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TITOLETTOREVIEW Il flutter atriale (FLA) è un parente stretto della fibril-
lazione atriale (FA) alla quale è spesso associato. È

meno frequente della FA (con un rapporto inferiore a
un caso su dieci) ma condivide con essa molte caratte-
ristiche epidemiologiche come i fattori di rischio, la fre-
quente insorgenza in età avanzata e la predilezione per
il sesso maschile. Di solito si presenta in forma paros-
sistica con durata massima di ore e più raramente in
forma stabile.1

Rischio tromboembolico
Il rischio annuale di stroke nel FLA cronico è di 1,6-

2,2%, circa un terzo di quello attribuito alla fibrillazio-
ne atriale cronica.2-4 Questo dato può essere giustifica-
to su base fisiopatologica dal fatto che nel FLA può venir
meno una delle componenti che determinano la for-
mazione del trombo in auricola sinistra, vale a dire la
stasi del sangue. Nonostante ciò nei pazienti con FLA
sono spesso descritti trombi ed ecocontrasto spontaneo
in atrio.5,6 È interessante notare come la presenza di trom-
bi ed ecocontrasto in questi pazienti sia correlata con
un fattore di rischio non ecocardiografico: l’età.7 Anche
se il rischio di stroke è minore nel FLA, quando questa
aritmia si trasforma in FA il rischio diventa più alto di
quello attribuito alla sola FA.8 Dato che è difficile imma-
ginare questi due tipi di aritmia come totalmente sepa-
rati, è chiaro che queste stime vanno prese con caute-
la. Un discorso a parte meritano i pazienti che vengo-
no sottoposti a cardioversione elettrica o ad ablazione,
manovre che sono comunque gravate da un alto rischio
tromboembolico. 

Stratificazione del rischio
In caso di FLA stabile, una valutazione dei rischi e

dei benefici di un trattamento antitrombotico a lungo
termine potrebbe non essere favorevole all’impiego
degli anticoagulanti orali. Tuttavia, come detto, il FLA
può trasformarsi in FA spontaneamente o dopo tratta-
mento con farmaci antiaritmici. Ai fini della valutazio-
ne del rischio sembra quindi opportuno attenersi alle
regole applicate per la FA.9

Tra i fattori di rischio per stroke nella FA vi sono l’età
>75 anni, l’ipertensione, lo scompenso cardiaco, il dia-
bete e soprattutto un precedente stroke o un attacco ische-
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mico transitorio. Secondo la settima conferenza sulla
terapia antitrombotica dell’American College of Chest
Physicians,10 la presenza di uno qualsiasi di questi fat-
tori aumenta il rischio di stroke a tal punto da rende-
re necessario un trattamento anticoagulante. Per una
classificazione del rischio non solo qualitativa ma anche
quantitativa si può utilizzare il punteggio del sistema
CHADS2.11 Questo acronimo deriva dalle iniziali dei
fattori di rischio appena citati (C=Congestive Heart
Failure; H=Hypertension; A=Età superiore a 75 anni;
D=Diabetes; S=Stroke o TIA). Ai primi quattro fattori
di rischio viene attribuito un punteggio di 1, mentre al
dato anamnestico di pregresso stroke o TIA viene attri-
buito un punteggio di 2. In questo modo, i pazienti con
punteggio totale di 0-1 vengono considerati a basso
rischio (1,9-2,8 stroke per 100 pazienti/anno), quelli con
punteggio di 2-3 a medio rischio (4-5,9 stroke per 100
pazienti/anno), mentre i pazienti con un punteggio di
3-6 vengono considerati ad alto rischio (8,5-18,2 stroke
per 100 pazienti/anno). L’analisi quantitativa del rischio
tromboembolico e del rischio emorragico del paziente
(i pazienti più anziani tendono ad avere emorragie mag-
giori o pericolose per la vita in misura maggiore rispet-
to ai soggetti più giovani) consente, dopo aver valuta-
to la disponibilità del paziente, di prendere una deci-
sione ponderata sul trattamento anticoagulante.12 Dato
che numerosi studi hanno dimostrato in modo convin-
cente che il FLA cronico è associato a una disfunzione
dell’auricola di sinistra con ecocontrasto spontaneo e
aumentato rischio di stroke tromboembolico,2,3,13-15 un
ecocardiogramma transesofageo potrebbe essere utile
per una migliore stratificazione del rischio. 

