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Strategie a confronto nel Trattamento della Fibrillazione Atriale
Benefici e rischi nel mantenimento del ritmo sinusale

Paolo Rossi

Primario Cardiologo

Riassunto

Durante la fibrillazione atriale (FA) persistente, quasi tutti i sintomi sono causati da una frequenza ventricolare non bene
controllata o irregolare. Due opzioni terapeutiche rimangono aperte nel trattamento della fibrillazione atriale: o il “con-
trollo del ritmo”, o il “controllo della frequenza ventricolare” in FA. La scelta “controllo del ritmo” o “controllo della fre-
quenza”, entrambe le scelte sempre in terapia anticoagulante, non dovrebbe essere aprioristica ma una ponderata valu-
tazione clinica che tenga conto della storia del paziente, delle conseguenze emodinamiche e sintomatologiche causate
dall’aritmia, dei fattori che rendono plausibile la conversione a RS (dimensioni degli atri e compliance ventricolare sini-
stra), nell’intento di perseguire e mantenere il migliore risultato funzionale. La restaurazione ed il mantenimento del ritmo
sinusale si associano non solo con incrementi significativi del numero delle sottoclassi che misurano la qualità della vita,
ma anche con miglioramenti significativi della prestazione al test ergometrico sul treadmill.

Summary

Persistent atrial fibrillation (AF) is associated with an increased risk of stroke related to thromboembolism, which can be
reduced with anticoagulation. AF may also lead to tachycardia-induced cardiomyopathy with symptoms and signs of
heart failure. The treatment aims in atrial fibrillation are to reduce patients’ symptoms and to prevent both embolism and
deterioration of any underlying heart disease. Therapy consists of anticoagulant or antiplatelet drugs, treatment of any
underlying heart disease, and heart rate control, according to a prospective strategy of AF management: sinus rhythm
maintenance versus allowing AF to persist. The AF management does not offer a group benefit in quality of life of one
strategy over the other. However, for the individual, if sinus rhythm can be achieved and maintained, it may offer a bet-
ter quality of life than would exist if AF persists or returns. A novel finding was the strong correlation between exercise
duration on treadmill, an objective measure, and quality of life, a subjective measure, of physical function in patients who
maintained SR versus those who persisted in or reverted to AF.

Parole chiave: Fibrillazione atriale

Key words: Atrial fibrillation

La fibrillazione atriale (FA) angoscia i pazienti
perché aumenta per loro il rischio di ictus embo-

lico e degrada la loro qualità di vita. Una recente in-
dagine americana ha evidenziato che la fibrillazione
atriale costituisce l’aritmia sostenuta più frequente,
provocando il 34.5% dei ricoveri ospedalieri da cau-
sa aritmica1. La fibrillazione atriale è associata ad
aumento di mortalità e morbilità come è stato evi-
denziato negli USA da una incidenza stimata di
oltre 75.000 ictus dipendenti da FA per anno2, 3.

Effetti emodinamici e funzionali della FA

La fibrillazione atriale provoca molti disturbi, legati:
1) alla frequenza ventricolare, 2) alla perdita della

sistole atriale, 3) alla irregolarità del ritmo, 4) alla
perdita del fisiologico controllo della frequenza car-
diaca. L’importanza di ciascun fattore dipende dalle
caratteristiche del paziente, ad esempio:

- la perdita del trasporto atriale e la riduzione del
tempo di riempimento diastolico risultano essere
deleteri in modo specifico nei soggetti con disfun-
zione diastolica da ipertrofia ventricolare;

- la diminuzione del tempo di perfusione coronari-
ca da accorciamento della diastole e l’aumento del
lavoro cardiaco prodotto dalla tachicardia possono
aggravare notevolmente una condizione d’insuffi-
cienza coronarica.

