ANOMALIE DELLA CONDUZIONE
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Rete del Purkinje = sinistro

Sistema di conduzione
Il sistema di conduzione cardiaco e costituitoideotellule dotate della capacita di depolarizzarsi
spontaneamente. E’ formato dal nodo seno-atriad@lizzato in atrio destro in corrispondenza dello
sbocco della vena cava superiore, dai fasci atiiconducono I'impulso fino al nodo atrio-veriare
(A-V), dal nodo A-V, dal fascio di His, dalle bradmedestra e sinistra e dalle fibre di Purkinjiettd i
sistema di conduzione ha la capacita di depolaszspontaneamente, ma con una frequenza di
depolarizzazione spontanea che é decrescente dialseoo-atriale, in cui € di circa 70 b/min, fillke a
fibre del Purkinjie, in cui € tra 25 e 30 b/min.&plo la struttura che si trova piu in alto non fana, il
ritmo viene determinato dalla prima struttura fumante che si trova al di sotto.
Origine e propagazione dell’impulso elettrico

Normale sequenza di depolarizzazione e di ripolarizzazione cardiaca Normale sequenza di depolarizzazione e di ripolarizzazione cardiaca
& sua derivazi i e sua derivazione elettrocardiografica (seguito) Normale sequenza di depolarizzazione e di ripolarizzazione cardiaca

e sua derivazione elettrocardiografica (continua)
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A. Origine dellimpulso e depolarizzazione atriale A

Vettore risultante
dellattivita

Vetiore della
depolarizzazione
apicale e precoce
del ventricolo

Vettore della
depolarizazione settale

Intervalli Elettrocardiografici Normali

Onda P <0.11 sed< 3 quadratini)

Intervallo PR da 0.12 a 0.20 sedd 3 a 5 quadratini

Intervallo QRS <0.12 se¢< 3 quadratini)

Segmento STnon € importante la durata ma le modificazimeirgo I'alto o verso il bas3®
“slivellamenti”, che vengono misurati a 0.08 sepad termine del QRS

Intervallo QT si valuta il QT corretto per la frequenza cardi@QTc), i cui valori normali si ottengono di
solito mediante I'utilizzo di tavole, o con la fouta di Bazett: QTc = QT/ radice quadrata di RR
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Turbe della conduzione

Alterazioni della conduzione dell'impulso elettrieaqquindi dell’attivazione del cuore.

Possono interessare la conduzione dell’impulsoi atgl la conduzione dell’impulso nei ventricolia
conduzione dell'impulso dagli atri ai ventricodit{raverso il nodo atrioventricolare e il fascio His).
Sono: ritardo della conduzione intraatriadegtra o sinistry blocco di brancadgstra o sinistrg blocco
atrio-ventricolare.

Turbe della conduzione intraatriale

Sono in genere determinate da situazioni che causalovraccarico atriale. Si manifestano con
modificazioni dell'onda P sia in morfologia chedarata.

Segni di sovraccarico atriale Dx: onda P alta esapfa in Dy, D3 e aVF, tutta positiva in ¥

Segni di sovraccarico atriale Sin: onda P bifid®4re aVL e con prevalenza della componente negativa
in V1.

—Ingrandimento atriale destro———— ~——Ingrandimento atriale sinistro ——

N Le frecce

. indicano
\ i vettori

e  Clettrici

| principali
»

Onde P alte nelle derivazioni I, lll e aVF Onda P nella derivazione | = 0,11 secondi. Ne-

= 2,5 mm (P polmonare) gativita terminale dell’onda P nella derivazione V,
Cause = 1 mm? (P mitralica) .
Patologia della valvola mitrale
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Ventricolo sinistro
Patologia della Alcune patologie Patologia della’ (" ispessito e rigido
valvola polmonare  congenite valvola aortica

Turbe della conduzione intraventricolare



Si verificano in genere in seguito a ipertrofiailatzione ventricolare e si manifestano con aumeit
ampiezza del QRS e con turbe della ripolarizzaz{satoslivellamento ST e T negaliva

Segni di sovraccarico o ipertrofia del ventricolw: Bumento di ampiezza del QRS e turbe della
ripolarizzazione nelle derivazioni,PD; e aVF e

Segni di sovraccarico o ipetrofia del ventricolo: siumento di ampiezza del QRS e turbe della
ripolarizzazione nelle derivazioniypaVL e Vs,

Blocco di branca destra
Nodo SA  Nodo AV~ Fascio comune di His

—Ipertrofia ventricolare destra=——— ~——Ip ia ventricolare sini: ~N

Le frecce indicano i vettori
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depolarizzazione venlricolare
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ngam: rata totale del complesso
QRS (> 0,12 secondi). Onda S terminale allargata
nella derivazione |. Complesso RSR’ nella
derivazione V,

Fascicolo posteriore sinistro

Blocco di branca sinistra \:ﬂ;

Blocco del fascio principale

T o
P ™ della branca sinistra 0
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blocco dei fascicoli anteriore ¢ posteriore sinistri

Onda R alta nella derivazione | (= onda S in Vy). | Ali voltaggi nelle derivazioni periferiche (R 1 + S Il
Onda T invertita in V,. Deviazione assiale destra. | = 25 mm) o precordiali (S V; + R V50 R Vg = 35 y
Ingrandimento atriale destro associato mm). Spesso, ingrandimento atriale sinistro. "’ T /
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Stenosi polmonare - /' ajira cardiopatia . ¥
Difetto del setto’ < congenita con sovraccarico Vettore eletirico diretto Complesso QRS allargato ( = 0,12 second),
interventricolare | ventricolare destro Insufficienza mitralica verso il ventricolo sinistro con sottoslivellamento del tratto ST ed
come nel normale, ma inversione delle onde T, particolarmente

ritardato e prolungato — nelle derivazion |, aVL, Vs e Vg

Blocco di branca
In caso di blocco della conduzione dell'impulsaiima delle due branche I'impulso raggiunge
rapidamente il ventricolo non interessato dal bboesuccessivamente, lentamente attraverso ledibre

Questo si traduce in WUMENTO DELLA DURATA DEL QRS. Il primo criterio per fare una
diagnosi di blocco di branca completo € la presehzm QRS di durata >0.12 sec.

