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Il lamento del cuore

EDITORIALE

Dall’avvento del positivismo siamo inclini a spiegare 
tutti i fenomeni della natura come processi chimico-
fisici e il “fenomeno uomo” non fa eccezione: egli vive 
attraverso uno scambio di ioni e la sua esistenza e i 
suoi comportamenti sono in ultima analisi un processo 
biochimico. È chiaro che un simile concetto è estrema-
mente riduttivo e lascia l’uomo nudo di fronte a quella 
rete di percezioni e quindi di reazioni comportamen-
tali che costituiscono l’essenza del nostro esistere.

L’antropologia, una disciplina relativamente nuova, 
affronta l’esistenza dell’uomo sotto un’ottica comple-
tamente diversa: la storia dell’uomo è fondata sulla 
presenza del corpo nel mondo e sulla presenza del mondo 
nei corpi. Verso la fine degli anni Ottanta questo concetto 
conobbe un notevole sviluppo: gli uomini sono soggetti 
che vivono e agiscono nel mondo attraverso il corpo. 
È il concetto di presenza e di crisi della presenza introdotto 
nell’antropologia da Ernesto de Martino. La crisi della 
presenza sembra spingere il soggetto colpito a perdere 
“l’unità della propria persona, l’autonomia dell’io e 
quindi il controllo dei suoi atti. In questa condizione 
che subentra in occasione di un’emozione, o anche 
soltanto di qualcosa che sorprende, il soggetto è espo-
sto a tutte le suggestioni possibili”.1

In realtà, l’antropologia contemporanea ha ora 
superato il concetto di presenza e ha introdotto quello 
di incorporazione che, rispetto alla nozione di presenza 
che identifica uno stato psico-fisico e una condizione 
fissa e stabile, assume un accentuato carattere proces-
suale e dinamico. In pratica, il concetto di incorpora-
zione intende il modo in cui l’uomo percepisce il 
mondo, lo rappresenta e vi agisce. Così intesa, la 

nozione di incorporazione diventa il fondamento per 
un approccio metodologico che concepisce l’esperienza 
del corpo come base esistenziale della cultura del sé 
e, a sua volta, un valido punto di partenza per l’ana-
lisi. Ed è proprio nelle situazioni di malattia che 
questo approccio registra applicazioni efficaci.2 Nel 
corpo viene scolpito un reticolo di tracce: l’uomo 
incorpora costantemente le forze esterne e le esperienze 
passate e, al tempo stesso, agisce creativamente nel 
mondo. L’equilibrio subisce un profondo mutamento 
in occasione della malattia perché implica distogliere 
l’intenzionalità dal mondo dove si proietta l’orizzonte 
della presenza per concentrarla sul proprio male. Il 
modello biomedico del corpo ignora il tempo, questa 
trama profonda del corpo vivente da cui parte la 
percezione del mondo che coincide con la storia della 
sua esperienza corporea. 

La malattia cardiocircolatoria non sfugge a questa 
regola. Anzi, proprio per la dimensione di sacralità 
che nella storia dell’uomo hanno sempre avuto il cuore, 
il sangue e la circolazione, ne è protagonista primaria. 
In questo numero della rivista un antropologo medico 
affronta il problema da un punto di vista per noi 
assolutamente nuovo. Il lamento del cuore, anche spo-
gliato di quelle interpretazioni poetico-letterarie o 
popolari, va oltre il dolore come – in modo limitativo 
– lo intendiamo noi medici: un aspetto che, in ultima 
analisi, si può visualizzare con un grafico (elettrocar-
diogramma, ad esempio) o con esami ematochimici 
(troponina, ad esempio) e che si può risolvere con la 
chimica o la fisica (farmaci, ad esempio). L’analisi 
antropologica ci schiude altri orizzonti.3-6



Il lamento del cuore

60
Cardiologia ambulatoriale 2010;2:59-60

un’antropologia medica critica. In: Borofsky R (ed). L’antropologia 
culturale oggi. Roma: Meltemi, 2000:280-292

 5.  Jackson J. Chronic pain and the tension between the body as subject 
and object. In: Csordas TJ (ed). Embodiment and experience. The 
existential ground of culture and self. Cambridge: Cambridge University 
Press, 2001

 6.  Low SM. Embodied methafors: nerves as lived experience. In: Csordas 
TJ (ed). Embodiment and experience. The existential ground of culture 
and self. Cambridge: Cambridge University Press, 2001

Bibliografia

 1.  De Martino E. Il mondo magico. Torino: Boringhieri, 1948:91
 2.  Csordas TJ. Embodiment and experience. The existential ground of 

culture and self. Cambridge: Cambridge University Press, 2001
 3.  Pandolfi M. Itinerari delle emozioni. Corpo e identità femminile nel 

Sannio campano. Milano: Franco Angeli, 1991:163
 4.  Sheper-Hughes N. Il sapere incorporato: pensare con il corpo attraverso 



61
Cardiologia ambulatoriale 2010;2:61-67

il sintomo starebbe invece a denotare la percezione 
soggettiva della malattia e l’espressione di chi è afflitto 
e racconta la propria esperienza, come nel caso, ad 
esempio, di un dolore.1 

Dal punto di vista antropologico, invece, il sintomo 
è una narrazione, intessuta dal paziente a partire 
dall’incorporazione della propria esperienza di vita; 
esso implica una conoscenza della sofferenza che viene 
raccontata attraverso riferimenti simbolici e socio-
culturali. Il sintomo può essere sia un tramite di 
significati culturali sia l’espressione di contrapposi-
zioni sociali. Da questo punto di vista, alla luce del 

Abstract
La biomedicina privilegia il segno rispetto al sintomo. Per l’antropologia, invece, il sintomo ha una particolare rilevanza in 
quanto implica una narrazione intessuta dal paziente a partire dall’incorporazione della propria esperienza di vita; esso rac-
chiude una conoscenza della sofferenza che viene raccontata attraverso riferimenti simbolici e socio-culturali. Pertanto, diventa 
riduttivo trascurare il sintomo in favore del segno, in quanto la narrazione costituisce un modo privilegiato per penetrare nel 
mondo della sofferenza. Questo approccio alla malattia fornisce una base per interpretarla in un ambito culturale, poiché ogni 
realtà patologica produce ed è portatrice di significati. A questo riguardo, il lamento del cuore, come nella sindrome di tako-
tsubo e nell’ipertensione, è emblematico. La memoria del corpo e l’incorporazione aprono nuovi percorsi per interpretare la 
malattia, il dolore e la sofferenza. Nell’intento di integrare la visione troppo riduzionistica del corpo da parte della biomedi-
cina, è necessario avere la consapevolezza che il corpo vivente non è soltanto il corpo-cosa, ma esso vivendo può attuarsi e 
rivelarsi in infiniti modi, tempi e luoghi.
Parole chiave: Segno; Sintomo; Corpo; Incorporazione; Cuore; Narrazione

Biomedicine tends to prioritise signs over symptoms. On the contrary, anthropology regards symptoms as of special signifi-
cance and value since they imply a narrative on the part of the patient, based on the embodiment of his/her life experience. 
Indeed, the symptom bears with itself the knowledge of suffering and pain, which are recounted through symbolic and social 
references. The anthropological approach allows for an interpretation of symptoms based on the cultural context given that 
pathologies produce and at the same time are the product of meaning. In this respect, the moan of the heart, in both the 
syndrome of tako-tsubo and hypertension, is emblematic. The so-called memory of the body and embodiment can show new 
ways in which we may interpret illness, pain, and suffering. In an attempt to address and expand the notion of the body as 
proposed by biomedicine, it is necessary to change the way in which it conceives the body – not simply as “a thing’, but rather 
as a living body that can be realized and express itself in multiple ways, times and places.
Key words: Sign; Symptom; Body; Embodiment; Heart; Narrative

F. Gaspa
Dottore di Ricerca in Antropologia, Dipartimento di Teorie e 

Ricerche dei Sistemi Culturali, Università degli Studi di Sassari

Il lamento del cuore
The moan of the heart

RASSEGNE

INTRODUZIONE

La pratica biomedica non può ignorare la malattia 
vissuta e sperimentata dagli uomini, se non altro perché 
le diagnosi che essa formula derivano anche dai sintomi 
e dalle sensazioni che il soggetto prova ed esprime 
attraverso micro-narrazioni. La medicina moderna 
differenzia il segno dal sintomo sulla base del carattere 
oggettivo o soggettivo del male che tormenta il corpo. 
In questo senso, il segno sarebbe qualsiasi espressione 
di malattia che può essere oggettivamente constatata 
da un medico attraverso l’esame del corpo del malato; 
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e pertanto leggibile anche come “dramma del vivere”. 
Quindi, appare di importanza cruciale il riconosci-
mento della centralità dell’analisi narrativa della 
malattia per la comprensione delle realtà personali, 
sociali e politiche. Nonostante questo, numerose ana-
lisi antropologiche, portate a termine all’interno del 
dominio biomedico, affondano le proprie radici in 
quel modello positivista denominato teoria empirica del 
linguaggio, condiviso anche dall’approccio biomedico.5 
Ciò deriva dal fatto che una parte delle analisi è stata 
dedicata, in una prospettiva epidemiologica, alla tra-
duzione delle categorie popolari delle malattie di 
particolari società per cercarne la corrispondenza con 
quelle utilizzate dalla biomedicina. Questo ha impli-
cato la condivisione dello stesso modello esplicativo, 
vale a dire che le malattie sono universali e originano 
da processi fisiologici o psicofisiologici. Tuttavia, il 
loro aspetto fenomenologico è plasmato dalla cultura 
e per questo motivo i soggetti coerentemente mettono 
in risalto alcuni sintomi associati alla condizione di 
malattia e ne mettono in ombra altri. Infatti, data una 
stessa serie di sintomi, i malati che appartengono a 
differenti gruppi culturali cercheranno di trovare cura 
e aiuto dagli operatori sanitari esperti per alcuni sin-
tomi e non per altri.5 

Questo approccio alla malattia fornisce una base 
per interpretarla in un ambito culturale, poiché ogni 
realtà patologica produce ed è portatrice di significati. 
Quali che siano i fondamenti biologici del disturbo, 
la malattia è un’esperienza umana, spesso drammatica, 
e diventa oggetto dell’attenzione terapeutica perché 
le viene attribuito un significato. Inoltre, tale approc-
cio riconosce che ogni transazione clinica è fondamen-
talmente ermeneutica: il medico o il guaritore estrapola 
da quanto riferisce il malato le informazioni conside-
rate importanti ai fini della diagnosi e le interpreta, 
dando così forma alla conseguente azione terapeutica. 
Pertanto, il significato del discorso medico si costitu-
isce in relazione a realtà di malattie costruite social-
mente, sviluppate nell’interazione di processi naturali 
e culturali. In questa prospettiva, l’analisi del discorso 
medico viene concepita come un processo costruttivo 
che ha le proprie radici in un determinato contesto 
culturale, sociale e istituzionale.6

concetto di “incorporazione” e di “corpo pensante”, 
diventa inaccettabile e privo di senso trascurare il 
sintomo in favore del segno. La tachicardia, ad esem-
pio, è un segno di natura biofisica che comunica uno 
stato di alterazione del cuore, ma quali sono i suoi 
significati vissuti? Come è definibile questo sintomo, 
se non in relazione al rapporto fra l’emozione e un 
complesso di riferimenti storici, culturali, sociali, 
politici e, quindi, corporei2 che affiorano attraverso la 
narrazione del malato?

LA NARRAZIONE 
DELLA MALATTIA

La narrazione, in particolare per gli antropologi 
della Scuola di Harvard, costituisce un modo privile-
giato attraverso il quale si può penetrare nel mondo 
della sofferenza. La sua potenzialità conoscitiva è stata 
dibattuta e sperimentata negli studi e nelle ricerche 
antropologiche. L’idea che l’esperienza strutturi le 
espressioni e che le espressioni a loro volta organizzino 
l’esperienza pone la narrazione in una posizione del 
tutto strategica. Riconosciuta come modo di pensare 
e ordinare gli eventi del passato, dar senso alle circo-
stanze del presente e dirigere l’agire del futuro, l’ana-
lisi della narrazione permette di far affiorare i drammi 
personali e sociali.3 Secondo Byron Good, le “narra-
zioni” non solo riferiscono o narrano esperienze o 
eventi descrivendoli dalla prospettiva limitata e con-
testualizzata del tempo presente, ma proiettano anche 
le nostre attività e le nostre esperienze nel futuro. Esse 
strutturano i nostri desideri e le strategie teleologica-
mente, dirigendoli verso fini immaginati o forme di 
esperienza che la nostra vita o attività particolari sono 
intenzionate a esaudire. Le esperienze vissute e le 
attività sociali hanno quindi una relazione complessa 
con le storie che le descrivono.4

La malattia, come sostiene Marc Augè, è il più 
individuale e il più sociale degli eventi: essa rappre-
senta nel contempo un dramma individuale e un 
dramma sociale. In questo contesto teorico, l’espe-
rienza di malattia può essere individuata nella com-
pletezza dei suoi risvolti individuali, sociali e politici 
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L’esperienza di malattia incide in primo luogo sul 
rapporto con il proprio corpo perché, a seconda della 
sua gravità, crea difficoltà nell’esistenza. Vi è quindi 
l’esigenza di far fronte a questo evento patologico che 
esige una spiegazione e una conseguente linea di con-
dotta per affrontarlo nella vita quotidiana. Il medico, a 
sua volta, nel trattare la malattia opera sui corpi, modi-
ficando abitudini di vita e attività del malato.7

ALCUNI ESEMPI 
DI INCORPORAZIONE

Le condizioni di disparità sociale originano stati di 
disagio, squilibrio e avvilimento che nel tempo pos-
sono immettere la persona in un circuito patologico. 
Questi disturbi, comunemente intesi come somatizza-
zione e perciò ridotti alla dimensione psicologica e 
individuale, secondo Scheper-Hughes sono invece 
espressione dell’azione del corpo nel suo insieme di 
corpo individuale, sociale e politico.8 Nelle società 
rurali e tradizionali, lo squilibrio sociale, quando non 
poteva esprimersi in ribellione aperta e organizzata, 
poteva tradursi nelle cosiddette “armi dei deboli”, 
operando attraverso particolari comportamenti soma-
tici. Anche “istituzioni riparatrici” come la stregoneria, 
la magia, il malocchio, la trance e una miriade di rituali 
efficacemente organizzati come quelli di inversione 
venivano adottate quali rimedi. Oggigiorno, poiché la 
modernizzazione ha delegittimato queste pratiche 
sociali, la drammatizzazione del rancore e del males-
sere viene espressa attraverso il corpo individuale che 
Scheper-Hughes ha chiamato corpo sovversivo.8

Sindrome di tako-tsubo

Nota anche con il nome di broken heart syndrome, è 
stata segnalata in letteratura agli inizi degli anni 
Novanta da alcuni autori giapponesi. Si tratta di una 
nuova patologia la cui sintomatologia di esordio, 
caratterizzata da un forte dolore al petto e alterazioni 
elettrocardiografiche e biochimiche, simula l’infarto 
miocardico o una sindrome coronarica acuta. Tuttavia, 

a un esame più approfondito, rivela peculiarità che 
richiedono un trattamento specifico. Il “crepacuore”, 
come volgarmente viene denominato, rappresenta il 
2% circa dei pazienti ricoverati per infarto. A differenza 
di quest’ultimo, non vi sono ostruzioni che impedi-
scano un normale flusso ematico, mentre il ventricolo 
sinistro appare deformato facendo assumere al cuore 
l’aspetto di un vaso a collo stretto. Per la rassomi-
glianza con la forma di un cestello usato dai pescatori 
giapponesi nella pesca dei polpi, i primi autori che 
hanno descritto questa patologia l’hanno etichettata 
come cardiomiopatia tako-tsubo (da tako [polpo] e tsubo 
[cestello]).9 Questa particolare conformazione è dovuta 
a un completo esaurimento dell’attività muscolare, 
una sorta di “stordimento” o blocco delle porzioni 
medie e apicali del cuore. Il rischio di questa patologia 
è rappresentato anche dalle eventuali ricadute, soprat-
tutto nei casi associati a depressione o ansia. Essa è 
spesso preceduta da un violento stress.10 

Dal 2001 a oggi i casi accertati sono centinaia e nel 
90% si tratta di donne, soprattutto in postmenopausa. 
L’incidenza si stima sia pari al 2% circa della popola-
zione generale (e al 6% circa della popolazione 
femminile).11,12 Le alterazioni della funzione contrattile 
del ventricolo sinistro non si accompagnano a stenosi 
delle coronarie epicardiche e la prognosi a distanza di 
qualche settimana è generalmente buona. Talvolta, nella 
fase acuta il paziente può andare incontro a shock e 
decesso. L’esatto meccanismo patogenetico non è ancora 
ben definito, e diverse ipotesi sono state avanzate: 
aumento degli ormoni dello stress, spasmo delle coro-
narie, aumento delle catecolamine, carenza degli estro-
geni ecc. Le ricerche condotte, tuttavia, non hanno 
portato a risultati conclusivi.13 La cardiomiopatia tako-
tsubo è una sindrome non frequente, ma esiste il sospetto 
che la sua incidenza sia sottostimata. Il “crepacuore”, 
già presente in passato, è ora sempre più documentato 
dalle moderne attrezzature diagnostiche. 

Il caso di una donna cinese

Una donna cinese di 63 anni emigrata negli Stati 
Uniti riferisce al proprio medico di avere da circa 10 
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con questa categoria un’ampia gamma di sintomi e 
malesseri che riflettono l’esperienza di una vita urbana 
sempre più snervante. Il termine presha perde quindi 
ogni significato biomedico e sembra lontano anche dal 
senso esplicativo, cognitivo o “culturale”. Si tratta di 
una “sindrome” che allarga il concetto biomedico di 
ipertensione, che mette in relazione il corpo con l’espe-
rienza emozionale sperimentata in un particolare 
ambiente urbano. L’esempio riportato fa riferimento 
alle modalità attraverso le quali la malattia si costitu-
isce come lessico socio-culturale, che può servire anche 
a comunicare una più intensa condizione di sofferenza. 
Per questo motivo, la nozione di “causalità” appare 
problematica e non riducibile allo schema del ragio-
namento biomedico. Questa irriducibilità alla “razio-
nalità” biomedica non è indicativa di un’“irraziona-
lità”, ma segnala alla biomedicina l’esigenza di una 
risposta diagnostico-terapeutica ben più complessa, 
che sembra andare oltre un metodo di “ricerca delle 
cause” della malattia.

