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La fibrillazione atriale (FA) è
l’aritmia più frequente nella prati-
ca clinica essendo la causa di circa
1/3 delle ospedalizzazioni conse-
guenti ad eventi aritmici. Si ritiene
che più di 6 milioni di persone in

Europa e più di 2.3 milioni di pa-
zienti negli Stati Uniti siano affet-
ti da FA e tale numero è in conti-
nua crescita soprattutto per
l’aumento dell’età media della po-
polazione, sia con patologia car-
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Lifestyle factors, in particular dietary intake, have been recognized as
important, modifiable risk factors for cardiovascular disease. Consuming
a heart-healthy diet lowers the individual’s risk for CVD. Data on rela-
tionship between lifestyle and atrial fibrillation are controversial, howev-
er the strong association between obesity, atrial/ventricular dysfunction
and a non-healthy lifestyle and atrial fibrillation, suggests that correction
of nutritional habits could prevent the development of arrhythmias
through reduction of underline cardiac diseases. Today the Mediter-
ranean diet is considered one of the best in term of prevention of cardio-
vascular disease.

Riassunto
Lo stile di vita, in particolare l’alimentazione, influisce profondamente su
numerosi fattori di rischio cardiovascolare. Uno stile di vita sano riduce il
rischio individuale di sviluppare malattie cardiovascolari. Tuttavia le in-
fomazioni disponibili sull’influenza dello stile di vita sulle aritmie ed in
particolare sulla fibrillazione atriale (FA) sono scarse. La forte associa-
zione riscontrata in diversi studi epidemiologici tra obesità, disfunzione
atriale/ventricolare, stile di vita non sano e FA suggeriscono un rapporto
causale. A sostegno di tale osservazione il riscontro che la correzione del-
le abitudini alimentari, la perdita di peso e l’attività fisica lieve riducono
le alterazioni strutturali cardicahe che costituiscono la base per lo svilup-
po di FA. In quest’ottica i risultati più soddisfacenti sono stati ottenuti
attraverso la Dieta Mediterranea che risulta la più adeguata per la pre-
venzione delle malattie cardiovascolari.
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diaca che senza cardiopatia (1).
Tale fenomeno dipende dal fatto
che la frequenza della FA aumenta
con l’aumentare dell’età. I dati del
Cardiovascular Health Study e
dello Studio Framingham indica-
no che l’incidenza della FA per
1000 persone/anno in soggetti di
età inferiore a 64 anni è 3.1 negli
uomini e 1.9 nelle donne, e tale
valore aumenta rapidamente a
19.2 per 1000 persone/anno nella
popolazione tra 65-74 anni, e au-
menta ancora a 31.4-38.0 nella
popolazione di età superiore agli
80 anni (2, 3).
La prevalenza della FA nella popo-
lazione generale varia dal 0.4% al
1%, ma aumenta con l’aumentare
dell’età. L’aritmia è poco frequente
prima dei 60 anni, e nel soggetto
in età giovanile tende a prevalere la
FA “lone” o isolata, che si manife-
sta in assenza di una cardiopatia
nota. La FA si associa da un au-
mento del rischio a lungo termine
di stroke, di insufficienza cardiaca
e di mortalità e tale aspetto è parti-
colarmente evidente nelle donne
(4). La mortalità nei pazienti con
FA è circa il doppio rispetto ai pa-
zienti in ritmo sinusale ed è in par-
te determinata dalla severità della
cardiopatia sottostante, tuttavia, la
sola presenza di FA è un fattore di
rischio indipendente di mortalità e
di stroke (4-6).
Lo stile di vita viene considerato
un importante fattore di rischio
modificabile per le malattie car-

diovascolari. È ben noto che una
dieta sana (povera di alimenti ric-
chi di grassi saturi e di origine ani-
male e ricca in frutta, verdura, ce-
reali integrali, pesce, legumi, carni
magre, associata al controllo delle
calorie, e ad una moderata assun-
zione di sodio), ed una regolare at-
tività fisica, riduce il rischio indi-
viduale di malattia cardiovascolare
(7, 8).
La maggior parte degli studi in
letteratura si è concentrato sulla
relazione tra stile di vita e atero-
sclerosi e conseguente malattia co-
ronarica, mentre poco si sa circa
l’influenza dello stile di vita sulle
aritmie. Tuttavia, viene ripetuta-
mente suggerita l’ipotesi che l’au-
mento delle aritmie nella popola-
zione sia in qualche modo da at-
tribuirsi allo stile di vita sregolato
tipico dei Paesi Occidentali.
I meccanismi attraverso i quali lo
stile di vita influenza la comparsa
di aritmie non sono del tutto noti.
E’ ipotizzabile un meccanismo in-
diretto, legato all’influenza delle
abitudini alimentari e comporta-
mentali sullo sviluppo e sull’attiva-
zione della placca aterosclerotica.
In questo caso l’aritmia sarebbe
conseguenza della malattia coro-
narica. Storicamente, la malattia
coronarica e le cardiomiopatie so-
no tra le principali cause di aritmia
ventricolare e morte cardiaca im-
provvisa.
Nella realtà clinica, la maggior
parte dei pazienti che sviluppa FA

è affetto da una cardiopatia strut-
turale, mentre solo in una piccola
percentuale l’aritmia si manifesta
in assenza di una malattia cardiaca
strutturale (1).
Un secondo meccanismo vede lo
stile di vita come trigger all’arit-
mia, mediato il più delle volte dal-
la risposta simpatico-adrenergica
che agirebbe facilitando l’innesco
della FA (9).