Poiché tutti gli effetti coesistono e si intrecciano tra
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loro, non è agevole individuare chiaramente quale
possa essere il meccanismo patogenetico dei sintomi.
Pur tuttavia, è importante ricercare il fattore domi-
nante più probabile, perché la sua individuazione sarà
determinante nella scelta della strategia terapeutica.
La fibrillazione atriale peggiora in modo notevole la
qualità della vita, e si associa ad una morbilità im-
portante in quanto può provocare:

1) lo scompenso cardiaco da cardiomiopatia legata
alla tachicardia o dall’aggravamento di una car-
diopatia coronarica o ipertensiva preesistente;

2) l’ictus trombo-embolico o l’attacco ischemico
cerebrale transitorio (nel 35% delle fibrillazioni
non valvolari);

3) le trombo-embolie in altri distretti vascolari.

Classificazione

Gli schemi che distinguono i diversi tipi di fibrilla-
zione atriale possono essere clinicamente utili quan-
do formano categorie che richiedono trattamenti
diversi. La fibrillazione atriale può essere classifica-
ta in relazione:

- alla eziologia e alla malattia di fondo:
1) come fibrillazione atriale reumatica (nei sog-
getti più giovani) o non reumatica; in seguito alla
diminuita incidenza della malattia reumatica
oggi si preferisce usare il termine valvolare (ste-
nosi mitralica reumatica, o rigurgito moderato o
severo da prolasso mitralico) o non valvolare;
2) come fibrillazione atriale in cardiopatia ische-
mica, alcolica, tireotossica, ipertensiva; tali ma-
lattie richiedono un trattamento specifico;
3) come fibrillazione atriale post-chirurgica che
in genere ha scarsa tendenza alle trombo-embolie
e alle recidive dopo conversione a ritmo sinusale; 
4) come fibrillazione atriale solitaria, così detta
perché non si evidenziano alterazioni strutturali
cardiache e spesso decorre inavvertita;

- alla influenza del sistema nervoso autonomico:
- di tipo vagotonico, che si evidenzia in circa il
25% dei soggetti con fibrillazione atriale solita-
ria, è prevalente nei maschi di 30-50 anni, si pre-
senta con episodi aritmici postprandiali, o serali
e notturni preceduti da un rallentamento del rit-
mo sinusale, ed ha come caratteristica una bassa

frequenza ventricolare; la terapia comprende: la
disopiramide, gli antiaritmici della classe1, la sti-
molazione atriale; controindicata la digitale; 
- di tipo adrenergico che si evidenzia in circa il
20% di soggetti, già con malattia cardiaca, può
comparire in entrambi i sessi, specialmente dopo
i 50 anni, è in genere preceduta da accelerazione
del ritmo sinusale, gli episodi aritmici parossisti-
ci compaiono durante o dopo l’attività fisica, o al
mattino presto a frequenze elevate; terapia: pro-
pafenone, sotalolo, betabloccanti; 
- di tipo misto o indeterminato negli altri casi;

- alla progressione dei quadri temporali:
al suo esordio non si può stabilire se la fibrilla-
zione atriale sia transitoria, ricorrente o cronica;
in tal caso è utile il termine “prima comparsa”.
La sua progressione potrebbe assumere le forme
seguenti:
- Fibrillazione atriale in prima comparsa

1) FA parossistica: attacchi ripetuti di FA au-
to-cessanti, 12-23%.
2) FA ricorrente.
3) FA persistente: non cessa spontaneamente
ma termina e si converte in ritmo sinusale con
il trattamento, 35-38%.
4) FA permanente: non si converte, o non è
appropriata la cardioversione.

- Fibrillazione atriale cronica: non termina
spontaneamente, non può essere convertita in
ritmo sinusale 39-51%.

Strategie terapeutiche

La strategia ottimale del suo trattamento è sempre
dibattuta perché si evidenziano nella letteratura ri-
sultati apparentemente discordanti4, 5, 6, 7. Durante la
fibrillazione atriale, quasi tutti i sintomi sono causa-
ti da una frequenza ventricolare non bene controlla-
ta o irregolare ed il rischio associato di morte è rad-
doppiato nei pazienti che hanno una storia di fibril-
lazione atriale8, 9, 10, 11, 12, 13. Benché una terapia anti-
coagulante adeguata con warfarina abbassi sostan-
zialmente il rischio di ictus14, 15, 16, questo farmaco
frequentemente non è somministrato17.
Due opzioni rimangono aperte nel trattamento della
fibrillazione atriale: o il “controllo del ritmo”, o il
“controllo della frequenza ventricolare” in FA. In
queste opzioni si comprendono:
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1) Le modalità per conseguire la conversione della
fibrillazione atriale a ritmo sinusale.