Dan Blumhagen, invece, analizza l’ipertensione 
partendo dalla teoria dei modelli esplicativi e delle reti 
semantiche. Questo studio si prefigge la ricostruzione 
dei “sistemi popolari di credenze relative alla malattia” 
facendo risaltare la difformità dai sistemi “ufficiali” 
di saperi e di pratiche specialistiche. Sulla base di 
questa premessa, vengono intervistate 117 persone 
colpite dalla sindrome definita “ipertensione” dalla 
biomedicina. I due terzi degli intervistati credono di 
avere un’ipertensione, intesa alla lettera come una 
malattia organica da imputare a un “eccesso di tensione 
nervosa” provocata dallo stress e non come aumento 
della pressione del sangue. Sulla base di questo risul-
tato, Blumhagen costruisce un diagramma del campo 
cognitivo definito dalla nozione popolarizzata di 
“ipertensione” e osserva che il modello esplicativo di 
tale malattia è utilizzato per dare un significato a 
comportamenti sociali altrimenti ingiustificabili. In tal 
modo, ritiene di evidenziare come le “credenze indi-
viduali” prodotte intorno alla malattia, così come viene 
vissuta dal malato (illness), si fondino su una struttura 
cognitiva che rimanda all’insieme degli aspetti cultu-
rali e dei valori sociali di una particolare collettivi-
tà.17

anni un senso di pesantezza al petto, difficoltà nel 
respirare e confusione. Questa percezione aumenta di 
intensità sotto sforzo, mentre diminuisce in condizioni 
di riposo. Negativa l’anamnesi per precedenti attacchi 
di cuore o ipertensione. Un elettrocardiogramma dopo 
sforzo attesta un dolore di tipo anginoso che orienta 
per un evento di tipo ischemico. Il medico prescrive 
vari farmaci specifici che, addirittura, peggiorano la 
situazione: la nitroglicerina provoca mal di testa, il 
propranololo rafforza la sensazione di fatica respira-
toria, altri farmaci aumentano il dolore al petto.14 Di 
fronte alla “narrazione” particolareggiata della 
paziente, il medico prende a valutare la possibilità di 
uno stato depressivo, adottando, di conseguenza, una 
terapia idonea proposta come appropriata per i 
pazienti di origine asiatica con problemi cardiaci, 
pertanto per lei ammissibile.15 In Cina, infatti, le 
lagnanze circa il proprio stato emotivo, contrariamente 
a quelle legate allo stato fisico, incontrano scarsa 
comprensione sociale. Come conseguenza di questo 
atteggiamento culturale, l’“incorporazione” di fatti 
sociali è molto comune tra i pazienti cinesi. 
Un’eventuale diagnosi di malattia mentale avrebbe 
conseguenze catastrofiche per la vita lavorativa e per 
le relazioni sociali del paziente e della sua famiglia, 
destinandoli all’isolamento e all’emarginazione. 
L’appartenenza alla cultura cinese porta la paziente a 
evidenziare, tra i numerosi sintomi della depressione, 
quello riguardante il cuore, omettendo gli altri. Di 
conseguenza, uno stato depressivo viene spesso spe-
rimentato e comunicato come sofferenza cardiaca.15

L’ipertensione

In tempi abbastanza recenti, l’antropologa Hilde 
Strahl ha analizzato l’insorgenza di una nuova cate-
goria di malessere in Tanzania.16 Si tratta della BP o 
presha, definizioni locali che derivano dall’espressione 
inglese blood pression, cioè la pressione arteriosa, l’iper-
tensione. L’approccio di questa popolazione a tale 
patologia si fonda sul processo di incorporazione della 
sofferenza sociale. Le concezioni locali riformulano le 
nozioni biomediche dell’ipertensione fino a designare 
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statunitense Setha Low mostra come l’etichetta di 
“nervino” venga attribuita a un’ampia gamma di 
emozioni e sensazioni, tra le quali i disturbi cardiaci. 
Un’anziana contadina confessa: “All’improvviso dal 
nulla mi prendono i nervi. Il mio corpo si muove, 
sento male al cuore”.20 La causa dei “nervios” viene 
rappresentata come biologica o genetica, sia nel 
discorso ordinario sia in quello specialistico della 
biomedicina, ma nell’esperienza reale l’evento prima-
rio che provoca il malessere è sempre di natura sociale 
ed emozionale. Nei paesi rurali in Costa Rica, i “ner-
vios” si riscontrano in particolari momenti dolorosi, 
soprattutto fra le donne.21 Comparandola con altre 
inchieste condotte fra gli emigrati portoricani negli 
Stati Uniti, Low mostra come l’esperienza vissuta dei 
“nervios” corrisponda a un’incorporazione della sof-
ferenza connessa a fattori economici, sociali e poli-
tici. 

Mobilità dell’utero

La metafora corporea della “mobilità dell’utero”, 
presente sia nelle teorie delle medicine storiche sia nei 
saperi popolari, esprime un malessere femminile rife-
rito come spostamento di organi del corpo. Le ricerche 
etnografiche recentemente condotte su questo argo-
mento in varie aree europee hanno mostrato come 
l’espressione di questo malessere fosse da collegare a 
particolari figure della corporeità femminile e a com-
plesse rappresentazioni del genere, del sesso e della 
follia. In particolare, Giordana Charuty22 ha osservato 
come la “mobilità dell’utero” nelle storie di vita defi-
nite isteriche dalla “medicina ufficiale” o affette da mal 
di matre nelle “medicine popolari” apparisse legata ai 
modi di vivere la propria femminilità difformi rispetto 
ai sistemi simbolici normativi prodotti dalle forze 
istituzionali della Chiesa, della biomedicina e dello 
Stato. Il desiderio sessuale non socialmente ricono-
sciuto, l’adulterio che incrina il legame coniugale 
legittimo, il sentimentalismo romantico costituivano 
figure dell’“isterica” risultanti dall’incorporazione di 
simboli e gesti sottratti alle regole e alle forme con-
venzionali di femminilità. 

I “nervios” 

Un altro esempio etnografico della rilevanza esi-
stenziale sociale e politica dei processi di incorpora-
zione è dato dagli studi sui “nervi”. Si tratta di una 
particolare categoria di malattia, a metà fra “saperi 
biomedici” e “saperi popolari”, diffusa in molti Paesi 
e in particolare in Sudamerica. Il termine “nervi” è 
spesso associato a esperienze di malessere vaghe e 
difficilmente articolabili: ad esempio, nell’espressione 
“crisi di nervi”, o sentirsi nervosi, o nella nozione 
biomedica di “nevrastenia” o in quella psichiatrica di 
“nevrosi”, popolarizzata in termini di “esaurimento 
nervoso”. Le persone usano un linguaggio molto 
variegato per definire queste esperienze di malessere; 
la difficoltà di rappresentazione nasce dal fatto che ci 
troviamo di fronte a una forma incorporata di soffe-
renza sociale.18 Condizioni di lavoro caratterizzate da 
forme di organizzazione oppressiva e da ritmi opera-
tivi insopportabili possono a loro volta dar luogo a 
forme di incorporazione del disagio con sintomatolo-
gie che non trovano riscontro nei controlli della medi-
cina moderna. Così, la possessione degli spiriti ance-
strali, che accusano le operaie malesi impiegate alla 
catena di montaggio per la costruzione di congegni 
elettronici, rappresenta una risposta complessa, attra-
verso l’uso di riferimenti simbolici tradizionali, a un 
sistema produttivo opprimente e avvilente.19 Allo 
stesso modo, gli attacchi di “nervios” di cui soffrono 
i tagliatori di canne nell’Alto do Cruizeiro brasiliano 
rappresentano l’inaccettabilità di una condizione di 
lavoro e di sfruttamento a cui è il corpo stesso a ribel-
larsi, a indicare l’incorporazione di una vita di fatiche, 
ingiustizie e abusi di potere.8 Tali disturbi si manife-
stano con tremori, svenimenti, perdita di coscienza e 
paralisi della faccia e degli arti. In tutti questi casi è 
palesemente insufficiente e sviante la diagnosi di 
somatizzazione psiconevrotica, mentre devono essere 
analizzati i rapporti di potere e le condizioni di squi-
librio sociale cui si deve rispondere in termini politici 
piuttosto che medici.

Il caso suscita importanti domande circa l’interpre-
tazione clinica e culturale del sintomo. Nel suo studio 
sui “nervios” in Costa Rica e Guatemala, l’antropologa 
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cina viene definita somatizzazione, nozione sulla quale 
è andata strutturandosi una branca della biomedicina 
definita psicosomatica. Si tratta di due concetti profon-
damente diversi. L’obiettivo di questa nuova visione 
antropologica è il superamento del dualismo cartesiano 
che considera il corpo e la mente, la natura e la cultura 
come entità separate. La somatizzazione riproduce 
questa distinzione proprio nel momento in cui asserisce 
di volerla superare. Essa, infatti, si fonda sull’idea che 
il corpo sia il supporto sul quale si manifestano, ampli-
ficati o mascherati, sintomi di natura psicologica. 
L’incorporazione, invece, esprime un “processo” cor-
poreo incessantemente in atto che non riguarda soltanto 
il corpo in sé, ma rimanda ai processi storici di costru-
zione della corporeità e ai modi corporei di produzione 
della storia. L’incorporazione consente quindi di com-
prendere la base esistenziale ed emozionale dei processi 
storici, delle dinamiche sociali e delle produzioni cul-
turali, comprese le immagini del “sé”, della persona, 
del malessere e del benessere. Il corpo diventa un pro-
dotto storico e la storia può a sua volta essere osservata 
come un processo corporeo.25 

La memoria del corpo e l’incorporazione sono concetti 
che ampliano i confini della nozione biomedica di 
malattia e il “corpo diventa una nuova via per inter-
pretare il dolore, la sofferenza e la malattia”. Quindi, 
le forme elaborate dai soggetti che soffrono per rac-
contare, spiegare e interpretare il proprio male sono 
sempre incluse nella dimensione individuale, sociale 
e storica. La metafora è la figura retorica che sta al 
centro di queste tre dimensioni quali, ad esempio, 
quella narrata attraverso il linguaggio del sangue che 
descrive il rapporto fra il corpo e il contesto sociale.26 
Se si è in attesa di qualcuno che non arriva, allora il 
sangue “si annacqua”, di fronte a una presenza pre-
occupante il sangue “si gela”, mentre in seguito a 
emozioni ancora più intense si può “bloccare”. Queste 
narrazioni originano dall’esperienza vissuta del corpo, 
ma non sono mai un discorso esclusivo del corpo o 
sul corpo. La metafora corporea comprende aspetti 
fisici, narrativi e storici che si intersecano nell’espe-
rienza della sofferenza. Come ha sottolineato Mariella 
Pandolfi nel suo lavoro sull’identità femminile nel 
Sannio campano, “il corpo raccontato dalle donne 

CONSIDERAZIONI 
CONCLUSIVE

L’incorporazione è la condizione esistenziale 
dell’uomo; essa spiega le modalità attraverso le quali 
gli uomini sperimentano la consapevolezza del proprio 
corpo nel mondo e ne producono la rappresentazione. 
Lo stato esperienziale è sempre “incarnato”, cioè 
inserito in un groviglio di sensazioni e di emozioni 
che segnano il corpo e le decisioni di un essere umano 
sono sempre influenzate da queste ultime; il pensiero 
è sempre inserito all’interno delle sensazioni e dei 
processi corporali che concorrono a formare l’intero 
spettro della cognizione. Dal punto di vista biofisico, 
cervello e corpo sono inscindibilmente connessi da 
circuiti neurali e biochimici rappresentati rispettiva-
mente dai nervi periferici sensitivi e motori e dal flusso 
ematico che trasporta segnali chimici quali ormoni, 
neurotrasmettitori, modulatori.23 Se il corpo e il cer-
vello interagiscono in modo intenso, non meno effi-
cacemente l’organismo che essi formano interagisce 
con ciò che gli sta attorno. Tali relazioni sono mediate 
dai movimenti dell’organismo e dai suoi dispositivi 
sensoriali; l’ambiente appone il proprio segno sull’or-
ganismo in una varietà di modi come, ad esempio, 
stimolando l’attività neurale dell’occhio, dell’orecchio 
e una miriade di terminazioni nervose presenti nella 
cute, nelle papille gustative e nella mucosa nasale. A 
sua volta, l’organismo agisce sull’ambiente attraverso 
i movimenti dell’intero corpo, degli arti e dell’apparato 
vocale.23 Oggigiorno, nella biomedicina si accetta il 
fatto che disturbi psicologici lievi o gravi possano 
provocare la cosiddetta somatizzazione, ma ancora non 
si studiano le circostanze e la misura in cui ciò può 
avvenire. Eppure sono tutte cose che i “nostri vecchi” 
conoscevano bene; essi intuivano come il dolore, le 
ossessioni o gli eccessi d’ira ferissero, ad esempio, il 
cuore. Ma tutto ciò era troppo “folkloristico” con 
riferimento alla scienza. C’è voluto molto tempo per-
ché la medicina cominciasse a scoprire che valeva la 
pena valutare in modo più approfondito le basi di tale 
forma di saggezza popolare.24

Dal punto di vista antropologico, i processi di incor-
porazione non sono riducibili a quella che in biomedi-
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diventa un corpo comunicativo dove è interiorizzata 
la propria storia, ma insieme la storia del paese”.27 
Questi esempi etnografici mostrano come il malessere 
sia dovuto all’incorporazione dei conflitti che possono 
tormentare l’esistenza. Il concetto di “incorporazione”, 
quindi, spinge gli studiosi di antropologia a dare 
maggior rilievo alle relazioni fra l’interpretazione della 
sofferenza, elaborata dai pazienti e dai medici, e 
l’esperienza storica dei rapporti sociali e di potere. 

L’insegnamento che si può trarre è che per noi è 
tanto più facile, quanto più nello spirito del nostro 
tempo, in un mondo disincantato e scientificamente 
laico, dare spiegazioni psicologiche delle nostre azioni 
e delle nostre motivazioni. Ma tali motivazioni sono 
svincolate da un retroterra morale che è invece il 
retroterra culturale e di educazione, la rete di signifi-
cati dell’essere umano. Nell’intento di integrare la 
riduzione biomedica del corpo, è possibile individuare 
che il corpo vivente non è soltanto il corpo-cosa, ma 
esso vivendo può attuarsi e rivelarsi in infiniti modi, 
tempi e luoghi e che ogni sua azione dimostra che 
l’esistenza è corporea e che il corpo incarna i modi 
dell’apparire. Il mondo culturale, nel quale l’individuo 
è immerso, dà origine a rappresentazioni sul suo essere 
biologico e nel contempo persona e spesso i suoi codici 
normativi lasciano segni manifesti sulla pelle che ne 
segnano l’appartenenza sociale.28 Di conseguenza, se 
non si accetta la totalità di questa presenza è impos-
sibile accedere alla comprensione della realtà umana 
e all’universo dei suoi progetti. 
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sesso delle facoltà mentali; tali attività consistevano 
nei lavori di giardinaggio e nella cura degli animali. 
Le ricerche empiriche sulla funzione terapeutica degli 
animali proseguirono e nel 1859 Florence Nightingale 
osservò che, mettendo in rapporto animali con malati 
cronici, questi ultimi godevano di numerosi benefici 
sulla propria persona migliorando la cura di sé.1 Nel 
1867, al Bethel Hospital, in Germania, piccoli animali 
furono inseriti in uno specifico programma di recupero 
per epilettici. 

Nel 1919, negli Stati Uniti il Segretario del ministero 
degli Interni, Franklin K. Lane, sulla scorta dell’espe-
rienza maturata in Francia consigliò al direttore del 
St. Elisabeth’s Hospital a Washington di utilizzare i 
cani per i pazienti affetti da gravi patologie come la 
depressione e la schizofrenia slatentizzate dalle diffi-
coltà correlate alla Prima Guerra Mondiale, mentre 

INTRODUZIONE

Le origini del rapporto tra animale e uomo risalgono 
all’antichità: Egizi, Sumeri, Greci elevano l’animale al 
rango di figura divinatoria e terapeutica. La leggenda 
greca, attraverso Omero, narra che Asclepio, dio greco 
della medicina, esercitava il proprio potere attraverso 
gli animali a lui sacri, ossia cani e serpenti. Il primo 
studio sull’utilizzo scientifico degli animali a scopo 
terapeutico risale al XVIII secolo quando, in Inghilterra, 
presso lo York Retreat Hospital, lo psicologo infantile 
William Tuke propose un nuovo approccio terapeutico 
per curare pazienti affetti da disturbi mentali, sosti-
tuendo tecniche coercitive con tecniche più umane, 
volte al miglioramento dell’aspetto psicologico. Il 
lavoro era indirizzato a stimolare il soggetto a compiere 
attività alternative, mirate a recuperare il pieno pos-
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Meccanismo fisico

Oltre agli aspetti psicologici e affettivi entrano in 
gioco anche meccanismi di tipo fisico: è infatti dimo-
strato che il proprietario di un cane intraprende più 
facilmente e più volentieri un’attività fisica quotidiana 
con l’intento di far trascorrere all’animale un po’ di 
tempo all’aria aperta.6-8

LA RIABILITAZIONE DEL 
PAZIENTE CARDIOPATICO

Com’è noto, le malattie cardiovascolari sono la 
principale causa di morte nel mondo occidentale. È 
ormai riconosciuto che sia la prevenzione primaria sia 
quella secondaria, volte a ridurre gli effetti negativi 
dei fattori di rischio cardiovascolare, e la riabilitazione 
cardiovascolare (RCV) possono ridurre l’incidenza di 
complicanze cardiovascolari e recidive. In particolare, 
gli effetti della RCV comprendono:
•  riduzione della mortalità;
•  miglioramento della tolleranza allo sforzo, dei sin-

tomi anginosi, della dispnea e del cardiopalmo;
•  miglioramento dell’assetto lipidico e del compenso 

glicemico e riduzione dei valori pressori;
•  miglioramento del tono dell’umore e della qualità 

di vita;
•  ritorno all’attività lavorativa in tempi più rapidi;
•  miglioramento della capacità funzionale e dell’au-

tonomia psicomotoria.

