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Introduzione

Il mio interesse da cardiologo per l'ipnosi nasce dalla semplice
curiosita che ogni medico dovrebbe avere nello svolgimento della
propria professione.

Per molti anni, a partire dal corso di laurea, passando per la scuola
di specializzazione e continuando nella pratica clinica successiva
da giovane cardiologo, non ho saputo prendere in considerazione
I'ipnotismo come strumento che il medico dovrebbe imparare ad
utilizzare nella pratica clinica.

Nessun docente all’'Universita ci ha mai parlato di ipnotismo o di
ipnosi, tantomeno di ipnosi clinica, dimenticando o forse non
conoscendo affatto le potenzialita che la nostra mente puo avere,
come se l'ipnosi per la maggior parte dei docenti universitari non
possa che essere considerata sinonimo di magia, inaccettabile
nell’era della medicina sperimentale.

Fortunatamente ho poi appreso che l'ipnosi puo entrare nella
pratica clinica quotidiana del cardiologo grazie alla conoscenza di
chi prima di me ha frequentato I'Istituto fondato dal prof. Franco
Granone e ha potuto iniziare a mettere in pratica l'ipnosi nel
controllo del dolore e dello stress correlati a procedure
diagnostiche e terapeutiche invasive cardiologiche (in particolare
mi riferisco a procure di ablazione transcatetere di aritmie
cardiche) con risultati oserei dire straordinariamente inaspettati
Da cardiologo aritmologo sono rimasto “folgorato” dall’ipnosi
Occupandomi in particolare di aritmologia, oltre a far tesoro delle
metodiche ipnotiche per il controllo del dolore, principale
obiettivo da perseguire quotidianamente in ogni sala di

elettrofisiologia, ho pensato a un possibile ruolo che I'ipnosi puo



avere a scopo terapeutico nella cura di alcune forme di

tachicardia.



Dalla tachicardia parossistica all’ipnosi

Per comprendere il possibile ruolo che l'ipnosi ha nella gestione
degli episodi di tachicardia parossistica sopra-ventricolare (TPSV)
occorre esaminare sistematicamente I’'argomento partendo dalla
fisiopatologia delle tachicardie, esaminando il ruolo del sistema
nervoso autonomo che innerva il cuore, approfondendo i
meccanismi che possono portare all'interruzione delle tachicardie,
per arrivare all’influenza che l'ipnosi puo avere nella gestione

clinica degli episodi aritmici.

Le tachicardie parossistiche sopraventricolari

Per tachicardia si intende una condizione in cui la frequenza
cardiaca supera i 100 b/m. E’ evidente che il capitolo delle
tachicardie e piuttosto vasto e non puo essere qui trattato nella
sua interezza.

Tra le forme di tachicardia prendero esclusivamente in
considerazione le tachicardie parossitiche sopraventricolari
caratterizzate da un preciso meccanismo fisiopatologico che le
contraddistingue denominato “rientro”.

Le tachicardie parossistiche, come suggerisce il nome, sono
caratterizzate dall'improvvisa insorgenza e dalla loro altrettanto
improvvisa interruzione.

Il sintomo prevalente € la palpitazione, che puo essere fastidiosa

soprattutto quando la frequenza cardiaca ¢ molto elevata e puo



associarsi a ipotensione, dolore toracico, lipotimie e raramente
sincope.
Le principali forme di TPSV sono dovute a un meccanismo di
macro-rientro che puo realizzarsi nel NAV (tachicardia da rientro
nodale) oppure in un circuito che include il normale sistema di
conduzione (nodo atrio-ventricolare o NAV, fascio di His,
branche) e una via accessoria che unisce atrio e ventricolo
(AVRT).
Il termine rientro indica che un impulso il quale percorre una
struttura cardiaca in una certa direzione prende una via
retrograda e torna a riattivare il tessuto da cui proveniva; questa
situazione ¢ anormale poiché di solito la depolarizzazione del
cuore si svolge in modo organizzato e I'impulso che scaturisce dal
nodo seno-atriale (NSA) progredisce ordinatamente attraverso gli
atri, il NAYV, il sistema di conduzione intraventricolare e i
ventricoli, senza tornare indietro.
Perché si verifichi un rientro occorrono tre condizioni:

- presenza di un circuito

- blocco unidirezionale

- conduzione rallentata.