Dieta, obesità e fibrillazione atriale

L’analisi dei fattori di rischio car-
diovascolare evidenzia come la
gran parte di questi dipenda dallo
stile di vita e dall’alimentazione
(Tab. 1). Tale concetto viene riba-
dito nelle linee guida prodotte dal-
le Società scientifiche sulla Pre-
venzione delle malattie cardiova-
scolari. (10) . Talune abitudini ali-
mentari possono influire sulla sa-
lute modificando i fattori di ri-
schio cardiovascolare tradizionali,
in particolare, obesità e sovrappe-
so, dislipidemia, intolleranza glu-
cidica e diabete, sindrome meta-
bolica e ipertensione arteriosa, così
come i fattori di rischio di recente
identificazione coinvolti nell’in-
fiammazione sistemica, nello stress
ossidativo, nella disfunzione endo-
teliale, e nella trombosi (8, 11).
Alcuni componenti alimentari
specifici, caffè e caffeina, alcool, e i
derivati a lunga catena degli acidi
grassi polinsaturi (PUFA) influen-
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zano la morbilità e la mortalità
delle malattie cardiovascolari at-
traverso le aritmie (12-14). Tutta-
via il rapporto diretto tra queste
sostanze e l’aritmia è alquanto dif-
ficile da dimostrare.
Analizzando la tipica dieta “We-
stern” occidentale si vede come
49% dell’apporto calorico provenga
dai carboidrati, il 34% dai grassi e
il 12-16% dalle proteine (15). So-
no state avanzate diverse proposte
di modifica delle proporzioni e/o
del tipo di macronutriente per in-
durre perdita di peso e per ottenere
benefici cardiovascolari (16). La
strategia ideale suggerisce una die-
ta a basso contenuto calorico, ma
soprattutto povera di grassi, nella
realtà questo ha portato alla diffu-
sione di diete iperproteiche. Nelle
diete iperproteiche e a basso conte-
nuto di carboidrati, esiste una seria
possibilità che l’eccesso proteico e
l’eccessivo consumo di grassi au-
menti i rischi a lungo termine di
malattia cardiovascolare (17).

Dall’altra parte quando il consumo
di grassi con la dieta viene forte-
mente ristretto, si può avere un
deficit di acidi grassi essenziali, tra
le cui conseguenze cliniche sono
stati descritti episodi di tachiarit-
mia, anche se tale effetto sembra
maggiore nella riduzione cronica
di grassi alimentari (9).
Alla luce delle attuali conoscenze
la Dieta Mediterranea si rivela la
più adatta a prevenire il rischio di
malattia cardiovascolare (15).
La relazione tra obesità e aritmie è
stata oggetto di studio intenso. I
dati riportati dal Danish Diet,
Cancer, e Health Study evidenzia-
no che il rischio di FA aumenta di
circa l’8% all’aumentare dell’indice
di massa corporea (IMC) (19). Il
meccanismo attraverso il quale
l’obesità contribuisce alla FA è le-
gato ai cambiamenti morfo-fun-
zionali che si verificano a carico
del sistema cardiovascolare nel
soggetto obeso. L’obesità determi-
na un aumento della pressione

sanguigna e una disfunzione en-
doteliale, inoltre, a livello cardiaco,
si ha un aumento del volume tele
diastolico e telesistolico del ventri-
colo sinistro e un’ipertrofia parie-
tale, un aumento dello stress di
parete ed una disfunzione diastoli-
ca/sistolica, ciascuno di questi fat-
tori è un fattore di rischio indi-
pendente per lo scompenso car-
diaco. La presenza di scompenso
cardiaco e di dilatazione ventrico-
lare è una delle cause più impor-
tanti di aritmia cardiaca. Quindi
l’obesità è causa di aritmie sia in-
direttamente attraverso il rimodel-
lamento ventricolare tipico dello
scompenso cardiaco sia diretta-
mente attraverso la dilatazione
atriale conseguente alla disfunzio-
ne diastolica del ventricolo sinistro
(20).
La dilatazione atriale e l’aumento
della fibrosi tissutale a livello degli
atri sono la causa principale di
comparsa e di persistenza della FA
(21). Interessante l’osservazione
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Tabella 1 - Impatto dell’obesità sui fattori di rischio, morbidità e mortalità (modificata da ref #10)

