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 Review su otto lavori pubblicati sull’uso del propofol come sedazione di breve durata per 
procedure dolorose nei dipartimenti di emergenza. L’evidenza suggerisce che il propofol è efficace 
e sicuro nel setting proposto. Nel DEA Valle Oppio H di Lagosanto viene comunque rilevato come 
spesso siano necessari livelli di sedazione tali da non essere raccomandati in UK (ed anche in Italia, 
nota personale) per i non specialisti in anestesia. 
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Una recente ricerca sulla prevenzione primaria delle vasculopatie con l©aspirina ha 
confermato questa realtà, evidenziando con sorpresa esiti opposti nei due sessi: VH � Q H J OL� X R P LQ L�
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Oltre una ventina di anni fa gli scienziati avevano dimostrato che l©acido acetilsalicilico è utile nel 
trattamento dell©infarto miocardico acuto e dei disturbi cerebrovascolari vari, oltre a ridurre la 
probabilità di recidive. 

 A quel punto autorevoli ricercatori si sono domandati: che cosa succederebbe se 
somministrassimo basse dosi di aspirina a soggetti sani? Otterremmo effetti di prevenzione 
primaria nei confronti della cardiopatia ischemica e dei disturbi cerebrovascolari?  

Cinque importanti ricerche hanno rivelato in modo unanime che se un individuo sano di mezza 
età assume basse dosi di aspirina nel lungo periodo ULG X F H � G H O� � � � S H U� F H Q WR � la probabilità di 
incorrere in un infarto miocardico, mentre non è sicuro se diminuiscano i disturbi vascolari 
cerebrali. 

I medici hanno recepito queste indicazioni, somministrando l©aspirina a milioni di uomini e donne 
giudicati a rischio, per l©età o altri fattori.  

Qualche medico aveva notato con disappunto che gli studi citati erano stati svolti esaminando 
casistiche costituite quasi esclusivamente da uomini e qualche critico ha sottolineato che i cinque 
studi più importanti, nel loro complesso, avevano fatto registrare oltre 2.400 eventi vascolari, a 
danno di ben 2.222 uomini e di solo 180 donne.  

Nonostante ciò, si diede per scontato che le conclusioni valide per i maschi potessero essere 
estese anche alle donne. 

Il recente : R P D P 
 V � + H D OWK � 6 WX G \ , coordinato dai ricercatori statunitensi del Dipartimento di 
epidemiologia della Harvard Medical School di Boston e disegnato per valutare l©effetto delle 
prevenzione primaria delle vasculopatie con aspirina, ha ribaltato le carte in tavola.  

I ricercatori hanno arruolato oltre 39.000 donne apparentemente sane, di età uguale o superiore a 
45 anni, e ne hanno trattate la metà con 100 mg di acido acetilsalicilico a giorni alterni, l©altra 
metà con placebo.  

Lo studio, randomizzato e in doppio cieco, ha constatato che a distanza di dieci anni le pazienti 
trattate con aspirina avevano avuto un numero di infarti del miocardio, fatali o non fatali, 
statisticamente sovrapponibile a quello del gruppo trattato con placebo.  
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LVF K H P LF R � F R P S OH V VLY D P H Q WH � Q H O� � � � S H U� F H Q WR � G H OOD � F D V LVWLF D � � Solo un sottogruppo di donne, che 
aveva cominciato ad assumere l'aspirina a 65 anni di età o più tardi ancora, ha fatto registrare 
risultati diversi: in questi casi il farmaco si è rivelato cardioprotettivo, determinando una 
riduzione degli eventi cardiovascolari maggiori del 26 per cento rispetto al placebo e del 30 per 
cento di ictus ischemico.  

La conclusione di Paul Ridker, primo autore dello studio, è netta: "l'aspirina agisce diversamente 
negli uomini e nelle donne: nei primi avvantaggia il cuore, ma non protegge il cervello. Nelle 
seconde avviene il contrario, fatta eccezione per le donne in età avanzata nelle quali i benefici si 
estendono a entrambi".  

Questi risultati hanno innescato accese discussioni tra gli addetti ai lavori. Una possibile 
spiegazione è  da  ricercare nella diversa suscettibilità dei due sessi all'infarto e all'ictus, la prima 
maggiore negli uomini e la seconda nelle donne.  

