
SINCOPE
È una sindrome clinica caratterizzata da perdita di coscienza transitoria con perdita
del tono posturale (caduta a terra ed eventuale trauma) che si risolve
spontaneamente entro pochi secondi (8-10 secondi). Dal punto di vista
fisiopatologico è causata da una riduzione brusca della pressione arteriosa e della
vascolarizzazione encefalica.
La sincope può essere causata da un’inefficienza momentanea del cuore a fornire
sangue all’encefalo, come per esempio in una bradiaritmia, oppure da ipotensione
dovuta ad un brusco calo delle resistenze periferiche da cause indipendenti da
anomalie cardiache. Queste ultime cause sono generalmente benigne (crisi vaso-
vagale o sincope ortostatica) mentre le sincopi cardiogene (aritmie o alterazione
strutturale cardiovascolare come infarto del miocardio o embolia polmonare) hanno
una prognosi meno favorevole. La sincope deve essere differenziata da altre cause di
perdita di coscienza reversibili quali l’ipoglicemia e la crisi comiziale. La sincope non è
virtualmente mai una manifestazione di attacco ischemico transitorio (TIA). Il TIA è un
deficit ischemico focale transitorio che si risolve in pochi minuti e si presenta con
deficit neurologici focali (afasia formicolii, emiparesi, ecc.). Per avere perdita di
coscienza la riduzione del flusso dev’esser globale e non focale come nel TIA.
Raramente un TIA vertebro-basilare si può manifestare come perdita di coscienza
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transitoria in caso di ischemia del sistema reticolare attivatore ascendente del tronco
encefalico.

