



FIBRILLAZIONE ATRIALE E STROKE: ultime considerazioni

criptogenetico

cardioembolismo

patologie dei
piccoli vasi
"lacune"

patologia
cerebrovascolare
aterosclerotica

altre cause

30%

CRIPTOGENETICO:

•Pervietà del forame ovale

•Aterosclerosi intracranica

•Aterosclerosi prossimale 
della carotide e vertebrale

•Ateromatosi aortica > 4 
mm

•Aritmie cardiache



Studio EMBRACE: 571 PAZIENTI

 63% ICTUS ISCHEMICO CRIPTOGENETICO

 37% TIA

Non nota Fibrillazione Atriale

ECG Holter già eseguito: negativo

Monitoraggio prolungato cardiaco Monitoraggio Holter 24 ore ripetuto

FIBRILLAZIONE ATRIALE 

NEL 16% DEI PAZIENTI

FIBRILLAZIONE ATRIALE 

NEL 3% DEI PAZIENTI



In conclusione: 

uno o due monitoraggi Holter a seguito di un 
ictus criptogenetico o di un TIA non sono 
sufficienti a escludere la fibrillazione atriale 
parossistica.
Il monitoraggio prolungato per 30 giorni è 
significativamente più efficace per il 
rilevamento della fibrillazione atriale, e può 
permettere di identificare i pazienti che 
potrebbero trarre beneficio dalla terapia 
anticoagulante per la prevenzione secondaria 
dell'ictus. ( Xagena2013 )



Gestire bene la fibrillazione atriale, una delle 
più frequenti aritmie, significa 

salvaguardare il cervello dei nostri 
pazienti!