Altre ipotesi proposte risiedono nella diversa risposta alla medesima dose di aspirina o nella 
diversa anatomia cardiovascolare; anche gli estrogeni sono chiamati in causa: la loro presenza o 
assenza potrebbe influenzare i meccanismi che sottendono la protezione dall'aterosclerosi. 
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Federico Vaca commenta in questo articolo i dati del rapporto sull’abrogazione dell’obbligo 
dell’uso del casco per tutti i motociclisti decretata in Florida; in questo stato l’uso obbligatorio del 
casco è stato sostituito da una nuova legge del 1 luglio 2000 che prevede l’obbligo solo per i minori 
di 21 anni o per coloro che non hanno una copertura assicurativa di almeno 10.000$. L’analisi parte 
dall’uso del casco che è passato dal 100% nel 1988 al 53% nel 2002, dopo l’abrogazione 
dell’obbligo generale. 
L’ incremento dei motociclisti morti è stato dell’  81% in Florida, paragonato ad un incremento 
federale del 43%. Aggiustandolo per l’ incremento nazionale il tasso di mortalità per 100.000 
motociclisti è aumentato dal 0,7 nel 1988 al 6,1 nel 2002; per i motociclisti che indossavano il casco 
è diminuito dal 7,6 al 3,2 nel 2002. Dai dati del Florida Department of Highway Safety and Motor 
Vehicles l’ incremento delle lesioni non mortali è stato del 32% nel primo anno dopo l’abrogazione; 
in maniere analoga i dati delle dimissioni ospedaliere hanno un aumento del 40% nello stesso anno  
(in USA si possono confrontare i dati sanitari con quelli delle agenzie del traffico).  
I costi delle cure mediche sono passati da 21 a 44 milioni di $, aggiustato per il tasso di inflazione; 
il costo medio per caso trattato è passato da 34.518 a 39.877 $ in 30 mesi dopo l’abrogazione della 
legge sull’uso obbligatorio. Gli effetti registrati in Florida sono analoghi a quelli rilevati in altri stati 
che hanno modificato in modo simile le leggi sull’uso del casco (Arkansas, Kentucky, Louisiana, 
Texas). Meno del 25 % dei casi ricoverati in ospedale ha avuto un costo inferiore ai 10.000 dollari 
(livello minimo di assicurazione per poter guidare moto senza l’obbligo del casco). Un motociclista 
su 5 ha avuto necessità di far ricorso a fonti caritatevoli e/o pubbliche (Medicaid) per un costo totale 
di $10,5 milioni. 
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http://www.nhtsa.dot.gov/people/injury/pedbimot/motorcycle/FlaMCReport/pages/Index.htm. 
 E’  evidente come la redazione degli annali si faccia carico di sostenere una campagna contraria alla 
riduzione della severità di leggi.  
Risalta inoltre la possibilità di paragonare i dati sanitari ospedalieri con quelli registrati da altre 
Agenzie di rilevazione statistica, non possibile attualmente in Italia. 
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I peptidi natriuretici cardiaci (NP, BNP, NTproBNP) rappresentano marcatori di crescente interesse 
per la diagnosi e la prognosi dei pazienti con scompenso cardiaco. L’ interesse è amplificato da 
aspetti relativi alle potenzialità di marcatore precoce di ischemia acuta e di indicatore prognostico 
sfavorevole nei soggetti con valvulopatie. L’accuratezza diagnostica aumenterebbe, dopo 
misurazioni seriate, in particolare nei soggetti con scompenso cardiaco. La terapia con b-bloccanti 
rappresenta un elemento fondamentale nei soggetti con scompenso cardiaco producendo una 
diminuzione in termini di mortalità nei soggetti appartenenti a tutte le classi NYHA. L’ impiego dei 
b-bloccanti è dimostrato peraltro influenzare i livelli plasmatici di BNP condizionando il giudizio in 
questi pazienti sia in termini di diagnosi e terapia sia relativamente alla stratificazione del rischio di 
sindrome coronarica acuta. E’  possibile che, nello scompenso cardiaco, gli effetti sui livelli dei 
peptidi natriuretici possano interferire a loro volta sull’efficacia dei b-bloccanti. Gli effetti dei b-
bloccanti sui livelli di BNP risultano assai divergenti probabilmente in rapporto alla tipo di b-