Cardioversione e ablazione
I pazienti sottoposti a cardioversione elettrica in

assenza di trattamento o di trattamento anticoagulante
non meglio specificato hanno una percentuale di stro-
ke che varia dallo 0,7 al 13%.2,4,15,16 In presenza di un
trattamento adeguato con anticoagulanti orali, il nume-
ro di eventi tromboembolici viene ridotto in modo
importante o del tutto eliminato. Il rischio tromboem-
bolico in assenza di anticoagulazione al di sotto delle
48 ore dall’inizio dell’aritmia sembra trascurabile.17

Alcuni Autori sostengono che la cardioversione del flut-
ter atriale persistente non necessiti di anticoagulazione

quando i pazienti sono a rischio molto basso, vale a dire
senza ecocontrasto o trombi e con un flusso in auricola
sn superiore a 25 msec al TEE eseguito prima della car-
dioversione.18,19 Non esistono dati circa la cardioversio-
ne farmacologica, che comunque si usa molto meno fre-
quentemente, e sull’eventuale riduzione del rischio uti-
lizzando uno shock bifasico al posto del tradizionale shock
monofasico. Non sono stati compiuti studi sistematici
neppure sulla cardioversione intracardiaca o sull’”over-
drive” esofageo, ma è presumibile che il rischio sia lo
stesso della cardioversione elettrica esterna. Il rischio di
tromboembolismo è presente anche nei pazienti che
vanno incontro ad ablazione transcatetere, ed è simile
a quello attribuito alla cardioversione elettrica.20,21

Pertanto, la cardioversione e l’ablazione in elezione
del FLA devono essere precedute da un congruo perio-
do di anticoagulazione, a meno che la loro durata non
sia inferiore a 48 ore o non si abbia un riscontro all’e-
cocardiogramma transesofageo di assenza di trombi in
atrio e auricola sinistra.22

L’anticoagulazione va proseguita dopo la cardiover-
sione, in quanto si può verificare il fenomeno dello “stun-
ning” atriale con conseguente incapacità dell’atrio a prov-
vedere un efficiente lavaggio dell’auricola sinistra.20

Schematicamente, il trattamento efficace con un INR com-
preso tra 2 e 3 va mantenuto per tre settimane prima e
almeno 4 settimane dopo la cardioversione elettiva o
l’ablazione. Secondo alcuni Autori la terapia va prose-
guita per almeno 3 mesi.23,24 In alternativa si può uti-
lizzare eparina ev ad allungare l’aPTT a 60-70 secondi
per almeno 24 ore, o warfarin per 5 giorni e quindi ese-
guire un eco transesofageo prima della procedura che
dimostri assenza di trombi.25 L’assenza di trombi in pre-
senza di ecocontrasto spontaneo atriale o di una velo-
cità di flusso in auricola sinistra <25 msec impone cau-
tela, e probabilmente è saggio in questo caso rinviare
la manovra. 

Flutter atriale cronico
I pazienti nei quali non sia attuabile o non sia riusci-

ta la cardioversione elettrica e non sia proponibile l’a-
blazione transcatetere, devono essere messi in terapia anti-
coagulante orale a lungo termine mantenendo un INR
tra 2,0 e 3,0. I pazienti con età <75 anni e senza fattori di
rischio per stroke possono ricevere aspirina 325 mg/die.10
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INR mg/w INR mg/w

– – 2,7 18
1,0 71 2,8 17
1,1 57 2,9 16,5
1,2 48 3,0 16
1,3 43 3,1 15
1,4 39 3,2 14
1,5 35 3,3 13,5
1,6 33 3,4 13
1,7 31 3,5 12
1,8 29 3,6 11,5
1,9 27 3,7 11
2,0 26 3,8 10,5
2,1 24 3,9 10
2,2 23 4,0 9
2,3 22 4,1 8,5
2,4 21 4,2 8
2,5 20 4,3 7,5
2,6 19 4,4 7

Se si inizia utilizzando l’acenocumarolo occorre ricor-
dare che il rapporto warfarin/acenocumarolo è 2 a 1 in
circa l’85% dei pazienti (una compressa di 5 mg di war-
farin ha lo stesso potere anticoagulante di 2,5 mg di ace-
nocumarolo).27

Si parla di sovradosaggio quando l’INR risulta ecce-
dere il valore limite superiore del range terapeutico asse-
gnato al paziente. Ciò può essere effettivamente dovu-
to a una posologia eccessiva, a un errore del paziente
o di altri, ma anche a un’aumentata sensibilità del
paziente causata da vari fattori, tra cui: malattie inter-
correnti (diarrea, febbre), assunzione di farmaci inter-
ferenti, eccesso alcolico, modificazioni stagionali e die-
tetiche, tireotossicosi, epatopatia. Generalmente si ritie-
ne che il sovradosaggio esponga il paziente a un rischio
emorragico quando l’INR supera il valore di 5. Talvolta
il sovradosaggio si verifica nel periodo che va dalla dimis-
sione del paziente dall’ospedale al primo controllo
medico. Va ricordato che nella lettera di dimissione dal-
l’ospedale è necessario indicare, oltre all’ultimo valore
di INR, anche la posologia di anticoagulante prescrit-
ta nei 4-5 giorni precedenti la dimissione, in modo che
chi prenderà in carico il paziente possa effettivamente
valutare quale dosaggio complessivo abbia determina-
to l’ultimo valore di laboratorio.