Si manifestano con aumento di durata (>0.12 saspetto bifido (R-R’) del QRS e con turbe della
ripolarizzazione ventricolaresgttoslivellamento ST e T negaliva



TURBE DELLA CONDUZIONE ATRIO-VENTRICOLARE
Blocco atrioventricolare

=
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L’impulso che nasce dal nodo seno-atriale, dopoeagtepolarizzato I'atrio raggiunge il nodo atrio-
ventricolare. Se il passaggio attraverso il nodi@-atentricolare e difficoltoso, si verifica il btoo
atrioventricolare, che puo essere di tre gradiase all’entita della turba della conduzione.

Blocco A-V | GRADO

Nel blocco A-V di | grado il passaggio non e bldcgana e solo rallentato e all’elettrocardiogransna
evidenza un allungamento del tratto P-Q, che assuperiore a 0.20 sec.

A At ia LA

Blocco A-V Il GRADO Mobitz 1

Nel blocco A-V di secondo grado alcuni impulsi n@angono condotti dagli atri ai ventricoli. Esistono
due tipi di blocco A-V di Il grado, tipo Mobitz 1tgpo Mobitz 2.

Nel tipo 1 di Mobitz il passaggio attraverso largiione A-V € progressivamente rallentato, sino& ch
periodicamente un impulso non viene condotto. AlldE compare un progressivo allungamento
dell'intervallo PR fino a che un’onda P risulta nmmdotta.

Blocco A-V di Il grado tipo Mobitz 1, con progregsiallungamento dell'intervallo P-R (frecce rosed)
onda P non condotta (freccia nera).

Blocco A-V Il GRADO Mobitz 2

Nel blocco A-V di Il grado tipo 2 di Mobitz la condione dell'impulso dagli atri ai ventricoli € blcata
periodicamente, senza allungamento progressivontetiallo P-R.

L’ECG mostra un intervallo P-R costante con la carsp intermittente di un’onda P non condotta.
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La freccia nera indica I'onda P non condotta, n@teduta da allungamento dell’intervallo P-R.

In questo tipo di blocco si parla dipporto di conduzione atrioventricolapeer indicare il numero di

onda P rispetto ai complessi QRS, cioé quante B Blmtcate; questo rapporto di conduzione puo esser
costante (2al1l,3al,4al,ecc).
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Blocco A-V di Il grado tipo 2 di Mobitz, con rapgordi conduzione 4:1: ogni 4 onde P una (frecciane
non é condotta.

Blocco A-V di lll GRADO

Nel blocco A-V di lll grado o completo nessun imguilarriva dagli atri ai ventricoli. AIFECG si
vedranno onde P regolari come morfologia, frequeningervallo P-P, non seguiti da QRS. Il ventracol
puo non essere attivato, ed in questo caso sirpatiasistolia ventricolare, incompatibile corvita,
oppure si potranno vedere dei complessi ventricolaginanti da strutture poste al di sotto del oddV.
Se il ritmo ventricolare origina dal fascio di Hissomplessi QRS saranno stretti e la frequenzadiar
45-50 b/min. Se il ritmo ventricolare origina algtitto del fascio di His (cioé una delle branchibe

del Purkinje) il complesso QRS sara slargato, coatdlocco di branca in quanto il ventricolo da cui
parte 'impulso si attiva prima dell’altro, e lseeffuenza sara di 30-40 b/min.

Blocco A-V di lll grado, con onde P regolari e cdegsi QRS in numero inferiore e senza alcun rapport
con le onde P. | QRS sono slargati, indicando ktigrio ventricolare origina al di sotto del fascoHis.
La frequenza e di circa 45 b/min.

* Nel blocco atrio-ventricolatre di 3° grado I'impalshe parte dal nodo del seno e attiva gli atri
non arriva ai ventricoli, i ventricoli si devondiare autonomamente; I'attivazione parte da una
zona al di sotto del blocco, che puo essere iidagicHis, una delle due branche o il miocardio
ventricolare comune; se I'attivazione parte da zmraa al di sopra delle branche (His) il QRS sara
stretto. La frequenza di depolarizzazione spontamdecrescente dall’alto verso il basso, quindi
piu bassa € la zona da cui parte la depolarizzazientricolare e minore sara la frequenza di
depolarizzazione. Una frequenza <30 b/min non épeaitnile con la vita.

e | problemi di bradi aritmia si trattano con I'impi@ del pace-maker definitivo.
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Il pace-maker viene alloggiato in una tasca sottwa che si crea al di sotto della clavicola,landb il
sottocute dalla fascia che riveste il muscolo palé) e viene collegato agli elettrocateteri ceosstati
introdotti per via venosa nelle cavita cardiachstide Dopo I'impianto la cute viene suturata e pianto
rimane interno.

L’elettrocardiogramma nel “cuore d'atleta”

Le alterazioni che si possono riscontrare all’ebetirdiogramma degli atleti sonBradicardia sinusale
spesso con aritmia sinusa@eccasionalmente “wandering pacemakaeterminate da aumento del tono
vagale e riduzione dell’ attivita simpatic8AV | grado(1/3 degli atleti)BAV Il grado Mobitz |
(Wenckebach) occasionalmente presente a riposss@geompare con I'esercizio fisi¢®itmo atriale
ectopico o giunzional@alora in atleti ben allenati).

Inoltre il voltaggio del QRS e dell'onda T poss@ssere aumentati, e sono comuni alterazioni della
ripolarizzazione (ST-T), che spesso si normalizzaomola tachicardia sinusale indotta dall'esercizio
Blocco atrio-ventricolare e attivita fisica

BAV di | grado e di Il grado tipo 1 o tipo 2 con @Rtretto si possono osservare in soggetti allenati
praticanti sport aerobici ed hanno un significataigno. In assenza di sintomi e di cardiopatialisante
lo sforzo la conduzione si normalizza e non si all’Holter pause prolungate non vi sono
limitazioni. In caso contrario vanno sconsigliaeattivita a rischio intrinseco (tutte quelle atéivche in
caso di perdita di coscienza possono essere pesedipo alpinismo, motociclismo, sci, immersioni,
ecc) e quelle aerobiche ad elevata intensita.

In caso di BAV di Il grado tipo 2 e di lll grado ferme parossistiche e correlate ad ipertono vagale
possono essere compatibili con qualsiasi attieida, le limitazioni del BAV di Il grado a QRS sttt

Le forme persistenti sono incompatibili con quastgo di attivita e richiedono I'impianto di urape-
maker.