bloccante, alla dose e alle caratteristiche della patologia in causa. Lo scopo di questo studio è stato 
quello di verificare le variazioni dei livelli plasmatici dei peptidi natriuretici in rapporto alla terapia 
con b-bloccanti. I risultati, seppure in una casistica assai limitata (N=17 soggetti), dimostrerebbero 
che i livelli plasmatici di BNP, NTproBNP, ANP, e NTproANP aumenterebbero in modo 
consistente in tutti i pazienti dopo l’ inizio di una terapia con b-bloccanti. L’effetto natriuretico 
resterebbe tale nonostante una ridotta  pressione di perfusione renale. A completamento anche 
l’emivita risulterebbe aumentata. Il clinico dovrebbe essere a conoscenza che l’ inizio di una terapia 
con b-bloccanti determinerà un incremento significativo dei livelli plasmatici dei peptidi natriuretici 
cardiaci non imputabile al deterioramento delle condizioni cliniche del paziente. 
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Nei pazienti con tachicardia ventricolare in fase di stabilità emodinamica le attuali linee guida 
ACLS American Heart Association indicano l’ impiego di amiodarone o lidocaina in infusione 
rapida, mentre nei casi con frazione di eiezione ventricolare superiore al 40% procainamide o 
sotalolo. Il problema clinico fortunatamente non è frequente data l’elevata instabilità emodinamica 
dell’aritmia che nel caso renderebbe mandatorio il trattamento elettrico. Come noto infatti 
l’amiodarone è considerato farmaco di classe III e qualora somministrato in cronico, aumenterebbe 
l’allungamento della ripolarizzazione (Intervallo QT) e del periodo refrattario della maggior parte 
delle cellule cardiache. L’allungamento del periodo refrattario è ritenuto l’effetto responsabile 
dell’ interruzione del meccanismo di rientro presente nella maggior parte delle tachicardie 
ventricolari. L’ infusione in acuto determinerebbe un minimo incremento del periodo di 
ripolarizzazione, e del periodo refrattario. Le conseguenze dal punto di vista emodinamico invece 
sono rappresentate da una diminuzione delle resistenze vascolari con una vasodilatazione 
coronarica e periferica con variabili effetti sulla contrattilità miocardica. Le dimostrazioni in 
letteratura a sostegno di questa posizione risulterebbero assai deboli, per l’ inconsistenza delle 
casistiche degli studi. Infatti, l’ impiego rapido endovenoso di 5 mg/kg in un bolo di 20 min, seguito 
da un’ infusione continua ha prodotto l’ interruzione di una tachicardia ventricolare in 8/19 casi 
studiati (42%; 95%CI 20 – 67) e solo dopo una media di 31 minuti. In un ulteriore studio 
l’ infusione di 300 mg in 30 secondi ha prodotto l’ interruzione dell’aritmia in 6/12 casi (50%; 95% 
CI 21 – 79). Infine in associazione ad una terapia elettrica l’amiodarone è risultato efficace solo nei 
casi con aritmia refrattaria alla terapia elettrica. Questo articolo studia l’efficacia del trattamento 
endovenoso dei casi con tachicardia ventricolare e stabilità del quadro emodinamico. Da un’analisi 
retrospettiva delle casistiche di 4 DEA dal 1996 al 2005 su soggetti trattati con Amiodarone 150 mg 
in infusione continua per 15 minuti per TV sostenuta, monomorfa, >120/min, QRS>120ms. 
Outcome principale: risoluzione dell’aritmia entro 20 minuti dall’ inizio dell’ infusione. Studiati 33 
soggetti con tachicardia ventricolare sostenuta. Di questi 5 casi sono stati trattati con terapia 
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elettrica entro 20 min dall’ inizio della terapia endovenosa, per cui sono stati esclusi in quanto non 
verificabile l’eventuale efficacia dell’amiodarone. La percentuale di successo nei rimanenti soggetti 
è risultata in 8/28 soggetti (29%; 95%CI 13 – 49). Da segnalare che durante il trattamento con 
amiodarone ulteriori 2/33 casi (6%) hanno necessitato di una terapia elettrica per subentrata 
instabilità emodinamica. Le conclusioni indicherebbero che l’amiodarone endovena ai dosaggi 
