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L’interazione tra fibrillazione atriale
(FA) e scompenso cardiaco è nota da tem-
po. L’aritmia può favorire la comparsa del-
lo scompenso cardiaco (odds ratio 2.98)1,
ma molti pazienti con scompenso cardiaco
sono a rischio di sviluppare una FA (a Fram-
ingham l’odds ratio è di 4.5 per gli uomini
e di 5.9 per le donne)2, pertanto la disfun-
zione ventricolare può essere la causa o la
conseguenza dell’aritmia.

In questa rassegna abbiamo esaminato i
meccanismi dell’interazione tra FA e dis-
funzione ventricolare, i benefici del ripri-
stino del ritmo sinusale e gli effetti del con-
trollo della velocità e dell’irregolarità della
frequenza ventricolare in corso di FA.

Lo scompenso cardiaco causa
la fibrillazione atriale?

Nei pazienti con disfunzione ventricola-
re e/o scompenso cardiaco, in particolare
nelle forme più avanzate3, si sviluppa fre-
quentemente una FA, inoltre la sua com-
parsa incrementa il rischio di progressione
dello scompenso e perciò di ospedalizza-
zione fino all’11%4, ma anche di morte che
risulta del 34% più alta rispetto a quella dei
pazienti scompensati in ritmo sinusale5;

tuttavia sembra che la correlazione fra le
due patologie sia casuale6.

Analizzando gli studi presenti in lettera-
tura7, condotti su un totale di 15 782 pa-
zienti con scompenso cardiaco, abbiamo ri-
scontrato una frequenza di FA in media del
21.3% (range 8-50%) (Tab. I)8-21. Nei trial
però vengono usualmente esclusi i pazienti
più anziani e perciò il dato può essere sot-
tostimato. Infatti, in un recente studio su
popolazione, Cowie et al.22 su 220 casi di
scompenso cardiaco hanno riscontrato una
percentuale di FA del 31%. 

Nell’IN-CHF16, su 6428 pazienti con
scompenso cardiaco, la percentuale di fi-
brillanti è risultata del 22% e del 27% nel
SEOSI17 su 999 pazienti arruolati. 

Recentemente Mathew et al.23 hanno
valutato nello studio DIG l’incidenza, i fat-
tori predittivi, la morbilità e la mortalità
della tachiaritmia sopraventricolare nei pa-
zienti con scompenso cardiaco. Su 7788
pazienti in ritmo sinusale l’11% ha svilup-
pato una tachiaritmia sopraventricolare in
un follow-up di 37 mesi. L’età più avanza-
ta, il sesso maschile, la lunga durata dello
scompenso e la cardiomegalia sono risulta-
ti fattori predittivi di rischio; la digitale non
protegge dalla comparsa della tachiaritmia.
Questa ha indipendentemente incrementato
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The association between atrial fibrillation and heart failure is well documented. Heart failure is
one of the established predisposing conditions for the development of atrial fibrillation; conversely,
heart failure is a common condition in patients with atrial fibrillation.

In patients with heart failure the atrial electrophysiologic properties might be modified by hemo-
dynamic overloading and neurohumoral activation. Atrial fibrillation promotes heart failure with
multiple mechanisms including uncontrolled heart rate, loss of atrioventricular synchrony, irregu-
larity in the ventricular rhythm, valvular regurgitation and neurohormonal effects.

Treatment includes correction of neurohumoral activation, prevention of thromboembolism,
maintenance of sinus rhythm, and pharmacologic and interventional control of ventricular rate.

The results of recent trials (PIAF-Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation, RACE-
RAte Control versus Electrical cardioversion for persistent atrial fibrillation, AFFIRM-Atrial Fib-
rillation Follow-up Investigation of Rhythm Management) suggest that a rate control strategy can be
better than rhythm control, particularly in patients at high risk of relapse, like those with left ven-
tricular dysfunction.

(Ital Heart J Suppl 2002; 3 (9): 899-907)
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il rischio di morte (rischio relativo-RR 2.451), di ictus
(RR 2.352) e di riospedalizzazione per aggravamento
dello scompenso (RR 3.004). 