ARITMIE CARDIACHE

Meccanismi delle aritmie
RIENTRO: € il meccanismo alla base dell’80-90% elallitmie. Puo essere determinato da cicatrici
(post-infarto, post-chirurgipo da vie anatomiche precostituitloppia via nodale, preeccitazione
ventricolarg, o puo essere funzional@igcrocircuiti multipli)
ESALTATO AUTOMATISMO: consiste in un’acceleraziodella fase 4 del potenziale d’azione, che
raggiunge spontaneamente il potenziale sogligngie ventricolare nelle prime 24-48 h dell'intar
miocardico acutp
Classificazionedelle aritmie cardiache
In base alla frequenza

Tachiaritmie, a frequenza maggiore di 100 b/min

Bradiaritmie, a frequenza minore a 50 b/min
In base alla sede

Sopraventricolari, quando originano al di sopra dascio di His(atriali e nodali)

Ventricolari, quando iniziano dal fascio di His bdi sotto



Ritmi sopraventricolari

ANOMALIE DEL RITMO: Bradicardia sinusale, Tachicaadsinusale, Aritmia sinusale, Ritmo del seno
coronarico, Segnapassi migrafeandering pace-maker)

TACHIARITMIE: Extrasistoli, Tachicardia parossistiatriale, Tachicardia atriale multifocgtme il

wandering PM ma a frequenza elevat@tter atriale, Fibrillazione atriale

BRADIARITMIE: Ritmo giunzionale

A. Ritmo Nodo SA
sinusale normale k
Gli impulsi originano TN

i B | i G R H R R b
dal nodo SA con - \ T Hilag i ! il e
frequenza normale,,  \ \ ; Bed all < : ;
P 8555, SRS Rnsadssathi oy HiHHE iitachs Bl
;(. L Tutti | complessi sono a distanza regolare;
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la frequenza € tra 60-100/minuto

B. Bradicardia ¢
sinusale [ﬁ

C i |
Gli impulsi originano & i
dal nodo SA, con & TN
frequenza bassa \ \‘ | i ¥
AN i

Tutti i complessi sono normali, disposti a distanza regolare;
la frequenza & <60/minuto
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C. Tachicardia T i
sinusale I-\_k |

| S
Gli impulsi originano | o \ B 4 DR ol 558 Home
e ! el el | et TN B, c3 At e ER S L H R e e
frequenza elevata T ST it e R s
\\y | Tutti | complessi sono normali, a distanza regolare;

la frequenza & >100/minuto

D. Aritmia
sinusale ‘l“‘s},

iscstHidbasstl) HifEssessybesstioaar, |
' | (e R | P ! st Gl
Gli impulsi originano ~ \_ i ~ A o~ A~ oA |
dal nodo SA con < 56 o s . Al AR, 6 SR FER B
frequenza variabile \ ; f 4
N Tutti | complessi sono normali, ma ritmicamente irregolari. Il pid
lungo intervallo PP o RR supera il pit breve di 0,16 secondi 0 pit
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E. Ritmo atriale
non sinusale

(seno coronarico)
Gli impulsi originano
nella parte inferiore
degli atri e viaggiano
sia a ritroso,

sia distalmente

F. Sindrome .
del pacemaker &
atriale 7N
migrante

Gli impulsi
originano da
punti, variabili
degli atri

Variazioni della
morfologia
dellonda P,
dell'intervalio
PR, PP e
quindi degli
intervalli RR

Extrasistoli Atriali

Battiti anticipati rispetto a quelli normali, cheginano dal miocardio atriale. Sono preceduti donda
P di morfologia differente da quella sinusale.dinplesso QRS ha una morfologia normale.
Extrasistoli Giunzionali

Battiti anticipati rispetto a quelli normali, cheginano dal nodo A-V o dal fascio di His. Poss@ssere
senza onda P, oppure 'onda P puo essere primpam do

e PR variabili: WANDERING PACEMAKER

Meccanismo del rientro
PERCHE’ INIZI E SI MANTENGA UN RITMO DA RIENTRO SO® NECESSARIE TRE
CONDIZIONI:
1. Presenza di almeno due vie funzionalmente distinii in sede prossimale e distale a formare un
circuito di conduzione chiuso
2. La presenza di un blocco unidirezionale in unaedelie vie
3. Una conduzione lenta nella via non bloccata, eompb di conduzione superiore al periodo
refrattario della via bloccata, in modo da pernreteequest’ultima il ripristino della conduzione

Tachiaritmie sopraventricolari
Tachicardia da rientro intraatriale, tachicardidast automatica, tachicardia da rientro intranedal
tachicardia da rientro atrio-ventricolare, fluttdriale, fibrillazione atriale.



G. Tachicardia

atriale

multifocale (TAM) , #  Generalmente in associazione
Gli impulsi originano ad una grave pneumopatia
in modo irregolare e

rapido da differenti

punti degli altri

|
La morfologia dell'onda P, gli ‘: l ’[ | =
intervalli PR, PP e quindi gli P P IL_’ i
intervalli RR possono tutti variare £~ - T
i P '1—': ‘ f ‘ ’

4. Completamento
della

3. L'area ombreggiata di
conduzione anomala arresta
il fronte della normale onda
anterograda (blocco
unidirezionale) e rallenta
Timpulso di ritorno

H. Tachicardia
atriale

S
s
parossistica (TAP) I - X Z'ﬁ?iﬂﬁiiﬁé g ‘
Gli impulsi circolano
ripetutamente A 5. Un nuovo X
all'interno ed in passaggio N\
prossimita del nodo dell'impulso

AV a causa di un o - memo
rallentamento in ia«all’i

2. Via 8 all'interno
del nodo AV

un’area del blocco Ndsiinadoley !
unidirezionale I i il [ I i o]
Frequenza atriale di 160 fi B L [T A l |
Onde P regolari e spesso invertite. | \ N JL | | I |
QRS regolari o irregolari it AL o il s
Eplipiliipliiipdlip i p mlpltpl e il [ p ]

1. Flutter atriale Blocco vanablle | i
Gli impulsi si ] e
diffondono lungo un ‘ )/ i} |

percorso circolare  / L ‘r F ‘r FAF FF i -
negli atri causando w/\«ﬂfvvJ‘fmJ\rvw AN
la formazione delle \; ‘x 1 SHEE : LI i :
rapide e regolari onde j £ H - 322 iR50
di flutter (F) (220-300/ b / Flutter rapido (F). Frequenza ventricolare (QRS) regolare o

minuto) senza un ritorno irregolare e piu lenta (in rapporto al grado del blocco)
sulla linea isoelettrica

J. Fibrillazione \ P i i e
atriale J@D N i W ‘ll 'l‘ 'll”' i A il

Gli impulsi viaggiano 7 \ I ST LT RN
in modo caotico e \ & [ Fibrillazione grossola [ Fibrillazione fine ]
casuale lungo gli atri RHREEEESN ihdadants -