Per tutte queste ragioni, la RCV viene oggi consi-
derata una componente essenziale del programma di 
assistenza del paziente cardiopatico. I programmi di 
riabilitazione, secondo le linee guida, si pongono come 
obiettivi:
•  la stima del profilo di rischio cardiovascolare globale 

mediante valutazione clinica e indagini strumen-
tali;

•  l’identificazione di obiettivi specifici per ogni fattore 
che influenza il rischio;

•  la formulazione di un piano di trattamento riabili-
tativo individuale;

dal 1942 la Croce Rossa presso l’Army Air Corps 
Convalescent Hospital di Pawling (New York) realizzò 
un progetto in cui soldati reduci dal conflitto con gravi 
patologie mentali e fisiche venivano invitati a lavorare 
con gli animali di una fattoria. Nel 1966, i coniugi 
Anna ed Erling Stordahl fondarono un centro di recu-
pero per non vedenti utilizzando cani e cavalli, otte-
nendo eccellenti risultati, tanto che il centro opera 
tuttora.2 Infine, lo psichiatra Boris Levinson, non riu-
scendo a stabilire un buon rapporto terapeutico con 
un bambino autistico, decise di farsi coadiuvare nei 
suoi incontri dal suo cane Jingle, un randagio appena 
adottato. L’effetto di questa nuova presenza nelle 
sedute fu sorprendente, poiché il piccolo paziente 
iniziò presto a giocare con il cane manifestando varie 
emozioni, tra cui la gioia. La presenza del cane divenne 
una componente costante nel lavoro di Levinson, che 
successivamente scrisse un libro intitolato The dog as 
a co-therapist (Il cane come co-terapeuta) e coniò 
l’espressione pet therapy.3

POSSIBILI MECCANISMI 
DEGLI EFFETTI POSITIVI 
DELLA PET THERAPY

Meccanismo 
affettivo-emozionale

Il principale meccanismo d’azione benefico del 
rapporto uomo-animale è di tipo affettivo-emotivo. 
Le emozioni positive sono in grado di indurre effetti 
vantaggiosi sul tono dell’umore e sulla psicomotricità. 
Effetti positivi si rilevano anche sul sistema cardiova-
scolare (ad es., riduzione della pressione arteriosa) e 
sull’apparato osteoarticolare, migliorando il tono 
muscolare e la funzione delle articolazioni. Tali azioni 
sono dovute alla riduzione dei livelli circolanti di 
adrenalina e corticosteroidi e all’incremento della 
produzione di endorfine.4,5
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Efficacia dell’attività fisica 
in prevenzione primaria 
e secondaria

È ampiamente dimostrato da numerosi studi clinici 
ed epidemiologici che lo svolgimento regolare di 
attività fisica, specialmente di tipo isotonico e aerobico, 
è in grado di determinare:
•  riduzione dei livelli plasmatici di colesterolo totale 

e LDL, trigliceridi e insulinemia, con riduzione 
dell’insulino-resistenza e miglioramento del com-
penso glicemico;

•  incremento dei valori ematici di colesterolo HDL, 
dotato di effetti protettivi sull’aterogenesi;

•  riduzione del peso corporeo e dell’obesità addomi-
nale.

Dal punto di vista fisiopatologico, con tecnica 
ecocolor-Doppler sono stati evidenziati un migliora-
mento della funzione endoteliale vascolare e un incre-
mento della funzione ventricolare sinistra sistolica e 
diastolica, che si traducono sul piano clinico in una 
riduzione dei valori pressori e in un miglioramento 
della capacità funzionale e dell’efficienza fisica.11

Valutazione della stabilità clinica 
del paziente

Prima di intraprendere qualsiasi tipo di attività fisica 
a scopo riabilitativo, il paziente deve essere valutato da 
personale sanitario che si occupa del programma di 
riabilitazione per quanto riguarda la presenza di sintomi 
(in particolare dolore toracico, dispnea, cardiopalmo, 
vertigini, lipotimia o perdita di coscienza) nei giorni 
precedenti o comunque dopo l’ultimo controllo clinico. 
Dovranno anche essere visionati dal personale respon-
sabile tutti gli esami strumentali disponibili.

Problemi legati alla terapia

Nella valutazione del paziente candidato a riabili-
tazione soprattutto con animali, bisognerà anche 

•  il mantenimento a lungo termine dei risultati otte-
nuti.

I programmi di RCV hanno subito cambiamenti in 
relazione alle nuove evidenze degli ultimi anni e, tra 
queste, il progressivo aumento della prevalenza delle 
cardiopatie croniche per riduzione della mortalità, la 
riduzione dei tempi di degenza per patologie acute 
grazie alle tecniche interventistiche e il lungo decorso 
di alcune patologie cardiovascolari come lo scompenso 
cardiaco. Le tipologie di pazienti in cui è utile la RCV 
sono indicate nella Tabella 1.

L’impiego di animali per la riabilitazione del 
paziente cardiopatico nell’ambito dell’assistenza sani-
taria è ancora sottoutilizzato. In un programma di 
riabilitazione le variabili da considerare sono sostan-
zialmente le seguenti:9,10

•  l’efficacia dell’attività fisica in prevenzione primaria 
e secondaria;

•  la valutazione delle condizioni di stabilità clinica 
del paziente cardiopatico;

•  i problemi legati alla terapia cardiologica in atto;
•  il tipo e l’intensità dell’attività fisica che il paziente 

andrà a svolgere;
•  i problemi legati all’ambiente esterno in cui l’attività 

verrà praticata correlati al tipo di cardiopatia in 
oggetto;

•  i problemi specifici legati all’impiego di particolari 
specie animali.

Tabella 1. Indicazioni alla riabilitazione cardiovascolare

Cardiopatia ischemica 

Post-infarto 

Post-rivascolarizzazione chirurgica o interventistica 

Follow-up della cardiopatia ischemica cronica 

Altre patologie

Scompenso cardiaco cronico

Trapianto cardiaco

Cardiopatie congenite

Arteriopatia periferica
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prendere in considerazione gli effetti dei farmaci 
eventualmente assunti. In particolare, sarà necessario 
valutare i seguenti parametri:
•  azione ipotensiva esercitata da ACE-inibitori, anta-

gonisti dell’angiotensina, nitroderivati, calcio-anta-
gonisti, diuretici e β-bloccanti, che possono indurre 
calo pressorio durante o dopo lo sforzo, con rischio 
di sincope o lipotimia;

•  riduzione della frequenza cardiaca indotta da β-bloc-
canti e da alcuni calcio-antagonisti, con possibile 
difficoltà a eseguire sforzo per mancato incremento 
della frequenza cardiaca;

•  riduzione dell’aggregazione piastrinica o della coagula-
zione esercitata da aspirina, clopidogrel, ticlopidina 
e anticoagulanti orali, i quali aumentano il rischio 
di ematomi o emorragie in caso di traumi;12

•  riduzione delle difese immunitarie indotta da alcuni 
farmaci assunti dai pazienti sottoposti a trapianto 
cardiaco, come ciclosporina, azatioprina, cortisonici 
e altri immunomodulatori, che possono esporre il 
paziente al rischio di infezioni, magari veicolate da 
animali.

Definizione e intensità 
dell’attività fisica

È opportuno prescrivere al paziente cardiopatico o 
al paziente con fattori di rischio cardiovascolare un’at-
tività fisica di tipo prevalentemente aerobico-isotonico. 
L’esercizio fisico può essere praticato a diversi livelli 
di intensità, anche se spesso il paziente non riesce a 
rendersi conto perfettamente del livello raggiunto. Il 
tipo di attività prescritta in prevenzione primaria o 
secondaria può essere così riassunto:
•  attività isotonica e aerobica;
•  durata: 45-60 minuti;
•  frequenza: 3-5 volte alla settimana;
•  intensità: 60-65% della frequenza massimale teo-

rica.

Il programma andrà iniziato gradualmente, con un 
periodo adeguato di training che dovrebbe prevedere 
per le prime 3 settimane 5 minuti di riscaldamento a 

passo lento seguiti da 10-30 minuti a passo veloce 
(incremento consigliato di 5 minuti a settimana), seguiti 
da altri 5-10 minuti di recupero a passo lento. Nelle 
settimane successive si prescriveranno 5 minuti di 
riscaldamento a passo veloce seguiti, se le condizioni 
cliniche del paziente lo consentono, da 10-30 minuti 
di corsa leggera, pari a circa 5-6 km/h (incremento 
consigliato 5 minuti a settimana), con successivo 
periodo di recupero di 5-10 minuti a passo 
normale.12,13

Problemi climatici e ambientali

Non dovranno essere trascurate anche le eventuali 
influenze dell’ambiente in cui il paziente svolgerà 
l’attività fisica prescritta. In particolare, si dovranno 
tenere presente l’effetto del clima caldo umido (ad es., 
l’ambiente marino in estate), che può ridurre la pres-
sione per vasodilatazione soprattutto nei soggetti 
ipotesi o in quelli che assumono farmaci ipotensivi, e 
l’effetto del freddo e dell’ipossia (ad es., in montagna), 
che inducono vasocostrizione e modificazioni delle 
proprietà elastiche delle arterie grazie all’aumento 
dell’attività simpatica e della secrezione di catecola-
mine. È tuttavia consentito ai pazienti cardiologici il 
soggiorno fino a 1800 metri di altitudine se la pressione 
è ben controllata e le condizioni cliniche sono stabi-
li.14

Problemi specifici legati 
all’impiego di animali

Zoonosi
La trasmissione delle zoonosi, cioè delle malattie 

infettive o parassitarie, rappresenta un limite da con-
siderare nella riabilitazione con animali. È di partico-
lare importanza sottoporre l’animale ai controlli del 
veterinario. Le zoonosi possono essere contratte per 
contatto diretto con gli animali (morsi, graffi, contatto 
con la cute), con i loro secreti ed escreti o per contatto 
indiretto tramite ambiente contaminato, oggetti, ali-
menti di origine animale o vettori biologici. Le prin-
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con l’uomo, addestrato per ottenere un buon livello 
di socializzazione e valutato con test attitudinali al 
fine di escludere esemplari che potrebbero rivelarsi 
aggressivi e pericolosi. La selezione degli animali 
comincia dai cuccioli, ma è consigliabile che, almeno 
per quanto riguarda cani e gatti, i pet partner abbiano 
almeno un anno di età, in quanto gli esemplari più 
giovani sono meno educati, più esuberanti e non 
sempre tollerano il contatto prolungato con il paziente. 
È inoltre indispensabile controllare non solo lo stato 
di salute fisico, ma anche quello “psicologico” dell’ani-
male una volta iniziato un ciclo di riabilitazione.

CONCLUSIONI

La terapia e le attività assistite con animali rappre-
sentano un tipo di approccio terapeutico complemen-
tare con solide evidenze in campo neurologico, psi-
chiatrico e psicomotorio. Negli ultimi anni è stata 
avanzata l’ipotesi che la presenza di un animale di 
appoggio (pet partner) possa essere utile nel favorire 
la pratica di attività fisica in soggetti con fattori di 
rischio cardiovascolare. Lo stesso tipo di vantaggio è 
ipotizzabile in prevenzione secondaria, con il valore 
aggiunto dei dimostrati effetti benefici sul tono 
dell’umore, spesso alterato nei soggetti che hanno 
sofferto di un evento cardiovascolare. A questo pro-
posito sono comparse in letteratura le prime segnala-
zioni e in alcuni Master universitari dedicati alla 
terapia assistita con animali è specificamente prevista 
la formazione in malattie dell’apparato cardiovasco-
lare, accanto ai tradizionali corsi di neurologia, psico-
logia e riabilitazione.

L’intera équipe di riabilitazione che preveda l’assi-
stenza con animali (medici, fisioterapisti, psicologi) 
deve possedere una formazione specifica nel settore 
della pet therapy non solo per sviluppare programmi 
terapeutici personalizzati per ciascun paziente, ma 
anche per affrontare le eventuali complicanze e valu-
tare le criticità e i benefici relativi alle varie patologie 
trattate. A sottolineare l’importanza di questa forma 
emergente di terapia riabilitativa, alcune Regioni, fra 
cui la Regione Piemonte, hanno ritenuto necessario 

cipali zoonosi trasmesse dal cane sono: rabbia, bru-
cellosi, salmonellosi, ancylostomiasi, leptospirosi ed 
echinococcosi. Queste infezioni possono essere tra-
smesse all’uomo tramite la saliva, l’urina e le feci. 
Ulteriori patologie trasmissibili sono: rickettsiosi, 
balbesiosi, tularemia, dirofilariosi e leishmaniosi tra-
mite la puntura di insetti che fungono da vettori. Per 
quanto riguarda le zoonosi trasmesse dal gatto, si 
segnalano bartonellosi (malattia da graffio di gatto), 
rabbia, vaiolo, salmonellosi, toxoplasmosi, ancylosto-
miasi, echinococcosi, giardiasi e leptospirosi, che si 
contraggono tramite la saliva, le feci e le urine.

Il principale presidio di prevenzione da adottare 
per evitare il contagio è un’accurata visita dell’animale 
da parte del veterinario, che eseguirà esami parassi-
tologici per escludere eventuali patologie in atto e 
predisporrà un corretto piano vaccinale secondo un 
calendario definito. Ulteriori precauzioni da adottare 
consistono in un’accurata igiene della mani dopo aver 
toccato l’animale domestico e dopo averne manipolato 
il cibo e l’uso di guanti quando si puliscono i rifiuti 
dell’animale. È necessario evitare di toccare o baciare 
l’animale, mantenere il luogo dove l’animale si ali-
menta pulito e senza rifiuti, non permettere agli ani-
mali di accedere agli ambienti in cui vengono prepa-
rati gli alimenti e nutrire l’animale con il cibo consi-
gliato dal veterinario, evitando carni crude e l’inge-
stione di alimenti trovati per strada.

L’elemento più importante per il controllo delle 
malattie trasmesse da animali è la diagnosi precoce, 
che comporta particolare attenzione a eventuali para-
metri presentati dal paziente: febbre, tosse, cefalea, 
vomito, nausea, diarrea, inappetenza, calo ponderale, 
lesioni cutanee. Si può instaurare così un intervento 
terapeutico precoce per ripristinare lo stato di salute. 
Anche la situazione clinica del paziente può richiedere 
una maggiore attenzione, come nei pazienti sottoposti 
a terapia immunosoppressiva dopo trapianto car-
diaco.

Scelta del tipo di animale
Prima di iniziare un programma riabilitativo con 

l’ausilio di animali è anche importante la scelta dell’ani-
male, che deve essere educato e abituato al rapporto 



73
Cardiologia ambulatoriale 2010;2:68-73

La terapia assistita con animali (pet therapy) 
in riabilitazione e prevenzione cardiovascolare

definire e regolamentare la terapia assistita con animali 
con apposite Leggi.15 Oltre all’importante aspetto 
normativo e legislativo, saranno opportuni, in futuro, 
studi più approfonditi al fine di valutare i benefici e 
i possibili rischi di questo approccio terapeutico.
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di una tempestiva rivascolarizzazione, nonché della 
rapida introduzione in terapia della doppia antiaggre-
gazione, il riconoscimento immediato della stenosi 
critica di questo vaso si delinea come una necessità. 
Un fattore da non trascurare è lo stress emodinamico 

Abstract
Premessa. La drammaticità delle conseguenze cliniche della stenosi severa del tronco comune (TC) giustifica la necessità di 
una diagnosi precoce di tale lesione, in primo luogo mediante l’elettrocardiografia. L’obiettivo principale di questo studio è 
la valutazione dei reperti elettrocardiografici dotati di maggiore sensibilità e specificità nella diagnosi di infarto miocardico 
senza sopraslivellamento del segmento ST (NSTEMI) dovuto a stenosi severa del TC.
Materiali e metodi. L’analisi retrospettiva è stata condotta su 63 pazienti in cui la coronarografia ha dimostrato la presenza di 
stenosi severa del TC. In 19 di questi pazienti tale lesione si è resa responsabile di uno NSTEMI; i tracciati elettrocardiografici 
di questo sottogruppo sono stati analizzati prestando particolare attenzione alle anomalie della fase di ripolarizzazione ven-
tricolare.
Risultati e conclusioni. Il sopraslivellamento del segmento ST nelle derivazioni precordiali laterali si è dimostrato l’alterazione 
dotata di maggiore sensibilità, mentre il rapporto aVR/V1 si è rivelato l’indice più sensibile nella diagnosi di malattia severa 
del TC. La severità della lesione è stata correlata a un’ampiezza crescente della sommatoria delle deviazioni del segmento 
ST.
Parole chiave: Elettrocardiogramma; Tronco comune; NSTEMI; aVR

Background. The serious clinical consequences of severe left main coronary artery stenosis justify the need of a quick diagno-
sis of the disease, first of all by electrocardiography. The main aim of this study is to evaluate the most sensitive and specific 
electrocardiographic findings in the diagnosis of non ST-elevation miocardial infarction (NSTEMI) due to left main coronary 
artery (LMCA) stenosis.
Materials and methods. This is a retrospective analysis of 63 patients who underwent coronary angiography and showed a 
critical LMCA stenosis. In 19 of these patients the LMCA was the culprit lesion of a NSTEMI event; the electrocardiograms 
of this subgroup were analyzed focusing on ventricular repolarization phase abnormalities.
Results and conclusions. ST segment elevation in lateral precordial leads was the most sensitive finding, but aVR/V1 ratio was 
the most specific index for the diagnosis of LMCA stenosis as culprit lesion. The severity of the disease was related with the 
overall increasing amplitude of the ST deviation.
Key words: Electrocardiography; Left main coronary artery; NSTEMI; aVR
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La diagnostica elettrocardiografica nella gestione 
del paziente con sindrome coronarica acuta 

da malattia severa del tronco comune
Electrocardiographic diagnosis in the management of patients with 
acute coronary syndrome due to severe left main coronary disease

ARTICOLI ORIGINALI

INTRODUZIONE

Considerando le imponenti conseguenze cliniche 
che possono scaturire dalla malattia del tronco comune 
(TC) e il valore determinante, in termini prognostici, 
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sensibile e specifico per la diagnosi di infarto miocar-
dico senza sopraslivellamento del segmento ST (Non 
ST Elevation Myocardial Infarction, NSTEMI) dovuto a 
stenosi critica del TC, nonché l’analisi dell’eventuale 
correlazione tra manifestazioni elettrocardiografiche 
di malattia del TC e severità della lesione, così da 
rendere più accurata la stratificazione dei pazienti con 
sospetta lesione al TC in base al rischio di eventi avversi 
cardiovascolari. Altro obiettivo dell’indagine è l’analisi 
del rapporto tra le ampiezze della deviazione del 
segmento ST in aVR e V1 (aVR/V1) al fine di verifi-
carne l’utilità nella gestione del paziente con dolore 
toracico da probabile stenosi severa del TC.