2) Le terapie che tendono a prevenire o ritardare la
ricomparsa dell’aritmia.

3) Le strategie dirette a controllare la frequenza della
risposta ventricolare alla fibrillazione atriale.

4) La qualità della vita nelle due strategie, nel con-
trollo del ritmo o nel controllo della frequenza.

Il controllo del ritmo

I meccanismi molecolari degli interventi
antifibrillazione atriale
Nei tentativi di conversione della fibrillazione atria-
le, sono stati seguiti due approcci: quello dei mec-
canismi multipli e quello del meccanismo singolo.
Con l’approccio dei meccanismi multipli, si tende a
modificare simultaneamente parecchi differenti
meccanismi elettrofisiologici, la cui efficacia è stata
dimostrata, come vedremo più avanti, con l’amioda-
rone e con il dronedarone. Nella strategia alternati-
va, quella del singolo meccanismo, sono stati utiliz-
zati, ad esempio,: a) i bloccanti selettivi dei canali
ionici atriali, b) i facilitatori delle giunzioni gap, c) i
bloccanti i canali attivati dallo stretch. Questi tenta-
tivi, tuttavia, presumono una comprensione attuale
dei meccanismi elettrofisiologici della fibrillazione
atriale più chiara di quella che è correntemente
disponibile. L’ablazione delle vene polmonari è
molto efficace in pazienti selezionati ma è improba-
bile che possa soddisfare le necessità dei milioni di
pazienti con fibrillazione atriale. Anche se il meglio
deve ancora arrivare, l’approccio dei meccanismi
multipli è quello più promettente.

Il controllo della frequenza ventricolare
in FA

Un’accettata alternativa alla terapia con i farmaci
antiaritmici, benché spesso come scelta secondaria
che segue l’insuccesso del controllo del ritmo, una
semplice strategia è quella di controllare le rispo-
ste elevate della frequenza ventricolare alla fibril-
lazione atriale. Il controllo della frequenza con di-
gossina, betabloccanti, diltiazem o verapamil, agen-
ti bloccanti il nodo atrioventricolare, sistematica-
mente combinati con terapia anticoagulante, o
mediante l’ablazione della giunzione atrioventrico-

lare e l’impianto di un pacemaker6, 7, 18, 19, sempre
continuando la terapia anticoagulante8, 9, 10. In picco-
li studi randomizzati il confronto del gruppo sotto-
posto al controllo del ritmo con il gruppo trattato
con il controllo della frequenza è in genere a favore
di quest’ultimo. Il controllo del ritmo non ha ridotto
il rischio di morte o di gravi eventi cardiovascolari
in un periodo di un follow-up medio di 3.5 anni. Il
controllo del ritmo causava più eventi avversi che il
controllo della frequenza; analisi di sottogruppi sug-
geriscono che il controllo del ritmo può anche avere
causato più morti tra i pazienti sopra i 65 anni di età
e tra i pazienti con malattia coronarica. Tale “con-
trollo della frequenza” può rendere più semplice la
terapia e permette l’impiego di farmaci che sono
meno tossici dei farmaci antiaritmici20, 21, 22.