1



Caso clinico:
SINCOPE IN PAZIENTE BRADICARDICO
Uomo 72 aa sviene in chiesa durante la funzione religiosa e cade a terra procurandosi
un trauma facciale (è abbastanza frequente vedere persone svenire in ambienti caldi,
affollati, in ortostatismo prolungato, coinvolti emotivamente con l’evento cui stanno
assistendo). Rimane privo di coscienza per qualche minuto, si risveglia rapidamente
restando un po’ confuso. Poi si riprende completamene (classica sequenza della
sincope). Chi gli sta vicino non ha notato convulsioni o movimenti anomali e
nemmeno morsus o incontinenza sfinterica (tutti segni di crisi comiziale). Non
riferisce dolore toracico né dispnea (la sincope può esser espressione di infarto
miocardico o embolia polmonare). Non aveva patologie concomitanti e assumeva
solo paracetamolo. Non ha iperpiressia, è normoteso, presenta contusioni facciali
secondarie alla caduta a terra concomitante alla perdita di coscienza con perdita del
tono posturale. All’EO è bradicardico, con 35 battiti al minuto. Quindi frequenza
cardiaca molto ridotta. Non ha altri segni. Al PS viene eseguito ECG che mostra BAV di
terzo grado, dissociazione atrioventricolare, ritmo idioventricolare, frequenza
ventricolare <40 bpm. E’ stata fatta diagnosi di blocco atrioventricolare di terzo grado
sintomatico (sincope). Sarà necessario impiantare un pacemaker temporaneo per poi
avviare il paziente verso l’impianto di pacemaker permanente.
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CAUSE DI SINCOPE
Sono qui elencate le cause di sincope secondo la classificazione classica in sincopi
neuro-mediate e cardiogene.
SINCOPI NEURO-MEDIATE. Generalmente benigne. Sono dovute a 2 meccanismi:
Ipertono vagale il vago si attiva quando c’è una fortissima emozione (ad esempio in
sala autoptica per le immagini e l’odore particolare) o con le cosiddette manovre
vagali: Valsalva (aumento della pressione addominale), pressione dei globi oculari,
tosse, compressione del seno carotideo. L’attivazione del vago attraverso queste
stimolazioni può provocare sincope: tosse, ponzamento, colletto stretto, ecc.. Un
aumento del tono vagale con possibile sincope si può avere nell’infarto miocardico
inferiore. L’ipertono vagale provoca ipotensione e bradicardia.
Ipotensione ortostatica perdita di coscienza e spesso caduta a terra nel passaggio
brusco dal clino- all’ortostatismo per inefficienza dei meccanismi ortosimpatici di
adattamento alla riduzione della pressione arteriosa nel passaggio dal clini-
all’ortostatismo mediati dai recettori alfa delle catecolamine. Per valutare
clinicamente la tendenza all’ipotensione ortostatica si misura la pressione arteriosa in
clino- e rapidamente in ortostatismo. Se il calo pressorio è maggiore di 20 mmHg
passando dal clino all’ortostatismo il test è positivo.
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I meccanismi principali che causano ipotensione ortostatica:
Alterazioni del sistema autonomico: neuropatia autonomica diabetica, malattia di
Parkinson.
Deplezione di volume: emorragie soprattutto subacute e non visibili gravi, la sincope
e l’ipotensione ortostatica possono rappresentare la prima manifestazione clinica di
un emorragia non visibile (rottura di milza in un trauma minore addominale, stillicidio
ematico da rottura di aneurisma aortico, ecc.). Deplezioni di volume con sincope
ortostatica si possono osservare nella disidratazione e nell’insufficienza
corticosurrenalica.
Farmaci: possono provocare sincope per deplezione di volume (diuretici) o perché
vanno ad interferire con il riflesso neuromediato dai recettori alfa, quindi farmaci
alfabloccanti tipo prazosina hanno come effetto collaterale la sincope ortostatica. In
generale tutti i farmaci ipotensifi possono causare sincope ortostati.
SINCOPI CARDIOGENE. La prognosi è meno favorevole delle sincopi neuro-mediate, si
dividono in due categorie:
Aritmie più frequentemente le bradiaritmie (malattia del nodo del seno, blocchi di
conduzione atrio-ventricolari, fibrillazione atriale a lenta risposta ventricolare). Anche
le tachiaritmie possono essere associate a sincope. Le aritmie ventricolari maligne
