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Aritmie: non solo da farmaci

Antonio Sacchetta

Allo pneumologo ¢ ben noto il rischio
aritmico dei pazienti in insufficienza respi-
ratoria e di qui le querelle che da tanti anni si
susseguono per l'utilizzo dei broncodilata-
tori. E quindi qui opportuno solo menzio-
nare come i broncodilatatori a lunga durata
di azione, che comunemente usiamo nei
nostri pazienti, abbiano un profilo di sicu-
rezza buono. D’altro canto il cardiologo e
linternista richiedono I'intervento dello
pneumologo quando un’aritmia comune,
come la fibrillazione atriale (FA), insorge
in un contesto clinico che fa sospettare una
sindrome delle apnee ostruttive notturne
(OSAS). Essa rappresenta, infatti, un ulte-
riore fattore di rischio per le patologie car-
diovascolari, per la desaturazione arteriosa
e 'ipertono simpatico, determinati dagli
episodi apnoici. La frequenza delle aritmie
cardiache, prevalentemente notturne, au-
menta con la severita della sindrome. Le
pitt comuni sono bradicardia sinusale, pau-
se sinusali, blocchi AV sia di primo che di
secondo grado e una frequenza aumentata
di extrasistoli ventricolari. Vi & un pattern
circadiano di aritmie ventricolari e un tasso
aumentato di morte improvvisa durante il
sonno. Le linee guida europee della Socie-
ta Europea di Cardiologia (ESC) del 2015
per il trattamento dei pazienti con aritmie
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ventricolari e la prevenzione della morte
improvvisa' affermano che la sindrome
delle apnee nel sonno debba essere presa in
considerazione nella diagnosi differenziale
delle bradiaritmie, con classe di raccoman-
dazione Ila e livello di evidenza B, mentre il
rapporto con la morte improvvisa ¢ meno
documentato (classe di raccomandazione
IIb e livello di evidenza C).

La prevalenza di fibrillazione atriale
nelle apnee ostruttive nel sonno (OSA) si
correla col grado di severita, arrivando al
12% se I'indice apnea/ipopnea (AHI) & su-
periore a 30. La fibrillazione atriale parossi-
stica (FAP) nei pazienti con OSA & spesso
associata con aree a zolla di basso voltaggio
bipolare e conduzione lenta, prevalente-
mente nel setto anteriore sinistro; queste
zone sono una sorgente comune di trigger
extra-vene polmonari (VP) e circuiti loca-
lizzati di FA; I"ablazione dei trigger extra-VP
di FA ¢ associata a outcome clinico migliore
nei pazienti con FAP e OSA sottoposti ad
ablazione transcatetere’. Episodi ripetuti
di OSA sono associati a rimodellamento
cardiaco strutturale ed elettrico. In modelli
animali, essi producono fibrosi atriale cosi
come importanti cambiamenti nell’espres-
sione e nella distribuzione della connessina
43, col risultato di un rallentamento della
conduzione atriale e di una vulnerabilita
per aritmie, compresa la FA. Inoltre, ripe-



tuti episodi di OSA determinano anche
rimodellamento ventricolare, compresa
dilatazione, ipertrofia, disfunzione diasto-
lica del VS, assieme a ipertrofia del VD. La
progressione naturale del rimodellamento
atriale mediato dall’lOSA nell'uvomo puo
dipendere dalla sua frequenza e severita,
cosi come dai meccanismi compensatori
naturali, compreso il corredo genetico; co-
sicché alcuni pazienti con OSA non hanno
FA, mentre altri hanno brevi FAP e la mag-
gioranza progredisce a FA persistente.

Il valore della CPAP per la prevenzione
delle aritmie ventricolari e della morte car-
diaca improvvisa non ¢ ancora ben definita,
né sappiamo con certezza se il trattamento
appropriato dell’OSA possa modificare le
manifestazioni cliniche aritmiche ed evi-
tare la necessita di impianto di pacemaker
in coloro in cui le aritmie siano solamente
relate agli eventi ostruttivi nel sonno.

Come descritto nel 1991 dai fratelli
Pedro e Josep Brugada®, esiste una malat-
tia dei canali ionici del muscolo cardiaco,
in assenza di cardiopatia organica, che
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sappiamo avere un ampio spettro di ma-
nifestazioni cliniche, fino a essere causa
di morte improvvisa, e il cui aspetto elet-
trocardiografico, da innocente e aspecifico
(Brugada tipo 2), pud trasformarsi, con
febbre elevata, in una manifestazione elet-
trocardiografica che andra approfondita a
livello specialistico, proprio per stratificare
il rischio del singolo paziente. Ecco allora
che un paziente, nel nostro reparto per una
polmonite, sia esso a ritmo sinusale o in fi-
brillazione atriale (Figura 1), non manife-
sta segni di particolare preoccupazione ma,
durante un picco febbrile, al ripristino del
ritmo sinusale, si slatentizza un aspetto di
tipo 1 (Figura 2). Oltre alla febbre, vi sono
numerosi farmaci — anche non cardiova-
scolari, ma psicotropi — nonché alcune so-
stanze, come la cannabis e la cocaina, che
evidenziano un aspetto elettrocardiogra-
fico di tipo Brugada. Nella pratica clinica
corrente, molti centri cardiologici adotta-
no un trattamento aggressivo in soggetti
conun ECG che evidenzi un pattern Bruga-
da tipo 1 e che non sono a rischio elevato.
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Figura 1. Tracciato elettrocardiografico di un paziente (A) ricoverato per polmonite.
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Figura 2. Tracciato elettrocardiografico del paziente A durante un picco febbrile.

Cosi, questi soggetti vengono sottoposti a
impianto di defibrillatore (ICD) oppure a
terapie sperimentali come I’ablazione del
tratto di efflusso del ventricolo destro. Di
conseguenza, molte persone sane possono
essere trattate per salvare rari pazienti con
una vera sindrome di Brugada. Le conse-
guenze di tale politica sono deleterie in
termini di impatto psicologico sui soggetti
trattati, di rischi connessi alla procedura e
di costi per la sanita pubblica®. Fondamen-
tale ¢ quindi la stratificazione del rischio e
I'affidamento di tali pazienti ai colleghi car-
diologi, particolarmente esperti nel campo
di tale patologia.

Tra i vari rischi aritmici sappiamo bene
quanto contribuisca I’allungamento del
tratto QT al’ECG”, dovuto spesso a de-
ficit di potassio (e in Pneumologia i beta-
stimolanti inalatori possono esserne causa)
o0 a farmaci come I'amiodarone o talaltra,
ben pit raramente, a forme genetiche di
cui sono conosciute alcune varianti, pitt o
meno associate a sordita: tutte si curano coi
beta-bloccanti. In conclusione, nei pazienti

afferenti al reparto di Pneumologia ¢ ben
noto come tante siano le occasioni di avere
problematiche aritmiche, per le note inte-
razioni cuore-polmoni e... non solo.
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