MATERIALE E METODI

Caratteristiche della popolazione

Lo studio, di tipo retrospettivo, consiste in un’ana-
lisi quali-quantitativa condotta su un gruppo storico 
di 63 pazienti consecutivi selezionati tra 1043 pazienti 
sottoposti a esame coronarografico secondo i criteri 
di inclusione ed esclusione illustrati nella Tabella 1. 
Di questa popolazione di 63 pazienti è stata analizzata 
la presenza di fattori di rischio cardiovascolari quali 
sesso, età (Tab. 2), fumo, ipertensione arteriosa, diabete 
mellito, dislipidemia e indice di massa corporea (Body 
Mass Index, BMI), la cui incidenza è riportata nella 
Tabella 3. I criteri utilizzati nella valutazione della 
presenza o meno di ipertensione arteriosa, diabete 
mellito e obesità sono elencati nella Tabella 4. In 19 
dei 63 pazienti analizzati la lesione a carico del TC è 

a cui è sottoposto il TC, in particolare in corrispon-
denza della biforcazione, che aumenta il rischio di 
rottura di una placca instabile e quindi di trombosi 
intravascolare. L’elettrocardiogramma è ancora oggi 
la metodica diagnostica di primo impiego nel paziente 
con dolore toracico di origine non definita, in virtù 
del suo ampio utilizzo, della sua velocità di esecuzione, 
dell’assenza di invasività e del suo basso costo: proprio 
grazie a queste sue prerogative ben risponde alle 
esigenze diagnostiche della malattia del TC.

OBIETTIVI

La finalità principale di questo studio è la defini-
zione del pattern elettrocardiografico maggiormente 

Tabella 1. Criteri di inclusione ed esclusione

Criteri di inclusione 

Dolore toracico a riposo tipico per ischemia, 
della durata di pochi minuti, insorto nelle prime 48 ore 
dall’ammissione in reparto

Assenza di alterazioni elettrocardiografiche preesistenti, 
quali blocco di branca destra o sinistra, 
ipertrofia ventricolare, terapia digitalica o pacing ventricolare

Valutazione coronarografica completa durante il ricovero, 
con riscontro di lesione del TC colpevole dell’evento 
di NSTEMI 

Criteri di esclusione

Dolore toracico atipico

Intervento di rivascolarizzazione nei 6 mesi 
precedenti l’ammissione in reparto

Vaso colpevole dell’evento di NSTEMI diverso dal TC

 

Tabella 2. Caratteristiche epidemiologiche della popolazione totale e dei sottogruppi definiti secondo la severità della lesione

  Età media Sesso  

 N. pazienti (%) M F M F FE ≥50% (%) FE <50% (%)

Popolazione totale 1043  62,5 70,1 695 348 834  209

Pazienti con stenosi del TC    63  (6,04) 64,5 69,4 40 23 47  (74,6) 16  (25,4)

   Severa 18  (28,6) 72 – 18 0 10  (55,5) 8  (44,4)

   Intermedia 15  (23,8) 69,1 66,2 10 5 11  (73,3) 4  (26,6)

   Lieve 30  (47,6) 69 73 13 17 26  (86,6) 4  (13,4)
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stata responsabile di uno NSTEMI. Nei restanti 44 
pazienti con stenosi del TC gli episodi di dolore tora-
cico sono stati correlati alla presenza di una lesione 
colpevole a carico di vasi diversi dal TC.

Analisi dei tracciati 
elettrocardiografici

Nei 19 pazienti con sindrome coronarica acuta da 
lesione al TC sono stati analizzati i tracciati registrati 
in acuto. È stato eseguito l’ECG di superficie a 12 
derivazioni su carta millimetrata, alla velocità di 25 
m/sec. Nell’analisi delle alterazioni della fase di ripo-
larizzazione è stata valutata la deviazione del segmento 
ST rispetto al segmento PT, considerato l’isoelettrica 
di riferimento. In caso di sottoslivellamento è stato 
valutato il segmento ST compreso nell’intervallo di 80 
msec a partire dal punto J o di 60 msec in caso di 
tachicardia sinusale (b/min >100); in caso di soprasli-
vellamento è stato valutato il segmento ST compreso 
nell’intervallo di 20 msec a partire dal punto J, anche 
in presenza di tachicardia. La deviazione è stata rite-
nuta indicativa di sofferenza ischemica quando di 
ampiezza ≥0,05 mm; per le precordiali la deviazione 

doveva essere presente in almeno due derivazioni 
consecutive.

Analisi angiografica

La sottopopolazione considerata è stata suddivisa 
in tre gruppi, a seconda della severità della stenosi 
angiograficamente determinata, considerando inter-
media la stenosi che determinava un restringimento 
≥50%, ma <75%, e severa quando ≥75 (Tab. 5). Nella 
Tabella 6 sono messi in relazione i dati sull’incidenza 
di lesioni di varia severità con quelli sull’incidenza 
del coinvolgimento multivasale.

RISULTATI

Nella Figura 1 è riportata la prevalenza, sia in valore 
assoluto sia in percentuale, delle deviazioni del seg-
mento ST riscontrate nei tracciati dei 19 pazienti in 
cui la stenosi al TC si è dimostrata la lesione colpevole 
di NSTEMI. Non è stata presa in considerazione l’am-
piezza delle deviazioni del segmento ST, che è invece 
oggetto delle Tabelle 7 e 8. Nella Tabella 7 è infatti 

Tabella 3. Prevalenza dei fattori di rischio nella popolazione di 63 pazienti con lesione del TC

 Diabete mellito  Ipertensione Dislipidemia Tabagismo BMI
 (%) (%) (%) (%) (%)

Popolazione totale 176 (30,8) 256 (44,9) 281 (49,2) 433 (75,9) 106 (18,6)

Pazienti con stenosi del TC 63 (35,8) 28 (44,4) 22 (34,9) 43 (68,2) 10 (15,9)

   Severa 18 (28,6) 8 (44,4) 8 (44,4) 14 (77,7) 2 (11,1)

   Intermedia 15 (23,8) 7 (46,6) 8 (53,3) 10 (66,6) 3 (20,0)

   Lieve 30 (47,6) 13 (43,3) 13 (43,3) 20 (66,6) 5 (16,6)

 

Tabella 4. Criteri di valutazione della presenza di ipertensione arteriosa, diabete mellito e obesità

Ipertensione* Diabete mellito§ Obesità

PAS ≥160 Glicemia a digiuno ≥ 126 mg/dl BMI ≥30 kg/m2

PAD ≥90 Regolare terapia con insulina o ipoglicemizzanti orali 

Regolare terapia antipertensiva  

*Secondo le linee guida della European Society of Hypertension.
§Secondo le linee guida dell’American Diabetes Association.
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Caratteristiche demografiche 
e prevalenza dei fattori 
di rischio cardiovascolare

Il profilo di rischio della popolazione analizzata è 
sovrapponibile a quello riportato in letteratura7 
riguardo i coronaropatici, per quanto concerne sia le 
caratteristiche demografiche sia la prevalenza di fattori 
di rischio (vedi Tabb. 2 e 3). Una differenza significa-
tiva è stata riscontrata nella prevalenza del tabagismo, 
inteso come in atto o di recente interruzione (<12 mesi), 
risultata maggiore rispetto a quanto riportato da altri 
studi su pazienti coronaropatici. Il riscontro delle tre 
lesioni isolate esclusivamente in pazienti di sesso 

considerata la relazione esistente tra ampiezza cumu-
lativa delle deviazioni del segmento ST e severità della 
lesione in tre gruppi distinti di derivazioni considerate 
analoghe nella descrizione dell’attività elettrica del 
cuore. Nella Tabella 8, infine, è calcolato il rapporto 
tra la media dell’ampiezza del sopraslivellamento in 
aVR e la media dell’ampiezza del sopraslivellamento 
in V1 (aVR/V1) e questo dato è posto in relazione con 
il numero di vasi stenotici.

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI

È necessario premettere che la seguente interpreta-
zione dei risultati presenta un limite principale, vale 
a dire l’esiguità del campione valutato. In armonia 
con i dati riportati in letteratura,1-4 solo il 6% circa 
delle coronarografie eseguite ha mostrato infatti pre-
senza di stenosi critica a carico del TC e solo in un 
sottogruppo di questa popolazione tale lesione è stata 
responsabile di NSTEMI. Ciò non ha consentito di 
definire, già in questa fase preliminare, gli indici 
quantitativi di sensibilità, specificità e predittività 
positiva e negativa del pattern valutato. È stata invece 
esaminata l’incidenza delle alterazioni elettrocardio-
grafiche validate dai precedenti studi5,6 in termini di 
sensibilità e specificità diagnostiche.

Tabella 5. Sottopopolazioni determinate secondo il grado 
di severità della stenosi definito angiograficamente 

 Lesioni 
 intermedie Lesioni
 (stenosi ≥50%  severe
 e <75%) (stenosi ≥75%)

Numero di pazienti 15 18

 

Tabella 6. Relazione tra severità della lesione e numero di vasi coinvolti dal processo aterosclerotico nella sottopopolazione di 19 pazienti 
con lesione del TC colpevole dell’evento acuto

n = 19 TC lieve (%) TC intermedio (%) TC severo (%)

Isolato 0 1 (5,2)  0

Monovasale 0 1 (5,2)  0

Bivasale 0 1 (5,2)  4 (21)

Trivasale 0 2 (10,5) 10 (52,6)

 

Figura 1. Prevalenza delle deviazioni del segmento ST 
nella sottopopolazione di pazienti con sindrome coronarica acuta 
da lesione del TC.
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femminile è in accordo con il dato epidemiologico 
esistente in letteratura.

Risultati dell’analisi dei tracciati 
elettrocardiografici

La maggiore prevalenza delle alterazioni della 
ripolarizzazione si è osservata nelle derivazioni V4, 
V5 e V6 che, fronteggiando la parete antero-laterale 
del ventricolo sinistro, ben descrivono la sede di sof-
ferenza ischemica in caso di riduzione del flusso nella 
porzione sinistra dell’albero coronarico. Tra le precor-
diali laterali, la derivazione dotata di maggiore sensi-
bilità è V5 (vedi Fig. 1). Il limite di questo pattern è 
la bassa specificità, poiché un sottoslivellamento del 
segmento ST in tale sede è riscontrabile anche in caso 
di lesione sia dell’arteria circonflessa sia dell’arteria 
interventricolare anteriore. Questi risultati confermano 
i dati già esistenti in letteratura8,9 riguardo la preva-
lenza del sottoslivellamento del segmento ST in 
pazienti con lesione critica del TC.

La sensibilità delle derivazioni precordiali V4-V6 

nell’individuare una lesione a carico del TC è superiore 
sia alla sensibilità di DI e aVL sia a quella di aVR e 
V1, indipendentemente dalla severità e dall’associa-
zione alla lesione in altri vasi coronarici. Tali deriva-
zioni si sono però dimostrate maggiormente specifiche 
per la diagnosi della malattia del TC rispetto alle 
precordiali, essendo meno frequente il riscontro di 
sopraslivellamento del segmento ST, soprattutto in 
aVR, in caso di malattia delle altre arterie epicardi-
che. 

Diversi studi10-14 hanno dimostrato la superiorità di 
aVR rispetto a V1 nella diagnosi differenziale con 
l’ischemia da stenosi delle altre coronarie e in parti-
colare dell’arteria interventricolare anteriore. Al fine 
di verificare tale maggiore specificità di aVR è stato 
analizzato il rapporto tra le ampiezze del sopraslivel-
lamento del segmento ST in aVR e in V1 (vedi Tab. 
8). Sul totale di 19 pazienti, 11 (57,9%) hanno mostrato 
all’ECG una maggiore ampiezza del sopraslivella-
mento ST in aVR e in tre pazienti (15,8%) la deviazione 
è stata di pari ampiezza nelle due derivazioni. In due 
di questi tre pazienti è stata dimostrata malattia tri-
vasale e in uno malattia bivasale associate alla lesione 

Tabella 7. Griglia di valutazione del trend di crescita del voltaggio delle alterazioni del segmento ST nelle sottopopolazioni definite in base 
alla severità della lesione stenotica

 Valore medio  Valore medio Valore medio
 delle sommatorie  delle sommatorie delle sommatorie
 dei voltaggi  dei voltaggi dei voltaggi
Sottopopolazioni nelle derivazioni  nelle derivazioni nelle derivazioni
del TC da V4 a V6 (mV) da aVR e V1 (mV) DI e aVL (mV)

Severa 0,32 0,1 0,2

Intermedia 0,16 0,07 0,16

Lieve 0,13 0,05 0,05

 

Tabella 8. Risultati dell’analisi del rapporto tra le ampiezze della deviazione del segmento ST in aVR e in V1

 Soggetti con lesione colpevole al TC (valori medi dell’ampiezza 
 del sopraslivellamento del segmento ST) 

n = 19 aVR/V1 >1 aVR/V1 = 0 aVR/V1 <1

Lesioni isolate (n = 1) 1 (0,10/0,05) 0 0

   Con malattia monovasale (n = 1) 1 (0,10/0,05) 0 0

   Con malattia bivasale (n = 5) 4 (0,08/0,05) 1 (0,1/0,1) 0

   Con malattia trivasale (n = 12) 5 (0,13/0,10) 2 (0,1/0,1) 5 (0,08/0,1)
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del TC. Nei cinque pazienti con rapporto aVR/V1 <1 
è stata diagnosticata angiograficamente malattia tri-
vasale e del TC. Questi dati confermano la maggiore 
specificità della derivazione aVR, quindi del rapporto 
aVR/V1, nel rilevare i segni ischemici da malattia del 
TC, nonché la perdita di sensibilità di quest’indice al 
crescere del numero di vasi coinvolti dal processo 
aterosclerotico. Il riscontro di una maggiore specificità 
dell’indice aVR/V1, e quindi di aVR, nel dimostrare 
la sofferenza ischemica da malattia del TC potrebbe 
essere spiegato osservando la posizione dell’elettrodo 
di rilevazione della derivazione aVR, l’unico che 
“osserva” la cavità ventricolare dall’alto verso il basso 
e da destra verso sinistra e pertanto il più idoneo nel 
rilevamento dell’ischemia subendocardica circonfe-
renziale che si determina in caso di riduzione del flusso 
nel TC. La sofferenza ischemica a carico della sezione 
destra del cuore e del setto interventricolare, che 
amplifica e si sovrappone al quadro della malattia del 
TC in caso di malattia trivasale severa, determinerebbe 
un aumento dei voltaggi in V1 con perdita di sensibi-
lità dell’indice aVR/V1 nel dimostrare la lesione critica 
del TC.

La valutazione della correlazione tra sommatoria 
dei voltaggi delle deviazioni in un gruppo di deriva-
zioni analoghe e severità della stenosi ha confermato 
l’esistenza di un trend di crescita dell’ampiezza delle 
derivazioni al crescere della severità della lesione. 
Dunque, la sommatoria dell’ampiezza delle deviazioni 
del segmento ST presenti in un medesimo tracciato 
può essere un valido aiuto nella definizione del rischio 
cardiovascolare e quindi nella gestione del paziente 
con dolore toracico.15-17 Ciò vale per tutte le deriva-
zioni, ma in particolare per le precordiali laterali. In 
questa fase preliminare non è possibile definire, per 
tale indice, valori di cut-off da utilizzare nella defini-
zione quantitativa della severità della lesione a causa 
dell’esiguità del numero di casi e del misconoscimento 
degli eventuali episodi di spasmo coronarico respon-
sabili di un’amplificazione del fenomeno ischemico. 
Un’analisi prospettica anziché retrospettiva consenti-
rebbe di valutare anche questa variabile, incremen-
tando la predittività dello studio stesso. Può però 
essere affermata l’utilità di tale indice nella definizione 

del profilo di rischio del paziente con dolore toracico 
al fine di stabilire le priorità nella gestione diagnosti-
co-terapeutica e implementare l’esito clinico, il quale 
è strettamente connesso all’intervallo di tempo che 
intercorre tra la comparsa di segni e sintomi e l’inter-
vento di rivascolarizzazione congiuntamente alla 
terapia antiaggregante.18

Limiti

La bassa incidenza di lesioni critiche al TC respon-
sabili di un evento di NSTEMI è causa dei lunghi 
tempi necessari per il raggiungimento di un campione 
di studio significativo dal punto di vista dimensionale. 
Inoltre, al fine di migliorare la predittività di questo 
studio, è auspicabile l’integrazione dell’analisi retro-
spettiva fin qui condotta con un ramo prospettico, così 
da poter approfondire e chiarire la validità degli indici 
finora presi in considerazione, in particolare la rela-
zione tra ampiezza della deviazione ST e severità della 
lesione e il rapporto aVR/V1.

Nell’era della diagnostica strumentale ad alta defi-
nizione dell’immagine e dagli alti costi, l’elettrocardio-
grafia conserva una posizione di rilievo in virtù dei 
rapidi tempi di esecuzione, della bassa invasività e dei 
bassi costi, giustificando ulteriori studi finalizzati all’im-
plementazione della sua predittività diagnostica.
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cardiologo. Nella medicina generale, il 2% circa delle 
consultazioni riguarda questo sintomo.2 In numerosi 
studi  è stato evidenziato che nei Pronto Soccorso il 
5% circa di tutte le visite è rappresentato da valutazioni 
per la presenza di dolore toracico.1 Nella maggior 
parte dei casi la causa ha un’origine non cardiovasco-
lare (nel 50% si tratta di dolore della parete toracica, 
il cosiddetto “dolore intercostale” o chest wall 

Abstract
In 2151 pazienti ambulatoriali è stata valutata la frequenza di richiesta di visita cardiologica per la comparsa di dolore toracico 
nei giorni o settimane precedenti. Questa sintomatologia era presente nell’11% dei pazienti considerati. Il 14% di essi presen-
tava un dolore toracico tipico per ischemia, il 48% una sintomatologia atipica e il 38% un dolore toracico clinicamente non 
anginoso. Il 70% dei soggetti con dolore tipico presentava una coronaropatia, mentre nei pazienti con dolore atipico questa 
era presente nel 5% dei casi. Nel follow-up a 6 mesi, l’1% dei pazienti con dolore toracico atipico o ritenuto non anginoso 
presentava una sindrome coronarica acuta non fatale. Data l’elevata frequenza di positività della coronarografia nei pazienti 
con dolore toracico tipico e la specificità non ottimale dello stress test nell’escludere una coronaropatia, probabilmente in 
questo tipo di pazienti è corretto un percorso diagnostico che preveda la coronarografia senza altre ulteriori indagini. Nei 
pazienti con sintomatologia atipica è invece indicato il test ergometrico e/o un imaging test soprattutto in presenza di con-
dizioni cliniche che aumentano il rischio, come la presenza di pregressa cardiopatia ischemica, diabete mellito, età >67 anni 
e ricorrenza del dolore nelle ultime 24 ore. Nonostante un corretto percorso diagnostico assistenziale, il dolore toracico resta 
una sintomatologia insidiosa: infatti, l’1% circa dei soggetti con questo sintomo studiato a livello ambulatoriale può andare 
comunque incontro a un’inaspettata sindrome coronarica acuta nei mesi successivi alla valutazione.
Parole chiave: Dolore toracico; Stress test; Sindrome coronarica acuta

We examined 2151 ambulatory patients and assessed the frequency of requests for a cardiological visit for chest pain in pre-
vious days or weeks. This symptom occurred in 11% of patients. Chest pain typical for myocardial ischemia occurred in 14% 
of them, an atypical symptom in 48%, and non-anginosus chest pain in 38%. Seventy percent of patients with typical pain 
showed coronaropathy, whereas in patients with atypical pain this occurred in 5% of cases. At a 6-month follow-up, 1% of 
patients with atypical or non-anginosus chest pain incurred in a non fatal acute coronary syndrome. Considered the large 
incidence of positive coronary angiography in patients with typical chest pain and the suboptimal specificity of stress test in 
excluding a coronaropathy, probably in this kind of patients a diagnostic algorithm that provides for coronary angiography 
without further tests is indicated. On the contrary, when atypical symptoms occur, an ergometric test and/or imaging test is 
indicated, especially when there are clinical conditions that increase risk, such as chronic cardiac ischemia, diabetes mellitus, 
age >67 years, recurrence of pain in the last 24 hours. Despite a correct diagnostic algorithm, chest pain remains an insidious 
symptom. In fact, about 1% of patients with this symptom can incur in an unexpected acute coronary syndrome in the mon-
ths following the ambulatory assessment.
Key words: Chest pain; Stress test; Acute coronary syndrome
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INTRODUZIONE

Il dolore toracico viene definito come qualsiasi 
dolore che anteriormente si verifichi tra la base del 
naso e l’ombelico e posteriormente tra la nuca e la XII 
vertebra dorsale, che non abbia causa traumatica o 
chiaramente identificabile.1 È un frequente sintomo di 
consultazione del medico di medicina generale e del 
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syndrome).3 Un’origine ischemica del sintomo viene 
diagnosticata nel 10-20% dei casi nelle diverse stati-
stiche.