come la tachicardia ventricolare può provocare sincope quando si interrompe
spontaneamente in breve tempo non progredendo verso l’arresto cardio-respiratorio.
Le tachicardie sopraventricolari e la fibrillazione atriale ad alta risposta ventricolare
possono provocare sincope ma generalmente la prima manifestazione clinica è la
dispnea con palpitazioni e lo scompenso cardiaco acuto.
Alterazioni strutturali del cuore embolia polmonare, infarto miocardio e stenosi
aortica, più raramente pericardite costrittiva, mixoma atriale e tamponamento
cardiaco.
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La sincope rappresenta un frequente motive di accesso al Pronto Soccorso → tra il
5% ed il 10% degli accessi.
Il problema è quello di distinguere le situazioni benigne come la sincope vaso-vagare
e quella ortostatica dale sincopi cardiogene. Tra queste ultime ben interpretare la
sincope come manifestazione di embolia polmonare ed avviare l’opportuno iter
diagnostico, oppure valutare la possibile aritmia sottostante ed avviare il paziente
verso l’impiano di pace maker o altra terapia cardiologica.
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MECCANISMI DELLE SINCOPI NEURO-MEDIATE
In questa immagine sono descritti i meccanismi delle sincopi neuro-mediate. Nel caso
di sincope vaso-vagale l’attivazione della risposta neurovegetativa soprattutto
parasimpatica, con bradicardia, vasodilatazione e ipotensione, è mediata ed integrata
attraverso la corteccia cerebrale (sincope emozionale), barocettori e mecanocettori a
livello vasale (stimolazione seno carotideo, tilt test), cardiaco (ischemia miocardica),
polmonare (tosse) e viscerale (Valsalva, ponzamento emissione di urina). Nel caso
sella sincope ortostatica: la caduta pressoria nella parte superiore del corpo dovuta
al rapido passaggio dal clino all’ortostatismo è percepita da recettori a livello dell’arco
aortico e del seno carotideo, integrata a livello centrale, con attivazione attraverso vie
ortosimpatiche di effettori a livello cardiaco (aumentata contrattilità e frequenza) e
arteriolare (vasocostrizione) risultando un aumento della pressione arteriosa e della
frequenza cardiaca. L’ipotensione ortostatica dipende da alterazione di questo arco
riflesso a vari possibili livelli.
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TILT TEST
Il tilt test è un esame strumentale finalizzato ad individuare la predisposizione alla
sincope vasovagale o alla sincope ortostatica disautonomica. Non è sensibile né
specifico, si esegue raramente. Si tratta di un letto (tavolo) basculante motorizzato
capace di portare rapidamente e passivamente il paziente da una posizione
orizzontale ad una semi-verticale (60°-70°) e quindi riportarlo in posizione orizzontale
monitorizzando ECG (frequenza cardiaca) e pressione arteriosa. E’ posizionata una via
venosa per eventuale infusione di fluidi o farmaci. Nel caso vi sia ipertono vagale si
osservano riduzioni in parallelo sia della frequenza cardiaca che della pressione
arteriosa con possibilitè di ipotensione sintomatica o sincope. Nel caso vi sia una
risposta disautonomica la frequenza cardiaca è mantenuta con riduzione della
pressione arteriosa. E caso di test dubbio è possibile somministrare farmaci per test
provocativi.
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DIAGNOSI DIFFERENZIALE TRA SINCOPE E CRISI COMIZIALE
La crisi comiziale può determinare perdita di coscienza a risoluzione spontanea
ponendo un problema di diagnosi differenziale con la sincope da ipotensione con
riduzione del flusso cerebrale reversibile. Numerosi aspetti clinici possono suggerire
la diagnosi di crisi comiziale: storia positiva per epilessia, presenza di aura, lunga
durata, presenza di morsus, incontinenza sfinterica, presenza di convulsioni,
movimenti scoordinati, automatisimi, confusione e comportamento anomalo nella
fase post-critica.
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ELEMENTI CLINICI CHE SUGGERISCONO LA DIAGNOSI DI SINCOPE
La sincope è una delle cause principali e più frequenti di accesso al pronto soccorso,
tra il 5% ed il 10% degli accessi.
• Nella grande maggioranza dei casi vengono dimessi perché viene stabilita la