Nei pazienti con scompenso cardiaco sono presenti
molte condizioni favorenti la comparsa di FA (Tab. II).
L’incremento dei volumi e delle pressioni atriali è stato
considerato un importante presupposto per la genesi
dell’aritmia24.

Questo dato però non è stato confermato da Pozzoli
et al.25 su una discreta coorte di pazienti con scompenso
cardiaco in ritmo sinusale in cui sono stati valutati i fat-
tori favorenti la comparsa della FA. In questo studio so-
lo il ridotto contributo dell’atrio sinistro al riempimento
ventricolare e la riduzione della frazione di svuotamen-
to atriale (espressioni di un deterioramento della funzio-
ne di pompa atriale che provoca la cosiddetta miopatia
atriale) hanno predetto nell’analisi multivariata lo svi-
luppo dell’aritmia nel follow-up. Infatti lo scompenso
cardiaco cronico può indurre alterazioni strutturali degli
atri (accumulo di collagene, fibrosi interstiziale ed iper-
trofia dei miociti) secondarie probabilmente all’attiva-
zione neurormonale con incremento del tasso di cateco-
lamine e di angiotensina II26. Queste alterazioni modifi-
cano le proprietà elettrofisiologiche degli atri che si tra-
ducono in anomalie del “signal-averaging” dell’onda
P27. Poiché nei pazienti con scompenso cardiaco e FA è
stato rilevato, rispetto a quelli in ritmo sinusale, un in-
cremento del peptide natriuretico atriale27,28 si è ipotiz-
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Tabella I. Percentuali di pazienti con scompenso cardiaco e fi-
brillazione atriale (FA) in alcuni grandi studi.

Studio N. pazienti FA (%)

Middlekauff et al.8 390 19
Carson et al.9 1427 14
Likoff et al.10 201 18
Stevenson et al.11 750 22
Natterson et al.12 224 19
Ciaccheri et al.13 126 12
Dunkman et al.14 642 16
Cioffi et al.15 406 16
Di Lenarda
(comunicazione personale) 280 8
IN-CHF16 6428 22
SEOSI17 999 27
NETWORK18 1532 25
Pitt et al.19 722 23
Doval et al.20 516 29
Swedberg21 253 50

Totale 14 896 21.3

Tabella II. Fattori favorenti la fibrillazione atriale nello scom-
penso cardiaco.

Incremento dei volumi e pressioni atriali
Riduzione della frazione di svuotamento atriale
Alterazioni strutturali degli atri
Accorciamento del periodo refrattario effettivo atriale

zato che anche un più elevato livello di questo neuror-
mone, accorciando il periodo di refrattarietà effettivo
degli atri29, può favorire la comparsa dell’aritmia nei pa-
zienti con scompenso cardiaco.

La fibrillazione atriale può causare scompenso
cardiaco?

Nei pazienti con FA non reumatica arruolati nei me-
gatrial di prevenzione tromboembolica il 25.4% in me-
dia (range 19-51.7%) aveva uno scompenso cardiaco
(Fig. 1)30-36. Ma qual è il meccanismo fisiopatologico
della disfunzione ventricolare indotta dalla FA?

Fisiopatologia della disfunzione ventricolare indot-
ta dalla fibrillazione atriale. Le alterazioni emodina-
miche ed i sintomi provocati dalla FA sono secondari al
mancato contributo atriale per il riempimento ventrico-
lare, all’incremento della pressione diastolica atriale,
alla riduzione del tempo per il riempimento diastolico
ventricolare passivo e alla possibile comparsa di un ri-
gurgito atrioventricolare. A condizionare tali alterazio-
ni contribuiscono in maniera diversa la perdita della
contrazione atriale, l’irregolarità del ciclo cardiaco e
l’elevata frequenza ventricolare (Tab. II).