Tra i pazienti dimessi dal Pronto Soccorso con dolore 
toracico ed ECG e troponina negativi, il 5% nei suc-
cessivi 6 mesi presenta un infarto del miocardio.4 Una 
mancata diagnosi di origine ischemica o comunque 
cardiovascolare comporta una  mortalità a breve ter-
mine  doppia di quella attesa in caso di ricovero, fonte 
di contenzioso medico-legale.5

Esistono scarsi dati epidemiologici sul dolore tora-
cico nella pratica cardiologica ambulatoriale a livello 
sia territoriale sia ospedaliero. In questo studio 
abbiamo valutato la frequenza delle visite per dolore 
toracico in un ambulatorio cardiologico generalista e 
il follow-up di questi pazienti in un periodo di sei 
mesi.

METODI

In tre ambulatori cardiologici della Valdichiana 
Aretina (Cortona, Castiglion Fiorentino, Foiano della 
Chiana) dall’1 gennaio al 30 giugno 2009 sono stati 
valutati da cinque cardiologi 2151 pazienti (1259 
maschi e 892 femmine, con una età media di 60 ± 21 
anni) (Tab. 1). La visita cardiologica e l’elettrocardio-
gramma venivano effettuati su richiesta del medico 
di medicina generale dopo prenotazione CUP (Centro 
Unificato di Prenotazione), con un tempo di attesa 
medio richiesta-prestazione di sette giorni. Sono stati 
esclusi dallo studio i pazienti che richiedevano una 
visita cardiologica urgente, che venivano visitati in 
regime di attività libero-professionale o che richiede-
vano solo una prestazione strumentale (elettrocardio-
gramma, ecocardiogramma, stress test, monitoraggio 
ambulatoriale dell’elettrocardiogramma o della pres-
sione arteriosa).

Al momento della visita veniva valutato il Chest 
Pain Score (CPS), il sistema di punteggio  proposto 
dal position paper di ANMCO-SIMEU sul dolore 
toracico (Tab. 2).1 In caso di risultato ≥4 il dolore tora-
cico era definito tipico per angina, mentre se lo score 
era <4 il dolore era definito atipico. Nei pazienti con 

Tabella 2. Chest Pain Score (ANMCO-SIMEU 2009)1

Localizzazione 

Retrosternale, precordiale +3

Emitorace sinistro, collo, mandibola, epigastrio +2

Apice –1

Carattere 

Oppressivo, strappamento, morsa +3

Pesantezza, restringimento +2

Puntorio, pleuritico, pinzettante –1

Irradiazione 

Braccia, spalla, posteriore, collo, mandibola +1

Sintomi associati 

Dispnea, nausea, sudorazione +2

Risultato: score <4 = dolore atipico, bassa probabilità di angina pectoris; 
score ≥4 = dolore tipico, probabilità intermedio-alta di angina.

Tabella 1. Cause di richiesta di visita ambulatoriale 
con relativa percentuale nei sei mesi di osservazione. Cinque pazienti 
con dolore toracico (2%) presentavano un ECG positivo 
per ischemia o necrosi recente al momento della visita 
e sono stati esclusi dalle successive analisi

Dolore toracico 241 11%

Dispnea 129 6%

Cardiopalmo 128 6%

Lipotimia 86 4%

Altro 150 7%

Controllo 752 35%

Accertamenti 665 31%

Totale 2151 100%

caratteristiche del dolore chiaramente non attribuibili 
a patologie cardiovascolari secondo il giudizio del 
cardiologo di turno il dolore era definito non angino-
so.6 In caso di dolore toracico tipico veniva eseguito 
un test da sforzo al cicloergometro entro 1-3 giorni 
dalla visita, a discrezione del cardiologo. Nei pazienti 
con dolore toracico atipico si procedeva a una preno-
tazione tramite CUP. In caso di dolore toracico ritenuto 
non anginoso lo stress test non veniva consigliato. I 
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suggestivo per embolia polmonare. Questi cinque 
pazienti sono stati esclusi dalla successiva analisi. I 
soggetti con CPS ≥4 sono risultati 33 (14%) e sono stati 
sottoposti a stress test; la coronarografia è stata comun-
que proposta a tutti i pazienti con dolore toracico 
ritenuto tipico per angina, indipendentemente 
dall’esito dello stress test. Tre di questi pazienti (con 
test da sforzo al cicloergometro negativo) non hanno 
accettato di eseguire l’esame. Il 70% dei pazienti con 
dolore toracico tipico (CPS >4) ha presentato corona-
rografia positiva per coronaropatia aterosclerotica.

Dei 29 pazienti con coronarografia positiva, 28 si 
sono sottoposti a rivascolarizzazione (PTCA o bypass), 
mentre un paziente ha rifiutato l’esecuzione del bypass 
aortocoronarico proposto. Un CPS <4 è stato rilevato 
in 203 casi. In 89 (38%) di questi il cardiologo ha dia-
gnosticato un dolore toracico non anginoso e negli 
altri 114 (48%) il dolore è stato considerato atipico e 
quindi i pazienti sono stati invitati a sottoporsi a stress 
test, risultato positivo in 9 (8% dei casi). Questi pazienti 
sono stati sottoposti a coronarografia, che ha messo 
in evidenza la presenza di coronaropatia in 6 casi (5%) 
(Tab. 5). 

Nel follow-up a 6 mesi, tre pazienti (1,2% della 
popolazione considerata di 236 soggetti) hanno pre-
sentato una sindrome coronarica acuta. Una paziente 
aveva però rifiutato la coronarografia consigliata in 

tempi medi di attesa per l’esecuzione del test erano 
di circa 20 giorni. A discrezione del cardiologo, se il 
test risultava negativo o se il paziente non era in grado 
di eseguirlo veniva proposto anche un imaging test 
(scintigrafia, eco-stress). Lo stress test veniva ritenuto 
positivo in base alle linee guida dell’American Heart 
Association (Tab. 3).7

Alla fine di questo percorso non invasivo comunque 
si proponeva la coronarografia a tutti i pazienti con 
dolore toracico ritenuto tipico in base al CPS. La coro-
narografia era ritenuta positiva in caso di stenosi >50% 
del lume in almeno un vaso coronarico.8 A questi 
pazienti si consigliava la rivascolarizzazione mediante 
PTCA o bypass aortocoronarico. Al momento della 
visita venivano annotati l’età del paziente ≥67 anni, 
l’epoca di insorgenza del dolore (ultimi due giorni, 
da due giorni a due settimane, da due settimane a due 
mesi, da più di due mesi, a insorgenza non precisata), 
il dolore ricorrente nelle ultime 24 ore, una cardiopa-
tia ischemica nota e l’eventuale presenza di diabete 
mellito. A sei mesi di distanza (con una tolleranza di 
±2 settimane) veniva eseguita una visita di controllo 
finale.

RISULTATI

Dei pazienti studiati, 241 (11%) presentavano dolore 
toracico insorto da più di due giorni a più di due mesi 
(Tab. 4). La maggior parte si collocava nella fascia da 
più di due giorni a due settimane, sebbene in molti 
fosse difficile datare con precisione l’epoca di insor-
genza del dolore. In quattro pazienti (1,6%) l’ECG 
presentava segni di ischemia o necrosi ritenuta di 
recente insorgenza al momento della visita. In un 
paziente il quadro clinico ed elettrocardiografico era 

Tabella 3. Linee guida 2008 ICSI (Institute for Clinical Systems Improvement) per la valutazione del dolore toracico in ambulatorio6

Sintomi ad alto rischio negli ultimi due giorni Inviare al Pronto Soccorso

Sintomi ad alto rischio riferiti da più di due giorni  Valutazione clinica nello stesso giorno
a due settimane o a insorgenza imprecisata 

Sintomi ad alto rischio riferiti da più di due settimane a due mesi Valutazione clinica entro 72 ore

Sintomi ad alto rischio riferiti da più di due mesi Valutazione clinica entro due settimane

 

Tabella 4. Caratteristiche del dolore toracico nei 236 pazienti con 
ECG normale e/o ritenuto non indicativo di ischemia

Caratteristica n %

Tipico (CPS ≥4) 33 14%

Atipico (CPS <4) 114 48%

Non anginoso 89 38%

CPS, Chest Pain Score.
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precedenza. Pertanto, una sindrome coronarica acuta 
in pazienti a cui non era stata consigliata la coronaro-
grafia si è sviluppata nello 0,8% dei casi (Tab. 6). In 
un paziente si è trattato di un infarto STEMI nel ter-
ritorio della circonflessa e in un’altra paziente di 75 
anni di un infarto NSTEMI a coronarie angiografica-
mente indenni. In tutti i casi si è trattato di evento non 
fatale.

DISCUSSIONE

Un paziente su 10 visitati presso un ambulatorio 
cardiologico generalista richiede la consulenza per 
aver presentato nei giorni o nelle settimane precedenti 
una sintomatologia caratterizzata dalla presenza di 
dolore toracico. Nella maggioranza dei casi (86%) si 
tratta di un dolore toracico atipico per ischemia o 
chiaramente non anginoso. Di questi pazienti, il 5%, 
tuttavia, presenta una coronaropatia e l’1% può andare 
incontro nei successivi sei mesi a sindrome coronarica 
acuta. Nel caso di dolore toracico tipico (14% dei casi) 
la frequenza di coronaropatia è elevata (70%) soprat-

tutto in concomitanza di età >67 anni, presenza di 
diabete mellito, anamnesi di cardiopatia ischemica e 
ricorrenza del dolore nelle ultime 24 ore.9

La probabilità di coronaropatia in base alle caratte-
ristiche del dolore e al rischio cardiovascolare va 
valutata in maniera attenta ed è fondamentale nella 
scelta del percorso diagnostico-assistenziale da effet-
tuare. Tuttavia, non sempre la raccolta dell’anamnesi 
è semplice e completa sia per limitazioni comunicative 
sia perché i pazienti da valutare spesso sono anziani 
con difficoltà uditive, di comprensione, declino cogni-
tivo, impatto emotivo e quant’altro. Tra gli elementi 
di cui bisogna tenere conto nella valutazione del 
dolore, la regressione del dolore dopo somministra-
zione di nitrati non va considerata come criterio 
diagnostico; infatti, anche il dolore di origine non 
cardiaca (ad es., di origine esofagea) può recedere 
dopo somministrazione di tali farmaci.10

In caso di elettrocardiogramma negativo, il passo 
successivo nella valutazione del paziente con dolore 
toracico che non presenti caratteristiche di urgenza è 
il test da sforzo al cicloergometro. Nell’approccio 
bayesiano, considerando la prevalenza della corona-

Tabella 5. Numero di stress test (test da sforzo al cicloergometro, eco-stress, scintigrafia da sforzo) e coronarografie eseguiti 
nel follow-up a 6 mesi

 CPS Stress test Coronarografia

Tipico (CPS ≥4)   33   33; positivo in 26 (79%) 30 (91%); positiva in 23 (70%)

Atipico (CPS <4) 114 114; positivo in 9 (8%)   9 (8%); positiva in 6 (5%)

Nota. La coronarografia è stata proposta a tutti i pazienti con dolore toracico ritenuto tipico per angina indipendentemente dall’esito dello stress test. 
Tre di questi pazienti (con test da sforzo al cicloergometro negativo) non hanno accettato di eseguire l’esame. Dei 29 pazienti con coronarografia 
positiva, 28 hanno eseguito la rivascolarizzazione (PTCA o bypass). Un paziente ha rifiutato l’esecuzione del bypass aortocoronarico proposto.

Tabella 6. Eventi cardiovascolari nei pazienti con stress test negativo o non effettuato nel follow-up a 6 mesi

 Pazienti Sindrome coronarica acuta nel follow-up a 6 mesi

Stress test negativo (CPS ≥4)    7 1 (14%): NSTEMI al 3° mese
  Paziente: donna diabetica di 83 anni, con pregresso infarto inferiore che aveva
  rifiutato la coronarografia proposta al momento della visita. Ha continuato 
  a rifiutare la coronarografia

Stress test negativo (CPS <4) 105 1 (0,9%): STEMI al 2° mese 
  Paziente: uomo diabetico di 71 anni (stenosi circonflessa >70%)

Stress test non eseguito   89 1 (1,1%): NSTEMI al 6° mese

(dolore ritenuto non anginoso)  Paziente: donna di 75 anni (coronarie indenni alla coronarografia)
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paziente valutata nella nostra casistica con follow-up 
a 6 mesi si è verificato un infarto NSTEMI con tipica 
curva della troponina, ma a coronarie indenni.

Il dolore toracico, soprattutto se atipico, mette a 
dura prova le capacità diagnostiche del cardiologo 
ambulatoriale. Una diagnosi centrata al 100% è forse 
praticamente impossibile. È realistico constatare che 
una percentuale di pazienti, probabilmente ancora da 
definire in studi più ampi (0,5-1%), valutati a livello 
ambulatoriale, vada incontro a una sindrome corona-
rica acuta nell’arco di sei mesi nonostante la negatività 
degli esami diagnostici. Soprattutto nelle donne, una 
sintomatologia di dolore toracico ricorrente anche a 
coronarie integre ha un impatto prognostico sfavore-
vole e impone un trattamento preventivo farmacolo-
gico e non farmacologico aggressivo, in quanto questa 
popolazione ha un numero di eventi cardiovascolari 
doppio rispetto a quella senza dolore toracico.14 Questi 
pazienti hanno dimostrato di avere una maggiore 
sensibilità agli stimoli dolorosi durante cateterizza-
zione cardiaca.15

L’avvento della TC multislice coronarica potrebbe 
modificare l’approccio diagnostico ai pazienti con dolore 
toracico sospetto ischemico, ma i dati a disposizione 
sono ancora insufficienti. La TC, oltre a rilevare la 
presenza o meno di placche aterosclerotiche, ci permette 
anche di valutarne le caratteristiche e la probabilità che 
tali lesioni possano dare nel tempo una sindrome coro-
narica acuta.16,17 In uno studio del 2009, Motoyama et 
al.18 hanno dimostrato che a un follow-up a 50 mesi lo 

ropatia nella popolazione generale e in quella con 
dolore toracico nella fascia di età 60-69 anni, la pro-
babilità di angina in presenza di dolore toracico tipico 
è del 94% negli uomini e del 91% nelle donne.11 In 
questo caso, la coronarografia è ritenuta il gold stan-
dard, per cui la positività o negatività di uno stress 
test ha scarsa influenza nella decisione del percorso 
diagnostico-assistenziale.

Nella fascia di età 30-39 anni, in presenza di un 
dolore riconosciuto come non anginoso la probabilità 
di coronaropatia è del 5% negli uomini e dell’1% nelle 
donne.11 In questi pazienti l’esecuzione di uno stress 
test dunque è probabilmente inappropriata. Lo stress 
test è invece importante nella diagnostica di un dolore 
toracico giudicato atipico, in qualunque fascia di età, 
tenendo conto della presenza di condizioni di rischio 
clinico concomitanti (età >67 anni, ricorrenza del dolore 
nelle ultime 24 ore, cardiopatia ischemica pregressa, 
diabete mellito).9 La presenza di uno o più fattori di 
rischio cardiovascolare aumenta la possibilità di andare 
incontro a un evento cardiovascolare maggiore: si 
passa dallo 0% in caso di CPS <4 e assenza delle 
comorbilità considerate al 3% in presenza di un solo 
fattore, al 5% se concomitano due fattori, al 18% se tre 
fattori, al 30% se 4 o più fattori (Tab. 7). Probabilmente, 
in presenza solo di dolore toracico atipico è sufficiente 
limitarsi al test ergometrico, mentre negli altri casi 
sarebbe utile considerare un imaging stress test in 
quanto più sensibile dal punto di vista diagnostico e 
forse anche prognostico. Bisogna ricordare che la 
sensibilità di questi test arriva al massimo al 91% con 
la PET e la specificità all’88% con l’eco-stress (che però 
è un esame molto operatore-dipendente).12

Tuttavia, anche tra i pazienti con stress test negativo 
una percentuale variabile (1% nel nostro studio) può 
andare incontro nei successivi sei mesi a sindrome 
coronarica acuta. Secondo il calcolo probabilistico, un 
paziente di 45 anni con dolore atipico e test da sforzo 
negativo ha comunque una probabilità di avere un 
evento fatale a un anno dello 0,7%.11 Su questa per-
centuale incide anche la modalità di definire la diagnosi 
di infarto miocardico, che è basata prevalentemente 
sul riscontro di elevati livelli di marcatori di necrosi 
miocardica (soprattutto troponina).13 In effetti, in una 

Tabella 7. Rischio di sindrome coronarica acuta in base al risk 
score valutato al momento della visita cardiologica

  Insorgenza
  di SCA
  nel follow-up
Risk score N. pazienti a 6 mesi

0 121 0 (0%)

1 72 1 (1,3%)

2 26 1 (3,8%)

≥3 12 1 (8,3%)

Nota. Risk score: CPS ≥4, dolore ricorrente ≥2 nelle ultime 24 ore, 
cardiopatia ischemica nota, diabete mellito, età ≥67 anni. Tutti gli item 
conferiscono 1 punto, eccetto il diabete (2 punti).9
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0,5% dei pazienti con nessuna caratteristica TC di placca 
vulnerabile andava incontro a sindrome coronarica 
acuta, contro il 3,7% che aveva una caratteristica a 
rischio e il 22,2% che aveva due caratteristiche a rischio. 
Nessuno dei pazienti senza placca andava incontro a 
sindrome coronarica acuta, anche se la popolazione con 
questa caratteristica era esigua (solo il 16% dei 1059 
pazienti esaminati). In una recente metanalisi, la TC ha 
dimostrato una sensibilità del 96% e una specificità del 
77% nel diagnosticare una sindrome coronarica acuta.19 
Il valore predittivo negativo di questa metodica è invece 
elevato (98%); non bisogna dimenticare, tuttavia, che 
l’esame ha un impiego limitato nei pazienti con elevata 
frequenza cardiaca o con aritmie cardiache e che com-
porta una considerevole radioesposizione.