diagnosi di sincope vaso-vagale o di sincope ortostatica.
• A volte però la sincope è una manifestazione clinica molto insidiosa perché può

sottendere delle patologie aritmiche che necessitano di posizionamento di
pacemaker.

• La sincope può essere manifestazione di esordio di eventi acuti gravi come
l’embolia polmonare e l’infarto acuto del miocardio.

• Qualche volta, quando vengono osservati in persone giovani, potrebbero essere
una manifestazione di sindromi genetiche che possono portare a morte
improvvisa.

Qui c’è uno specchietto che può orientare verso la diagnosi differenziale delle sincopi
benigne e delle situazioni invece di allarme
FARMACI COMUNEMENTE ASSOCIATI A SINCOPE
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CRITERI PER L’OSPEDALIZZAZIONE E/O ATTIVAZIONE DI VALUTAZIONI APPROFONDITE 
IN CASO DI SINCOPE
• Dolore toracico 
• Insufficienza cardiaca
• Valvulopatia
• Dispnea
• Alterazioni ischemiche all’ECG
• Storia di aritmie ventricolari
• Aumento dell’intervallo QT
• Blocco senoatriale o arresto sinusale
• Bradicardia sinusale
• Blocco bi- o trifascicolare all’ECG
• Fibrillazione atriale
• Tachicardia ventricolare non sostenuta
• Storia familiare di morte improvvisa
• Sindrome da pre-eccitazione ventricolare
• ECG compatibile con sindrome di Brugada
• Palpitazioni hanno preceduto la sincope
• Sincope durante esercizio fisico
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MALATTIA DEL NODO DEL SENO
• Blocco sinusale
• Arresto sinusale
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BLOCCHI ATRIO-VENTRICOLARI
Generalmente in blocco AV di primo grado e quello di secondo grado Mobitz tipo I 
non sono associti a sincope.
SINDROME DA PRE-ECCITAZIONE VENTRICOLARE
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ARRESTO SINUSALE
FIBRILLAZIONE ATRIALE A LENTA RISPOSTA VENTRICOLARE
FIBRILLAZIONE ATRIALE AD ACCELERATA RISPOSTA VENTRICOLARE
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SINCOPE NEL GIOVANE
La manifestazione di episodi sincopali nel giovane, soprattutto se ripetuti, merita
particolare attenzione per la possibilità che siano presenti alcune patologie che
possono predisporre a morte improvvisa. Questo è un aspetto importante anche per
la medicina dello sport riguardando il problema della morte improvvisa dell’atleta.
Importante nel giovane approfondire la sincope che insorge durante attività fisica.