indicati nelle linee guida American Heart Association è relativamente sicuro, ma poco efficace nella 
tachicardia ventricolare sostenuta.  
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E’ noto che lunghe attese al triage di Pronto Soccorso si associano a ridotta soddisfazione da parte 
dell’utente, maggior probabilità di dimissione volontaria prima dell’ ingresso in ambulatorio, 
maggior probabilità di accessi successivi per lo stesso motivo, peggiori risultati in termini di 
prognosi per i pazienti. Per ridurre i tempi di attesa al triage si sono tentate varie soluzioni senza 
ottenere risultati apprezzabili. I tempi di attesa costituiscono infatti una specie di barriera di accesso 
ai servizi sanitari, tanto che l’equità di accesso ai servizi rappresenterebbe un obiettivo 
fondamentale per il Sistema Sanitario Inglese. Dati derivati da esperienze australiane 
documenterebbero che lunghi tempi di attesa si associano a soggetti di sesso femminile, non di 
lingua inglese, non trasportati dal Sistema di Emergenza e appartenenti alle fasce sociali meno 
abbienti. Lo scopo di questo studio è stato quello di identificare le variabili associate ai fattori 
responsabili delle attese più prolungate e i fattori che determinano la dimissione volontaria del 
soggetto, prima dell’ ingresso in ambulatorio per la visita medica.  
Da un’analisi eseguita sui 71.331 casi afferiti al Northern Geneali Hospital di Sheffield nell’anno 
2001 emergerebbe che ben 5.512 soggetti avrebbero abbandonato volontariamente l’attesa prima di 
essere visitati. I soggetti più anziani e quelli a cui era stato assegnato il minore livello di priorità 
avrebbero attese più prolungate rispetto ai soggetti afferiti con i mezzi di soccorso. Per questi ultimi 
le attese sarebbero particolarmente brevi. Il sesso e l’area di provenienza non sarebbero risultate in 
associazione al tempo di attesa. Le variabili associate ai casi con attesa prolungata sono risultate 
l’ora di arrivo (maggiori attese per le ore notturne, l’appartenenza ai giorni del fine settimana, 
soprattutto se dei  mesi autunnali). I soggetti di giovane età, di sesso maschile, con basso codice di 
priorità, non trasportati dal Sistema Emergenza e afferiti nei momenti di elevata affluenza 
rappresentavo la tipologia di pazienti che rinunciavano alle procedure di attesa al pronto soccorso.  
Le conclusioni indicherebbero che l’ora di presentazione, piuttosto che la tipologia dei pazienti, 
sembrerebbe la principale determinante dei lunghi tempi di attesa al triage. Questo aspetto 
suggerirebbe che per una migliore performance sui tempi di attesa al triage bisognerebbe modulare 
in modo estremamente flessibile le risorse a disposizione, in particolare in quei momenti a maggior 
intensità di richiesta. 
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Il mantenimento di un profilo glicemico vicino al fisiologico nei Pz con diabete tipo 1 riduce 
il rischio di IMA non fatale, stroke e morte cardiovascolare del 57%. 
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Spesso i Pz con sindrome coronarica senza sopraelevazione dell’ST ricevono dosi eccessive 
di antitrombotico; il fenomeno è predittivo di aumentato rischio di sanguinamento maggiore. 
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 Il TIMI risk score testato su una popolazione non selezionata di Pz con possibile sindrome 
coronarica acuta è un valido ausilio nella stratificazione prognostica, più valido delle modificazioni 
elettrocardiografiche o della troponina da soli. 
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Nel corso del caso sarete interrotti da 10 domande. Scegliendo una delle tre risposte proposte 
potrete mettervi alla prova e verificare quali sarebbero state le vostre decisioni (le scelte non sono 
univoche ed ogni critica sarà ben accetta). 
Il caso è un ripasso sulle linee guida ACLS da applicarsi in corso di tachicardia (Articolo originale: 
Journal of Emergency Medicine, Vol 21, No. 3, pp. 271-274, 2001). Buon divertimento! 
 