La patologia aterosclerotica risente di numerosi 
fattori ambientali (soprattutto fumo, alimentazione, 
attività fisica) e quindi è normale un’eventuale pro-
gressione nel corso del tempo anche in pazienti in cui 
al momento della valutazione clinica e strumentale i 
riscontri non evidenzino una patologia clinicamente 
rilevante. Negli studi che hanno valutato l’insorgenza 
di sindrome coronarica acuta in pazienti valutati al 
Pronto Soccorso per dolore toracico con elettrocardio-
gramma e troponina negativa, è stato riscontrato che 
questa si verificava nel 3% dei casi a 30 giorni, nel 
4,8% a 6 mesi, nel 6,7% a 12 mesi e nel 10% a 31 mesi.20 
Nemmeno la combinazione di condizioni cliniche a 
rischio (Goldman score) e strumentali (troponina) 
riesce a identificare pazienti con un rischio di eventi 
cardiovascolari <1% a 30 giorni dalla dimissione dal 
Pronto Soccorso.21

CONCLUSIONI

Nella pratica cardiologica ambulatoriale più del 
10% dei pazienti visitati chiede una valutazione per 
dolore toracico presentato nei giorni o settimane pre-
cedenti. La stragrande maggioranza (>85%) presenta 
un dolore toracico atipico o chiaramente non anginoso. 
Nel 5% di questi pazienti, tuttavia, è presente una 
coronaropatia e l’1%, anche con stress test negativo, 
può andare incontro a una sindrome coronarica acuta 

nei successivi sei mesi. La contemporanea presenza 
di dolore toracico atipico e di condizioni a rischio, 
come un’età >67 anni, la ricorrenza del dolore nelle 
ultime 24 ore, la presenza di cardiopatia ischemica 
pregressa e la presenza di diabete mellito, impone un 
approfondimento diagnostico con strategie diagnosti-
co-assistenziali probabilmente ancora da definire nella 
migliore appropriatezza.

Nei pazienti con dolore toracico tipico (CPS ≥4), 
soprattutto in un soggetto con elevata probabilità 
pretest di avere una coronaropatia, lo stress test con 
cicloergometro o mediante imaging non permette di 
escludere in modo esaustivo una coronaropatia e 
probabilmente in questi casi può essere previsto un 
percorso diagnostico che preveda l’esecuzione diretta 
di una coronarografia. Attualmente, la TC coronarica 
ha un buon potere predittivo negativo, ma non una 
specificità sufficiente per poter rimpiazzare la diagno-
stica angiografica invasiva.
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Un caso di “fenomeno di Wenckebach inverso”: 
qual è il meccanismo?

CASO CLINICO

La Figura 1 mostra una striscia tratta da una regi-
strazione Holter eseguita su una donna di 51 anni che 
riferiva sensazione recidivante di cardiopalmo. I 
numeri sul tracciato indicano gli intervalli P-R espressi 
in millisecondi (msec), mentre i numeri in alto iden-
tificano i complessi P-QRS in ordine sequenziale. La 
striscia, registrata alle ore 03:48, documenta ritmo 
sinusale a ciclo variabile (frequenza media 60 b/min), 
intervallo P-R basale di 170 msec e normale morfolo-
gia dei ventricologrammi. Dopo il terzo complesso si 
osserva una serie di eventi inattesi e a prima vista 
inspiegabili: il 4° intervallo P-R, improvvisamente, si 
prolunga in modo marcato (580 msec), il 5° P-R misura 
360 msec, il 6° ha durata di 240 msec e segue un P-R 
di 220 msec. Solo con l’8a onda P della sequenza si 
ripristina il normale intervallo di conduzione atrio-
ventricolare (P-R = 170 msec), che si manterrà poi 
stabile nei cicli successivi. In altri termini, la modalità 
conduttiva nodale che si verifica nei complessi 4-8 
appare esattamente speculare a quella che caratterizza 

il classico fenomeno di Wenckebach. L’intervallo P-R, 
infatti, assume un valore massimo iniziale per poi 
andare incontro a un progressivo accorciamento, fino 
a ritornare normale dopo un certo numero di cicli. 
Qual è il meccanismo alla base di questa insolita 
sequenza di eventi, che configura ciò che potrebbe 
essere definito un fenomeno di Wenckebach inverso? 

L’osservazione della Figura 2, nella quale sono 
riportati anche i cicli P-P (in basso), offre elementi utili 
a chiarire la genesi del fenomeno. Il primo ciclo sinu-
sale della striscia misura circa 950 msec, il secondo è 
sensibilmente più breve (840 msec), poi l’intervallo 
P-P subisce un repentino allungamento (il 3° e il 4° 
misurano, rispettivamente, 1080 e 1210 msec). Segue 
un P-P di 880 msec, quindi gli ultimi tre cicli sinusali 
mostrano di nuovo un lieve aumento di durata (1100, 
920 e 1000 msec, rispettivamente). Il comportamento 
della frequenza cardiaca, caratterizzata da improvvise 
decelerazioni che si alternano a progressive accelera-
zioni, esprime un’aritmia sinusale respiratoria e rivela 

Figura 1. Striscia tratta da una registrazione Holter. I numeri in alto indicano i battiti in sequenza. Gli intervalli P-R sono espressi in millisecondi. 
Vedi testo.
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refrattario e riduzione della velocità di conduzione) 
provoca la concomitanza di bradicardia sinusale e di 
blocco atrio-ventricolare di vario grado. Il P-R lungo 
nel battito 4, pertanto, è espressione di un blocco 
atrio-ventricolare di I grado da ipertono vagale 
parossistico.1,2 In occasione del battito 5, mentre per-
mane l’accentuata influenza colinergica sull’automa-
tismo sinusale (il ciclo P-P aumenta ancora fino a 1210 
msec), va in parte scemando il suo effetto sulla con-
duzione nodale (il P-R che segue la 6a onda P si riduce 
a 360 msec). In seguito si osserva un lento ripristino 
dell’equilibrio neurovegetativo di base, per quanto 
siano ancora presenti modeste oscillazioni, verosimil-
mente correlate all’attività respiratoria. 

Poiché l’automatismo del nodo del seno è influen-
zato quasi esclusivamente dallo stato istantaneo della 
modulazione autonomica, la durata dei cicli sinusali 
continua a mostrare una discreta variabilità. La con-
duzione nodale, al contrario, è condizionata, oltre che 

così la presenza di ampie fluttuazioni fasiche del tono 
autonomico. Queste, oltre a riflettersi sull’automatismo 
sinusale, influenzano in modo rilevante anche la con-
duzione dell’impulso nell’ambito del nodo atrio-
ventricolare. 

Il diagramma nella sezione superiore della Figura 
3 rappresenta l’andamento fasico del tono vagale in 
relazione agli eventi elettrici descritti. L’improvviso 
prolungamento del ciclo sinusale che si osserva tra i 
battiti 3 e 4 (da 840 a 1080 msec) può essere interpre-
tato, quindi, come espressione di un rapido e marcato 
incremento dell’attività parasimpatica (ipertono vagale 
parossistico), un evento del tutto fisiologico che si 
manifesta tipicamente nel corso delle ore notturne, 
soprattutto a seguito dell’espirazione. L’effetto depres-
sivo dell’esaltato tono vagale tanto sul segnapassi 
sinusale (ove riduce la pendenza della fase 4 del 
potenziale d’azione) quanto sul nodo atrio-ventricolare 
(a carico del quale determina aumento del periodo 

Figura 2. 
Oltre agli intervalli 
P-R (sul tracciato), 
nella sezione 
inferiore sono 
riportati gli 
intervalli P-P, 
in millisecondi. 
Vedi testo.

Figura 3. 
Nella sezione 
superiore sono 
rappresentate, 
in forma 
schematica, 
le fluttuazioni 
del tono vagale. 
Vedi testo.
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dall’equilibrio simpato-vagale, dal grado di prematu-
rità dell’impulso atriale rispetto alla precedente atti-
vazione ventricolare, ossia dall’intervallo R-P, secondo 
il principio della reciprocità R-P/P-R (quanto più breve 
è l’R-P, tanto più lungo è il P-R seguente).3 Ciò spiega 
perché nel battito 6, pur essendo evidente un transi-
torio calo del tono vagale, dimostrato dall’accorcia-
mento dell’intervallo P5-P6, il P-R continui a essere, 
contrariamente a quanto atteso, relativamente lungo 
(l’intervallo R5-P6, infatti, è il più breve in assoluto, 
misurando 520 msec). Prima del battito 7 si verifica 
un ulteriore lieve incremento dell’attività parasimpa-
tica, che giustifica il rallentamento sinusale, mentre 
l’intervallo P-R appena superiore al valore basale (220 
msec) è l’effetto combinato dell’aumentato tono vagale 
e del lungo intervallo R6-P7 (860 msec). In seguito, la 
conduzione atrio-ventricolare ritorna stabilmente alle 
caratteristiche di partenza. La successione di diversi 
intervalli P-R lunghi, per quanto di durata molto 
variabile e progressivamente decrescente, va interpre-
tata come un blocco atrio-ventricolare di I grado 
sostenuto secondario a ipervagotonia. 

Il blocco atrio-ventricolare da ipertono vagale paros-
sistico si osserva non di rado nel corso della fase 
notturna di un Holter in soggetti esenti da cardiopatie 
strutturali e non ha alcuna implicazione clinico-pro-
gnostica. L’analisi di questo tracciato dimostra come 

la mutevole e fortuita combinazione di due parametri 
fisiologici dinamici (il tono autonomico da una parte, 
la prematurità delle onde P rispetto al precedente QRS 
dall’altra) possa far sì che gli intervalli P-R, partendo 
da una durata abnormemente prolungata a causa di 
un’ipervagotonia parossistica, vadano accorciandosi 
di battito in battito fino al valore iniziale, generando 
l’impressione visiva di un meccanismo conduttivo 
paradossale (Wenckebach inverso) e di non facile 
interpretazione.
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CASO CLINICO

INTRODUZIONE

Il miocardio non compattato (MNC) è una forma 
di cardiomiopatia rara che risulta dall’arresto dell’evo-
luzione miocardica durante l’embriogenesi (5-8a set-
timana di vita intrauterina) con la persistenza di 
importanti trabecolature e spazi intertrabecolari da 
attribuire verosimilmente a sinusoidi primordiali.1 Le 
manifestazioni cliniche sono proteiformi,2 potendo 
variare da forme asintomatiche a forme con scompenso 
cardiaco, aritmie e fenomeni tromboembolici. L’esame 
di riferimento per la diagnosi è l’ecocardiografia. La 
malattia può interessare entrambi i ventricoli, ma più 
frequentemente è stato descritto il coinvolgimento del 
ventricolo sinistro, mentre rara è la forma isolata del 
ventricolo destro.3 In questo lavoro presentiamo il caso 
di un paziente maschio caucasico di 33 anni con 
MNC.

CASO CLINICO

È giunto alla nostra osservazione, per una storia 
clinica caratterizzata da dispnea per sforzi di lieve-
media intensità e ipertensione arteriosa, un uomo di 
33 anni di razza caucasica. La storia familiare del 
paziente evidenziava uno zio paterno che aveva subito 

un trapianto cardiaco a 40 anni per diagnosi di car-
diomiopatia dilatativa idiopatica con severo scom-
penso e un padre affetto da cardiopatia coronarica che 
a 60 anni era stato sottoposto a intervento di triplice 
bypass.

L’obiettività clinica evidenziava un soffio sistolico 
di intensità 2/6 alla punta e valori tensivi di 160/100 
mmHg. L’ECG mostrava ritmo sinusale tendenzial-
mente bradicardico a frequenza di 64 b/min e iniziale 
impegno del ventricolo sinistro. Il paziente è stato 
quindi sottoposto a un ecocardiogramma color-Dop-
pler. Mediante questa indagine è stata posta diagnosi 
di MNC secondo i criteri di Jenni con localizzazione 
all’apice (Fig. 1) e ai segmenti medi della parete infe-
riore e laterale (Figg. 2 e 3), dilatazione del ventricolo 
sinistro e ridotta frazione di eiezione (37,0%) (Figg. 
4-6). Il paziente, affetto da claustrofobia, non ha ese-
guito la RM richiesta per l’identificazione di aree 
ischemiche o di fibrosi, ma è stato di seguito sottopo-
sto a un ECG da sforzo, che non ha evidenziato ridu-
zione della riserva coronarica né aritmie ventricolari 
o sopraventricolari. La curva pressoria risultava di 
tipo ipertensivo. L’ECG secondo Holter evidenziava 
ritmo sinusale alternato a periodi di aritmia sinusale 
fasica, frequenza cardiaca media tendenzialmente 
bassa con scarso incremento cronotropo, bradicardiz-
zazione notturna fino a 35 b/min in assenza di pause 
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Figura 1. Asse corto porzione apicale, fase diastolica (a) e fase 
sistolica (b) con misurazione in sistole del miocardio non compattato 
e del miocardio compattato con rapporto >2 tra i due settori.

Figura 2. Asse lungo quattro camere, fase diastolica (a) e fase 
sistolica (b): ben evidente in sede apicale in sistole la non 
compattazione miocardica.

Figura 3. Asse lungo due camere, fase diastolica (a) e fase 
sistolica (b): particolare sull’apice e sul segmento medio della parete 
inferiore.

Figura 4. Stessa immagine con misura in sistole del miocardio non 
compattato e del miocardio compattato con rapporto >2 tra i due 
settori.

significative, non aritmie ipercinetiche, ripolarizza-
zione ventricolare caratterizzata da verosimile onda ε 
o T bifida in V4 (Fig. 7).4

Prendendo spunto dalla letteratura e considerando 
lo scarso incremento cronotropo e la bradicardizzazione 
fino a 35 b/min, non è stato preso in considerazione 
l’uso di β-bloccanti. Si è quindi tentata una terapia a 
base di ACE-inibitori, con scarsa tolleranza da parte 
del paziente, e poi di sartani, in particolare valsartan, 
di cui è riportato in letteratura l’utilizzo nel trattamento 

dello scompenso cardiaco.5 Questo farmaco sembrava 
indicato per contrastare il rimodellamento ventricolare. 
I dosaggi sono stati incrementati gradualmente da 20 
mg × 2 fino a 80 mg × 2. Inoltre, sono stati aggiunti 
cardioaspirina e ω3.6 I risultati sono stati, a distanza di 
sei mesi, la riduzione dei valori tensivi arteriosi (130/80 
mmHg), l’aumento della tolleranza allo sforzo, un lieve 
miglioramento all’ecocardiogramma della frazione di 
eiezione (da 37 a 45) con riduzione del diametro tele-
diastolico del ventricolo sinistro da 60 a 56.
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DISCUSSIONE

L’eziologia della non compattazione miocardica è 
a tutt’oggi incerta.7 La stessa Organizzazione Mondiale 
della Sanità non la classifica.8 Nella storia naturale 
dell’embriogenesi cardiaca, la progressione della com-
pattazione miocardica si realizza tra la 5a e l’8a setti-
mana di vita embrionale dalla base all’apice e dall’en-
docardio all’epicardio.1 Alcuni autori ritengono che 
anche un ecografista esperto possa confondere questa 

patologia con altre cardiomiopatie.9 Attualmente, ci 
sono quattro ipotesi genetiche: forma autosomico-
dominante, forma autosomico-recessiva, X-linked q28 
e mitocondriale.10 Aree di non compattazione sono 
state trovate più frequentemente nei segmenti apicali 
e para-apicali e nei segmenti medi della parete infe-
riore, laterale e posteriore. Sono descritte forme ven-
tricolari sinistre, le più frequenti, bilaterali a frequenza 
media e destre, le meno frequenti11 e le più difficili da 
diagnosticare per la già particolare conformazione del 

Figura 5. Frazione di eiezione misurata con il metodo Simpson. Figura 6. Asse lungo quattro camere, con misurazione del 
diametro telediastolico del ventricolo sinistro.