Fattori di rischio Morbidità Mortalità

Aumentata pressione arteriosa Diabete di tipo 2 Aumento mortalità totale
Alti livelli di colesterolo totale e LDL Insulino resistenza Aumento mortalità cardiovascolare
Bassi livelli di colesterolo HDL Malattia coronarica
Aumento circonferenza vita Ictus e stroke
Apnea notturna Cancro
Scarsa attività fisica Infiammazione
Ipoventilazione da obesità Disfunzione del sistema nervoso

autonomo
Tromboembolia polmonare venosa
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che la perdita di peso nei soggetti
obesi può determinare la regres-
sione di queste anomalie (22).
Nel Framingham Heart Study, i
soggetti obesi avevano un aumen-
to del rischio di FA pari al 45-
50% rispetto ai soggetti con nor-
male IMC, indipendentemente
dagli altri fattori di rischio cardio-
vascolare (23). In questa corte di
pazienti dopo aggiustamento stati-
stico per il diametro atriale sinistro
l’indice di massa corporeo non era
più correlabile alla comparsa di FA
suggerendo che l’effetto della obe-
sità era mediato dalla dilatazione
atriale sinistra. Questa ipotesi è
fortemente supportata dai dati
dello studio AFFIRM che eviden-
ziano nel soggetto obeso una più
alta incidenza di recidive di FA ed
un maggiore numero di eventi
(24). Nel soggetto obeso l ’ap-
proccio terapeutico per la preven-
zione degli eventi aritmici prevede
la perdita di peso attraverso la cor-
rezione dello stile di vita. A tut-
t ’oggi la Dieta Mediterranea è
considerata la migliore in termini
di prevenzione delle malattie car-
diovascolari (25). Una recente me-
ta-analisi condotta su oltre 1.5 mi-
lioni di soggetti sani ha dimostrato
che una maggiore aderenza alla
Dieta Mediterranea è associata ad
una significativa riduzione di mor-
talità per cause cardiovascolari
(25). I principali componenti ali-
mentari della Dieta Mediterranea
sono stati rappresentati nella for-

ma di una piramide, alla base della
quale troviamo tutti quegli ali-
menti che dovrebbero essere con-
sumati molto frequentemente (ad
esempio: cereali non raffinati e
prodotti integrali come pasta inte-
grale, pane integrale, riso; frutta e
verdura; olio d’oliva e prodotti lat-
tiero-caseari a basso contenuto di
grassi o senza grassi) e all’apice
della piramide tutti quegli alimen-
ti che dovrebbero essere consumati
raramente (carne rossa e prodotti a
base di carne). I restanti alimenti
occupano la parte intermedia della
piramide.
Gli effetti benefici della Dieta
Mediterranea sulle malattie car-
diovascolari sono assai complessi e
mediati da diversi fattori che co-
stituiscono la caratteristica di tale
alimentazione: ad esempio
l’elevato apporto di sostanze an-
tiossidanti attraverso l’assunzione
di frutta, verdura, legumi, cereali
alimenti ricchi in vitamine C ed
E, β-carotene, selenio, α-tocofero-
lo e flavonoidi. L’azione benefica
dell’olio d’oliva come unica fonte
di acidi grassi e il consumo mode-
rato di vino rosso specialmente
durante i pasti associato al basso
consumo di carne rossa sembra
che agiscano in modo positivo sul
metabolismo lipidico, sulla disfun-
zione endoteliale (con effetti sulla
pressione arteriosa) e sull’obesità
(25-27). Rispetto alle diete occi-
dentali, la Dieta Mediterranea è
considerata relativamente ricca in