Le modalità per conseguire la conversione
della fibrillazione atriale e il mantenimento
del ritmo sinusale
La iniziale terapia della fibrillazione atriale è spesso
diretta alla conversione dell’aritmia nel ritmo sinu-
sale per mezzo dello shock elettrico e con l’impie-
go dei farmaci antiaritmici23. Il razionale dell’ap-
proccio al “controllo del ritmo” include la possibi-
lità di minori sintomi, migliore tolleranza dell’eser-
cizio, minore rischio di ictus, eventuale discontinua-
zione della terapia anticoagulante a lungo termine,
migliore qualità della vita e della sopravvivenza,
alla condizione che possa essere mantenuto il ritmo
sinusale6. Tuttavia, la fibrillazione atriale spesso
risponde male ai farmaci antiaritmici, i quali inol-
tre possono anche causare gravi effetti collaterali
(vedi avanti)24, 25, 26, 27. Nei pazienti con fibrillazione
atriale persistente, si esegue abitualmente la cardio-
versione elettrica con successo iniziale molto ele-
vato. Ciò nonostante, l’utilità di tale terapia è limi-
tata a causa dell’incidenza delle recidive di fibrilla-
zione o flutter atriale che sono elevate fino al 70 -
80% dopo 12 mesi se non viene somministrata tera-
pia antiaritmica profilattica28, 29. In ricerche cliniche
controllate sono stati studiati diversi farmaci antia-
ritmici delle classi I e III per valutare la loro effica-
cia nella conservazione del ritmo sinusale30. Com-
plessivamente, circa il 50% dei pazienti in terapia
con farmaci attivi rimane libero dalla fibrillazione
atriale ricorrente oltre il primo anno dopo la cardio-
versione. Solo l’amiodarone si è dimostrato più
efficace come terapia di mantenimento31, 32. Tutta-
via, secondo una recente meta-analisi, l’amiodarone
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deve essere interrotto nel 23% dei pazienti a causa
degli effetti collaterali, descritti nella Tab. 1 che si
manifestano nel corso di 1-2 anni33. Sfortunatamen-
te, anche se è possibile ripristinare il ritmo sinusale,
la gran parte dei pazienti rimane nel rischio dell’ic-
tus per cui è necessario continuare la protezione con
la terapia anticoagulante.
I pazienti in fibrillazione atriale presentano di rego-
la dispnea, palpitazioni, e dolore precordiale. Un al-
tro sintomo importante, anche se non bene valutato
è debolezza e stancabilità, un sintomo non specifico
nella popolazione anziana e che comporta un’ampia

diagnosi differenziale. Dato che il rischio di fibrilla-
zione atriale cresce con l’età e poiché l’età media
della popolazione occidentale è costantemente in
aumento, l’incidenza della fibrillazione atriale con-
tinuerà probabilmente ad aumentare, per quanto si
possa prevedere in futuro, secondo una proiezione
già bene descritta34.

Le specificità di farmaci antiaritmici nella
fibrillazione atriale
I farmaci proposti dalle linee guida delle Associa-

zioni e approvati dalla Food and Drug Administra-
tion (FDA) per il mantenimento del ritmo sinusale
nei pazienti con fibrillazione atriale presentano so-
stanziali limitazioni e importanti effetti collaterali36.
La flecainide e il propafenone sono associati con
un aumentato rischio di aritmie ventricolari mortali
e si ritengono controindicati nei pazienti con malat-
tia coronarica (circa il 30% dei pazienti con fibrilla-
zione atriale) e in quelli con scompenso cardiaco o
notevole ipertrofia ventricolare sinistra36. Il sotalolo
e la dofetilide devono essere iniziate durante il rico-
vero in ospedale a causa del rischio del prolunga-

mento del QT e della tachicardia ventricolare a tor-
sione di punta37. L’amiodarone, che non è stato
approvato dalla FDA per l’impiego nella fibrillazio-
ne atriale, non presenta gli effetti pro-aritmici dei
farmaci sopradetti ma può, fra altri effetti, causare
alterazioni di tiroide, polmoni, reni, fegato, cute, e
sistema nervoso (vedi Tab. 1)38. 
Il dronedarone, è un derivato del benzofurano con
una struttura e un profilo elettro-farmacologico si-
mile a quello dell’amiodarone, ma con modifiche
apportate con l’intento di eliminare gli effetti colla-

Tab. 1 - Zimetbaum P. NEJM 2007; 356: 935-941.

