IL PACING TEMPORANEO NEL PAZIENTE ANZIANO
   L’approccio clinico al cardiopatico anziano, si presenta sempre più frequentemente al cospetto del medico (anche non specialista), a causa del progressivo incremento dell’età media della popolazione generale.

   Il quadro clinico e la sintomatologia soggettiva spesso presentano manifestazioni differenti rispetto al soggetto giovane a causa di fattori fisici e psicologici che hanno caratteristiche peculiari nel soggetto in età avanzata. La concomitanza di altre patologie, deficit mnemonici, difficoltà dell’espressione verbale, riduzioni uditive, rendono difficile la raccolta anamnestica e il rilievo del quadro sintomatologico da parte del medico.

   Tra le patologie cardiache che più frequentemente colpiscono il paziente anziano, un importante ruolo è rivestito dal capitolo delle bradiaritmie.

   Tali patologie spesso differiscono da quelle del paziente giovane, a causa del difficile riconoscimento della cardiopatia che sta alla base del disturbo del ritmo; alcune volte esso può dipendere da un processo sclero-degenerativo non solo del tessuto di conduzione, ma anche del miocardio di lavoro; altre volte  è possibile evidenziare un disturbo elettrolitico (in particolare una iperpotassiemia) alla cui correzione segue generalmente una regressione della sintomatologia.

   L’ipossia cerebrale, una spiccata acidosi, l’ipotermia, un infarto miocardico acuto (prevalentemente in sede anteriore o inferiore con quest’ultima prognosticamente più favorevole), sono altre possibili cause di bradiaritmie sintomatiche che possono richiedere il pacing temporaneo.

   Tipico dell’anziano è la malattia atriale che determina una sintomatologia correlata ad ipoperfusione cerebrale con conseguente ipossia. In questo caso i sintomi più frequenti sono astenia, vertigini, lipotimie e fortunatamente in maniera meno frequente sincope.

   L’evento sincopale è in genere determinato da disturbi della conduzione  atrio-ventricolare quali blocchi atrio-ventricolari di II e III grado, dalla disfunzione del nodo del seno o dalla insorgenza di una fibrillazione atriale  a bassa risposta ventricolare che frequentemente si associa a cause iatrogene
(sovradosaggio di terapia con beta- bloccanti, con digitalici o con diuretici risparmiatori di potassio).  La coesistenza di danno renale con riduzione del filtrato glomerulare, può determinare un incremento della potassiemia, capace anch’essa (soprattutto con concomitante terapia diuretica risparmiatrice di potassio) determinare bradiaritmie sintomatiche.

   Il pacing temporaneo deve essere preso in considerazione tutte le volte che la bradiaritmia, indipendentemente dalla etiologia, determina una instabilità del quadro emodinamico con presenza di sintomi. Se la causa dovesse risultare correggibile, la sua rimozione generalmente porta al ripristino della normale frequenza cardiaca senza necessità di valutare la stimolazione cardiaca definitiva.

   Il pacing cardiaco temporaneo può essere eseguito con diverse modalità:
· Via transvenosa

· Via transesofagea

· Via transcutanea

· Via epicardica (raramente e solo in ambiente cardiochirurgico)

   La tecnica transvenosa richiede la puntura percutanea di una vena di grosso calibro (generalmente la vena femorale, la giugulare interna o la succlavia) con l’utilizzo di introduttori ed elettrocateteri relativamente “rigidi”, se esiste la possibilità di utilizzo di apparecchi radioscopici, oppure di elettrocateteri flottanti a “palloncino”, capaci di seguire il flusso del ritorno venoso, se la scopia non risultasse disponibile.

   La tecnica transesofagea consente la stimolazione atriale e può essere utilizzata se si diagnostica una patologia sinusale o senoatriale, ma è una metodica scarsamente utilizzata.

   La stimolazione ventricolare transcutanea è frequentemente utilizzata nel trattamento delle bradiaritmie e delle asistolie in situazioni di emergenza, visto la disponibilità sempre maggiore di defibrillatori con funzione di stimolazione nella quasi totalità dei dipartimenti di emergenza e accettazione, nelle cardiologie, nelle rianimazioni e nelle sale operatorie. Essa prevede l’utilizzo di piastre di larga superficie che devono essere posizionate sulla parete anteriore e sulla parete posteriore del torace del paziente in modo che il vettore elettrico tra i due elettrodi “ investa “ il tessuto miocardico. In genere vengono impiegati stimoli elettrici di lunga durata (20-60 msec) e ad elevata energia (50-100 mA). Frequentemente tali scariche sono mal tollerate dal paziente e per tale motivo è utile eseguire una sorta di “ test di soglia di stimolazione” identificando, se possibile la soglia minima di stimolazione efficace (capace cioè di determinare l’insorgenza di polso ad ogni stimolazione) regolando successivamente l’energia erogata a 1.5-2 volte tale valore. La modalità di stimolazione transcutanea , pur essendo estremamente efficace ,se il difetto del ritmo dovesse persistere per molto tempo dovrebbe essere utilizzata come soluzione “ponte” in attesa che il paziente si trovi in una struttura nella quale sia possibile il posizionamento di un elettrocatetere transvenoso.
   La stimolazione epicardica che può essere atriale, ventricolare o coinvolgente entrambe le camere cardiache, è utilizzata in cardiochirurgia nel trattamento delle bradiaritmie  e nella prevenzione della fibrillazione atriale post operatorie, che possono essere presenti anche nel 30% dei pazienti che vengono sottoposti a interventi chirurgici di rivascolarizzazione coronarica, per la correzione di difetti congeniti, di valvulopatie o di ventricoloplastiche.
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