Linea basale finemente o grossolanamente irregolare;
/ assenza di onde P.
4 Risposta ventricolare (QRS) irregolare,

—

enta o rapida

K. Ritmo
giunzionale

\ ssbsscesiaks e
\. 7 T ! i
. . TN ™ h i L
Gli impulsi originano \ 7 1 i i
nel nodo AV con \ s 5 L A
trasmissione N Wil P STl R P ‘ T
retrograda e | R :
anterograda J J Londa P, spesso invertita, puo essere sovrapposta al

complesso QRS o pud seguirlo. Frequenza lenta, QRS stretto
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FLUTTER ATRIALE

E’ un’aritmia determinata da un macrorientro nétiadestro, che coinvolge le regioni posterobasale
vicino all’anello della tricuspide e posterosettaigino allo sbocco del seno coronarico, il setto
interatriale, la porzione laterale alta e la cristaninalis, verso I'istmo tra la v. cava infericrda
tricuspide.

Nodo AV

Area
lenta

La frequenza atriale e intorno a 300 b/min, megtrella ventricolare dipende dal grado di blocco
esercitato dal nodo A-V, che ha sempre una funzmotettiva, in quanto evita che frequenze molto
elevate si trasmettano ai ventricoli: il bloccadnduzione puo essere 2:1 (ogni due onde atrialvigne
condotta ai ventricoli, che in questo caso avrammefrequenza di 150 b/min), 3:1 (ogni 3 onde ltria
una viene condotta ai ventricoli) e cosi via.

FIBRILLAZIONE ATRIALE

E’ un’aritmia determinata da multipli microcircudi rientro.
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E’ caratterizzata da un ritmo atriale irregolamaetico, a frequenza molto elevata (circa 400 bynten
frequenza ventricolare dipende dal grado di blazs®rcitato dal nodo A-V, che con la sua azione
protettiva evita che frequenze molto elevate sinrettano ai ventricoli; il blocco A-V e molto vabike,
per cui si traduce in un ritmo ventricolare irreay@l, con intervallic R-R (tra un QRS ed il sucoassi
molto variabili.

Dal punto di vista clinic I'aritmia determina sem&me di palpitazioni. Inoltre I'attivazione atréataotica
fa si che glia tri non si contraggano, per cuaingue tende a ristagnare nelle cavita atrialiuiestp
aritmia, se non si fa un adeguato trattamento @agiclante, & frequente all’interno dell’atrio la
formazione di trombi, che passando in ventricohissio possono andare nella circolazione sistemica
determinare ictus cerebrali o altre complicanzebotiche.

Fibrillazione e flutter artiale e attivita fisica

La fibrillazione atriale si distingue in PAROSSIEA, quando passa da sola entro poche ore,
PERSISTENTE, quando bisogna intervenire per faaksare, e PERMANENTE, quando non € piu
possibile farla regredire.

FORMA PAROSSISTICA E PERSISTENTE: in assenza dilicgratia, di sintomi importanti, di
frequenze ventricolari elevate e di un rapportseagffetto con I'attivita fisica non esistono peotari
limitazioni. In caso contrario vanno sconsigliaeattivita fisiche ad intensita elevata 0 modermaltre
vanno sconsigliate le attivita a rischio intrinsét@aso di sincopi o presincopi e quelle a risahio
traumi in corso di trattamento anticoagulante.

FORMA PERMANENTE: in assenza di cardiopatia, di@mi importanti, e di frequenze ventricolari
elevate durante sforzo non esistono particolaiitdinoni. Nei pazienti con frequenze elevate dugant
sforzo, anche dopo I'impiego di farmaci, va scolisig I'attivita fisica ad intensita elevata o moata.
Nei cardiopatici la prescrizione dell’eserciziads e condizionata dal tipo di cardiopatia. Vanno
sconsigliate le attivita a rischio di traumi nekganti in trattamento anticoagulante.

PREECCITAZIONE VENTRICOLARE
Basi anatomiche
La preeccitazione ventricolare (una volta defisitedrome di Wolf Parkinson White) & determinatdadal
presenza di connessioni accessorie atrio-ventricalae sono un residuo dello sviluppo fetale eason
costituite da miocardio di lavoro; tali connessiattraversano il piano fibro-adiposo che isola
elettricamente gli atri dai ventricoli e connettaticettamente il miocardio atriale con quello verdlare;
in condizioni normali atrio e ventricolo dal purdovista elettrico comunicano solo tramite il siatedi
conduzione.
Sono localizzate attorno agli anelli valvolari seeonda della loro posizione le connessioni vengoso
classificate:

Sinistre anteriore, anterolaterale, laterale, poterolét¢ezgosteriore

Settali anterosettale, settale media, posterosettale

Destre anteriore, laterale e posteriore



I QRS nei pazienti con via accessoria e dato dafieone della conduzione attraverso questa evatisa
la normale via di conduzione.

Azione ECG Commenti

Connessione Ventricoli attivati
AV occulta attraverso il normale
(assente conduzione sistema H-P (QRS stretto)

anterograda)

Fusione delle componenti
della conduzione; l'una
Preeccitazione attraverso la connessione
minima = &' AV e laltra predominante
attraverso il nodo AV (minimao
allargamento del QRS)

Una parte maggiore del
ventricolo & attivata
Preeccitazione
attraverso la connessione
AV (ulteriore allargamento

del QRS)

maggiore

Ventricolo attivato
Preeccitazione f\\ esclusivamente attraverso
massima la connessione AV

(simula un CVP)

La velocita di conduzione lungo la via accessomaaggiore di quella lungo la via normale, per dui g
impulsi che percorrono la via anomala viaggianovgilbcemente, determinando un’attivazione
ventricolare piu precoce di quella attraverso lammade via di conduzione A-V.

L’attivazione precocepfe-eccitaziongsi propaga a partire dalla zona di inserziontadeh anomala ed
e tanto maggiore quanto minore € la conduzioma\ettso la via normale, diventando massima quando
la via normale é refrattaria (cioé non conduce.piu)

Tachiaritmie da via accessoria

La presenza di una via accessoria atrio-ventriegtao causare l'insorgenza di diversi tipi di arétm

La tachicardia parossistica sopraventricolare (TH®vtodromica € una tachicardia sopraventricolare
da rientro, con QRS stretteg non coesiste blocco di brapck’ la piu frequente. Il rientro € in senso
anterogrado attraverso la via nodo-hissiana erieagseetrogrado attraverso la via accessoria.