Il caso proposto è quello di un ragazzo di 19 anni accompagnato in Pronto Soccorso da alcuni 
amici. Mentre era ad una festa ha accusato cardiopalmo; nega vertigini, alterazioni del visus o 
deficit di forza, dolore toracico, dispnea o sincope. Non precedenti analoghi in passato. 
Nulla da segnalare in anamnesi remota, non assume regolarmente farmaci, fuma un pacchetto di 
sigarette al giorno e fa uso saltuario di alcolici, marijuana e cocaina. 
Nega l’uso di qualsiasi stupefacente la sera di presentazione. 
1.Che cos’altro chiedereste? 

 Come stava in questi giorni? 
 Stava prendendo qualche medicina in questi giorni? 
 In famiglia ci sono stati problemi cardiaci? 

Tutte le domande sono pertinenti. Qualora il cardiopalmo fosse sintomo di aritmia, sarebbe giusto 
indagare la famigliarità in particolare per morte improvvisa, sincope o aritmie, non confermati nel 
suddetto caso. Il ragazzo riferisce che da parecchi giorni ha un forte raffreddore senza febbre o 
tosse, per cui sta assumendo uno spray nasale non meglio identificato. 
Avvicinandosi al giovane paziente la prima impressione è quella di un ragazzo agitato che ha 
bevuto (alitosi  alcolica). 
Vengono forniti i parametri: PA 110/80, FC 160/min, FR 19/min, SO2 100% in aria ambiente, T 37 
C°. 
All’esame obbiettivo non vi sono segni di trauma cranico. Le pupille presentano un diametro di 
circa 5 mm bilateralmente e si mantengono reattive alla luce. L’esame del collo rileva polsi 
carotidei isosfigmici, senza distensione venosa giugulare o ingrossamento della tiroide. I toni 
cardiaci sono tachicardici, le pause sono libere e non vi sono toni aggiunti. L’auscultazione del 
torace è nella norma. L’addome è piano, trattabile, non dolente; non sono presenti masse, soffi, 
spleno e/o epatomegalia. Le estremità hanno polsi validi, senza cianosi ne’  edema. La cute è calda e 
secca, di colorito normale; non sono presenti segni che suggeriscono l’uso di droghe endovena. 
L’esame neurologico rivela agitazione psicomotoria, eloquio accelerato, senza altre alterazioni dello 
stato mentale.   
2. Quale ipotesi diagnostica si potrebbe proporre sino ad ora? 

 Aritmia congenita e/o secondaria a cocaina o farmaci simpaticomimetici 
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 Intossicazione acuta da alcool 
 Crisi d'ansia 

Fino ad ora, si potrebbe pensare ad una tachicardia stabile in un giovane ansioso, con eloquio 
accelerato, pupille midriatiche, storia di abuso di cocaina, che sta assumendo spray per il 
raffreddore verosimilmente contenente agenti simpaticomimetici.  
Nel frattempo viene posizionato il monitor: 

 
3. Di che ritmo si tratta? 

 Tachicardia sinusale 
 Tachicardia a complessi larghi 
 Fibrillazione atriale 

 
Dopo l’analisi della traccia al monitor – una tachicardia a complessi larghi con FC di 160 bpm – 
viene posizionato un accesso ev (16 G), vengono richiesti: ECG, emocromo completo, elettroliti, 
markers cardiaci, esame tossicologico su sangue ed urine. 
Ecco l’ECG a 12 derivazioni: di che ritmo si tratta? 

 
 

 Tachicardia a complessi larghi a 160 bpm 
 Flutter atriale 
 FA con tachicardia a complessi larghi a 160 bpm 

L’ insegnamento classico vuole che una tachicardia a complessi larghi è un TV sino a prova 
contraria. 
5. Avresti somministrato Lidocaina 2 mg/kg a questo punto? 