Volevo condividere con voi 3 sindromi genetiche: la sindrome di Brugada, la
cardiomiopatia aritmogenica del ventricolo destro e la sindrome del QT lungo. Queste
possono manifestarsi come sincopi non spiegate.
Un elemento fondamentale è la storia familiare: se un familiare è morto di morte
improvvisa inspiegata in età giovanile o intermedia. L’età è un elemento importante
per la valutazione del rischio di morte improvvisa. La maggior parte dei casi in età
media o avanzata è dovuta alla cardiopatia ischemica, l’infarto del miocardio può
manifestarsi come morte improvvisa. Mentre nel giovane è necessario individuare
alcuni elementi di allarme.
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Sindrome di Brugada
Sindrome ereditaria autosomica dominante tipica del maschio giovane che determina
aritmie fatali per anomalie dei canali del sodio.
La sindrome di Brugada è una condizione insidiosa perché non ci sono elementi
morfologici ma solo elettrofisiologici che possono dare un sospetto.
In un ECG normale il punto J è il punto dove finisce il QRS e inizia ST che è piano
oppure può essere up-sloping o down-sloping. Ma quando si crea un’onda J, cioè un
innalzamento del punto J, che sostituisce il tratto ST questo è un elemento di
sospetto di Brugada.
Il tipico pattern ECG consiste in un apparente blocco di branca destro ma che in
realtà consiste in una elevazione del punto J (incrocio tra il complesso QRS e il
segmento ST) e del tratto ST visualizzabili nelle prime 3 derivazioni precordiali (V1,
V2, V3). L’ampia onda S nelle derivazioni V5-V6 tipica del blocco di branca destro è
assente nella sindrome di Brugada.
Ci sono tre tipi di Sindrome di Brugada, i più frequenti sono 1 e 2 e la differenza è in
base alla conformazione dell’ST: esiste un ST con onda J e poi discesa ad arco o un ST
a sella tipo pericardite. Quindi una conformazione in V1, V2, V3 simile al blocco di
branca destro con ST rialzato o ad arco o a sella, ma soprattutto l’assenza di elementi
di blocco di branca destra in V5 e V6 (profonda S). Questi sono gli elementi ECG di
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sospetto di questa sindrome, invece non c’è nulla di morfologico all’ecocardiografia o
risonanza. C’è solo il test genetico.
Tre pattern ECG: tipo 1 (Coved-Type): elevazione del segmento ST ≥ 2 mm in almeno
una derivazione precordiale destra; tipo 2 (Saddle-Back-Type): elevazione del
segmento ST ≥ 0,5 mm (generalmente ≥ 2 mm in V2) in almeno una derivazione
precordiale destra seguita da una morfologia concava tipo “sella” del segmento ST;
tipo 3: elevazione del segmento ST di 0,1 mm in V1-V2 e con morfologia di tipo
concavo (saddle-back) oppure con piccola impronta tendente alla morfologia
convessa “coved”.
Questi pattern elettrocardiografici sono gli unici elementi per sospettarla. In caso di
dubbio esiste un test di provocazione con farmaci che bloccano i canali del sodio
(flecainide, procainamide o ajmaline) che slatentizzano le tipiche alterazioni ECG.
Sia per la S. di Brugada che per ARVC e per la sindrome del QT lungo sono disponibili
test genetici che sono da fare, in caso di sospetto, sia al paziente che ai familiari. In
caso di diagnosi esiste un intervento risolutivo che consiste nell’impianto di
pacemaker bicamerale che interviene con la defibrillazione in caso di crisi e previene
la morte improvvisa.
Sia per la Sindrome di Brugada che per la cardiomiopatia aritmogenica del ventricolo
di destra gli elementi elettrocardiografici sono rilevabili in V1, V2, V3 che esplorano
soprattutto il ventricolo, la parte destra.
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Cardiomiopatia aritmogenica del ventricolo di destra
La cardiomiopatia aritmogenica del ventricolo di destra (ARVC) è una sindrome
ereditaria di difficile riconoscimento caratterizzata da aritmie ventricolari maligne e
da una tipica sostituzione fibro-lipidica del miocardio del ventricolo destro.
A differenza della sindrome di Brugada, nella cardiomiopatia aritmogenica del
ventricolo di destra (ARVC) esiste una tipica alterazione morfologica rilevabile
soprattutto con RM cardiaca: sostituzione del tessuto muscolare miocardico del
ventricolo di destra con tessuto fibroso e con infiltrazione lipidica. Anche per ARVC il
test genetico con impianto di defibrillatore è la soluzione definitiva.
L’ARVC si associa ad alterazioni ECG riguardanti le prime derivazioni precordiali che
esplorano il ventricolo destro V1, V2, V3: slargamento del QRS e caratteristica onda
epsilon caratteristica espressione di potenziali tardivi, presente alla fine del
complesso QRS e all’inizio del tratto ST.
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Sindrome del QT lungo
La sindrome del QT lungo (LQTS) descrive una condizione primitiva o secondaria
caratterizzata da prolungamento dell’intervallo QT (attenzione che l’intervallo QT
deve essere valutato dopo normalizzazione in base alla frequenza cardiaca) e
predisposizione ad aritmie ventricolari maligne. Caratteristica è la tachicardia
ventricolare a torsione di punta.
La forma primitiva può essere ereditaria e diagnosticata da un test genetico. La forma
più frequente è la sindrome di Romano–Ward. Può essere indicato l’impianto di
defibrillatore.
Le forme secondarie sono essenzialmente secondarie ad anomalie miocardiche
(flogosi, ischemia, ipotermia) disionie (ipocarcemia, ipokaliemia, ipomagnesiemia) o a
farmaci (macrolidi, fluorochinolonici, sotalolo, amiodarone, quinidina, antiistaminici,
aloperidolo, fenotiazine, triciclici). Sono numerosi i farmaci che allungano il QT. E’
necessario tenerne conto in caso di politerapia per possibili interazioni
farmacologiche predisponenti alle aritmie ventricolari. A questo scopo è utile testare
la poliprescrizione con programmi che valutano le potenziali interazioni negative. La
prescrizione di più farmaci che allungano il QT è comune e potenzialmente
pericolosa.
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SINDROME DI WOLFF PARKINSON WHITE
La sindrome di WPW può causare sincope e colpisce soprattutto maschi (70% dei 
casi) in giovane età
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PACEMAKER
apparecchio capace di stimolare elettricamente la contrazione del cuore quando
questa non viene assicurata in maniera normale dal tessuto di conduzione.