Figura 7. Elettrocardiogramma a 
12 derivazioni con evidenza in V4 di 
verosimile onda epsilon o T bifida.
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ventricolo destro. Le manifestazioni cliniche contem-
plano un vasto spettro che va dalla morte improvvisa 
alle aritmie ventricolari, allo scompenso cardiaco, agli 
eventi cardioembolici. La terapia attuale prevede 
l’utilizzo di carvedilolo, antiaggreganti, anticoagulanti, 
ACE-inibitori e digitale,2,12 mentre nei casi più gravi 
con scompenso ventricolare sinistro è previsto l’im-
pianto di un defibrillatore o il trapianto cardiaco.2,13,14 
La prognosi di questa malattia è determinata dalle 
complicanze, ed è infausta in un elevato numero di 
casi.2

Il nostro paziente aveva già una significativa storia 
familiare e aveva cominciato a presentare i sintomi e 
i segni clinico-strumentali di evoluzione verso lo 
scompenso. È stato quindi molto importante stabilire 
con certezza la diagnosi di MNC poiché, essendo la 
prognosi sicuramente peggiore rispetto ad altre 
cardiomiopatie,15 il follow-up verrà condotto a inter-
valli di tempo più ravvicinati. L’inizio precoce di una 
terapia con antiaggreganti per la prevenzione degli 
eventi embolici, con sartani (valsartan) per rallentare 
o contrastare il rimodellamento ventricolare e con ω-3 
per migliorare morbilità e mortalità in caso di scom-
penso ha consentito in pochi mesi di ottenere un 
miglioramento della sintomatologia del paziente e dei 
parametri ecocardiografici. Il nostro programma è di 
seguire nel tempo il paziente, con l’obiettivo di con-
tenere o ritardare il più possibile gli eventi trombo-
embolici, gli eventi aritmici e le ulteriori alterazioni 
della funzione sistolica-diastolica ventricolare, verifi-
cando l’effetto dei sartani a lungo termine.
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Aritmie e sport: la tachicardia di Coumel, 
caso clinico

CARDIOLOGIA DELLO SPORT

CASO CLINICO

Riportiamo il caso clinico di L.G., un atleta di 30 
anni, di sesso maschile, giunto alla nostra osservazione 
presso il Centro di Medicina dello Sport della ASL 1 
di Sassari per essere sottoposto a visita medico-sportiva 
agonistica per attività subacquea con autorespiratore 
automatico. All’anamnesi riferiva la comparsa, negli 
ultimi mesi, soprattutto mentre nuotava, di cardio-
palmo importante, sproporzionato allo sforzo effet-
tuato; tale sintomatologia, che esordiva improvvisa-
mente durante l’attività fisica e regrediva spontanea-
mente dopo alcuni minuti, non compariva mai a riposo 
e non era associata a dispnea, angina, lipotimia o sin-
cope. L’anamnesi patologica remota non evidenziava 
dati patologici di rilievo. All’anamnesi fisiologica, lo 
sviluppo psico-fisico era nella norma, l’atleta era fuma-
tore saltuario, beveva una tazzina di caffè al giorno e 
occasionalmente consumava alcool ai pasti. Era inoltre 
portatore sano di tratto β-talassemico. Non assumeva 
alcuna terapia. L’anamnesi familiare era negativa per 
patologie cardiovascolari, diabete, morte improvvisa. 
I tracciati elettrocardiografici eseguiti nel corso di 
precedenti visite per idoneità agonistica erano risultati 
nella norma. L’obiettività cardiopolmonare era nella 
norma, così come la visita otorinolaringoiatrica; PA 
130/80 mmHg; FC 58 b/min ritmica. Parametri antro-
pometrici: peso 69 kg, altezza 168 cm, BMI 24,45. L’ECG 
basale mostrava un ritmo sinusale, FC 75 b/min; asse 
elettrico nella norma; conduzione atrio-ventricolare e 
interventricolare nella norma; non aritmie e/o turbe 
nella fase di ripolarizzazione. Tracciato non patologico 

(Fig. 1). L’atleta è stato dunque sottoposto a test da 
sforzo al cicloergometro, con carico iniziale di 40 W e 
incremento di 40 W ogni due minuti; l’atleta ha peda-
lato per 12 minuti circa, fino a una potenza massima 
di 240 W; il test è stato interrotto per esaurimento 
muscolare. All’apice dello sforzo, il paziente ha riferito 

Figura 1. ECG basale a 12 derivazioni di un sub di 30 anni. 
Tracciato non patologico.
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la comparsa della sintomatologia precedentemente 
descritta. All’ECG è stata riscontrata tachicardia sopra-
ventricolare da sforzo a frequenza di 220 b/min con 
onde P negative in D2, D3 e aVF (Fig. 2).

Secondo quanto previsto dai protocolli COCIS, è 
stato pertanto sottoposto ad accertamenti di secondo 
livello.1 L’ECO-CG non evidenziava dati patologici; il 
ventricolo sinistro mostrava volumetria regolare (EDD 
50 mm), spessori parietali adeguati (SIV 8 mm; PP 7 
mm); nella norma la cinetica parietale e la funzione 
elettiva (EF 66%; FS 36%); aorta e atrio sinistro nella 
norma. Pertanto, è stata esclusa una cardiopatia orga-
nica (Figg. 3-6). L’ECG Holter mostrava come unico 
dato patologico rarissimi battiti ectopici ventricolari 
e sopraventricolari e un battito di scappamento giun-
zionale (Fig. 7). Esami di laboratorio: emocromo con 
formula leucocitaria nella norma; non alterazioni 
significative a carico dei principali indici di funziona-

lità epatica, renale, pancreatica e del metabolismo del 
ferro; ormoni tiroidei nella norma.

La diagnosi differenziale si presentava fra la tachi-
cardia atriale, la tachicardia da rientro nodale tipo 
fast-slow e la PJRT (Permanent Junctional Reciprocating 
Tachycardia) o tachicardia di Coumel. Si è deciso per-
tanto di procedere con accertamenti di terzo livello. Il 
paziente è stato quindi sottoposto a studio elettrofi-
siologico transesofageo con infusione di isoproterenolo 
e con extrastimolo atriale. Lo studio elettrofisiologico 
transesofageo con isoproterenolo ha mostrato indu-
zione di tachicardia sopraventricolare 195 b/min con 
RP > PR regredita dopo 2,5 minuti, con frequenza 
sinusale di innesco di 130 b/min; onde P negative in 

Figura 2. ECG da sforzo dello stesso atleta: tachicardia 
sopraventricolare a 220 b/min, onde P negative in D2, D3 e aVF.
 

Figure 3 e 4. Ecocardiogramma di un sub di 30 anni con 
riscontro di tachicardia sopraventricolare a 220 b/min dopo test da 
sforzo. L’esame non evidenzia dati patologici.

3

4
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D2, D3, aVF (Fig. 8). Un singolo extrastimolo atriale 
induceva costantemente la stessa aritmia a frequenza 
115-135 b/min, in genere di breve durata, con le stesse 
modalità di interruzione (Fig. 9). Le caratteristiche 
dell’aritmia (induzione in assenza di battiti ectopici 
sopraventricolari di innesco, morfologia dell’onda P 
e rapporto RP/PR) deponevano per una forma di 
tachicardia di Coumel, anche se atipica sul piano 
clinico viste la breve durata degli episodi, la presen-
tazione clinica da sforzo e la negatività di precedenti 
registrazioni Holter. Non era comunque possibile 
escludere con certezza una tachicardia da rientro 
nodale tipo fast-slow, sebbene l’assenza di battiti 
ectopici di innesco e la morfologia dell’onda P la ren-

Figure 5 e 6. Eco-color Doppler dello stesso atleta. Non si 
evidenziano alterazioni morfo-funzionali di rilievo. 

Figura 7. ECG Holter dello stesso atleta: l’esame ha mostrato 
come unico dato patologico rarissimi battiti ectopici ventricolari e 
sopraventricolari.

Figura 8. Studio elettrofisiologico transesofageo con infusione di 
isoproterenolo: induzione di tachicardia sopraventricolare 195 b/min 
con RP > PR regredita dopo 2,5 minuti e frequenza sinusale di 
innesco di 130 b/min. Morfologia dell’onda P positiva in V1, aVR e 
aVL e + – – in D2-D3-aVF. 

dessero poco probabile; si poteva invece escludere con 
ragionevole sicurezza una tachicardia atriale. Lo stu-
dio elettrofisiologico endocavitario ha mostrato l’in-

5
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ducibilità di una tachicardia da rientro atrio-ventrico-
lare, da via accessoria AV posteriore sinistra a condu-
zione unidirezionale retrograda, lenta. È stata quindi 
effettuata l’ablazione con radiofrequenza della via 
accessoria per via transettale, con efficacia acuta. La 
procedura è stata ben tollerata dal paziente e priva di 
eventi da segnalare.

Il test ergometrico massimale eseguito successiva-
mente è risultato negativo per aritmie. Il paziente, 
dimesso con diagnosi di “tachicardie da rientro atrio-
ventricolare”, ha assunto terapia con salicilato di 
lisina 300 mg, 1 bustina per 30 giorni dopo la dimis-
sione. Dopo un mese è stato sottoposto a visita car-
diologica (risultata nella norma) e test da sforzo al 
cicloergometro. Il test è stato eseguito secondo il 
protocollo di Bruce, partendo da 50 W e con incre-
menti di 25 W ogni 2 minuti; il paziente ha pedalato 
per circa 12 minuti fino a una potenza massima di 
200 W; la frequenza cardiaca massima raggiunta 
all’apice dello sforzo è stata di 175 b/min (93% della 
FC massima). Durante tutta la durata dello sforzo il 
paziente è stato asintomatico per cardiopalmo; il 
ritmo è rimasto sinusale e non si sono verificate né 
tachiaritmie né alterazioni del tratto ST. Il test è 

dunque risultato negativo per tachiaritmie indotte 
dallo sforzo (Fig. 10). L’ECG Holter non ha mostrato 
alcun dato patologico; segnalato un unico battito 
ectopico sopraventricolare.

Secondo quanto suggerito dai protocolli COCIS, al 
termine dei tre mesi successivi alla procedura, in 
assenza di sintomi e con esami strumentali nella 
norma, l’atleta è stato considerato idoneo alla pratica 
di attività sportiva agonistica.

DISCUSSIONE

La PJRT è una tachicardia atrio-ventricolare da 
rientro ortodromica che si sviluppa attraverso una via 

Figura 9. Studio elettrofisiologico transesofageo con extrastimolo 
atriale: un singolo extrastimolo atriale induce costantemente la stessa 
aritmia a frequenza 115-135 b/min, in genere di breve durata, 
con le stesse modalità di interruzione. Punto Wenckebach A-V 
a frequenza di stimolazione atriale 170 b/min (in condizioni di 
riposo) senza nessuna evidenza di pre-eccitazione ventricolare.

Figura 10. ECG da sforzo al cicloergometro in atleta sottoposto 
a procedura ablativa per PJRT (controllo a un mese): negativo 
per tachiaritmie indotte dallo sforzo. L’atleta ha pedalato per circa 
12 minuti fino a una potenza max di 200 W; frequenza cardiaca 
max all’apice dello sforzo 175 b/min.
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di His. Il fronte d’onda che depolarizza i ventricoli 
penetra anche nella via accessoria in senso retrogrado 
e collide con l’impulso anterogrado, impedendogli 
l’ulteriore progressione verso i ventricoli.

La tachicardia si innesta ogni volta che un impulso 
sinusale trova la via accessoria refrattaria in senso 
anterogrado; il periodo refrattario anterogrado della 
via accessoria è molto lungo, per cui è sufficiente un 
modesto accorciamento del ciclo cardiaco perché 
l’impulso sinusale vada incontro a un blocco antero-
grado completo (terzo impulso della Fig. 11). In que-
sta situazione, la via accessoria si rende disponibile 
per la conduzione retrograda dai ventricoli agli atri, 
cosicché la tachicardia ha inizio dopo un battito sinu-
sale normale. Quando la tachicardia non è persistente, 
essa si interrompe spontaneamente in genere per 
blocco nella via accessoria: l’ultimo QRS, cioè, non è 
seguito da un’onda P negativa.4

Nella tachicardia di Coumel l’attivazione atriale è 
concentrica, almeno nella forma più tipica. L’asse della 
P è diretto a circa –90°, per cui le onde P sono negative 
in D2, D3 e aVF e positive in aVR e aVL. L’intervallo 
RP è sempre maggiore del PR, cioè la P è più vicina 
al QRS seguente che al precedente. Il rapporto di 
conduzione AV deve essere necessariamente 1:1, visto 
che l’atrio e il ventricolo sono parte del circuito. Le 
manovre di stimolazione vagale in qualche caso pos-
sono interrompere la tachicardia per blocco nel nodo 
AV, cioè lungo la via anterograda del circuito. La 
conduzione intraventricolare è generalmente normale. 
La frequenza non particolarmente elevata della tachi-

accessoria occulta, caratterizzata da una conduzione 
lenta e decrementale.2 Venne segnalata per la prima 
volta nel 1927 da Gallavardin e Veil e descritta come 
entità a sé stante solo nel 1967 da P. Coumel, dal quale 
prende il nome.3,4 Raramente identificata in età pre-
natale, solitamente si presenta nei primi anni di vita, 
nell’infanzia o in età giovanile, benché non manchino 
forme scoperte o insorte in età adulta.5-7 Si verifica 
quasi sempre in soggetti esenti da cardiopatia organica 
dimostrabile.8 Presenta uguale distribuzione tra maschi 
e femmine.6 Ha un andamento cronico e può essere 
incessante o iterativa, con accessi più o meno lunghi 
inframmezzati a periodi di ritmo sinusale (a volte uno 
o pochi battiti); la frequenza cardiaca oscilla tra 120 e 
250 b/min.4,7,8

Il meccanismo elettrofisiologico della tachicardia di 
Coumel è il rientro.8 Il circuito è costituito da nodo 
A-V, fascio di His, ventricoli, via accessoria e atri. Nella 
maggioranza dei casi, la via accessoria è localizzata 
nella regione postero-settale destra, nei pressi dell’im-
bocco del seno coronarico. Sono stati descritti alcuni 
casi di tachicardia di Coumel nei quali la via accesso-
ria non era postero-settale destra, ma localizzata in 
altre sedi (medio-settale, postero-settale sinistra, 
postero-laterale, laterale sinistra, antero-laterale sini-
stra, anteriore sinistra). La localizzazione atipica della 
via accessoria si osserverebbe più frequentemente nelle 
forme di PJRT parossistica più che in quelle incessanti 
o persistenti. In alcuni casi possono essere presenti vie 
accessorie multiple (ad es., postero-settale destra + 
laterale sinistra; anteriore sinistra + laterale sinistra; 
postero-settale destra + medio-settale destra).7 È stata 
segnalata anche un’inserzione epicardica della via 
accessoria.9

La tachicardia di Coumel inizia per un accorcia-
mento critico del ciclo cardiaco, senza allungamento 
dell’intervallo PR nel battito che dà origine alla tachi-
cardia (Fig. 11). Durante ritmo sinusale non complicato, 
l’impulso sinusale che attiva gli atri raggiunge sia il 
nodo AV sia la via anomala ed è condotto tanto attra-
verso questa quanto attraverso l’asse normale di 
conduzione. Poiché la progressione dell’impulso attra-
verso la via accessoria è molto rallentata, l’attivazione 
dei ventricoli avviene interamente attraverso il fascio 

Figura 11. Tachicardia da rientro A-V tipo Coumel. Nel 
diagramma a scala la conduzione attraverso la via nodo-hissiana è 
raffigurata con la linea continua e la conduzione attraverso la via 
accessoria con la linea a zig-zag.4

A
AV
V
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cardia fa sì che la conduzione aberrante sia rara.3,4,10 
La PJRT è un’aritmia con un’ampia varietà di sintomi 
clinici: dispnea, palpitazioni, facile affaticabilità, males-
sere generale, vertigine; talvolta il paziente può rima-
nere asintomatico per anni dopo una lunga storia di 
tachiaritmia. Di regola non è un’aritmia secondaria a 
cardiopatia. La PJRT è una tachicardia virtualmente 
incessante, con frequenza oscillante tra 120 e 250 b/
min.7,8 

Come conseguenza dell’elevata frequenza cardiaca, 
alcuni pazienti con PJRT possono presentare con il 
tempo cardiomiopatia ipocinetico-dilatativa seconda-
ria a tachicardia. Il meccanismo ipotizzato è l’esauri-
mento delle riserve energetiche delle cellule miocar-
diche con conseguente depressione della capacità 
contrattile.6-8,11-13  La diagnosi si basa su caratteristiche 
cliniche, ECG di superficie e studio elettrofisiologico 
transesofageo ed endocavitario. Un ECG Holter può 
essere utile per la valutazione dell’aritmia nell’arco 
delle 24 ore, mentre l’ECO-CG fornisce informazioni 
sulla funzione del ventricolo sinistro e su eventuali 
patologie cardiache organiche. 

La PJRT è difficilmente controllabile con la terapia 

farmacologica e quindi si è fatta strada come prima 
scelta l’ablazione transcatetere, procedura che tra 
l’altro tende a far regredire parzialmente o totalmente 
il quadro di tachicardiomiopatia eventualmente 
presente.6-8,11,14-16 Sono stati riportati alcuni casi di 
recidiva a distanza di qualche mese dall’ablazione, 
risolti comunque con successo con una seconda pro-
cedura. Il follow-up a lungo termine non ha eviden-
ziato ricomparsa di aritmie, in assenza di trattamento 
farmacologico. In alcuni soggetti è stata riscontrata 
occasionalmente la regressione spontanea dell’aritmia. 
Le complicanze sono rare, ma potenzialmente gravi: 
morte, ictus cerebrale, tamponamento cardiaco, blocco 
atrio-ventricolare, danni a carico dell’endotelio aortico 
o della valvola aortica.6-8,10,11,17-21 L’ablazione transca-
tetere con radiofrequenza può essere praticata a qual-
siasi età, anche nell’infanzia, ma nel bambino le per-
centuali di successo sono globalmente più basse 
rispetto all’adulto: le recidive sono significativamente 
elevate e le complicanze sono tendenzialmente mag-
giori. Bisogna inoltre tener conto degli effetti negativi 
dell’esposizione radiologica. Nei pazienti molto piccoli 
è possibile adottare una politica attendista, in vista di 

Tabella 1. Confronto tra i principali studi pubblicati sulla PJRT7

 Meiltz Gaita Aguinaga Lindinger

Numero di pazienti 49 32 36 32

>18 anni (%) 100% (49/49) 78% (25/32) NA 3% (1/32)

Età media (anni) 43 ± 16 29 ± 15 44 ± 21 NA

Incessante/parossistica 23/26 25/7 23/13 29/3

TIC 8/49 (16%) 7/32 (22%) 7/36 (19%) 9/32 (28%)

Localizzazione postero-settale destra 37/49 (76%) 25/32 (76%) 32/36 (88%) 13/15 (87%)

Prima ablazione RF riuscita 46/49 (94%) 32/32 (100%) 35/36 (97%) 14/14 (100%)

Recidive 4/49 (8%) 4/32 (13%) 8/35 (23%) 3/14 (21%)

Seconda ablazione RF riuscita 7/7 (100%) 3/3 (100%) 5/8 (63%) 3/3 (100%)

Successo a lungo termine 49/49 (100%) 31/32 (97%) 33/36 (92%) 13/14 (93%)

Regressione della disfunzione VS 8/8 (100%) 7/7 (100%) 7/7 (100%) 9/9 (100%)

Complicanze dell’ablazione RF 1/49 (2%) 2/32 (6,3%) 2/36 (5,6%) 1/14 (7,1%)

Tipo di complicanza Blocco AV Blocco AV di II  Blocco AV Blocco AV
 di I grado e III grado  di III grado di I + II grado
  (transitorio) (permanente, w/PM)
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una potenziale – e descritta – regressione spontanea 
dell’aritmia, sempre che non vi siano segni di scom-
penso cardiaco: in tal caso si procede con l’ablazione. 
La crioablazione, come riportato da Gaita et al. può 
rappresentare, nel paziente pediatrico, un’alternativa 
sicura, efficace e indolore (Tab. 1).22-24

CONCLUSIONI

Nella pratica medica quotidiana è alquanto fre-
quente il riscontro di una sintomatologia di riferite 
palpitazioni, a fronte di un quadro elettrocardiografico 
nella norma, soprattutto se la sintomatologia è occa-
sionale. In particolare in medicina dello sport, dove è 
richiesta una certificazione da parte del medico per 
l’idoneità alla pratica sportiva, è importante documen-
tare la tempistica dei disturbi riferiti. La difficoltà da 
parte del medico sta nel documentare elettrocardio-
graficamente il momento specifico in cui la sintoma-
tologia compare, essendo questa sporadica e spesso 
di breve durata.