A Tachicardia ortodromica



La tachicardia parossistica sopraventricolare (TH@¥itidromica il QRS e largo, perché il rientro
anterogrado attraverso la via accessoria e retlogadraverso la via comune.

B Tachicardia antidromica

La Fibrillazione atriale con complessi larghi alternati a complessi stretseconda del periodo
refrattario della via accessoria. Pud degenerdfibritlazione ventricolare se la via anomala consedi
condurre a frequenza elevata.

Rappresenta la seconda aritmia piu comune neingaz@n preeccitazione ventricolare (10-38%).

La normale azione di protezione del ventricolo esatia dal periodo refrattario del Nodo AV, chedua
in parte la conduzione degli impulsi ai ventriceiene persa nel momento in cui esiste una viassccia,
cioé una seconda connessione atrioventricolarealot@ntrario del nodo A-V ha una conduzione “tudto
nulla”, che significa che finché non raggiungesdtipdo refrattario con duce tutti gli stimoli aintecoli,
gqualunque sia la frequenza atriale.

Pertanto la risposta ventricolare durante fibribae atriale dipende dalle proprieta di conduzidek
NAYV e della via anomala. Quando la refrattariethadda anomala e corta, gli impulsi vengono cotidot
ai ventricoli con una frequenza rapida ed una mitegione massima. In questa situazione é stata
documentata I'evenienza di una degenerazione iildinone ventricolare e morte improvvisa.
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In presenza di fibrillazione atriale si puo osseevan’alternanza tra complessi QRS larghi, che sono
quelli in cui i battiti sono condotti dagli atri @entricoli attraverso la via accessoria, e conpIeRS
stretti, quelli in cui gli impulsi sono condottitetverso la normale via di conduzione.

Preeccitazione ventricolare e attivita fisica

Lo sforzo puo facilitare I'insorgenza delle aritngié in caso di fibrillazione atriale puo favorireduenze
ventricolari pericolose. Nel paziente con preeeaitae il rischio aritmico viene valutato con o ditw
elettrofisiologico.



| criteri di rischio: Inducibilita di aritmie daentro, Fibrillazione atriale con R-R minimo pre¢atd
<250 msec di base e < 210 msec durante sforzo.

Nei soggetti asintomatici le attivita fisiche adeinsita elevata vanno consigliate solo dopo undistu
elettrofisiologico che dimostri un basso rischitraico.

Studio Elettrofisiologico Endocavitario

Si esegue introducendo per via venosa un numeiabiardi elettrocateteri all'interno delle cavita
cardiache; si stimola il cuore da diverse posizeoratomiche e si rilevano i segnali elettrici arivpunti
degli atri e dei ventricoli.

Inserimento e posizionamento degli elettrocateteri
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His bundle electrogram (HBE). To the left schematic drawing, to the right an HBE tracing with simultaneous recordings of electrograms from the
right atrium and coronary sinus and a surface ECG from lead 1.

Tempi di conduzione che si misurano allo studittiei@siologico



ABLAZIONE TRANSCATETERE DELLE TACHIARITMIE

Scopo

Guarire un’aritmia ipercinetica eliminando le staug coinvolte nella sua generazione, lesionahdo i
punto vitale del circuitorn(elle forme da rientrpo le cellule responsabili dell’aritmiadlle forme
automatichg

Indicazioni

Sintomatologia per palpitazioni o tachicardia diédoite.

Soluzione curativa definitiva e indipendente dairfaci.

Professioni a rischio.

Tecnica di esecuzione

Le prime esperienze di ablazione vennero fatteagrdg attraverso I'elettrocatetere uno shock ad alta
energia (100-400J). Successivamente ¢ stata ati#iza folgorazione (10-25J).

Attualmente si utilizza la RADIOFREQUENZA: correrdternata ad alta frequenza (482 khz) erogata
tra il polo distale del catetere ed una piastragssl dorso del paziente. Crea un campo magnehieo
“brucia” una piccola parte del tessuto cardiacmegando una lesione di circa 4/5 mm.

La punta del catetere emegteergiaper alcune decine di secondi. Tale energia riscialaellule fino ad
una temperatura che oscilla 5 e 70 °Qorovocando unkesione

A. area del miocardio direttamente coinvolta das$lo di corrente
B. lesione termica per via conduttiva dalla zonaeehte
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Cateteri per ablazione

Single-curve Multi-curve

Procedura di Ablazione con RF

In anestesia locale, attraverso diversi accessisiemediante la metodica di Seldinger (come per la
coronarografia ma attraverso le vene) vengonodottoda 3 a 5 cateteri. In alcune situazioni psgeee
necessario un approccio arterioso o transettaleamedere all’atrio sinistro o al ventricolo strag.



Attraverso il catetere ablatore viene quindi eragatrrente RF nella zona che si vuole “ablare” {lame).
Di solito in un’unica procedura vengono eseguittiodio diagnostico e I'ablazione.

La procedura prevede I'esecuzione dello studidrefetiologico endocavitario dell’attivita elettacdel
cuore e I'induzione dell’aritmia clinica tramita@rablozione elettrica programmata; successivamente s
procede alla localizzazione dei tessuti aritmiqguendi all’ablazione transcatetere delle cellule
aritmogene.

RITMI VENTRICOLARI
E’ importante stabilire se il ventricolo viene a#tio da una sede senoatriale, atriale o atrio\cedne o
da cellule ventricolari con attivita automaticagimanto:
- i ritmi sopraventricolari tendono ad essere molta gtabili di quelli ventricolari.
- la frequenza intrinseca dei pace-maker tende arsidorogressivamente procedendo dal nodo
SA al nodo AV ed ai ventricoli, per cui la diagndsritmo ventricolare implica o il
malfunzionamento degli altri potenziali pacemakema irritabilita ventricolare.