Effetto negativo Incidenza Monitoraggio raccomandato Considerazioni speciali

Cardiaco
Bradicardia
Intervallo QT allungato
Torsione di punta

5%
in gran parte dei pazienti
< 1%

Elettrocardiogramma di base e almeno
una volta durante il carico, specialmente
se è presente malattia della conduzione;
e poi annuale

Ridurre la dose di carico in pazienti
anziani e in quelli con malattia di
fondo della conduzione senoatriale e
atrioventricolare; ridurre la dose o
sospendere se l’intervallo QT supera
550 msec

Epatico 15% Determinazioni delle transaminasi
glutammica e ossalacetica in condizioni
di base e in seguito ogni sei mesi

Evita in pazienti con grave malattia
epatica

Tiroideo
Ipertiroidismo
Ipotiroidismo

3%
20%

Tests di funzione tiroidea in condizioni di
base e in seguito due o tre volte l’anno

Evita in presenza di nodulo tiroideo
preesistente non funzionante; più elevata
incidenza di effetti tiroidei in pazienti
con malattia autoimmune tiroidea

Polmonare < 3% Tests di funzione polmonare in condizioni
di base e se compaiono sintomi; radiografia
del torace in condizioni di base e poi
annuale

Interrompere subito amiodarone se si
sospettano effetti polmonari

Dermatologico 25-75% Routine Esposizione alla luce solare con crema
ad alto fattore di protezione antisolare

Neurologico 3-30% Routine Considera riduzione delle dosi

Oftalmico
Depositi corneali
Neurite ottica

100%
< 1%

Esame di base se vi è anormalità di fondo,
esami successivi al bisogno

Evita in presenza di neurite ottica
preesistente

Effetti negativi dell’amiodarone orale
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terali attribuibili alla tiroide. L’assenza dello iodio e
il carattere meno lipofilico dovrebbero essere asso-
ciati con una migliore tollerabilità. In due ricerche
identiche, multicentriche, doppio-cieco, randomiz-
zate e controllate con placebo, una eseguita in Eu-
ropa e una eseguita negli Stati Uniti, Canada, Au-
stralia, Sud Africa, e Argentina (the non-European
trial), è stata valutata l’efficacia del dronedarone in
pazienti con una storia di fibrillazione atriale che
erano in ritmo sinusale quando hanno iniziato l’as-
sunzione del farmaco39. Complessivamente, a 828
pazienti sono stati somministrati 400 mg di drone-
darone due volte al giorno per un anno e a 409
pazienti placebo. Questi studi hanno permesso di
dimostrare che in pazienti con una storia di fibrilla-
zione atriale che erano in ritmo sinusale all’inizio
del trattamento, il dronedarone ha significativamen-
te prolungato l’intervallo di tempo intercorso fino al
primo ripresentarsi dell’aritmia. È risultata diminui-
ta anche la probabilità delle recidive di fibrillazione
atriale a 12 mesi. Non è stato rilevato alcun effetto
pro-aritmico e ciò non costituisce una differenza
dato il basso rischio di pro-aritmie anche con l’a-
miodarone. Non si sono evidenziati invece effetti
collaterali per quanto concerne la funzione della
tiroide. Ciò può essere spiegato dall’assenza di iodio
nella molecola del dronedarone. Se tale sostanza si
dimostrerà migliore nell’evitare la fibrosi polmonare
ed altri effetti collaterali non è stato ancora accerta-
to, benché l’emivita più breve del dronedarone, ri-
spetto a quella dell’amiodarone, possa avere conse-
guenze benefiche in termini di effetti tossici tardivi.
Dronedarone presenta due principali vantaggi: a) ap-
parentemente non causa fibrosi polmonare o tossicità
sul fegato e tiroide; b) ha un emivita di soli 1-2 gior-
ni rispetto ai 30-55 giorni per l’amiodarone. Tutta-
via, dronedarone deve ancora ricevere l’approvazio-
ne al mercato dalla Food and Drug Administration,
forse a causa della sua possibile tossicità renale.