Nel caso clinico analizzato, la sintomatologia com-
pariva durante lo sforzo, per cui l’esecuzione di un 
ECG dopo test ergometrico ha consentito di svelare 
la presenza di un disturbo del ritmo e dare il via ad 
accertamenti di secondo e terzo livello che hanno 
portato a diagnosticare una tachicardia reciprocante 
atrio-ventricolare persistente. Tale aritmia non mette 
a rischio nell’immediato la vita del paziente, ma può 
avere sequele a lungo termine: infatti, a causa delle 
frequenze elevate che può raggiungere, esita spesso 
in un quadro di tachicardiomiopatia. La terapia abla-
tiva ha consentito di risolvere in maniera definitiva il 
disturbo aritmico preservando l’atleta da una grave 
disfunzione miocardica e consentendogli la ripresa 
dell’attività agonistica.
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Le tre facce della verità

ELETTROCARDIOGRAFIA

Questo ECG (Fig. 1) è stato registrato in un ragazzo 
di 14 anni asintomatico; si tratta di una tachicardia 
sopraventricolare con complessi prematuri. Il quesito 
che un caso del genere solleva è: qual è il meccanismo 
della tachicardia? Di solito è abbastanza agevole 
rispondere a questa domanda perché il meccanismo 
di una tachicardia sopraventricolare può essere deter-
minato osservando i seguenti elementi:
•  regolarità degli intervalli R-R; 
•  morfologia dell’onda atriale (P?) e ÂP; 
•  relazione temporale fra onda P e complesso QRS; 
•  rapporto fra il numero delle onde atriali e quello 

dei complessi ventricolari; 

•  morfologia dell’onda T, che talvolta viene deformata 
da una concomitante onda P; 

•  modalità di inizio e interruzione dell’aritmia; 
•  risposta alle manovre vagali.

Nessuno dei percorsi suddetti è applicabile in modo 
soddisfacente nel caso della Figura 1: non si conosce 
la modalità di inizio né di interruzione dell’aritmia e 
le manovre vagali non sono state tentate; inoltre, non 
vi sono onde P visibili, almeno nella maggior parte 
dei battiti, e l’irregolarità degli intervalli R-R non 
permette di trarre conclusioni. A questo punto, il 
lettore può trarre le proprie conclusioni prima di girare 

Figura 1. 
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la pagina: quasi certamente la sua diagnosi non sarà 
scorretta! Questa tachicardia si presta a tre diverse 
interpretazioni: 
1)  tachicardia da rientro nodale con extrasistoli giun-

zionali o ventricolari (fascicolari) trigemine; 
2)  tachicardia automatica giunzionale con blocco 

d’uscita tipo Wenckebach 4:3; 
3)  tachicardia automatica giunzionale con extrasistoli 

giunzionali o ventricolari (fascicolari) trigemine.

Nella prima ipotesi (tachicardia da rientro nodale; 
Fig. 2) è presente un circuito di rientro nodale e ogni 
due battiti interviene un’extrasistole giunzionale: 

Una seconda ipotesi, suggerita dal raggruppamento 
trigemino (a tre a tre) dei complessi QRS, è quella di 
una tachicardia automatica giunzionale con blocco 
d’uscita (Fig. 3). È presente un focus giunzionale che 
scarica con regolarità, ma non tutti gli impulsi ectopici 
sono condotti al miocardio circostante, poiché alcuni 
di essi si bloccano nella giunzione tra il segnapassi e 
il restante tessuto cardiaco. Si tratta di un blocco 
d’uscita di II grado tipo Wenckebach con rapporto di 
conduzione 4:3.

Quando il meccanismo di Wenckebach ha luogo nel 
nodo atrio-ventricolare (come accade nel blocco AV di 
II grado tipo 1) il suo riconoscimento è agevole, in 

Figura 2. 

l’impulso ectopico prematuro impedisce la progres-
sione verso i ventricoli del fronte d’onda che attraversa 
la via lenta in senso anterogrado, ma nello stesso tempo 
re-innesca la tachicardia, percorrendo in senso retro-
grado la via rapida e attivando gli atri. In altri termini, 
l’extrasistole giunzionale “riassesta” la tachicardia 
(reset). Le ragioni per cui la morfologia del battito 
extrasistolico giunzionale è leggermente diversa da 
quella dei complessi della tachicardia sono almeno 
due: da un lato la prematurità, in grado di favorire la 
conduzione aberrante, e dall’altro il fatto che un 
impulso nato nel fascio di His non sempre raggiunge 
simultaneamente le due branche e le relative dirama-
zioni, poiché le fibre destinate alle diverse sezioni del 
sistema di conduzione intraventricolare sono già dif-
ferenziate nel fascio di His, dove la conduzione lon-
gitudinale è molto più veloce di quella trasversale.

Figura 3. 

quanto l’attivazione dell’atrio (onda P) e quella del 
ventricolo (complesso QRS) sono direttamente visibili 
sull’ECG di superficie: così, il progressivo allungamento 
dell’intervallo che separa i due eventi (P-R), nonché la 
presenza dell’impulso atriale non condotto, possono 
essere riconosciuti senza difficoltà. Al contrario, in caso 
di blocco d’uscita tipo Wenckebach fra un segnapassi 
ectopico e il tessuto circostante l’attività elettrica corri-
spondente alla scarica del focus non è visibile, per cui 
non è possibile misurare gli intervalli di conduzione e 
definire con certezza la presenza del meccanismo di 
Wenckebach; quest’ultimo può solo essere supposto 
per il raggruppamento alloritmico dei complessi QRS 
e per il riscontro che il ciclo R-R più lungo è inferiore 
al doppio di quello più breve. In questa circostanza non 
è nemmeno evidente la durata del ciclo ectopico perché 
gli intervalli R-R sono variabili e nessuno di essi corri-
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In questo caso, l’intervallo di isoconduzione è quello 
che intercorre tra i due complessi “stretti” preceduti 
da un complesso “diverso” (cioè, tra il 4° e il 7° QRS 
della striscia): la sua durata è di 116 centesimi di 
secondo (41 + 32 + 43). Dividendo tale valore per 4 (3 
cicli manifesti + 1 occulto) si ottiene un ciclo ectopico 
giunzionale di 29 centesimi di secondo, pari a una 
frequenza di circa 200 b/min. La conduzione antero-
grada avviene con un blocco d’uscita di II grado tipo 
Wenckebach 4:3 (progressivo prolungamento del 
tempo di conduzione anterograda, fino al blocco di 
ogni 4° impulso ectopico), che rende conto del rag-
gruppamento trigemino dei complessi QRS. Da notare 
come anche all’interno dei cicli R-R relativamente 
lunghi non sia visibile alcuna onda P da retroattiva-
zione atriale, il che dimostra come il blocco d’uscita 
non sia solo anterogrado, ma anche retrogrado (blocco 
d’uscita bidirezionale). In questa interpretazione, 
l’ultimo battito della serie di Wenckebach è diverso 
dagli altri per la conduzione aberrante dipendente 
dall’accorciamento dell’intervallo R-R.

Una terza interpretazione possibile è quella di una 
tachicardia automatica giunzionale con extrasistoli 
giunzionali o ventricolari (Fig. 5). In questa condizione 
esiste un focus giunzionale che scarica regolarmente, 
ma il suo ritmo è interrotto da un altro segnapassi 
giunzionale (o fascicolare?) che invia un impulso 
precoce con cadenza trigemina. L’impulso prematuro 
attiva i ventricoli, dando luogo a un QRS precoce con 
morfologia diversa rispetto a quelli del ritmo domi-
nante per via della conduzione aberrante (se il segna-
passi è hissiano) o per l’origine ventricolare del ritmo 

sponde con esattezza al vero ciclo ectopico. La modalità 
con cui si può calcolare la durata del ciclo di un segna-
passi giunzionale, quando è presente un blocco d’uscita 
tipo Wenckebach, è la stessa che si impiega nel blocco 
seno-atriale di II grado tipo Wenckebach (Fig. 4).

In questo schema, che rappresenta un blocco seno-
atriale tipo Wenckebach, il ciclo sinusale misura 100, 
ma gli impulsi sinusali (sezioni S del diagramma) non 
sono visibili all’ECG. L’impulso 2 si blocca nella giun-
zione S-A, il 3 viene condotto con un breve intervallo 
di conduzione e si assiste quindi a un progressivo 
incremento del tempo di conduzione seno-atriale 
(sezione SA) negli impulsi da 4 a 6; l’impulso 7 non 

Figura 4. 

Figura 5. 

viene condotto. Nessun intervallo P-P (sezione A del 
diagramma) corrisponde al vero ciclo sinusale; per 
determinare la durata di questo occorre misurare un 
intervallo di isoconduzione, cioè l’intervallo compreso 
fra due battiti che hanno il medesimo tempo di con-
duzione. Nel periodismo di Wenckebach, il battito 
seguente la pausa generata dall’impulso bloccato ha 
il più breve intervallo di conduzione (12); un intervallo 
di isoconduzione è compreso fra i battiti 3 e 8, che 
seguono entrambi una pausa. Questo intervallo misura 
110 + 106 + 102 + 182, cioè 500. Per conoscere la durata 
del vero ciclo sinusale l’intervallo di isoconduzione 
va diviso per il numero di cicli manifesti + 1. La 
necessità di aumentare di uno il numero dei cicli deriva 
dal fatto che ogni intervallo di isoconduzione contiene 
al proprio interno un impulso bloccato. La durata del 
ciclo sinusale, perciò, corrisponde a 500 diviso 4 + 1, 
cioè è uguale a 100.

Allo stesso modo è possibile calcolare il ciclo auto-
matico del segnapassi hissiano, desumibile applicando 
la formula:
intervallo di isoconduzione/numero di intervalli R-R + 1
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(se il focus si trova a valle del fascio di His, in un 
fascicolo). L’impulso prematuro, inoltre, scarica pre-
cocemente il focus giunzionale, riassestandone il ciclo 
(in Fig. 5, cerchi vuoti con linea continua; i cerchi vuoti 
tratteggiati indicano il momento in cui sarebbe avve-
nuta la successiva scarica focale in assenza di reset); 
per questo motivo la pausa postextrasistolica non è 
compensatoria.

La verità ha dunque tre facce? Si dice che Richard 
Langendorf abbia pronunciato la seguente frase: 
“Un’aritmia che si rispetti non può avere meno di tre 
interpretazioni possibili...”. Se questo è vero, il caso 

qui presentato è “rispettabile”. Secondo alcuni, però, 
la storia/leggenda dice ancora che Langendorf avrebbe 
completato la frase affermando: “... ma una sola è 
quella giusta”. Se è così, l’aritmia qui presentata non 
è degna di rispetto.
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Il punto... O quasi su contraccezione 
e malattia cardiovascolare 

RECENSIONE

Contraceptive hormone use 
and cardiovascular disease

Shufelt CL, Bairey Merz CN
J Am Coll Cardiol 2009;53:221-231

Negli Stati Uniti, la contraccezione ormonale (CO) 
viene attualmente condotta da circa 11,6 milioni di 
donne, pari al 16% della popolazione. Dall’introduzione 
della “pillola” contraccettiva nel 1960 a oggi, l’80% 
circa delle donne americane l’ha utilizzata. Studi 
osservazionali hanno dimostrato che in età giovanile 
il rischio cardiovascolare è inferiore, a parità di età, 
nella donna rispetto all’uomo. In età menopausale, 
invece, il rischio cardiovascolare nel soggetto femmi-
nile tende ad aumentare. Altri studi hanno dimostrato 
che in età premenopausale il deficit estrogenico, la 
disfunzione ipotalamica oppure l’irregolarità del ciclo 
mestruale sono associati ad aumento del rischio di 
aterosclerosi coronarica e di eventi cardiovascolari 
avversi. Vi sono, inoltre, evidenze secondo le quali dal 
2000 a oggi la mortalità per malattia cardiovascolare 
è aumentata tra le donne di età compresa fra 35 e 45 
anni, in quanto le donne sono spesso fumatrici, obese, 
frequentemente soggette a stress per iperlavoro e 
conducono modesta attività fisica. Occorre tenere 
presente che in soggetti di questa età il trattamento 
ormonale contraccettivo è stato condotto in percentuale 
tra il 4% e 17%.

Lo Studio Women’s Health Initiative1 ha successi-
vamente dimostrato che in soggetti senza rischio 
cardiovascolare preesistente e in menopausa in trat-

tamento ormonale sostitutivo il rischio cardiovascolare 
era più elevato rispetto ai soggetti non in trattamento 
ormonale. Questo studio ha profondamente modificato 
l’opinione sui benefici del trattamento ormonale fina-
lizzato alla prevenzione cardiovascolare.

L’ormone contraccettivo nel corso degli anni è stato 
modificato, con progressiva riduzione del contenuto 
di estrogeni e progesterone nel tentativo di ridurre gli 
effetti collaterali del trattamento stesso. Va comunque 
precisato che le azioni dell’associazione estro-proge-
stinica sul sistema cardiovascolare non sempre sono 
univoche. Esistono evidenze contrastanti sul profilo 
lipidico nei soggetti in CO. Alcuni lavori confermano 
una riduzione del colesterolo HDL e un incremento 
di LDL e trigliceridi, mentre altri lavori non eviden-
ziano differenze sostanziali tra soggetti trattati e non. 
Numerosi studi hanno messo in evidenza un rapporto 
sfavorevole tra assunzione di CO e incremento di 
pressione arteriosa, glucidi e incidenza di fenomeni 
di tromboembolismo venoso mediati dall’incremento 
di protrombina e dalla riduzione di antitrombina III. 
Incertezze sussistono ancora in merito al possibile 
prolungamento dell’intervallo QT (e alle ovvie possi-
bili conseguenze) in soggetti in CO, in quanto gli 
estrogeni tendono ad aumentare l’intervallo, mentre 
il progesterone tende a ridurlo (Fig. 1).

Studi clinici

Studi clinici sono stati condotti su soggetti in età 
feconda (età media 30-55 anni) e con pregressa CO 
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per circa 10 anni, soggetti in CO al momento dello 
studio e soggetti in menopausa con pregressa CO in 
età feconda. Nei soggetti in età feconda con CO per 
circa 10 anni, ma non in CO al momento dello studio, 
non è stato registrato un aumento della malattia car-
diovascolare, con particolare riferimento a coronaro-
patia o infarto miocardico non fatale, mentre i soggetti 
in CO avevano un rischio aumentato di 2,5 volte. 
Invece, nei soggetti in menopausa con pregressa CO 
in età feconda sembrano dimostrate una minore inci-
denza di eventi cardiovascolari avversi, nonché una 
minore presenza di calcio coronarico. Lo studio WISE 

1
Pregressa CO

(n = 264)

2
Nessuna CO

(n = 408)
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p = 0,002
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Figura 2. Lo studio WISE: contraccezione e gravità della 
coronaropatia.

Estrogeni

 Ø ossidazione LDL
 Ø legame LDL
 ≠Ø lipoproteine
 ≠ pressione arteriosa
 Ø danno ossidativo
 Ø proliferazione VSMC
 Ø tolleranza al glucosio

 ≠ fattori della coagulazione
 Ø aggregazione piastrinica

 ≠ ossido nitrico
 Ø endotelina
 ≠ Cox-2
 Ø risposta neuroendocrina
 Ø proliferazione VSMC

 ≠ prolungamento QT

Aterosclerosi

Trombosi

Motilità vascolare

Aritmogenesi

 ≠Ø effetto HDL
 ≠Ø pressione arteriosa
   ≠ tolleranza al glucosio

 ≠ fattori della coagulazione
 Ø aggregazione piastrinica
 Ø ossido nitrico

 ≠ vasocostrizione
 Ø ossido nitrico

 Ø prolungamento QT

Progestinici

Figura 1. Effetti del trattamento contraccettivo sulla malattia cardiovascolare.
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(Fig. 2),2 condotto su 672 donne in menopausa, ha 
infatti messo in evidenza come una pregressa CO fosse 
associata a una riduzione di 2,4 volte del rischio di 
malattia aterosclerotica coronarica.

RACCOMANDAZIONI 

L’American College of Obstetrician and Gynecologyst 
(ACOG)3 ha prodotto linee guida per la prescrizione 
della CO in rapporto alla presenza o meno di fattori 
di rischio cardiovascolare, in particolare in soggetti 
con ipertensione arteriosa, dislipidemia, diabete, obe-
sità e fumatori. 

Nelle donne in trattamento per ipertensione arte-
riosa la CO impone stretti controlli dell’andamento 
pressorio e, se nell’arco di alcuni mesi dall’inizio del 
trattamento non compare un incremento dei valori 
pressori, la CO può essere continuata. Le linee guida 
consigliano, prima di iniziare la CO, un adeguato 
controllo dell’assetto lipidico e glucidico e, in presenza 
di LDL >160 mg/dl, di valutare l’utilizzo di dispositivo 
intrauterino quale metodo contraccettivo. 

Tra i soggetti diabetici (tipo 1 o 2) la CO è indicata 
solo nelle donne di età <35 anni, mentre occorre cau-
tela nell’utilizzo della CO nelle donne fumatrici di 
oltre 35 anni. Anche in presenza di obesità, che favo-
risce il tromboembolismo, occorre valutare l’ipotesi di 
trattamento anticoncezionale mediante dispositivo 
intrauterino piuttosto che con trattamento ormonale. 
Nelle donne di età >50 anni la CO sembra sicura per 
le non fumatrici e senza altri importanti fattori di 
rischio.

TAKE HOME MESSAGE

Nonostante le attuali e persistenti incertezze sull’ar-
gomento, il messaggio che emerge dalla recensione di 
questo lavoro e dai riferimenti ad altri lavori sembra 
essere che la CO nei soggetti senza preesistente malat-
tia cardiovascolare può essere somministrata, ma va 
iniziata dopo un adeguato controllo dei fattori di 
rischio e, quando iniziata, va condotta con continuo 
monitoraggio dei fattori di rischio presenti. In caso di 
preesistente malattia cardiovascolare la CO va iniziata 
solo nelle donne per le quali tale trattamento è stret-
tamente necessario in termini di valutazione gineco-
logica o di contraccezione e per tempi, se possibile, 
non prolungati.
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