Ruskin et al.37 hanno dimostrato già molti anni fa
che la perdita della funzione atriale comporta una ridu-
zione della portata cardiaca di circa il 15-25%. Studi
emodinamici successivi hanno documentato un miglio-
ramento della portata cardiaca a riposo e dopo sforzo38

e del consumo di ossigeno di picco con il ripristino del
ritmo sinusale nei pazienti con FA di varia eziologia39.
Tuttavia il trasporto meccanico atriale è nullo imme-
diatamente dopo la cardioversione e si normalizza solo
dopo circa 1 settimana contribuendo al 15% del volume
telediastolico40.

Anche l’irregolarità del ritmo può indurre disfun-
zione ventricolare indipendentemente dall’entità della
frequenza ventricolare41,42. Naito et al.41 avevano rile-
vato nel cane come un ritmo ventricolare irregolare “di
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Figura 1. Percentuali di pazienti con scompenso cardiaco nei megatrial
sulla fibrillazione atriale non reumatica.
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per sé” incrementava la pressione di incuneamento pol-
monare e riduceva la portata cardiaca di circa il 9-24%
anche se la frequenza ventricolare era ben controllata.
Questi risultati sono stati confermati successivamente
nell’uomo da Daoud et al.43, valutando la portata car-
diaca in 11 pazienti fibrillanti sottoposti ad ablazione
del giunto atrioventricolare e successivo impianto di
pacemaker VVI. L’irregolarità del ciclo del pacing, in-
dipendentemente dalla frequenza di stimolazione, cau-
sa una perdita della portata cardiaca con tre possibili
meccanismi patogenetici:
• l’incremento della portata dopo gli intervalli RR lun-
ghi non compensa completamente la riduzione che si
osserva durante gli intervalli RR corti;
• un aumento, durante pacing irregolare, della concen-
trazione del peptide natriuretico atriale;
• un effetto depressivo diretto sulla contrattilità miocar-
dica per gli improvvisi cambiamenti della durata del ci-
clo cardiaco.

Le conseguenze della perdita della sistole atriale e
del ritmo caotico ventricolare possono variare in rap-
porto alla presenza o meno e al tipo di cardiopatia sot-
tostante l’aritmia. Nei pazienti con disfunzione o iper-
trofia ventricolare sinistra le conseguenze emodinami-
che possono diventare molto importanti. Infine nei pa-
zienti in cui la FA si associa ad elevata frequenza ven-
tricolare si osservano modificazioni della struttura e
della funzione cardiaca fino al realizzarsi di un quadro
clinico-strumentale definito con il termine anglosasso-
ne di “tachicardiomiopatia”44-47. 

Tuttavia molti punti sulla patogenesi della cardio-
miopatia da tachicardia restano oscuri. Negli studi spe-
rimentali condotti su animali resi fibrillanti è stato di-
mostrato che46 (Fig. 2):
• la stimolazione atriale e ventricolare ad elevata fre-
quenza causa una severa disfunzione biventricolare e
modificazioni emodinamiche importanti;
• la gravità di questa disfunzione è in rapporto alla du-
rata dell’aritmia e alla sua frequenza ventricolare;
• la disfunzione ventricolare si manifesta appena si sti-
mola il pacing ad alta frequenza;
• la pressione in arteria polmonare e quella di riempi-
mento ventricolare incrementano progressivamente fi-
no a raggiungere uno “steady state” dopo 1 settimana;
• la portata cardiaca, la funzione ventricolare sistolica,
i volumi ventricolari deteriorano continuamente (senza
un “plateau”) fino alla comparsa dopo circa 1 mese del-
lo scompenso cardiaco;
• con l’interruzione della stimolazione la pressione ar-
teriosa media, la portata cardiaca e le resistenze vasco-
lari sistemiche ritornano ai livelli basali entro 48 ore, la
funzione ventricolare sinistra si normalizza dopo 1-2
settimane, tutte le altre variabili emodinamiche tornano
a livello normale solo dopo 12 settimane, mentre anco-
ra dopo 12 settimane la funzione contrattile miocitaria
ed i volumi ventricolari restano alterati. 

