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Premessa
Oltre ad altri meccanismi eziopatogenetici, nel-
la genesi delle aritmie che insorgono in corso
di affezioni cardiache (valvulopatie/miopatie)
e/o respiratorie (bronco/pleuro/pneumopatie,
che alterano la meccanica toracopolmonare) è
dimostrata l’importanza proaritmica dello squi-
librio del sistema nervoso autonomo.1-3 Questo
si traduce in un aumento del tono simpatico,4,5

che incrementa l’attività di foci ectopici e abbre-
via i periodi refrattari, e nella contemporanea
riduzione del tono parasimpatico,6,7 con succes-
siva perdita dell’azione modulante la conduzio-
ne dello stimolo elettrico attraverso il nodo AV.
Così, sul quadro clinico proprio della patologia
di base, cardiaca o respiratoria, si aggiungono
gli effetti prodotti dalla comparsa dell’aritmia8

e dovuti al progressivo incremento del riempi-
mento cardiaco e delle pressioni arteriose pol-
monari.9,10 Quando poi la patologia cardiaca e
quella respiratoria coesistono, gli effetti prodot-
ti dalla comparsa di un’aritmia si potenziano
ulteriormente e aggravano il quadro clinico del
paziente, rendendolo spesso drammatico all’e-
sordio (casi clinici 1-5). 

Materiali e metodi
In accordo con i principi previsti dalla Legge
675/96, sono stati considerati retrospettivamen-
te 121 pazienti, osservati nel percorso del
Sistema di Emergenza Sanitaria negli anni
2001-2004 in una zona semiperiferica della
città di Roma e assistiti da personale medico
(ALS) dalla scena all’esito dal DEA di riferi-
mento. Questo campione era composto da 60
maschi e 61 femmine, con rispettiva età media
di 74 (range 32-93) e di 81 anni (range 56-94).
La composizione è stata determinata dalla
disponibilità della documentazione clinica del-
le variabili considerate sia sulla scena sia all’e-
sito dal DEA. Caratteristica comune di tutti i
pazienti era quella di presentare sulla scena arit-
mie sopraventricolari ad alta frequenza (>140
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RIASSUNTO
Patologie cardiache e respiratorie possono pre-
sentare aritmie cardiache, che aggravano il
quadro clinico dei pazienti. La situazione peg-
giora quando le due patologie coesistono nel-
lo stesso soggetto. Gli autori hanno esamina-
to 121 pazienti (65 affetti da patologie cardia-
che e 56 da patologie respiratorie), osservati
dalla scena all’esito dal DEA di riferimento, e
valutato le variazioni e le differenze sulle arit-
mie nei due sottogruppi dopo trattamento nei
relativi tempi di intervento. 
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SUMMARY
Arrhythmias can occur in patients with cardiac
and/or respiratory diseases which get worse, espe-
cially when the two pathology coexist in the
same patient. The authors did examine the effects
of therapy on arrhythmias in 121 patients (65
with cardiac disease and 56 with respiratory ones),
observed from the scene to the ED outcome,
and did consider the different changes in the
two subgroups and the intervention times.
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b/min, TPSV, FLA, FA). In base alla valutazio-
ne anamnestica della patologia prevalente e sen-
za distinzione di sesso, i soggetti sono stati sud-
divisi in due sottogruppi: 
1) 65 pazienti con patologia cardiaca in classe

NYHA I-IV;
2) 56 pazienti con patologia respiratoria di

vario grado. 

Per ogni paziente sono stati considerati i para-
metri vitali (PA, FC, FR, SO2, GCS), che già da
soli rendevano conto delle condizioni cliniche,
e, soprattutto, sono stati rilevati con ECG seria-
ti i possibili effetti indotti dalla somministra-
zione di farmaci (antiaritmici, O2 con oppor-
tune metodiche, ecc.) sulle aritmie: ripristino
del ritmo sinusale, controllo della FC dell’a-
ritmia, nessun effetto. I risultati ottenuti sono
stati poi confrontati nei tempi predefiniti, alla
fine dell’intervento sulla scena e all’esito dal
DEA (Tabb. I e II), sia nel campione sia nei due
sottogruppi, per osservarne le variazioni e le
differenze.