La qualità della vita in ritmo sinusale 
o in fibrillazione atriale

La motivazione a ripristinare e mantenere il ritmo
sinusale non è tanto per ovviare alla necessità della
terapia anticoagulante quanto per migliorare la
qualità della vita. L’esperienza clinica mostra che
la conversione e il mantenimento del ritmo sinusale
in pazienti con fibrillazione atriale produce un pre-

vedibile miglioramento della qualità della vita
(QV). Tuttavia, tale possibilità continua ad essere
argomento molto dibattuto, in seguito alla pubblica-
zione degli studi PIAF40 e AFFIRM41. Nello studio
PIAF (Pharmacologic Intervention in Atrial Fibril-
lation) (n = 252), sono stati confrontati due gruppi,
il gruppo A, 125 pazienti con il controllo della fre-
quenza e il gruppo B, 127 pazienti con il controllo
del ritmo. Diltiazem fu usato come prima terapia nel
gruppo A, e amiodarone fu usato nel gruppo B.
Nell’intero periodo di osservazione (1 anno), una
proporzione simile di pazienti in entrambi i gruppi
riportarono miglioramento dei sintomi legati all’a-
ritmia. Tuttavia, la capacità di esercizio fisico (cam-
minata di 6 minuti) è aumentata nei pazienti ripristi-
nati e mantenuti in RS rispetto a quella dei pazienti
rimasti in FA. La gran parte dei pazienti di AFFIRM
presentavano fibrillazione atriale parossistica, e né
la qualità della vita né la capacità all’esercizio, basa-
ta sul test camminata di 6-minuti, risultarono essere
migliorate nei pazienti con FA convertita a RS. In
questo studio AFFIRM, però, il 40% dei pazienti
assegnati al braccio strategico RS erano in realtà in
FA, influenzando negativamente i risultati finali.
In contrasto con queste osservazioni, tuttavia, recen-
ti studi clinici hanno dimostrato significativi miglio-
ramenti in qualità della vita in pazienti con fibrilla-
zione atriale convertita a ritmo sinusale42, 43, 44, 45.
In un sotto-studio del SAFE-T (Sotalol-Amiodarone
Atrial Fibrillation Efficacy Trial)42, 45 è stata testata
l’ipotesi che la restaurazione ed il mantenimento del
ritmo sinusale in pazienti con fibrillazione atriale
persistente migliori la qualità della vita e il rendi-
mento ergometrico. La qualità della vita correlata
alla salute generale fu valutata utilizzando il que-
stionario “Medical Outcomes Study Short Form-36”
(SF-36). Esso contiene 8 sottoclassi: 1) capacità
funzionale, 2) limitazione del ruolo fisico, 3) salute
generale, 4) vitalità, 5) dolore corporeo, 6) funzione
sociale, 7) limitazioni del ruolo emozionale, e 8)
salute mentale. I punteggi variano da 0 a 100, con i
punteggi più bassi che rappresentano QV peggiori.
Nei pazienti seguiti per un anno i soggetti in ritmo
sinusale mostrarono miglioramenti significativi in
salute generale (p = 0.007) e funzione sociale (p =
0.02) confrontati con i pazienti in FA. Frequenza e
gravità dei sintomi erano significativamente ridotti
nel gruppo RS rispetto al gruppo FA (p = 0.05 e p <
0.001, rispettivamente), e il carico sintomatico di FA
è diminuito in modo marcato (punteggio medio 8)
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tra i pazienti che hanno mantenuto il RS verso quel-
li che erano in FA (p < 0.001). Il confronto diretto
della massima capacità funzionale sviluppata dai
soggetti in ritmo sinusale con quella dei pazienti in
fibrillazione atriale è riportato nella Fig. 145.

Correlazioni tra massima prestazione
fisica sul treadmill e la misure della qualità
della vita (QV)

Originali e di grande rilevanza clinica, rispetto alla
letteratura corrente, risultano essere le correlazioni
(coefficiente r), tra durata dell’esercizio e le misure
della QV, perché per-
mettono di stabilire la
natura della associa-
zione tra le misure
oggettive della pre-
stazione fisica con il
test ergometrico sul
treadmill (le ricerche
precedenti si sono
avvalse del test cam-
mino di 6 min) e
quelle soggettive di
qualità della vita con
il test SF-36, in pa-
zienti che hanno man-
tenuto RS rispetto a
quella dei soggetti ri-
masti o ricaduti in
FA. A 8 settimane la
durata dell’esercizio
sul treadmill correlava
sistematicamente con
5 sottoclassi di SF-36
nei pazienti RS e con 3 sottoclassi di SF-36 in pazien-
ti FA. A 8 settimane, la prestazione al treadmill
mostrava più forte correlazione con il funzionamento
fisico percepito dal paziente in entrambi i gruppi - FA
e - RS (r = 0.28 and r = 0.36, rispettivamente). A 1
anno, la prestazione al treadmill era associata con
tutte le sottoclassi SF-36 tranne 1 nei pazienti rimasti
in RS (r = 0.19 a 0.47); invece, nessuna delle sotto-
classi SF-36 correlava con la durata dell’esercizio nei
pazienti rimasti in FA. Indipendentemente dallo stato
del ritmo e dalla durata del follow-up, non si è evi-
denziata alcuna correlazione tra la prestazione ergo-
metrico e la sottoclasse salute mentale.