I risultati degli studi sperimentali però non possono
essere del tutto estrapolati al modello umano in quanto

il cuore degli animali è normale prima della procedura,
la frequenza di stimolazione sperimentale del pacing è
più elevata di quella che si rileva nelle tachiaritmie del-
l’uomo, la stimolazione è continua mentre nell’uomo la
frequenza ventricolare varia in rapporto alle variazioni
neurormonali, infine gli studi emodinamici che nel-
l’uomo possono confermare le modificazioni osservate
negli animali sono decisamente esigui48,49.

Il tempo di sviluppo di una cardiomiopatia è lungo
(settimane o anni). La gravità della disfunzione ventri-
colare è in rapporto alla durata della tachiaritmia e alla
sua frequenza ventricolare. Nell’uomo senza sottostan-
te cardiopatia, la tachiaritmia può essere tollerata per
un lungo periodo di tempo con sintomatologia mode-
sta. Dopo il suo controllo, il recupero emodinamico
può essere completo, parziale o assente; alcuni pazien-
ti però traggono beneficio clinico solo dopo settimane
o mesi50.

Van Gelder et al.51 infatti hanno trovato, dopo car-
dioversione della FA, una precoce normalizzazione (1
settimana) della funzione atriale ma una molto più tar-
diva ripresa (1 mese) della funzione ventricolare secon-
daria probabilmente alla regressione di una cardiomio-
patia intrinseca da elevata frequenza ventricolare du-
rante l’aritmia. Alcuni autori52,53 perciò hanno ipotizza-
to che la disfunzione ventricolare in corso di FA è se-
condaria all’instaurarsi di una tachicardiomiopatia più
che alla perdita dell’attività atriale.

I fattori responsabili delle modificazioni strutturali
ed emodinamiche ventricolari indotte dalla tachiaritmia
sono diversi e non ancora ben definiti: l’ischemia mio-
cardica, un’insufficiente utilizzazione dell’energia
miocardica, il rimodellamento cellulare sono stati pro-
posti di volta in volta come possibili meccanismi pato-
genetici54. 

Benefici emodinamici del ripristino del ritmo
sinusale

Pazienti con alterata funzione sistolica (di tipo con-
trattile) o diastolica (alterato rilasciamento, peggiorata
compliance) sono dipendenti da un’efficace contrazio-
ne atriale per un ottimale riempimento ventricolare e
traggono beneficio dal ripristino del ritmo sinusale più
di quelli senza queste alterazioni. 

In particolare i pazienti con disfunzione diastolica
(frequente negli anziani e negli ipertesi) ed i fibrillanti
con scompenso cardiaco traggono molti vantaggi dal ri-
pristino del ritmo sinusale. 

Infatti la ripresa del trasporto meccanico atriale o la
regolazione della frequenza ventricolare e la sincroniz-
zazione atrioventricolare migliorano in maniera impor-
tante l’emodinamica e perciò i sintomi, la tolleranza al-
lo sforzo e la qualità di vita55. Il ripristino del ritmo si-
nusale inoltre può ridurre il rischio embolico7 e, sebbe-
ne i dati disponibili siano ancora esigui, anche la mor-
talità totale e quella improvvisa8,56. Nei pazienti con
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FA e scompenso cardiaco la terapia medica rappresen-
ta il primo gradino del trattamento perché può provo-
care la trasformazione della FA in flutter o il ripristino
del ritmo sinusale o facilitare il risultato di un’eventua-
le cardioversione elettrica (riducendo nello stesso tem-
po la dose di energia elettrica da erogare), oppure può
evitare le recidive precoci dopo ripristino del ritmo si-
nusale e favorire il mantenimento del ritmo sinusale a
lungo termine. È stato proposto un ampio spettro di ap-
procci farmacologici (chinidina, digitale, propafenone,
flecainide, sotalolo, amiodarone, ibutilide, dofetilide,
ecc.), tuttavia la terapia medica antiaritmica, salvo ur-
genze emodinamiche, sarebbe da prendere in conside-
razione solo dopo il ripristino delle condizioni di com-
penso. Essa inoltre può risultare non solo inefficace per
il raggiungimento degli endpoint desiderati, ma com-
portare anche l’insorgenza di importanti effetti collate-
rali57.

