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La fibrillazione atriale (FA) è una della più comuni aritmie cardiache: col-
pisce circa l’1-2% della popolazione mondiale 1 e proiezioni statistiche indica-
no che la sua prevalenza sarà in aumento esponenziale nelle prossime decadi
2. Tale prevalenza incrementa con l’età: da meno di 0.5% fra i 40-50 anni fi-
no a 5-15% nella nona decade di vita 3,4.

La presenza di FA comporta un aumentato rischio di mortalità sia nel ge-
nere maschile sia in quello femminile 5. Ciò è dovuto per buona parte all’in-
cremento del rischio di sviluppare complicanze tromboemboliche, in particola-
re a livello cerebrale. Infatti i soggetti con FA hanno un rischio cinque volte
più elevato, rispetto a soggetti in ritmo sinusale (RS) con pari età e sesso, di
sviluppare stroke ischemico 6.

Nel tempo sono stati proposti più schemi per stratificare tale rischio trom-
boembolico: uno dei più utilizzati è il Chads2 Score, che assegna un punteggio
tanto più alto quanto maggiore viene stimato il rischio di sviluppare ictus a se-
conda che siano presenti: scompenso cardiaco congestizio, ipertensione arte-
riosa, età superiore a 75 anni, diabete mellito, anamnesi positiva per ictus o at-
tacco ischemico transitorio 7 (tabella I).

Recentemente ne è stata proposta una nuova versione più accurata, chia-
mata CHA2DS2-VASc score 8. Tale classificazione considera fattori di rischio
addizionali per ictus come espresso in tabella II.

Sebbene oggi molte conoscenze siano ormai disponibili riguardo agli
eventi tromboembolici sintomatici legati alla FA, la correlazione fra tale arit-
mia e il fenomeno dell’ischemia cerebrale silente rimane quasi inesplorata.
Anche numerosi lavori svolti recentemente riguardo alla terapia anticoagulan-
te per la prevenzione degli eventi tromboembolici si sono concentrati sulla
problematica delle ischemie clinicamente manifeste 9-12.

Alcuni studi condotti sulla popolazione generale (con una minima percen-
tuale di pazienti fibrillanti) stimano che la prevalenza di ischemia silente valu-
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tata tramite risonanza magnetica nucleare (RMN) cerebrale si attesti intorno al
10% 13, o al 20% se si considerano soggetti più anziani 14. È documentato inol-
tre che gli infarti cerebrali silenti siano fortemente correlati con l’avanzare del-
l’età.

Il crescente interesse relativo alle ischemie cerebrali silenti è dovuto al
fatto che paiono correlate ad un aumento del rischio di tromboembolia sinto-
matica e sono gravate da un incremento della mortalità 15. Inoltre, nella popo-
lazione generale sembrano favorire il rischio di involuzione cognitiva 16.

Pochi dati sono disponibili riguardo alla prevalenza di ischemie cerebrali
silenti nei pazienti affetti da fibrillazione atriale.

La prevalenza di infarti cerebrali silenti in tali soggetti è stata stimata dal
14 al 48% 17,18. Quest’ampia variabilità dipenderebbe dalla piccola taglia dei
campioni studiati, spesso analizzati primariamente per altri motivi, e dalla lo-
ro composizione disomogenea. In tali lavori è stata utilizzata la tomografia
computerizzata del cranio, meno sensibile della RMN nell’individuare lesioni
cerebrali.

Inoltre, da uno studio di coorte svolto fra soggetti anziani è emerso che la
FA predisporrebbe al declino cognitivo e alla demenza 19. Dati più recenti de-
rivanti da analisi retrospettive avvalorano tale ipotesi 20,21. Recentemente, pres-
so il nostro Centro abbiamo mostrato una correlazione fra burden di ischemie

Tabella I - CHADS2.

Fattore di rischio Punteggio

Scompenso cardiaco (Congestive heart failure) 1

Ipertensione (Hypertension) 1

Età >75 anni (Age > 75 years) 1

Diabete mellito (Diabetes mellitus) 1

Pregresso ictus o attacco ischemico transitorio (Prior Stroke or TIA) 2

Tabella II - CHADS2DS2 - VASc.