Inizio e modalità di controllo
del trattamento anticoagulante

Nel FLA, come nella FA, non è necessario sommini-
strare eparina quando si decide di iniziare il trattamento
con anticoagulanti orali. Infatti è molto basso il rischio
che si verifichi un episodio ischemico nei pochi giorni
necessari al raggiungimento dell’attività antitromboti-
ca degli anticoagulanti orali. Naturalmente, se il trat-
tamento con anticoagulanti orali viene posposto o si
incontra difficoltà a raggiungere il livello terapeutico
di INR, va considerata la possibilità di somministrare
eparina a basso peso molecolare a dosi profilattiche.
L’inizio della TAO è il momento più delicato di tutto il
trattamento in quanto il raggiungimento della terapia
di mantenimento spesso non è agevole e le complican-
ze emorragiche o i fallimenti terapeutici sono partico-
larmente frequenti nel primo periodo. Va subito detto
che la dose di attacco (induzione) deve essere vicina a
quella di mantenimento. Si inizia in genere con una dose
di 5 mg di warfarin (1 compressa) e nei pazienti molto
anziani con una dose inferiore (ad es., 2,5 mg, quindi
1/2 compressa). Dopo 4 giorni di terapia con warfarin
1 c/die, l’INR del quinto giorno ci suggerisce la dose
di mantenimento nel singolo paziente (Tab. 1).26

Dose di mantenimento settimanale prevista sulla base dell’INR al quinto giorno
dopo 4 giorni consecutivi di trattamento con warfarin 5 mg/dieTABELLA I

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 3.133.131.87 Sat, 20 Apr 2024, 04:06:34



GIAC • Volume 9 • Numero 3 • Settembre 2006

154

È stato dimostrato,28 e recentemente confermato,29
che piccole dosi di vitamina K somministrate per via
orale (2 mg = 2 gocce di Konakion) sono in grado di
correggere valori elevati di INR più velocemente e
senza effetti collaterali negativi rispetto alla sola sospen-
sione dell’anticoagulante. Un valore di INR di 7,0 o 8,0
può essere scelto come soglia oltre la quale è in ogni
caso opportuno procedere a una correzione tempesti-
va, almeno mediante l’uso di vitamina K. Anche valo-
ri inferiori possono però costituire un’indicazione alla
correzione, sulla base di una valutazione individuale
che accerti la presenza di altri fattori di rischio emor-
ragico, come per esempio età >75 anni, chirurgia recen-
te, stroke, ulcera peptica o altre complicanze emorra-
giche, ecc. 

L’associazione di altri farmaci agli AO può profon-
damente influenzare la condotta della terapia. Per gli
scopi di questa messa a punto è importante ricordare
la marcata interazione farmacologica tra warfarin e
amiodarone. Nel caso di inizio di trattamento con amio-
darone la dose media di warfarin va diminuita in media
del 35% (range 23-46%) (Fig. 1). Tale variazione va effet-

tuata a priori all’inizio della terapia antiaritmica, spe-
cie in considerazione del fatto che l’amiodarone viene
usualmente somministrato con una dose carico.

In caso di sospensione del trattamento antiaritmico
vi è una maggiore variabilità, e la terapia anticoagulante
con warfarin deve essere aumentata mediamente del 63%
(range 28-160%). Ovviamente la variazione percentua-
le è più elevata alla sospensione, perché la posologia su
cui si calcola l’incremento percentuale è mediamente più
bassa per l’interazione farmacologica (Fig. 2).

Per quanto riguarda l’ablazione transcatetere del FLA
così come per la FA, dopo un periodo congruo (tre set-
timane di terapia anticoagulante con INR compreso
tra 2,0 e 3,0) la terapia anticoagulante va sospesa cin-
que giorni prima della procedura, e dopo due giorni
di sospensione va somministrata eparina a basso peso
molecolare (ad es., enoxaparina 4000 U, vale a dire una
fiala da 0,4 ml una volta al dì, oppure nadroparina
2800 U fiala da 0,3, 3800 U fiala da 0,4, 5700 U fiala
da 0,6 una volta al dì secondo peso corporeo, <50 kg,
tra 50 e 70 kg e >70 kg rispettivamente) (vedi sito FCSA
www.fcsa.it). Il giorno successivo alla procedura, in
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FIGURA 1

TAO e prescrizione di amiodarone.
Variazioni (diminuzione) del dosaggio di mantenimento settimanale di
warfarin in singoli pazienti dopo associazione del farmaco amiodarone (dati
personali).
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assenza di sanguinamento, va reintrodotta la terapia
con anticoagulanti orali proseguendo la terapia epa-
rinica fino a quando l’INR non sia >2. Questa moda-
lità di trattamento non è validata ma è il frutto di un
consensus di esperti italiani.
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