Le stesse considerazioni devono essere tenute pre-
senti quando si prescrive la profilassi farmacologica
per il mantenimento del ritmo sinusale dopo cardio-
versione elettrica o farmacologica di una FA nei pa-
zienti con scompenso cardiaco o disfunzione ventrico-
lare anche asintomatica. In questi casi, al momento at-
tuale, sono da preferire, in base all’eziologia della di-
sfunzione l’amiodarone, la dofetilide ed eventualmen-
te il sotalolo (in particolare nella cardiopatia ipertensi-
va ed ischemica).

La cardioversione esterna è una procedura di lar-
go impiego nella cura della FA, la sua efficacia per il
ripristino del ritmo sinusale raggiunge il 70%58. La
defibrillazione esterna bifasica così come quella in-
terna a bassa energia migliorano i risultati della pro-
cedura. Tuttavia poiché l’inattivazione della corrente
del calcio provoca un sovraccarico cellulare atriale di
calcio (cosiddetto rimodellamento atriale), per con-
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Figura 2. Modificazioni emodinamiche indotte dal pacing ad alta frequenza (sopra) e regressione dopo interruzione (sotto).
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trastarlo è stato proposto da alcuni autori di sommi-
nistrare prima della cardioversione elettrica calcioan-
tagonisti non diidropiridinici (verapamil, diltia-
zem)59,60; l’utilità di questa strategia però non è stata
confermata da altri61. 

Nei pazienti con scompenso cardiaco è possibile
che un trattamento ottimale dello stesso con digitale,
ACE-inibitori55 ed eventualmente carvedilolo56, provo-
cando la riduzione della pressione di riempimento ven-
tricolare e dell’attivazione neurormonale, possa favori-
re il ripristino spontaneo del ritmo sinusale.

Per ottenere maggiori probabilità di successo con il
DC shock è stato suggerito anche un pretrattamento
con amiodarone; dopo il ripristino del ritmo sinusale,
spesso piccole dosi di amiodarone ne possono favorire
il mantenimento62,63. I farmaci della classe 1A e 1C e il
sotalolo non solo sono poco efficaci ma, nei pazienti
con scompenso cardiaco, possono provocare effetti
proaritmici o aggravare la disfunzione ventricolare64.
Recentemente nei pazienti con adeguata funzione rena-
le e senza rischi aggiuntivi di torsione di punta è stata
utilizzata con successo la dofetilide che, rispetto al pla-
cebo, ha determinato una maggiore percentuale di ri-
pristino del ritmo sinusale (12 vs 1% a 1 mese), una ri-
duzione delle recidive (65%), del rischio di ospedaliz-
zazione e dell’aggravamento dello scompenso cardia-
co, senza effetti però sulla mortalità64. Se ulteriori ri-
cerche confermeranno questi favorevoli risultati la do-
fetilide può rappresentare un’alternativa nei casi di in-
tolleranza all’amiodarone.

Infine è stato raccomandato anche l’uso dell’ibutili-
de che, prolungando il periodo refrattario effettivo, può
favorire il ripristino del ritmo sinusale ed impedire la
successiva induzione dell’aritmia molto più efficace-
mente del verapamil65. 

Se il paziente ha tratto molto beneficio dal ripristi-
no del ritmo sinusale sarà possibile una successiva car-
dioversione (ogni 6-12 mesi) in caso di recidiva, anche
se successive cardioversioni nei pazienti con FA persi-
stenti non prevengono lo scompenso cardiaco66.

Tuttavia la terapia farmacologica è spesso insoddi-
sfacente per prevenire le recidive dell’aritmia nei pa-
zienti con scompenso cardiaco; infatti il 50-70% dei fi-
brillanti, nonostante una profilassi adeguata, vira verso
la forma persistente, inoltre gli effetti inotropi negativi
dei farmaci della classe 1C e quelli proaritmici della
classe III possono incrementare la mortalità e l’ospeda-
lizzazione, condizionando inoltre una peggiore qualità
di vita.