Risultati
La rilevazione dei parametri vitali nel campio-
ne sulla scena non mostrava eccessive diffe-

renze con i valori osservati tra i due sottogrup-
pi, tra cui:
• la FC risultava leggermente più alta nel

secondo sottogruppo (140 b/min vs 145
b/min); 

• la PAS era similare (134 mmHg vs 133
mmHg); 

• la SO2 era inferiore nel secondo sottogrup-
po (92% vs 88%).

Per quanto riguarda l’evoluzione dell’aritmia
osservata dopo la somministrazione dei far-
maci, nel campione e nei tempi considerati si
notava (dalla scena all’esito dal DEA) un incre-
mento del numero dei pazienti in cui si otte-
nevano rispettivamente il ripristino del ritmo
sinusale (dal 18% al 35%) e il controllo della
FC (dal 45% al 49%), mentre si riduceva con-
testualmente il numero di quelli in cui l’arit-
mia non si modificava (dal 37% al 16%).
Tuttavia, rispetto al campione, la distribuzio-
ne delle variabili prese in esame variava nei
tempi considerati e si modificava in modo
diverso nei due sottogruppi. Infatti il numero
dei casi in cui si otteneva il ripristino del rit-
mo sinusale risultava molto più alto nel pri-
mo sottogruppo, che mostrava un incremen-
to relativo del 24% (dal 21% al 45%), mentre
il secondo sottogruppo aumentava solo del 9%

TABELLA I.
Risultati a fine intervento sulla scena (n, %)

Ripristino RS Riduzione FC Nessun effetto Totale

Patologie cardiache NYHA I-IV 14 (21) 32 (49) 19 (30) 65 (100)
Patologie respiratorie di vario grado 8 (14) 23 (41) 25 (45) 56 (100)
Totale 22 (18) 55 (45) 44 (37) 121 (100)

RS, ritmo spontaneo. FC, frequenza cardiaca.

TABELLA II.
Risultati all’esito dal DEA (n, %)

Ripristino RS Riduzione FC Nessun effetto Totale

Patologia cardiaca NYHA I-IV 29 (45) 26 (40) 10 (15) 65 (100)
Patologia respiratoria di vario grado 13 (23) 33 (59) 10 (18) 56 (100)
Totale 42 (35) 59 (49) 20 (16) 121 (100)

RS, ritmo spontaneo. FC, frequenza cardiaca.
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(dal 14% al 23%). Al contrario, il controllo del-
la FC era evidente nel secondo sottogruppo,
ove aumentava del 18% (dal 41% al 59%), men-
tre nel primo sottogruppo si riduceva del 9%
rispetto alla scena (dal 49% al 40%). Infine, l’as-
senza di effetti sulle aritmie si riduceva qua-
si allo stesso valore nel primo e nel secondo
sottogruppo (15% vs 18%), ma con decremen-
ti relativi diversi: del 15% (dal 30% al 15%) nel
primo e del 27% (dal 45% al 18%) nel secon-
do. Queste differenze si correlavano bene con
i tempi degli interventi effettuati, i quali evi-
denziavano una durata simile tra il primo e il
secondo sottogruppo sulla scena (23 minuti vs
28 minuti), mentre all’esito dal DEA la dura-
ta degli interventi era maggiore nel primo (137
minuti vs 30 minuti).

Conclusioni
La somministrazione di farmaci (antiaritmici,
O2 con opportune metodiche, ecc.) in corso di
aritmie consente di solito di ripristinare il rit-
mo sinusale e controllare la FC (o a non ha alcun
effetto) nei soggetti affetti da patologie cardia-
che e respiratorie, queste ultime richiedendo
in primis il miglioramento dei parametri emo-
gasanalitici e avendo un minor numero di fat-
tori eziopatogenetici scatenanti le aritmie.
Risulta anche evidente, forse in modo lapalis-
siano, che le attività di emergenza iniziano sul-
la scena e proseguono in ospedale e che que-
sto percorso assistenziale, se rispettato, con-
sente di ridurre al massimo il numero dei
pazienti ricoverati in condizioni critiche.
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Caso 1