acido α-linolenico e povera in aci-
do linoleico, con un rapporto di
ω-3:ω-6 di 1:7. Un recente studio
ha dimostrato che la Dieta Medi-
terranea è più efficace nel pro-
muovere una perdita di peso ed un
abbassamento del rapporto di li-
poproteine ad alta densità/
colesterolo totale negli individui
obesi rispetto ad una dieta a basso
contenuto di grassi (28).
La Dieta Mediterranea viene asso-
ciata ad una riduzione della mor-
talità per cause cardiovascolari, an-
che se i meccanismi diretti non so-
no del tutto noti. Certamente ri-
duce lo stato infiammatorio del
soggetto, stato infiammatorio re-
sponsabile fondamentale dei pro-
cessi di attivazione della placca
ateromasica che portano agli even-
ti ischemici. L’aderenza alla Dieta
Mediterranea è, infatti, associata a
bassi livelli circolanti di proteina
C-reattiva, di citochine come
l’interleuchina-6 (IL-6) e di mar-
kers di disfunzione endoteliale
(29, 30).
La maggior parte degli studi su
Dieta Mediterranea e malattia
cardiovascolare sono stati condotti
da ricercatori greci che hanno stu-
diato la popolazione residente nel-
la regione Attica. I dati relativi al-
l’infiammazione evidenziano che i
soggetti sani con la più alta ade-
renza alla Dieta Mediterranea
(terzile più alto) presentavano ri-
dotti livelli di HS-CRP (-17%), di
IL-6 (-14%), e di fibrinogeno e
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TNF-α, se confrontati con sog-
getti categorizzati nel terzile infe-
riore (31).
La relazione tra FA e infiamma-
zione è stata suggerita da diversi
studi clinici che hanno riportato
alti livelli di markers infiammato-
ri, proteina C-reattiva, IL-6 e
TNF-α in pazienti durante
l’aritmia (32).
Gli studi istologici hanno dimo-
strato la presenza di un’infiltrazio-
ne infiammatoria, di necrosi dei
miociti e di fibrosi nell’atrio di pa-
zienti con FA-Lone supportando
la relazione tra stato infiammato-
rio e aritmie (33). Anche se, come
spesso avviene, non è chiaro se la
condizione infiammatoria sia una
delle cause di FA o se sia il risulta-
to di attacchi ripetuti di FA o se
sia un marker predittivo di FA.
A supporto di un’azione favorevole
della Dieta Mediterranea l’osser-
vazione che una più alta aderenza
alla Dieta Mediterranea si associa
a livelli favorevoli di adiponectina,
un’adipocitochina correlata al ri-
schio cardiovascolare (33).
L’adiponectina è una proteina se-
creta dal tessuto adiposo e coin-
volta nello sviluppo dell’ateroscle-
rosi così come viene dimostrato
dalla sua associazione con la pro-
gressione graduale dell’aterogenesi
e, molto più importante, con le fa-
si di vulnerabilità e di attivazione
della placca (34, 35). Anche se
l’adiponectina viene prodotta dagli
adipociti, i suoi livelli plasmatici

sono inversamente proporzionali
all’IMC e all’adiposità viscerale.
L’infiammazione a livello vascolare
è caratterizzata da un’aumentata
adesione delle molecole di espres-
sione delle citochine pro-infiam-
matorie come IL-1, IL-8, e TNF-
α. e l’adiponectina partecipa alla
propagazione del segnale infiam-
matorio e all’espressione delle mo-
lecole di adesione.
In molti studi sui meccanismi e su-
gli effetti della Dieta Mediterra-
nea, si è speculato sui processi bio-
logici che mediano i suoi effetti ap-
parenti, focalizzando l’attenzione
sugli effetti favorevoli dell ’olio
d’oliva sui lipidi ematici (36, 37).
L’olio d’oliva, buona fonte di acidi
grassi monoinsaturi, contiene com-
posti fenolici che possono avere
proprietà antiossidanti, antinfiam-
matorie e antitrombotiche. Non
tutti i componenti della Dieta Me-
diterranea sono protettivi, o alme-
no non possono fornire gli stessi li-
velli di protezione, tuttavia i pro-
dotti alimentari e le sostanze nutri-
tive potrebbero avere effetti siner-
gici e antagonistici all’interno di
questo modello dietetico.
È necessario inserire un breve
commento sulla dieta e sulle arit-
mie ventricolari, poiché i risultati
ottenuti dallo Studio GISSI-Pre-
venzione hanno suggerito che il
supplemento con olio di pesce nel
paziente con Infarto miocardico
recente, determina una riduzione
significativa del rischio di morte