La terapia non farmacologica

Pacemaker, defibrillatori, interventi ablativi sono
stati utilizzati per interrompere o prevenire la FA da so-
li o in combinazione con la terapia medica (cosiddetta
terapia ibrida) in particolare per le forme refrattarie.
L’ablazione dei foci nelle vene polmonari o in atrio ha

probabilmente limitato valore nei pazienti con disfun-
zione ventricolare o almeno non sono disponibili nu-
merose esperienze67, mentre gli stimolatori con o senza
capacità di cardioversione, i defibrillatori automatici
atriali o bicamerali con l’utilizzo di bassa energia bifa-
sica hanno scarso successo nella FA complicata da
scompenso cardiaco68.

Effetti del controllo della velocità e dell’irregolarità
della frequenza ventricolare

Nei pazienti con scompenso cardiaco la FA recidiva
frequentemente4 anche dopo un’adeguata profilassi per
cui spesso è necessario accettarla cronicamente assicu-
rando però un buon controllo della frequenza ventrico-
lare. 

Ogni procedura che porta ad una riduzione della fre-
quenza ventricolare o che migliora il sincronismo della
conduzione atrioventricolare determina un migliora-
mento della funzione ventricolare, in particolare se la
frequenza supera i 140 b/min69, ma alcuni autori45,46

hanno dimostrato che, indipendentemente dalla fre-
quenza cardiaca, si migliora la funzione ventricolare
già regolarizzando gli intervalli RR.

Gli effetti del solo controllo dell’elevata frequenza
ventricolare in corso di FA sono stati valutati con di-
versi trattamenti: terapia farmacologica, modulazione o
ablazione della giunzione atrioventricolare con con-
temporanea stimolazione endocardica permanente.

La riduzione farmacologica della frequenza ventri-
colare con digitale associata a diltiazem, verapamil, be-
tabloccanti, amiodarone migliora spesso i parametri
emodinamici e la classe funzionale NYHA; tuttavia
non sempre un “adeguato” controllo della frequenza
cardiaca a riposo preserva dalla tachiaritmia da sforzo
(con frequenza ventricolare > 115-120 b/min)70.

In una nostra ricerca70 su 60 fibrillanti con fre-
quenza cardiaca a riposo ben controllata (50-90
b/min), abbiamo valutato con ECG dinamico le varia-
zioni diurne e notturne della frequenza cardiaca mas-
sima, media e minima confrontandole con quelle di 25
soggetti di pari età e sesso in ritmo sinusale. I valori
orari sono risultati ampiamente variabili e, se nel
complesso erano soddisfacenti nelle ore notturne, rag-
giungevano durante il giorno livelli decisamente trop-
po elevati e nettamente superiori a quelli dei soggetti
in ritmo sinusale (Fig. 3). Vi sono poi situazioni in cui
periodi di tachiaritmia si alternano a bradicardie mar-
cate con difficoltà di gestione farmacologica in assen-
za di uno stimolatore ventricolare permanente. I cal-
cioantagonisti ed i betabloccanti, che spesso si asso-
ciano alla digitale per controllare la risposta ventrico-
lare, non sempre possono essere utilizzati nei pazien-
ti con scompenso cardiaco e l’amiodarone sovente de-
ve essere sospeso per importanti effetti collaterali; in-
fine i farmaci non sono in grado di eliminare l’irrego-
larità dei cicli cardiaci.
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Quando farmacologicamente non si riesce ad otte-
nere un buon controllo della frequenza ventricolare,
l’ablazione della giunzione atrioventricolare con radio-
frequenza con impianto di uno stimolatore VVIRR
(“ablate and pace”) rappresenta una ragionevole alter-
nativa.