P.G. uomo di 70 anni. Dispnea e sudorazione. Dall’anamnesi: BPCO, diabete tipo 2, obesità. GCS 15, polso centrale
presente PA 60/?, FC >200 al centrum; Killip 2 e sibili espiratori; cute sudata; ECG evidenzia tachiaritmia
sopraventricolare 280 b/min. Somministrati: amiodarone 2 f in bolo lento, eparina Na 5000 U, furosemide 4 f ev,
betametasone 1 f e O

2
con reservoir. Si osserva riduzione della FC a 140 b/min. Durante il trasporto comparsa di vari

episodi di TV che recedono con lidocaina 200 mg in bolo. Al PS, 22 minuti dopo, si evidenziano PA 70/60, FC 130
b/min. All’ECG: FLA 2/1, BBD e probabile necrosi inferiore. Ricoverato in UTIC.
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Caso 2

R.L. donna di 82 anni. Riferita dispnea da 3 ore circa; dall’anamnesi mastectomia, diabete tipo 2, cardiopatia
ischemico-ipertensiva con FAC trattata, BPCO. Ortopnea, SO

2
76%, cute sudata e pallida, Killip 3, FC >200 al

centrum, PA 160/100. Somministrati: O
2

con reservoir, amiodarone 2 f ev, verapamil 1/2 f ev, eparina Na 5000 U ev,
furosemide 4 f ev. Dopo 15 minuti riduzione della FC a 113 b/min; ricoverata per edema polmonare acuto in Terapia
Sub-Intensiva.
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Caso 3

B.P. uomo di 78 anni. Da alcuni giorni dispnea accessionale, che è continua da 5 ore circa. Anamnesi: BPCO,
cardiopatia ipertensiva, demenza di medio grado. PA 200/120, FC 250 b/min, FR 30/min; SO

2
78%, Killip 3, stato di

agitazione, cute sudata e pallida, cianosi. Somministrati: amiodarone 2 f ev, verapamil 1 f ev, lasix 5 f ev, eparina Na
5000 U ev, bicarbonato 3 f ev, diazepam 20 mg ev, catetere vescicale, O

2
con reservoir. Dopo sedazione: PA 140/80,

FC 120 b/min, riduzione della sudorazione, Killip 1; iniziata la diuresi. Dopo 40 minuti il paziente è ricoverato in UTIC
con diagnosi di FA non databile.
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Caso 4

T.M. donna di 69 anni. Da oltre 5 giorni febbre, dispnea da sforzo e a riposo e cardiopalmo. Anamnesi: BPCO con
enfisema polmonare, trattamento domiciliare con O

2
. GCS 15, FR 40/min, FC >200, PA 100/70, SO

2
57%; cianosi,

ortopnea con O
2
, diffusa riduzione del m.v. > nel campo medio di dx con presenza di crepitii e sibili sparsi. Monitor:

tachiaritmia sopraventricolare con FC >220. Amiodarone 1 f ev, eparina Na 5000 U ev, solumedrol 2 g ev, O
2

con
reservoir. Al PS riduzione della FC a 180 b/min, PA 80/60, SO

2
70%. Ricoverata in Terapia Intensiva.
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Caso 5

G.P. donna di 74 anni. Da 30 minuti oppressione toracica, cardiopalmo e stato vertiginoso; dall’anamnesi cardiopatia
ischemica con BBS, gastroresezione. PA 100/78, FC 200 ritmica, Killip 2, FR 18/min, SO

2
99%, pallore cutaneo. ECG:

TSV. Amiodarone 1 f ev, eparina Na 5000 U ev, lasix 2 f ev, O
2

con maschera. Dopo 10 minuti ripristino del RS.
Successivamente ricoverata in Terapia Sub-Intensiva con diagnosi di angor da discrepanza in TSV.

GIAC V11 N3  17-02-2009  11:21  Pagina 178

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.242 Fri, 04 Jul 2025, 00:41:24