cardiaca improvvisa. Il concetto
che N-3 PUFAs possano ridurre le
morti cardiache attraverso effetti
antiaritmici è supportato dalle co-
noscenze di base e da studi fatti su
animali e pazienti. Studi in vitro
hanno dimostrato che i N-3 PU-
FAs possono interagire con il so-
dio, con il potassio e con i canali
ionici del calcio presenti sulla
membrana cellulare (38). Dati del
JELIS, tuttavia, hanno dimostrato
che nei soggetti ipercolesterolemi-
ci, l’alta dose di EPA non conferi-
sce una protezione significativa
dalla morte cardiaca (39). Allo
stesso modo, il SOFA (Study on
Omega-3 Fatty Acid and Ventri-
cular Arrhythmia) non ha ottenu-
to risultati positivi (40). Dati assai
contrastanti rendono difficile
l’utilizzo clinico dei N-3 PUFA
nella prevenzione delle aritmie
ventricolari.
Prova indiretta che l’ischemia deve
essere un prerequisito per l’effetto
anti-aritmico dei N-3 PUFA deri-
va da studi randomizzati o di con-
trollo nei pazienti con defibrillato-
re (41, 42). L’effetto antiaritmico
del Fish-oil, come dimostrato dal
GISSI-Prevenzione, è molto più
efficace nell’ischemia acuta o nel-
l’infarto miocardico recente, qua-
dri caratterizzati da una profonda
instabilità elettrica. Al di fuori di
questa condizione, quando la ta-
chicardia ventricolare si manifesta
come risultato di un fenomeno di
rientro dovuto ad una cicatrice fi-
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brosa nel miocardio, il Fish-oil
non previene il fenomeno e talora,
può far aumentare il rischio di ta-
chicardia o fibrillazione ventrico-
lare. Al contrario, uno studio re-
cente, condotto su pazienti con
cardiomiopatia dilatativa idiopati-
ca, ha riportato che la sommini-
strazione di n-3 PUFA si associa
ad effetti favorevoli sui parametri
di rischio aritmico suggerendo che
l’attività antiaritmica sia indipen-
dente dall’effetto anti-ischemico
(43). Questi dati contrastanti sot-
tolineano come siano necessari ul-
teriori approfondimenti.
Un’altra ipotesi suggerisce che la
relazione tra dieta e FA sia media-
ta dal consumo di antiossidanti.
Una maggiore aderenza alla Dieta
Mediterranea è associata ad un
aumento della dose totale di an-
tiossidanti assunti con la dieta, da-
to confermato dallo studio Attica.
La capacità antiossidante totale è
fortemente legata al consumo di
frutta, verdura e olio d’oliva ed è
inversamente associata con il con-
sumo di carne rossa (31). Un pos-
sibile meccanismo è legato all’ef-
fetto protettivo dei componenti
bioattivi presenti nella frutta e ver-
dura che riducono lo stress ossida-
tivo, una condizione che si verifica
quando si formano specie reattive
dell’ossigeno e danno ossidativo
(44). Frutta e verdura contengono
almeno diverse centinaia di diffe-
renti tipi di antiossidanti che pos-
sono reagire direttamente con tali

specie reattive, con formazione di
prodotti di reattività molto più
bassi perciò in grado di prevenire
potenzialmente il danno ossidativo
(45). Nei pazienti con FA abbia-
mo recentemente pubblicato che
la bassa adesione alla Dieta Medi-
terranea è associata allo sviluppo
di FA persistente. I nostri pazienti
con bassa aderenza alla Dieta Me-
diterranea presentavano anche uno
stile di vita meno sano che poteva
favorire lo sviluppo di aritmie at-
traverso più meccanismi. Dato in-
teressante è che nel gruppo dei pa-
zienti con FA un’elevata % di an-
tiossidanti proveniva dall’assun-
zione di caffè, mentre nel gruppo
controllo l’origine era prevalente-
mente da vegetali, frutta e vino.
Anche l’assunzione di antiossidan-
ti dal vino è stata più bassa nei pa-
zienti con FA rispetto ai controlli
(46). Nei Paesi del Mediterraneo
le bevande alcoliche di ogni tipo
(ma tende a prevalere il vino ri-
spetto a birra e superalcolici) ven-
gono solitamente consumate con il
cibo. È possibile che gli effetti an-
tiossidanti del vino (specialmente
rosso) in combinazione con gli an-
tiossidanti alimentari della Dieta
Mediterranea abbiano un’azione
sinergica che riduce la comparsa di
FA almeno nella popolazione me-
diterranea valutata. Gli effetti be-
nefici potrebbero essere legati ad
uno specifico polifenolo chimico
con azione protettiva trovato nel
vino rosso (46, 47) ma soprattutto

alla sinergia tra i diversi alimenti
introdotti.
Recentemente è stata riportata
un’associazione tra Dieta Mediter-
ranea e la variabilità della frequen-
za cardiaca (48). L’ipotesi è che le
diverse componenti tipiche della
Dieta Mediterranea, tra cui i ge-
neri alimentari, i nutrienti, le rea-
zioni biochimiche legate all’ali-
mentazione che coinvolgono la
produzione di energia e il metabo-
lismo dei nutrienti, possano in-
fluenzare la variabilità della fre-
quenza cardiaca attraverso la mo-
dulazione dell’attività simpatica e
parasimpatica e centrale di termo-
regolazione. Lo stesso meccani-
smo è stato invocato per spiegare
l’azione della caffeina sullo svilup-
po di aritmie.