Ritmo idioventricolare

B. QRS =010 secondl (conlinua)
3. Nessuna onda P |(origine ventricolare dell impulso)

a. Frequenza < 40/minule: ritmeo idioventricolare

E’ un ritmo sostitutivo ed indica che tutte le #inwe al di sopra del focolaio ventricolare cherszanon
funzionano; questo é testimoniato dalla bassa é&eraidel ritmo idioventricolare, che in questo csiso
chiama ritmo “di scappamento”

Ritmo idioventricolare accelerato

b. Froquenza da 40 a 120: rtmo idioventricolare accelerato (RIVA)
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E’ espressione della presenza di un focolaio vesiaire “irritato” che scarica ad una frequenza piu
elevata di quella del nodo del seno, sopprimeengbraneamente il ritmo sinusale; e caratterizdato
una frequenza elevata.
Aritmie ventricolari
EXTRASISTOLI VENTRICOLARI
TACHICARDIA VENTRICOLARE: complessi regolari e FC180 b/min (fra 150 e 250)

NON SOSTENUTA=3 battiti <30 sec

SOSTENUTA>30 sec o non tollerata emodinamicamente
FLUTTER VENTRICOLARE: complessi regolari e FC >2B{nin
FIBRILLAZIONE VENTRICOLARE: complessi estremamentariabili e FC >250 b/min
TORSIONE DI PUNTA: rotazione dell'asse di depoladazione ventricolare
Extrasistoli Ventricolari
Battiti anticipati rispetto a quelli normali, cheginano dal miocardio ventricolare; non sono pdeteda
onda P; il QRS e di morfologia differente da quellousale e di durata aumentata.
Le extrasistoli ventricolari nello sportivo



Presenti nell'1% dei soggettapparentemente sdre nel 40-50% dei soggetti “senza apparente
cardiopatia strutturale”. Possono riscontrarsaggetti “apparentemente sani” anche i extrasistoli
ventricolari frequenti (> 30/h), e complessi (padirfi, ripetitivi, R/T).Le percentuali sono sovrappbili
in atleti e sedentari.

Tachicardia ventricolare
Attivita ventricolare regolare a frequenza elevatayenere intorno a 200 b/min, con complessi QRS

larghi

¢. Frequenza > 120: tachicardia ventricolare
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Striscia di monitoraggio di Unita Coronarica chestna un episodio di TACHICARDIA
PAROSSISTICA VENTRICOLARE non sostenuta, caratiata da QRS ampi e bizzarri, onda T di
direzione opposta al QRS e frequenza di 180 b/min
Fibrillazione ventricolare
Consiste in un’attivita ventricolare caotica e céetgpmente disorganizzata.

d. Fibrillazione wventricolare
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Striscia di monitoraggio di Unita Coronarica chestna una TACHICARDIA VENTRICOLARE
SOSTENUTA DEGENERATA IN FIBRILLAZIONE VENTRICOLARE¢on una frequenza di 312
b/min, con QRS ampi e all'inizio regolari, succeasnente piccoli ed irregolari.

LARITMIA. CLASSIFICAZIONE

CLINICA PRATICA
S| POSSONO DISTINGUERE TRE TIPI
DI ARITMIE VENTRICOLARI

ARITMIE BENIGNE ARITMIE A RISCHIO ARITMIE MALIGNE
Diagnosi: Diagnosi: ECO (FE), Diagnosi:
ECG/ECO/HOLTER SA-ECG: HRV: Holter SEF

! i I

ull i nti parametri:

1. Presentazione clinica dell’aritmia ; ioni i ; - -
: . Situazioni in cui il miocardio
2. Presenza di miocardio vulnerabile - zl L&‘m
3. Presenza di carc'liop_atla strutturale o - presenza di cicatrice miocardica
4. Presenza e gravita di effetti emodinamici - ipertrofia ventricolare
|e_gati all’aritmia e - aneurisma; dilatazione del VS
5. Tipologia dell’aritmia: - presenza di fasci anomali (WPW)

* Battiti ectopici isolati non ripetitivi - S.del QT lungo
* Battiti ectopici ripetitivi:

= coppieV, tripletteV, TV-NS

* TdP, TV-sostenuta, FV

* TV sostenuta monomorfa inducibile

Legenda:
FE = Frazione di Eiezione
HRV = Heart Rate Variability
SA-ECG = Signal Averaged ECG
SEF = Studio Elettrofisiologico
TV-NS = Tachic. Ventricolare Non Sost.
TdP = Torsioni di Punta

MORTE IMPROVVISA

Definizione

Morte naturale, preceduta da improvvisa perdittadeinoscenza, che si verifica entro 1 ora dafimi
dei sintomi, in soggetti con 0 senza cardiopatia poeesistente, ma in cui I'epoca e la modalitaaolite
sono imprevedibili.

Eziologia

La causa principale nel 90% dei casi & cardiaca



Coronaropatia 80%
Cardiomiopatia

dilatativa/ipertrofica 10%
Cardiopatia ipertensiva/valvolare,

sindromi aritmogene ereditarie, ece. 5%
Assenza di cardiopatia organica 5%

5% Altre

15%
Cardiomiopatie

L’evento finale responsabile della Ml & nel 90% detasi un’aritmia

Dissociazione
Elettromeccanica 5% Bradiaritmia

15-20%

FzlenlleafiiiznYenidealais (IRY/EY) 75-80%)

Morte improvvisa negli atleti
Rischio di Ml estremamente basso: 1: 250.000 chtgano attivita sportiva
Cause piu comuni di Ml:

Cardiomiopatia ipertrofica

Anomalie congenite delle coronarie

Aneurisma aortico-sindrome di Marfan

Stenosi aortica valvolare

Cardiomiopatia dilatativa idiopatica

La stratificazione del rischio in questi pazienwifécile, 'unica variabile in grado di identifare un
maggior rischio di M.C.I. € la SINCOPE.

| pazienti con sincoppresentavano sia una frequenza piu elevata dallache una maggior
compromissione funzionale del ventricolo sinistiGeatita di tale compromissione € un forte preafitt
di mortalita

Cardiomiopatia Ipertrofica

Incidenza di M.1. 2 — 4 %. Fattori predittivi: Tachrdia Ventricolare spontanea e sincope, Fantgiari
positiva per M.l.. | parametri ECOcardiografici neono utili per I'identificazione dei soggetti aahio
ed anche lo studio elettrofisiologico per la rigedt una possibile induzione di aritmie ventricotarn si
e dimostrato utile, ma anzi a volte pericoloso.

E’ Causa del 50% dei casi di MI negli atleti




Fattori di rischio per M.I.