 Si 
 No 

Le ultime linee guida preferiscono alla Lidocaina la somministrazione di Amiodarone 150 mg ev in 
10 minuti. Fino ad ora al paziente è stato somministrato O2 a 2 L/min via cannula nasale. Nel 
frattempo è stato verificato il funzionamento del defibrillatore e la presenza dell’attrezzatura per la 
gestione delle vie aeree. Il ritmo è irregolare e pone il dubbio di una  fibrillazione atriale con 
conduzione aberrante (durante tachicardia ventricolare le variazioni dell’ intervallo R-R raramente 
sono maggiori di 40 msec). Sarebbe certamente stato d’aiuto un precedente ECG. Mentre si 
continua la valutazione del paziente, si somministra Midazolam.  
6. Avresti somministrato Adenosina a questo punto? 
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 Si 
 No 

L’adenosina è un farmaco che blocca velocemente ed in maniera ultra-rapida il nodo AV, non 
incide sulla conduzione lungo i tratti accessori: può piuttosto favorirla, provocando instabilità 
emodinamica.  
In questo caso la diagnosi differenziale si pone fra una FA secondaria ad assunzione di farmaci 
simpaticomimetici/cocaina, e tra FA con conduzione aberrante (dovuta ad un bypass atrio-
ventricolare accessorio). 
7. Come avresti rallentato il ritmo? 

 Verapamil 
 Amiodarone 
 Metoprololo 
 Propafenone 

Nelle linee guida ACLS per tachicardia a complessi larghi e per FA con WPW sono utilizzati vari 
farmaci, tutti in classe IIB: amiodarone, flecainide, propafenone, sotalolo. 
8. Avresti usato Amiodarone invece del Propafenone? 

 Si 
 No 

Nel caso di pazienti con alterata funzione cardiaca (insufficienza cardiaca congestizia, FE del 
ventricolo sinistro < 40%) l’amiodarone è il solo farmaco raccomandato. 
Nel nostro paziente non ci sono segni di insufficienza cardiaca congestizia, e non sono riferite 
preesistenti patologie cardiache. E© stato scelto il propafenone come alternativa perché ugualmente 
efficace e meno costoso, alla dose di 2 fl ev in 30 minuti.  
Gli esami di laboratorio mostrano elettroliti ed emocromo con conta dei bianchi, Troponina I, CK- 
MB, CPK nella norma. Anche gli esami tossicologici su siero ed urine risultano negatici, l’unica 
eccezione è [etanolo] = 184 mg/dl. 
Circa 20 minuti dopo l’ inizio dell’ infusione di Propafenone il ritmo diventa sinusale. 
 

 
 
9. Di che ritmo si tratta? 

 Ritmo sinusale con PR < 0,12 e onde Delta in I, aVL, V2-V6 
 IMA infero-posteriore 
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 Ritmo sinusale, EAS, onde Q III-aVF 
L’ECG conferma la diagnosi di WPW. 
10. Avresti usato sin dall’ inizio la cardioversione sincronizzata al posto dei farmaci? 

 Si 
 No 

Le nuove linee guida ACLS raccomandano, ancor più oggi che in passato, per la gestione di una 
tachicardia stabile, la cardioversione sincronizzata: sarebbe stata una scelta ragionevole. 
E’  importante ricordare di porre il defibrillatore in modalità sincronizzata, per evitare il rischio del 
fenomeno R su T che può portare a TV o  FV. 
Ricordare anche di riposizionare in modalità sincronizzata dopo ogni shock, poiché la maggior parte 
dei defibrillatori sono di default in modalità non sincronizzata. 
Nel caso del nostro paziente con WPW e FA ad elevata frequenza, cocaina e simpaticomimetici 
assunti non sembrano correlati con la presentazione del paziente (al più hanno precipitato una FA). 
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La sindrome di Wolf Parckinson White è la più comune delle sindromi da preeccitazione 
ventricolare. La preeccitazione è una condizione in cui il miocardio ventricolare si attiva prima di 
quanto atteso se l’ impulso procedesse lungo il normale sistema di conduzione. Questo implica 
l’esistenza di una via D F F H V V R ULD  dall’atrio al miocardio ventricolare in aggiunta al nodo AV. 
Vie accessorie possono essere a 5 livelli: atrio-fascicolare, fascicolo-ventricolare, intra-nodale, 
nodo-ventricolare, e atrio-ventricolare. Questo ultimo fascio, detto fascio di Kent, è responsabile 
della sindrome WPW. 