Fattore di rischio Punteggio

Scompenso cardiaco - Disfunzione del ventricolo sinistro
(Congestive heart failure - LV dysfunction) 1

Ipertensione (Hypertension) 1

Età ≥ 75 anni (Age ≥ 75 years) 2

Diabete mellito (Diabetes mellitus) 1

Pregressi ictus o attacco ischemico transitorio
o tromboembolismo (Prior Stroke or TIA) 2

Vasculopatia (Vascular disease)* 1

Età 65-74 anni (Age 65-74) 1

Genere - Sesso femminile (Sex category) 1

* Pregresso infarto miocardico, arteriopatia periferica, ateromasia aortica.
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cerebrali silenti, individuate mediante RMN, e declino della performance co-
gnitiva.

Appare dunque cruciale studiare la relazione fra FA, lesioni ischemiche
silenti e le implicazioni clinico-cognitive che possono derivarne. 

Nella cura della FA per la prevenzione del rischio tromboembolico è di
primaria importanza l’obiettivo di ripristinare il RS. Considerata la parziale ef-
ficacia della terapia farmacologica, spesso gravata da effetti collaterali impor-
tanti, sono state proposte varie terapie non farmacologiche.

Fra queste ha assunto primaria importanza l’ablazione transcatetere con
radiofrequenza, diventata una procedura di routine in centri qualificati.

Considerato che tale tecnica interventistica, se praticata a livello del cuo-
re sinistro, comporta un intrinseco rischio tromboembolico periprocedurale, re-
centemente presso la nostra Divisione è stato condotto un studio per valutare,
tramite RMN cerebrale pre e post-intervento, l’incidenza di cerebro-embolismo
sintomatico e silente in una larga coorte di soggetti sottoposti ad ablazione
transcatetere di FA. Come endpoint secondario sono stati valutati i parametri
clinici e procedurali che correlavano con l’embolismo cerebrale 22.

Dai risultati da poco pubblicati è emerso che un evento tromboembolico
periprocedurale si è verificato in un paziente su 232 (0.4%). La RMN encefa-
lica postprocedurale è risultata positiva in 33 pazienti (14%).

Inoltre, parametri quali età, ipertensione, diabete mellito, anamnesi positi-
va per stroke, tipo di FA e di terapia antitrombotica pre-ablazione non sono ri-
sultati correlati con lo sviluppo di lesioni tromboemboliche. Invece l’esecuzio-
ne di cardioversione farmacologica o elettrica intraprocedurale e il valore di
ACT (activating clotting time value) sono risultati associati ad un aumento del
rischio tromboembolico statisticamente significativo. 

Tali risultati sono stati molto importanti perché hanno determinato una
modifica dei protocolli interventistici finalizzata ad un’ulteriore riduzione dei
rischi (se pur assai contenuti) legati alla procedura ablativa. Queste variazioni
consistono in un raggiungimento del target del tempo di ACT superiore a 250
secondi, e preferibilmente superiore a 300 secondi, nel mantenimento della te-
rapia anticoagulante con warfarin durante la procedura ablativa e nella non ef-
fettuazione della cardioversione intraprocedurale qualora non si fosse ottenuto
il ripristino del RS. Grazie a queste modificazioni, presso il nostro Centro si è
già ottenuta una notevole riduzione dell’incidenza della tromboembolia silente:
dal 14 al 4-6% (dati in corso di pubblicazione).

Conclusioni

Appare di cruciale importanza nella FA la valutazione del rischio di svi-
luppare ischemia silente oltre al rischio di fenomeni tromboembolici sintoma-
tici. Il burden di lesioni infartuali “cosiddette silenti” può inficiare la funzione
cognitiva dei pazienti contribuendo, soprattutto nei pazienti più anziani, all’ag-
gravamento di comorbilità e disabilità, con pesanti ricadute sullo stato di salu-
te e sulla qualità di vita dei pazienti. In tempi in cui l’ottimizzazione delle ri-
sorse economiche disponibili è doverosa, appare necessario formulare una sti-
ma del rischio di tromboembolia silente, oltre che sintomatica, nei pazienti af-
fetti da FA.

Inoltre occorrerà valutare l’efficacia della terapia anticoagulante nel pre-
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venire il tromboembolismo silente in aggiunta a quello sintomatico.
Infine, dovranno essere considerate eventuali modifiche delle tecniche

ablative per minimizzare l’intrinseco rischio ad esse associato quando si effet-
tuino manipolazioni di cateteri in atrio sinistro, aorta e altri vasi arteriosi. 
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