Conclusioni

Il primo rilievo riguarda il fatto che ogni paziente
con fibrillazione atriale persistente (non cronica e
irreversibile) ha una storia a sé che non rientra negli
schemi seguiti dalle ricerche cliniche controllate. La
scelta “controllo del ritmo” o “controllo della fre-
quenza”, entrambe le scelte sempre in terapia
anticoagulante, non dovrebbe essere aprioristica
ma una ponderata valutazione clinica che tenga
conto della storia del paziente, delle conseguenze
emodinamiche e sintomatologiche causate dall’arit-
mia, dei fattori che rendono plausibile la conversio-
ne a RS (dimensioni degli atri e compliance ventri-

colare sinistra), nel-
l’intento di persegui-
re e mantenere il mi-
gliore risultato fun-
zionale. Il controllo
del ritmo spesso per-
mette di recuperare
buone condizioni di
compenso circolato-
rio. Il pragmatismo
inglese però, dopo la
pubblicazione dei tri-
als PIAF40 e AFFI-
RM41, ha suggerito di
limitare la restaura-
zione del ritmo sinu-
sale con amiodarone
e/o cardioversione e-
lettrica, nella fibrilla-
zione atriale sintoma-
tica, recente o paros-
sistica soltanto ai pa-
zienti di età inferiore

a 65 anni che non presentano segni o sintomi di
malattia coronarica. Nelle altre situazioni, quindi, il
controllo della frequenza era suggerito come opzio-
ne primaria perché il recupero e mantenimento del
ritmo sinusale non influenzava la qualità della vita.
I risultati del sotto-studio del SAFE-T45 invece han-
no dimostrato che la restaurazione ed il manteni-
mento del ritmo sinusale si associano non solo con
incrementi significativi del numero delle sottoclassi
che misurano la qualità della vita, ma anche con
importanti miglioramenti della prestazione al test
ergometrico sul treadmill. La novità più rilevante di
questo sottostudio è stata la forte correlazione tra
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Fig. 1 - Confronti dell’aumento medio della massima durata dell’esercizio sul tread-
mill in ritmo sinusale (RS) verso quello realizzato dai soggetti in fibrillazione atriale
(FA) dalle condizioni di base a 8 settimane e a 1 anno. †RS gruppo in ritmo sinusa-
le: n = 213; FA gruppo in fibrillazione atriale: n = 145. ‡SR group: n = 219; FA group:
n = 113.
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durata dell’esercizio, una misura oggettiva, e QL,
una misura soggettiva, della funzione fisica nei
pazienti che hanno mantenuto il RS nel confronto
con quelli che sono rimasti o ricaduti nella FA.
Pertanto, anche il controllo del ritmo, con la conver-
sione e il mantenimento del RS in pazienti con FA
persistente, costituisce una opzione primaria che sta
al giudizio clinico da applicare caso per caso. Il con-
trollo del ritmo per essere adeguato potrebbe richie-

dere: a) l’individuazione del farmaco antiaritmico
più efficace per quel paziente nella prevenzione
delle recidive; b) la necessità di un pacemaker bica-
merale per assicurare la stabilità della frequenza e
l’attivazione elettrica degli atri, per neutralizzare in
tal modo l’azione bradicardizzante aritmogenica dei
farmaci antiaritmici. Nella evoluzione della malattia
giunge poi il momento della cronicizzazione di FA
cui si dovrà adeguare tutta la strategia terapeutica.
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