Frequentemente impiantato soprattutto negli anziani per prevenire la sincope da
malattia del nodo del seno, da blocco atrioventricolare, da fibrillazione atriale a lenta
risposta ventricolare e da altre aritmie.
L’elettrocatetere viene posizionato e fissato, passando per la vena succlavia, nel
ventricolo di destra (VVI), il pacemaker viene posizionato sottocute ed alimentato da
una batteria di lunga durata.
I pacemaker si caratterizzano soprattutto per le prime tre lettere, quello più
frequente è VVI:
1. la prima lettera indica le camere cardiache stimolate – pacing (ventricoli), V.
2. la seconda la camere cardiache nelle quali si rileva il segnale - sensing (ventricoli),
V.
3. la terza è la risposta del pacemaker al segnale che in questo caso è inibizione, I.

Un altro pacemaker è quello bicamerale, DDD: dual chamber, ovvero il sensore e lo

20



stimolatore sono presenti sia in atrio che in ventricolo. , quindi il tracciato ECG
mostrerà due spike in sequenza, uno è seguito da una P anomala della contrazione
atriale e il secondo dal QRS. Nella maggioranza dei casi viene impiantato un VVI.

Il pacemaker VVI o DDD previene le sincopi da causa bradiaritmica.

Nelle sindromi bradi-tachi si alterna bradicardia sinusale o bradiaritmia con episodi di
tachiaritmia parossistica sopraventricolare, per lo più fibrillazione atriale ad elevata
risposta ventricolare. In questa sindrome è indicato l’impianto del pacemaker per
prevenire la sincope bradiaritmica, contemporaneamente possono essere
somministrate dosi efficaci di farmaci antiaritmici per prevenire gli episodi
tachiaritmici (beta-bloccanti, digossina, Ca++antagonisti, ecc.) sapendo che il
pacemaker protegge dagli effetti bradicardizzanti della terapia farmacologica.

TERAPIA DI RESINCRONIZZAZIONE CARDIACA: lo scompenso cardiaco è
frequentemente associato a difetti di conduzione intraventricolare dimostrati i da
slargamento del QRS all'elettrocardiogramma (per es. blocchi di branca destro o
sinistro). In questi casi può avvenire che i ventricoli si contraggono in modo asincrono
determinando una riduzione della gittata sistolica. L’impianto di un dispositivo per la
resincronizzazione ventricolare migliora la tolleranza all'esercizio riduce la mortalità
nello scompenso cardiaco avanzato con riduzione della frazione di eiezione.

Il defibrillatore automatico è un dispositivo impiantabile capace di prevenire l’arresto
cardio respiratorio defibillando in caso di tachicardia ventricolare o fibrillazione
ventricolare. Nello scompenso cardiaco il defibrillatore automatico viene combinato
con la terapia di resincronizzazione cardiaca in un unico dispositivo impiantabile.

La cardioversione elettrica (CE) è una procedura che consente l’interruzione di
aritmie sia ventricolari che sopraventricolari attraverso l’erogazione al cuore di shocks
elettrici sincronizzati. La sua applicazione più comune è l’interruzione della
fibrillazione atriale persistente (FA) che è l’aritmia cardiaca di più frequente riscontro
in clinica.
La cardioversione si distingue dalla defibrillazione perché, mentre nella prima lo
shock elettrico è sincronizzato sul complesso QRS per evitare di indurre fibrillazione
ventricolare, nella seconda lo shock non è sincronizzato su una specifica fase del ciclo
cardiaco perché erogato in presenza di aritmie senza attività elettrica cardiaca
organizzata. La CE si distingue in: 1. Esterna o transtoracica, eseguita con elettrodi
posti sulla superficie toracica del paziente. 2. Transesofagea, eseguita con almeno un
catetere posto in esofago. 3. Interna o endocavitaria, eseguita con elettrocateteri
posizionati all’interno delle camere cardiache per via transvenosa.
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Il VVI è un pacemaker «a domanda» che viene impostato a una frequenza di 60bpm.
Quando il sensore nel ventricolo sinistro percepisce una frequenza superiore inibisce
in pacemaker, mentre quando la frequenza è inferiore il pacemaker scarica
determinando la contrazione dei ventricoli.