Caffè, caffeina, alcool e
fibrillazione atriale

Gli studi di valutazione dell’asso-
ciazione tra caffè, caffeina e FA
hanno prodotto risultati conflit-
tuali attribuibili sia alle differenze
nelle popolazioni prese in esame,
sia alle differenze nella modalità di
assunzione di caffè e caffeina sia
alla metodologia di raccolta delle
informazioni (49-51).
La caffeina è un alcaloide che è
presente naturalmente nei chicchi
di caffè (52). Ma, la caffeina è an-
che presente in un ampio numero
di alimenti consumati in tutto il
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mondo oltre al caffè, ad esempio il
tè, le bevande al cacao, tavolette e
snack al cioccolato e bevande anal-
coliche coma la Cola e gli Energy
drinks. L’effetto clinico dell’assun-
zione di caffeina da caffè, tè, e/o
soda sulla FA non è chiaro. Gli
studi di valutazione degli effetti
acuti della caffeina sulla frequenza
cardiaca hanno ottenuto risultati
contrastanti. Una diminuzione si-
gnificativa della frequenza cardia-
ca è stata osservata dopo ingestio-
ne acuta di 100 o 200 mg di caf-
feina, nei soggetti consumatori
non-abituali di caffè (53), mentre
tale fenomeno non si osservava nei
soggetti consumatori abituali pro-
babilmente per l’effetto di tachifi-
lassi rapida della caffeina (54).
Questi risultati hanno sottolineato
la diversa risposta nei consumatori
abituali e non, come già preceden-
temente osservato nei pazienti
ipertesi. Risultati diversi sono stati
riportati da altri ricercatori nel va-
lutare gli effetti di un’eccessiva in-
gestione di caffeina sulla variabili-
tà della frequenza cardiaca (55,
56). Nei volontari sani
l’assunzione acuta di caffeina (fon-
te: caffè solubile) non ha provoca-
to aritmie sopraventricolari (57).
Interessante l’osservazione che gli
effetti fisiologici della caffeina dif-
feriscono nell’uomo e nella donna,
d’altro canto gli studi di valutazio-
ne sull’intake di caffè e caffeina
presentano metodologie assai dif-
ferenti, sufficienti per spiegare i ri-

sultati diversi riportati in lettera-
tura. Primo fra tutti la confusione
che si crea identificando la caffei-
na con il caffè. Il caffè è solo una
delle modalità di assunzione di
caffeina ed è una bevanda com-
plessa che contiene diverse centi-
naia di componenti compresi gli
antiossidanti. Molti pazienti con
FA parossistica indicano
l’aumento dell’assunzione di caffè
come un fattore scatenante
l’aritmia (58). In uno studio caso-
controllo si è visto che l’alto con-
sumo di caffè (> 3 tazze al giorno)
è associato ad un rischio significa-
tivamente maggiore di sviluppare
un episodio acuto di FA (59). An-
cora più rilevante l’osservazione
che i pazienti non abituali consu-
matori andavano incontro a car-
dioversione spontanea in percen-
tuale maggiore rispetto ai consu-
matori abituali di caffè ipotizzan-
do un’azione di trigger della caf-
feina contenuta nel caffè nei sog-
getti non esposti. La caffeina può
indurre FA con conseguente sti-
molazione neuro-ormonale e atti-
vazione simpatica e gli effetti po-
trebbero essere più evidenti nei
non bevitori di caffè (60, 61). A
sostegno di tale ipotesi è stato
analizzato il ruolo dello stress acu-
to nel cambiamento temporaneo
dello stile di vita ed il rapporto tra
consumo di caffè e stress acuto ri-
levando che lo stress acuto si asso-
cia ad un aumento del consumo di
caffè in quasi tutti i soggetti, sia

consumatori abituali che non (62).
Per quanto riguarda l’assunzione
abituale, lo studio Framingham e
lo studio danese già citati non
hanno mostrato alcuna associazio-
ne tra l’assunzione giornaliera di
caffeina e l’incidenza di FA (50,
63). Allo stesso modo nello studio
Women Health, il consumo di
caffeina non è stato associato ad
un aumentato rischio di incidenza
di FA nelle donne di mezza età
inizialmente sane (64). Al contra-
rio, altri studi hanno dimostrato
che il consumo moderato di caffè
(1-4 tazze di caffè/die) può contri-
buire al rischio di FA (65). Nel
soggetto iperteso il discorso appa-
re ancora più complesso, l’elevato
intake di caffeina si associa ad una
minor probabilità di cardioversio-
ne spontanea nei soggetti con
ipertensione arteriosa che di per sé
presentano delle alterazioni strut-
turali del ventricolo e degli atri
(66). È possibile che gli effetti del-
la caffeina varino nei consumatori
abituali rispetto ai non-abituali e
che ciò dipenda anche dalla dose,
dalle modalità di preparazione e
dalle modalità di assunzione, ad
esempio in relazione ai pasti. Ulte-
riori studi sono necessari per chia-
rire il rapporto tra caffeina e ri-
schio di FA ricorrente in individui
sani e pazienti con una predisposi-
zione per la FA. Un’interessante
analisi è stata condotta sull’asso-
ciazione tra i fattori modificabili,
come il consumo di caffè, fumo di
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sigarette, consumo di alcool, atti-
vità fisica e la durata dell’intervallo
QT registrato dall’Elettrocardio-
gramma (66).
Nella popolazione generale ameri-
cana, gli autori non hanno trovato
un’associazione tra intervallo QT e
consumo di caffè o tè, fumo di si-
garette, attività fisica o consumo
totale di alcool, sebbene un aumen-
to dell’intervallo QT sia stato ri-
scontrato nei bevitori occasionali di
alcool in particolare negli uomini.
Diversi studi hanno identificato
anomalie dell’elettrocardiogramma
nei soggetti bevitori sani o negli
alcolisti cronici ed in particolare la
presenza di un prolungamento
dell’intervallo QT. Tra le cause di
modificazioni dell’intervallo QT
nell’alcolismo cronico occorre ri-
cordare: lo scompenso elettrolitico,
l’aumento del tono simpatico e la
secrezione di catecolamine, così
come l’infiltrazione cellulare car-
diaca, l’ipertrofia e la fibrosi (67,
68). Esperimenti elettromeccanici
suggeriscono anche una concen-
trazione effetto-dipendente del-
l’alcool sulla durata del potenziale
d’azione, con una diminuzione
della durata di ripolarizzazione a
concentrazioni molto alte di alcool
ma senza alcun effetto a basse
concentrazioni (69).
Perciò gli effetti pro-aritmici del-
l’etanolo sono controversi e forte-
mente dipendenti dalla quantità di
alcool consumata e dalle caratteri-
stiche dei bevitori. Il consumo ec-