Eta (giovani)

Storia di arresto cardiaco/FV

Familiarita per morte improvvisa

Sincopi ricorrenti (in giovane eta)

Mutazioni genetiche maligne

Frequenti e ripetitivi run di TVNS evidenziati &idlter

Anormale risposta pressoria all’esercizio fisico

Spessore della parete Vsn > 30 mm (18 anni)

Fibrillazione atriale a rapida risposta ventricelar

Ischemia miocardica
Questi fattori di rischio hanno un valore predittpositivo inferiore al 50%.
Displasia Aritmogena del Ventricolo Destro
E’ una patologia caratterizzata dalla sostituzidektessuto miocardico da tessuto lipidico e fiipidico.
Una della complicanze piu frequenti ela possibikorgenza di episodi di tachicardia ventricolaos, ¢
caratteristica morfologia a blocco di branca sraigt quanto origina dal ventricolo dx.
L'incidenza di M.I. & bassa (2%). Le aritmie sopesso innescate dallo sforzo
Il tratto diefflussoe afflussodel ventricolo dx e Bpicerappresentano “il triangolo della displdseasono
aree da cui possono originare le aritmie.
Anomalie congenite delle coronarie
Consistono fondamentalmente in anomalie nellaidistione delle coronarie, o sviluppo incompleto o
assenza della coronaria sn, ed altre anomalieridi trpo.
Potendo a volte passare inosservate fino all’efsacuto, sono causa del 20% dei casi di M| ndgtia
La sincope durante I'attivita sportiva o la compads dolore precordiale possono indirizzare al&gydosi.
Stenosi Aortica Congenita
Rappresenta una delle cause piu frequaintiorte improvvisa negli atleti.
Riguarda tuttavia una minima percentuale di atpeiché rispetto alle altre anomalie presentasinto
facilmente identificabili.
Sindrome di Marfan
Si tratta di una patologia ereditaria caratteriaztd lassita del tessuto connettivo, che a livello
cardiovascolare puo causare una dilatazione preigesdell’aorta fino all’aneurisma.
Sindromi aritmogene ereditarie: QT lungo e Brugada
Sono due patologie consistente in un’anomalia deak ionici, che spesso passano inosservate perché
colpiscono bambini o giovani apparentemente s&ei possono condurre una vita completamente
normale.
La loro diagnosi viene spesso formulata solo dapmmparsa dei primi sintomi che, nella maggiotepar
dei casi, sono rappresentati da un episodio siteojmaassenza di un ECG in grado di riconoscerne
precocemente la presenza e di un’adeguata tetapragrte improvvisa puo diventare la prima
manifestazione della malattia.
Sindrome del QT lungo (LQTS)
E’ una patologia che puo essere acquisita o cotegertin una prevalenza vicina a 1/3000 — 1/5000.




Si tratta di una malattia genetica caratterizzatbimsorgenza di episodi sincopali dovuti a taeindie
ventricolari, tipo torsione di punta.
La diagnosi e ECGrafica: prolungamento dell'intéiv®T piu 0 meno marcato o con anomalie
morfologiche dell’onda T. Da rilevare che si misaan I'intervallo QT, ma l'intervallo QTc, cioé
I'intervallo QT di base corretto per la frequenzaadiaca, in quanto in presenza di bradicardia
normalmente I'intervallo QT si allunga.
La morte improvvisa puo essere la prima manifestezdella malattia ed e stato dimostrato che si
verifica nel 14% dei soggetti affetti da sindronet @T lungo.
Identificazione clinica dei pazienti
Nel 30% dei casi la diagnosi viene fatta in segadaun episodio di sincope inspiegata o morte
improvvisa non avvenuta. Nel 60% in base ad un BC&&reening su familiari di individui colpiti da
sincope (10%) o altri eventi cardiaci (50%) e nMédddei casi durante esami di routine.
Per questo motivo &€ molto IMPORTANTE eseguire urGHIL screening su tutti i familiari in vita di un
paziente in cui viene diagnosticata una sindromh@ddungo, nonché fare un’accurata ricostruzione
dell'albero genealogico familiare,
Criteri per la diagnosi
CRITERI MAGGIORI:

» Intervallo QTc >440 msec per il sesso maschile @>#sec per il sesso femminile

= Sincope indotta dallo stress

» Familiarita per LQTS
CRITERI MINORI:

= Sordita congenita

= Episodi di alternanza dellonda T

* Frequenza cardiaca bassa (nei bambini)

» Ripolarizzazione ventricolare anormale
Per fare la diagnosi € necessaria la presenzaneénal 2 criteri maggiori o 1 criterio maggiore e 2oni.
Sindrome di Brugada
Patologia dei canali ionici correlata al gene SCNBAspetto ECGrafico € quello di blocco di branca
destra, spesso incompleto, con sovraslivellamesittratto ST in V1 e V2.

]

Puo causare fibrillazione ventricolare ed arresiai@co. Il cuore strutturalmente & normale
Manifestazioni cliniche



Arresto cardiaco/morte improvvisa, sincope, respotiurno agonizzante, “epilessia, tachiaritmie
sopraventricolari. Storia familiare di Ml in giovaeta. Sintomi aspecificdlore toracicg.
Manifestazioni ECGrafiche. Esiste anche la posshili un gene carrier asintomatico (portatore ¥ano

Arresto cardiaco e defibrillazione precoce sul tertorio
Utilita e Modelli Organizzativi

Arresto Cardiaco
Si verifica nel 60% dei casi in ambiente extraosgied e nel 40% in ambiente intraospedaliero.
Il paziente che piu frequentemente va incontroestpuevento e quello di eta 60 - 65aa e di sesso
maschile.
La sede in cui si verifica I'evento € nel 70 - 80&bitazione, nel 10 - 15% il posto di lavoro e Béb
altre sedi, L’evento si verifica in presenza dtitesni nel 65% dei casi.
Continuum del Servizio d’Emergenza Medico Terrddwiatto a prestare i primi soccorsi sulla sede
dell’evento morboso ed a trasportare il pazientgneidoneo ambiente di cura.
Clinica
Entro alcuni secondi dall’arresto cardiaco, laiviet perde coscienza e smette di respirare. Dopo 4-6
minuti di arresto cardiaco, si manifesta un darerelgrale significativo. Per ogni minuto trascoiso,
sopravvivenza diminuisce del 10 %. Piu precocemeietee ripristinata la circolazione cerebrale
maggiore € la probabilita di un pieno ripristindleléunzioni cerebrali. Il 90 % degli arresti vierisolto
se la defibrillazione avviene nei primi 2 minuti.
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Ventricular Ventricular Bradycardia,
fibrillation tachycardia asystole, PEA

Sopravvivenza ad AC Extraospedaliero

50%

40%

30%

20%

10%

0%
0-2' 5-6' 9-10' 13-14' 17-18' 21’

Time from cardiac arrest to first defibrillation (n=2748)