Il tracciato tipico di un VVI è un susseguirsi di complessi normali con degli spike (la
scarica) seguiti da un QRS anomalo, slargato (depolarizzazione ventricolare). Il fatto
che il QRS sia preceduto dallo spike significa che è avvenuto il fenomeno della cattura
(capture) cioè la stimolazione ha determinato la depolarizzazione e quindi la
contrazione del ventricolo.

Un malfunzionamento del pacemaker si può verificare per il fatto che il pacemaker
consenta un rallentamento del battito sotto i 60bpm (malfunzionamento del sistema
di rilevazione del segnale – sensing) o che stimoli a frequenze superiori a 60 bpm
(malfunzionamento del sistema di stimolazione – pacing) . Quando lo spike non è
seguito dal QRS (no capture) significa che il pacemaker è probabilmente dislocato e
non stimola la depolarizzazione e contrazione ventricolare.

21



INDICAZIONI AL POSIZINAMENTO DI 
 PACEMAKER TEMPORANEO
 PACEMAKER PERMANENTE

22



CASO CLINICO DI STENOSI AORTICA
Un uomo di 68 anni che è sempre stato bene, ma gli è stato scoperto un soffio
sistolico da eiezione in crescendo-decrescendo che si ode in maniera elettiva nella
porzione superiore della margino-sternale destra, con irradiazione alle carotidi, tipico
da stenosi aortica. Dice che ha osservato nel tempo una lieve diminuzione della
capacità di eseguire attività fisica che aveva attribuito all’età.
L’EO ha rilevato la classica semeiotica della stenosi aortica con polso arterioso piccolo
e tardo, ovvero di bassa ampiezza (parvus), con un picco ritardato e a plateau e una
discesa graduale (tardus).
Il rilevamento, anche casuale, di un soffio sistolico può essere il primo indizio per
diagnosticare una stenosi aortica. La stenosi aortica non viene diagnosticata né con
l’ECG, né con RX torace a meno che non ci siano complicanze. L’ecocolordoppler
cardiaco è l’esame strumentale principale per la diagnosi di stenosi aortica. Questo
esame è molto importante perché la decisione se procedere con l’intervento di
sostituzione valvolare va preso in base a due elementi: l’alterazione quantitativa di
parametri ecocardiografici e la presenza di sintomatologia.
L’ecocardiografista valuta l’area della valvola che normalmente è di 3-4 cm quadrati, il
picco di gradiente pressorio trans-valvolare e la velocità massima del getto attraverso
l'orifizio aortico (aortic jet velocity).
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Una stenosi serrata è definita da un’area valvolare inferiore a 1 cm quadrato e il picco
di gradiente pressorio trans-valvolare maggiore di 50 mm Hg. Segno prognostico
negativo una aortic jet velocity superiore a 4 m/sec o un aumento annuale di 0.3 o
più m/sec.
Il cateterismo cardiaco con angiografia coronarica permette di definire con maggior
precisione il gradiente trans-valvolare e di valutare la frequentissima associazione
stenosi aortica e aterosclerosi delle coronarie che potrà porre indicazione di
intervento combinato di sostituzione valvolare con posizionamento di stent coronarici
o intervento di by pass aorto-coronarico.
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La stenosi aortica è una tipica patologia dell’anziano che ha come base fisiopatologia
la calcificazione dei lembi delle tre cuspidi (valvole semi-lunari). Stenosi aortiche
diagnosticate in età giovanile o nell’infanzia son generalmente congenite, mentre gli
esisti di malattia reumatica possono determinare stenosi aortica intorno ai 30-40 anni
di età. La malattia reumatica è piuttosto rara in Italia ed è caratterizzata da una fase
acuta dove si osserva cardite con disfunzioni valvolari in prevalenza insufficienze
soprattutto mitralica ma anche aortica. Poi nella fase cronica si formano le stenosi,
anche dopo 10 anni. La malattia reumatica è la causa più frequente di stenosi