cessivo di alcool fa aumentare il ri-
schio di incidenti stradali, ictus,
cardiomiopatia, dis-aritmia cardia-
ca e morte cardiaca (70). Il consu-
mo acuto di alcool nei bevitori oc-
casionali è stato correlato alla FA
(71), mentre il consumo moderato
di alcool non risulta essere associa-
to ad un aumento del rischio di
morte improvvisa cardiaca (72). Il
consumo moderato di alcool può
rappresentare un fattore di rischio
per alcune malattie cardiovascolari,
ma l’associazione con le aritmie è
meno dimostrata. Dati epidemio-
logici sugli effetti a lungo termine
dell’assunzione di alcool non por-
tano a conclusioni certe. I dati del
Cardiovascular Health Study non
hanno dimostrato effetti diretti
dell’alcool sulla FA (73), tuttavia in
un’analisi recente dello Studio Fra-
mingham il consumo moderato di
alcool era significativamente asso-
ciato con un aumento del rischio
di FA negli uomini (74).
L’associazione con il consumo di
più di 2 bevande/die (equivalenti a
25g di alcool/die) e rischio di FA è
stato riscontrato anche nelle donne
(75). Recentemente, è stato ipotiz-
zato che non solo l’assunzione epi-
sodica di elevate quantità di alcool
ma anche il consumo abituale di
alcool sia associato ad un aumenta-
to rischio di FA (75). L’aritmoge-
nicità derivante dall’esposizione
cronica all’alcool può essere la con-
seguenza di una cardiomiopatia al-
colica, dell’aumentato stress ossi-

dativo, dell’attivazione neurormo-
nale e dell’alterata omeostasi del
calcio.
Una recente meta-analisi che ha
preso in considerazione 14 studi,
valutando la relazione tra FA e al-
cool, ha concluso che i bevitori
abituali di alcool sono esposti al
rischio di sviluppare FA, sebbene
tale dato non emerga in modo
uniforme (76).
La relazione tra consumo giorna-
liero di alcool e rischio di FA è
stato spiegato da un modello dose-
risposta, suggerendo che il non
consumo di alcool è il fattore più
favorevole per evitare la FA rispet-
to ad un consumo moderato. Si-
milmente, gli effetti benefici deri-
vanti dal consumo di alcool sono
controversi e fortemente dipen-
denti dalla dose e dalle modalità di
consumazione (77).
Nell’analisi di 9 campioni rappre-
sentativi della popolazione ameri-
cana, comprendendo più di 10.000
morti cardiovascolari, il consumo
leggero e moderato di alcool è sta-
to associato con una bassa morta-
lità cardiovascolare, mentre non ci
sono stati casi di consumatori abi-
tuali di alcool (78). L’entità del ri-
schio per la mortalità per malattie
coronariche è stato più forte fra i
bianchi non ispanici. Questi dati
sono in disaccordo con i preceden-
ti studi epidemiologici che aveva-
no trovato una più bassa incidenza
per CVD nei bevitori moderati
(79, 80). La maggior parte degli
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studi riportano curve a forma di J,
per cui i bevitori moderati e i bevi-
tori leggeri hanno un minor ri-
schio di eventi CV rispetto ai be-
vitori pesanti che sono a più alto
rischio (81-83). Una recente me-
ta-analisi di 12.819 pazienti con
malattie cardiovascolari ha dimo-
strato che un consumo di alcool
tra il basso ed il moderato (da 5 a
25 g /die) è significativamente as-
sociato con una minore incidenza
di mortalità per malattia cardiova-
scolare e mortalità totale (83). I
meccanismi che sostengono
l’effetto anti-aterosclerotico del
consumo moderato di alcool in-
cludono la regolazione dei lipidi e
della fibrinolisi, la diminuita ag-
gregazione piastrinica ed i fattori
della coagulazione, gli effetti be-
nefici sulla funzione endoteliale e
sull’infiammazione e l’insulino-re-
sistenza (84). Abitualmente nei
Paesi del Mediterraneo l’alcool
(prevalentemente vino) viene con-
sumato durante i pasti e diversi
Autori suggeriscono un’azione po-
sitiva da attribuirsi sia agli antios-
sidanti contenuti nel vino sia ad
un effetto di modulazione di altri
componenti nutritivi nello stoma-
co (85, 86).