Brignole et al.71 recentemente hanno riferito i risul-
tati di uno studio prospettico e randomizzato di con-
fronto condotto in 66 pazienti con FA cronica (frequen-
za ventricolare > 90 b/min) e scompenso cardiaco trat-
tati per il controllo della frequenza ventricolare con
farmaci o “ablate and pace”. A distanza di 12 mesi am-
bedue i tipi di trattamento miglioravano la situazione
generale dei pazienti; tuttavia quelli trattati con abla-
zione presentavano un significativo miglioramento del-
la sintomatologia (palpitazione, dispnea, fatica, intolle-
ranza allo sforzo e dolori toracici) senza però alcuna
differenza significativa per i parametri di funzione ven-
tricolare e per la capacità fisica al test ergometrico. La
procedura ablativa non ha influenzato la mortalità e in
particolare l’incidenza di morte improvvisa, mentre il
30% dei pazienti curati farmacologicamente, durante o

alla fine dello studio è stato trattato con ablazione per
aggravamento della sintomatologia.

Questi risultati sono stati confermati da una meta-
nalisi condotta da Wood et al.72 su 21 studi per un tota-
le di 1181 pazienti. I risultati di questi studi mostrano
un omogeneo miglioramento dei sintomi, della qualità
di vita, dell’uso dei servizi sanitari, della tolleranza al-
lo sforzo e, nei casi in cui di base è alterata, anche del-
la funzione ventricolare che resta però immodificata o
peggiora quando di base è normale.

Recentemente Ozcan et al.73 della Mayo Clinic han-
no riferito che i pazienti fibrillanti trattati con “ablate and
pace”, in assenza di sottostante cardiopatia, hanno una
sopravvivenza a lungo termine (37 mesi di follow-up) si-
mile a quella dei fibrillanti curati con terapia medica. 

Pertanto nei pazienti nei quali non si riesce a con-
trollare la frequenza ventricolare con la terapia medica,
l’ablazione con applicazione di uno stimolatore
VVIRR migliora gli indici di performance cardiova-
scolare, probabilmente per riduzione della frequenza
ventricolare più che per la regolarità degli RR74.

Conclusioni

Molti sono ancora i punti oscuri nella valutazione
del rapporto tra FA e scompenso cardiaco. Tuttavia, al-
la luce dei risultati degli studi PIAF75, RACE76 e del
più recente AFFIRM77, sembra che la strategia del con-
trollo della frequenza ventricolare rispetto al manteni-
mento a tutti i costi del ritmo sinusale sia da preferire
non solo perché meno dispendiosa in termini di ricove-
ri ospedalieri e di consumo di risorse economiche ma
anche per la minore morbilità e mortalità. Infatti nel-
l’AFFIRM la frequenza di morte, di tromboembolia e
di altre importanti complicazioni è risultata del 19%
nella strategia “rate control” vs il 31% di quella
“rhythm control”.

Nel RACE gli eventi combinati primari sono stati
più frequenti nella strategia “rhythm control” (22.6%)
che non in quella “rate control” (17.2%).

Poiché, per il crescente numero di anziani, ambedue
le patologie sono in continuo aumento, sarà necessario
approfondire le ricerche non solo sul legame tra FA e le
diverse eziologie della sottostante disfunzione ventri-
colare (e viceversa) ma anche studiando le caratteristi-
che morfologiche ed elettrofisiologiche dei miociti
atriali che possono favorire la comparsa e il manteni-
mento dell’aritmia.

Poiché il numero dei fibrillanti è nettamente supe-
riore alla disponibilità di elettrofisiologi esperti, le tera-
pie elettriche, associate o meno a quelle mediche, al-
meno per il momento devono essere limitate a partico-
lari sottogruppi di pazienti molto sintomatici nonostan-
te un’adeguata terapia.