Rapporto tra Sopravvivenza e Tempo alla Defibrillaze

Catena della Sopravvivenza
Continuum del Servizio d’'Emergenza Medico Terrdtwiatto a prestare i primi soccorsi sulla sede
dell’evento morboso ed a trasportare il pazientgneidoneo ambiente di cura.
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| quattro anelldi questa catena sonok’accesso precoce al sistema di emergenza, |laréeaone
cardiorespiratoria precoce, la defibrillazione peeed il trattamento avanzato cardiaco precocd AC
Defibrillazione Precoce
L’obiettivo prioritario € quello di defibrillare éro 5 min. dalla chiamata. Le condizioni necesspeiehé
questo si possa realizzare sono:
- addestramento, equipaggiamento ed autorizzazianepe¥sonale sanitario
- massima diffusione dell’'uso del defibrillatore nefritorio
- lo sviluppo di progetti di defibrillazione precoteambienti con presenza contemporanea di piu di
10.000 persone (stadi - concerti etc.) oppure dopeeveda 1 arresto cardiaco/1000/anno.
- il progetto di defibrillazione precoce dovrebbeezssanserito nei sistemi di emergenza locali
(118)

Trattamento delle aritmie
Defibrillatore impiantabile

E’ la piu efficace misura di prevenzione della nredrhprovvisa aritmica
E’ un piccolo dispositivo che si posizione in segéocutanea in regione subclaveare, possibilmente
sinistra, collegato a uno o due elettrocatetee, atiivano sino al cuore espletando le seguemtcipali
funzioni:

- Monitoraggio dell’attivita elettrica

- Controllo della frequenza del battito cardiaco, ogdervento in caso di tachiaritmia o

stimolazione in caso di bradiaritmia

E’ in grado di distinguere un’accelerazione fisgitea dei battiti dovuta a stress o sforzo fisic uda
vera e propria aritmia cardiadargdicardia o tachicardia
In caso di bradicardia interviene stimolando il ®iad una frequenza minima programmata come un
normale pace-maker.
In caso di tachiaritmia ventricolare cerca di irdemperla con una stimolazione a frequenza supesiore
guella dell’aritmia.
Nel caso di fibrillazione ventricolare o di tachidea ventricolare in cui la stimolazione ad altaguenza
non abbia sortito effetto, eroga uno shock elettcice interrompe I'aritmia ripristinando il ritmossale.
In questo caso il paziente avverte una sensazionke d un forte pugno, talvolta anche dolorodo, a
torace. Questo € dovuto ad una contrazione delotaupettorale e delle braccia in seguito allo shock



Poiché il dispositivo interviene dopo alcuni sedaall’inizio dell’aritmia, € probabile che il paaite
possa accusare sincope o presincope.
Tempi di Intervento

“8” Battiti veloci per dichiararare la preserdiauna aritmia 3 sec.

Ritardo (programmabile in cicli o sec.) per permettad un’aritmia di breve durata di interrompersi
spontaneamente 1 sec.

Carica Condensatori 10 sec.

Riconferma (per essere sicuri che I'aritmia nosigiinterrotta durante la carica) 1 sec.

In definitiva I'erogazione della prima scarica atl@ssima energia si verifica dopo 15 - 20 sec. iDailo
dell’aritmia.

L attivita fisica nel paziente portatore di DI

Poiché e frequente la relazione tra eserciziodisi@aritmie potenzialmente maligne, la riabilitago
viene affrontata con il timore di evocare il funzaonento del device.

Un recente studio su oltre 100 pz. portatori dhBldimostrato dopo il periodo di training un incesto
significativo degli indici di capacita aerobica&admento del 16% della resistenza allo sforzo.
Durante il training fisico l'incidenza di aritmieentricolari ripetitive e stata maggiore rispettcaggetti
di controllo, ma sono state tutte opportunamerteriotte dal device.

Le aritmie nell’atleta

Possono essere benigne, e pertanto compatibiliidoneita allo sport.

Parafisiologiche: tipiche degli “atleti professistii, sono spesso conseguenti a modificazioni
neurovegetative simpatiche e vagali legate alaétifisica effettuata in modo prolungato e sisaino.
Patologiche: coeffetti emodinamicsulla prestazione atletica e sulla carriera spartlovute asubstrato
aritmogeno cardiopatia strutturale o patologia aritmica g@ima. Sono a rischio @irresto cardiaco e
morte improvvisa

Aritmie e attivita fisica

Le attivita fisiche che possono determinare uneefosposta emotivaa(pinismo, sci di disce$aanno
evitate in tutte quelle condizioni in cui I'insorgaa di aritmie e favorita dall’aumento improvviselld
catecolamine.

Nelle situazioni aritmiche associate a rischioidcgpe vanno sconsigliate le attivita fisiche nejlali la
perdita di coscienza puo causare morte traumatitzaannegamentalpinismo, sport motociclistici,
nuoto, immersioni

Nei blocchi atrio-ventricolari va tenuto presentepossibile effetto peggiorativo indotto da uniaté
aerobica regolare ad elevata intensita, a cauSgeedbno vagale indotto da tale attivita.

Approccio clinico delle aritmie ventricolari nello sportivo

Non dovrebbe essere diverso da quello in soggetargari a cuore apparentemente sano. In entrambe |
popolazioni, infatti, esiste la medesima probaditihe I'aritmia sia I'espressione di una cardiapati
misconosciuta o rappresenti un marker indipendainiechio di morte improvvisa.

Non andrebbe mai dimenticato che gli atleti possmndenziare le peculiarita morfologiche delibre
d'atletd’, che includono un aumento della massa e degéisgpeventricolari sinistri, nonché un marcato
aumento delle dimensioni ventricolari, spesso iaziene al tipo di sport, al sesso ed a presunféuiori
genetici. Il grado di tale rimodellamento cardigem far nascere gospetto della presenza di una
malattia cardiaca.

La diagnostica differenziale tra forme fisiologioh@atologiche assume negli atleti risvolti piurigati
rispetto al resto della popolazione.

Approccio clinico delle aritmie ventricolari nello sportivo

Recentissimi lavori segnalano tischio aumentatali morte improvvisaZ.5 voltg negli atleti al di sotto
dei 35 anni rispetto ai sedentari di pari eta.

L'esercizio fisico non aumenterebbe "di per se’sdhio di morte improvvisa, ma agirebbe come
“trigger" per lo sviluppo di aritmie fata@sclusivamentm atleti portatori di unanomalia cardiaca
subclinica e non identificata.

E’ pertanto molto importante escludere comiassima certez4a presenza di una cardiopatia in un atleta
portatore di unaritmia ventricolarefrequente e complessa.