Attività fisica e fibrillazione
atriale

L’attività fisica è parte integrante
di uno stile di vita sano. Gli effetti

di una sana attività fisica sul siste-
ma cardiovascolare sono stati ben
noti. L’esercizio regolare agisce di-
rettamente e positivamente sulla
fisiologia cardiaca (es. aumenta
l’apporto di ossigeno nel miocar-
dio e migliora la contrattilità mio-
cardica), sia nella popolazione ge-
nerale che nei pazienti con malat-
tie cardiovascolari.
Nonostante gli evidenti benefici
derivanti da uno stile di vita attivo,
numerosi studi osservazionali han-
no sollevato questioni riguardo al-
l’esercizio fisico intenso, che può
essere associato con un aumento
del rischio di aritmia cardiaca.
Studi precedenti hanno dimostra-
to che praticare a lungo termine
sport di resistenza può aumentare
il rischio di sviluppare FA (87-89).
Analogamente un’associazione tra
attività fisica lavorativa e FA è sta-
ta riscontrata in una coorte di pa-
zienti con FA Lone (90). Tale as-
sociazione era presente sia per at-
tività fisica moderata che intensa.
Un ampio studio prospettico di
coorte su uomini apparentemente
sani, ha riportato un’associazione
complessa tra esercizio e sviluppo
di FA Nello specifico, la frequenza
di un esercizio intenso era associa-
ta con un aumento del rischio di
sviluppare FA in uomini giovani
ed in coloro che fanno jogging.
Questo rischio diminuisce con
l’aumentare dell’età ed è in parte
compensato dagli effetti benefici
dell’esercizio fisico su altri fattori

di rischio di FA (91). I meccani-
smi attraverso i quali l’esercizio fi-
sico costante potrebbe influenzare
il rischio di FA sono diversi: un
aumento dell ’atrio sinistro, la
comparsa di ipertrofia ventricolare
sinistra e di dilatazione ventricola-
re sinistra, ed un aumento del tono
parasimpatico (92, 93).
L’esercizio a lungo termine induce
importanti cambiamenti emodina-
mici e altera le funzioni elettriche
del cuore, con effetti specifici di-
pendenti dal tipo di sport e dal-
l’intensità dello stesso, effetti che
sono maggiormente evidenti negli
atleti. L’adattamento cardiaco in
soggetti altamente allenati include
una dilatazione atriale sinistra ed
un fenomeno di rimodellamento
funzionale, fibrosi e rimodella-
mento delle gap junctions che può
creare il substrato per la FA. Uno
studio recente su animali ha con-
fermato la comparsa di fibrosi car-
diaca che associata a cambiamenti
nella funzione ventricolare au-
menta l’inducibilità all’aritmia do-
po esercizio fisico intenso a lungo
termine (94).
Tuttavia il fatto che l’attività fisica
sia un fattore di rischio per la FA
non mette in discussione
l’importanza dell’esercizio per la
prevenzione dell’obesità e della
malattia coronarica. Suggerisce so-
lo che i benefici ottenuti dall’atti-
vità fisica, se questa è intensa e
prolungata vengono superati da un
aumento del rischio di FA.
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Commenti e prospettive

Nonostante i grandi progressi nel-
l’ambito della prevenzione dell’o-
besità e delle malattie cardiovasco-
lari ottenuti negli ultimi anni per
opera di campagne di prevenzione
a livello della popolazione, i guada-
gni degli ultimi anni rischiano di
essere messi in ombra dal volume
delle malattie cardiovascolari che
deriveranno da fattori di rischio
non trattati. Un esempio di
Approccio positivo viene dal do-
cumento 2010 Dietary Guidelines
for Americans, che consiglia il bi-
lanciamento delle calorie, la ridu-
zione di sale e la diminuzione di
assunzione di colesterolo. Uno sti-
le di vita non sano influenza lo
sviluppo di aritmie ed è fortemen-
te legato allo sviluppo di FA. I da-
ti controversi derivanti dagli studi
clinici sono dovuti principalmente
ai criteri di selezione della casisti-
ca e sono influenzati dalla diffi-
coltà di ottenere informazioni at-
tendibili sull’assunzione di cibo e
in particolare sul consumo di al-
cool. Lo stile di vita sano si asso-
cia ad una riduzione di eventi car-
diovascolari anche attraverso il
controllo del peso e dell’adiposità
viscerale.
L’effetto benefico sulla FA è lega-
to alla riduzione di malattia car-
diaca strutturale, alla riduzione di
aterosclerosi e di disfunzione
atriale e ventricolare.
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