 
La conduzione tramite un tratto accessorio può essere anterograda, retrograda o entrambe. 

Se la conduzione nella via accessoria è solo 
retrograda sull’  ECG non si apprezzerà la 
preeccitazione. Questi tratti accessori possono avere 
un ruolo nelle tachicardie da rientro (che conducono 
in direzione anterograda lungo il nodo AV e in 
direzione retrograda lungo il fascio accessorio: 
WD F K LF D UG LD � UH F LS UR F D Q WH � R UWR G UR P LF D ). 
Alcune vie accessorie conducono solo in modo 
anterogrado: sull’ECG si vedranno i segni della 
preeccitazione . Una tachicardia da rientro in questo 
caso avverrà per conduzione anterograda lungo il 

fascio accessorio e retrograda lungo il nodo AV: risulterà una tachicardia a complessi larghi 
(WD F K LF D UG LD � UH F LS UR F D Q WH � D Q WLG UR P LF D ). 
La preeccitazione è rara (0,1-0,3‰), anche se si stima che solo il 25%-50% dei pazienti con WPW 
diventino sintomatici. Gli uomini sono colpiti il doppio delle donne.  
La sindrome WPW è definita da sintomi di tachiaritmia ricorrente in un paziente con un ECG che 
evidenzia preeccitazione. La palpitazione è il sintomo più comune. Ogni tachicardia nell’adulto a 
frequenza maggiore di 200 bpm dovrebbe far sospettare una via accessoria (dato che la via AV 
normale raramente permette una risposta ventricolare maggiore di 150-165 bpm). 
La presentazione più comune è tachicardia reciprocante ortodromica. Il QRS in questa situazione è 
stretto. Se falliscono le manovre vagali e adenosina, calcioantagonisti, b-bloccanti, procainamide e 
amiodarone sono tutti appropriati come terapia di prima linea nel paziente stabile.  
Molto meno comune è la tachicardia reciprocante antidromica; in questo caso il QRS è allargato. 
La fibrillazione atriale è un riscontro frequente in WPW (11-39% dei pazienti).  
Quando la FA avviene in pazienti con una via accessoria che conduce in maniera anterograda, la 
rapida risposta ventricolare può portare a FV, probabilmente la causa più comune di morte 

7 LS LF R � WU D F F LD WR � : 3 : � � V4 è la derivazione più “sensibile”  

·  Intervallo PR corto (PR < 0,12 secondi) 

·  QRS prolungato (durata maggiore 0,10 secondi) 

·  Onda Delta (impastamento della parte iniziale del QRS) 
  

Tipici aspetti  WPW e diagnosi differenziale 
Via accessoria laterale 
sinistra (mima IMA 
laterale  
o posteriore): 

 

Via accessoria  
postero-settale  
(mima IMA  
infero-posteriore)  
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improvvisa in pazienti con WPW. 
Pazienti affetti da WPW dovrebbero sottoporsi a studio elettrofisiologico e ad ablazione del tratto 
accessorio (la terapia definitiva). 
Pazienti affetti da WPW che si presentano con segni di instabilità emodinamica dovrebbero essere 
trattati con cardioversione sincronizzata (50-100 J o 0,5-2J/kg per bimbi) dopo sedazione ed 
analgesia se il tempo lo permette. Per pazienti stabili il farmaco più usato (in USA) è la 
procainamide, sebbene propafenone o amiodarone possono essere usati. 
E’  fondamentale evitare agenti che bloccano il nodo AV: b-bloccanti, ca-antagonisti, digitale che 
possono paradossalmente migliorare la conduzione lungo il tratto accessorio ed aumentare la 
frequenza cardiaca sino a fibrillazione ventricolare. 
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Inizia con questo numero la presentazione di vignette che illustrano la attività di triage e di 
ambulatorio del PS, secondo quanto già a suo tempo proposto con il documento “Ridi che ti passa” 
scaricabile dal sito regionale. 
Attendiamo collaboratori. Grazie Alberto Vandelli. 
�
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