mitralica, meno frequentemente può svilupparsi stenosi aortica.
La triade sintomatologica associata a stenosi aortica consiste in:
Dolore toracico da ischemia miocardica (per es., angina stabile). Le arterie coronarie
emergono dall’aorta ascendente immediatamente dopo la valvola aortica, le
calcificazioni valvolari spesso si estendono alle coronarie. In aggiunta, la pressione di
perfusione coronarica viene ridotta dalla stenosi valvolare.
Sincope e presincope da ipotensione arteriosa e ridotta perfusione cerebrale
soprattutto durante esercizio.
Dispnea da insufficienza cardiaca dovuta ad aumento del post-carico con progressiva
ipertrofia del ventricolo sinistro, disfunzione contrattile e congestione polmonare
soprattutto durante esercizio.
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STORIA NATURALE DELLA MALATTIA E INDICAZIONI PER L’INTERVENTO DI
SOSTITUZIONE VALVOLARE
Se un paziente è asintomatico la prognosi è ottima, la curva di sopravvivenza è
praticamente piatta negli anni. Quando si presentano uno o più sintomi (dolore
toracico, sincope o dispnea) la curva di sopravvivenza diventa drasticamente più
ripida con prognosi infausta a breve termine. In questa fase è indispensabile
l’intervento di sostituzione valvolare. Dopo l’intervento la curva di sopravvivenza
diventa nuovamente favorevole tornando comparabile alla curva precedente. Quindi
decidere quando intervenire è molto importante in pratica in caso di valvulopatia
severa e sintomatica.
TRATTAMENTO DEI PAZIENTI CON STENOSI AORTICA ASINTOMATICA
Monitorizzazione strumentale della progressione della stenosi.
Monitorizzazione clinica dei sintomi.
Trattamento dei fattori di rischio cardiovascolare e delle co-morbilità (per es.,
insufficienza renale cronica)
Nessuna terapia farmacologica ha dimostrato rallentare la progressione
Il ventricolo sinistro dei pazienti con stenosi aortica asintomatica ed ipertensione
arteriosa sistemica è sottoposto ad un ad un doppio aumento del post-carico. E’
indicato un attento controllo dei valori pressori mediante terapia farmacologica
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facendo attenzione e non aumentare il rischio di sincope.
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L’intervento classico è la sostituzione con valvola biologica su persona anziana, in
questi 5 anni c’è stata una progressione esponenziale dei centri che utilizzano la TAVI
che è una metodica transcatetere che ha generalmente un approccio percutaneo
transfemorale (raramente viene utilizzato un approccio transapicale). In ogni caso
viene raggiunta la valvola aortica e posizionata la protesi senza intervento chirurgico.
L’intervento è molto efficace ed è diventato routinario anche in età molto avanzata
dimostrando una minor mortalità e minor incidenza di complicanze rispetto
all’approccio chirurgico.
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Le cardiomiopatie primitive costituiscono un gruppo eterogeneo di malattie
del miocardio a eziologia frequentemente genetica, che attraverso lo sviluppo di
disfunzioni elettriche e/o meccaniche a carico del muscolo cardiaco determinano
spesso (ma non sempre) l'instaurarsi di fenomeni di ipertrofia o dilatazione delle
camere ventricolari. Tali fenomeni in ultima analisi hanno come esito lo scompenso
cardiaco o la morte improvvisa del paziente.
Le cardiomiopatie secondarie comprendono invece tutte quelle manifestazioni di
tipo dilatativo, restrittivo o ipertrofico che derivano da patologie come
l'ipertensione (sistemica o polmonare), le coronaropatie, i difetti valvolari, le malattie
del pericardio e varie altre malatie

La cardiomiopatia ipertrofica, malattia ereditaria autosomica dominante, è la causa
più frequente di morte improvvisa del giovane.
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