La ricerca invece dovrà migliorare la possibilità dei
farmaci a modificare le proprietà elettrofisiologiche
atriali che sono il supporto dell’aritmia78.
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Figura 3. Valori medi della frequenza cardiaca minima (HR min), media
(HR avg) e massima (HR max) dei soggetti in fibrillazione atriale (sopra)
e dei normali in ritmo sinusale (sotto).
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Infine, essendo la FA molto frequente dopo i 65 an-
ni, lo studio della fisiopatologia dell’invecchiamento
cellulare dovrebbe permettere l’identificazione dei pa-
zienti a più alto rischio di sviluppare l’aritmia. Le pri-
me esperienze con la valutazione del “signal aver-
aging” dell’onda P sembrano incoraggianti79. Soprat-
tutto sarà necessario ridurre la grande prevalenza della
FA con adeguate misure preventive, rivolte alla popola-
zione ultrasessantacinquenne, con la speranza di ridur-
re l’incidenza e la prevalenza di questa forma così fre-
quente di aritmia.

Lo scompenso cardiaco può essere la causa o la con-
seguenza della FA, in ogni caso non è più possibile ac-
cettare passivamente la presenza dell’aritmia. Perciò in
base all’anamnesi, alla situazione clinica, all’età, alla
durata dell’aritmia, alle dimensioni atriali e alla sotto-
stante cardiopatia è indicato un tentativo di ripristino
del ritmo sinusale previo adeguato periodo di anticoa-
gulazione.

Se l’aritmia si associa a scompenso cardiaco mani-
festo è opportuno, prima di tentare il ripristino del rit-
mo sinusale, un adeguato trattamento dello scompenso
con digitale, ACE-inibitori, diuretici e betabloccanti
per incrementare la probabilità di successo della proce-
dura ed il successivo mantenimento del ritmo. In alcu-
ni casi per facilitare il ripristino del ritmo sinusale può
essere utile una premedicazione con amiodarone o ve-
rapamil.

In caso di fallimento della cardioversione è neces-
sario ottimizzare il controllo della frequenza e dell’ir-
regolarità dei cicli cardiaci con digitale, amiodarone,
calcioantagonisti, betabloccanti. Un controllo adeguato
della frequenza cardiaca a riposo si ottiene raggiungen-
do frequenze ventricolari < 80-90 b/min e fra 90 e 115
b/min durante attività fisica moderata.

Se, nonostante un trattamento farmacologico otti-
male, persistono frequenze ventricolari elevate e il pa-
ziente è sintomatico si può utilizzare l’ablazione del
nodo atrioventricolare con impianto di pacemaker
VVIRR con frequenza minima programmata di 80
b/min per prevenire la torsione di punta e la morte im-
provvisa.

Riassunto

L’associazione tra fibrillazione atriale e scompenso
cardiaco è ormai ben conosciuta. Lo scompenso car-
diaco è una delle condizioni che predispongono allo
sviluppo della fibrillazione atriale e, viceversa, lo
scompenso cardiaco è una condizione comune nei pa-
zienti con fibrillazione atriale.

Nei pazienti con scompenso cardiaco le proprietà
elettrofisiologiche degli atri potrebbero essere modifi-
cate dal sovraccarico emodinamico e dall’attivazione
neuroumorale. La fibrillazione atriale promuove lo
scompenso cardiaco con meccanismi multipli: la fre-
quenza cardiaca elevata, la perdita della sincronia atrio-

ventricolare, l’irregolarità del ritmo ventricolare, i ri-
gurgiti valvolari e gli effetti neurormonali.

Il trattamento include: la correzione dell’attivazione
neuroumorale, la prevenzione delle tromboembolie, il
ripristino ed il mantenimento del ritmo sinusale e il
controllo farmacologico e non farmacologico della fre-
quenza ventricolare.

I risultati dei recenti trial (PIAF-Pharmacological
Intervention in Atrial Fibrillation, RACE-RAte Control
versus Electrical cardioversion for persistent atrial fi-
brillation, AFFIRM-Atrial Fibrillation Follow-up Inves-
tigation of Rhythm Management) suggeriscono che il
controllo della frequenza ventricolare è da preferire, in
particolare nei pazienti ad alto rischio di recidiva quali
sono quelli con disfunzione ventricolare.

Parole chiave: Fibrillazione atriale; Scompenso cardiaco.
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