La tachicardia da rientro nodale rappresenta i 2/3 circa di
tutte le tachicardie parossistiche sopraventricolari e si riscontra
nel 2-3% della popolazione generale; la sua piut comune
manifestazione avviene nel quarto decennio di vita e colpisce
prevalentemente il sesso femminile. Alla base di questa
tachicardia vi € un rientro intra-nodale (includente cioe il NAV)
dovuto alla dissociazione longitudinale del NAV in una via rapida

e una lenta. Il rientro si puo realizzare poiché le due vie sono



caratterizzate da una diversa velocita di conduzione e un
differente periodo refrattario, che € piu breve nella via lenta.
Durante ritmo sinusale, 'impulso percorre entrambe le vie. La via
rapida verra attraversata in un tempo piu breve e raggiungera la
via inferiore comune quando la via lenta e stata attivata solo in
parte; l'impulso che proviene dalla via rapida puo quindi
percorrere impunemente la via lenta in senso retrogrado in
quanto andra a e collidere con il fronte d’onda anterogrado che sta
ancora percorrendo questa via. L'impulso sinusale pertanto attiva
i ventricoli soltanto attraverso la via rapida.

Questo in condizioni normali.

Tuttavia un impulso prematuro (un tempo detto extrasistole)
atriale puo incontrare la via rapida nel periodo refrattario e
bloccarsi, mentre la via lenta, fuori dal periodo refrattrario, e
percorribile. L’impulso che percorre la via lenta raggiunge la via
inferiore comune e puo invadere in senso retrogrado la via rapida:
a causa del lungo tempo che I'impulso ha impiegato a percorrere la
via lenta, la via rapida sara wuscita completamente dalla
refrattarieta e potra essere percorribile in senso retrogrado.
L’impulso puo quindi raggiungere gli atri e contemporaneamente
invadere il fascio di His progredendo verso i ventricoli. Se questo
meccanismo si mantiene si instaura una tachicardia da rientro
nodale.

La tachicardia da rientro atrio-ventricolare presuppone
I'esistenza di una via anomala di conduzione come parte del
circuito di rientro; tali vie accessorie sono connessioni atrio-
ventricolari anomale congenite, derivanti da un’incompleta
separazione dell’atrio dal ventricolo primitivo da parte dell’anello

fibroso durante lo sviluppo embrionale del cuore. Normalmente la



comunicazione elettrica fra atri e ventricoli e affidata solo al
sistema di conduzione (NAV, fascio di His, branche) mentre in
alcuni soggetti esiste un’altra via di conduzione (fascio di Kent)
che connette direttamente I’atrio al ventricolo. La presenza di due
vie crea un circuito che comprende I'atrio, il NAV, il fascio di His,
il ventricolo e il fascio di Kent; ¢ quindi possibile lo scatenarsi di
una tachicardia da rientro, definita atrio-ventricolare poiché sia
l’atrio che il ventricolo fanno parte del circuito.

Il fascio di Kent e formato da miocardio comune di lavoro, cioe da
fibre rapide sodio-dipendenti, sicché possiede una velocita di
conduzione maggiore rispetto alla via nodo-hisiana, ed ¢ in grado
di trasmettere 'impulso sia in senso anterogrado che retrogrado;
in diversi casi, tuttavia, la conduzione € solo retrograda. Durante
ritmo sinusale, la via accessoria riesce a depolarizzare una parte
pit 0 meno grande dei ventricoli prima che questi vengano
raggiunti dall'impulso condotto attraverso il normale sistema di
conduzione. Si realizza cosi il quadro della pre-eccitazione,
caratterizzata da intervallo PR breve, onda delta e complesso
ventricolare largo. Quando a questi caratteri ECG si associa la
TPSV da rientro atrio-ventricolare, si delinea la sindrome di
Wolff-Parkinson-White (WPW).

L’AVRT si distingue in ortodromica e antidromica; nella prima la
conduzione anterograda avviene lungo il normale sistema di
conduzione e quella retrograda lungo la via accessoria, mentre
nella forma antidromica la conduzione anterograda avviene lungo
la via accessoria e quella retrograda attraverso il normale sistema
di conduzione.

La terapia in acuto degli episodi di TPSV e mirata all’interruzione

del fenomeno del rientro.



Occorre pertanto porre le basi anatomiche e fisiologiche dei

meccanismi che possono portare all'interruzione delle TPSV.

Il sistema nervoso autonomo (SNA)

Il sistema nervoso vegetativo o viscerale ¢ un insieme
di cellule organizzate in fibre che innervano gli organie le
ghiandole, controllando le cosiddette funzioni vegetative, ossia le
funzioni che generalmente sono al di fuori del controllo
volontario; per questo viene anche definito sistema autonomo
involontario.

In sintesi il sistema nervoso vegetativo € composto dai due sistemi
simpatico e parasimpatico con due sezioni (craniale e sacrale).
L’attivita di questi due sistemi e integrata dalle afferenze sensitive
viscerali (nucleo del tratto solitario), dall'ipotalamo e dalle

strutture corticali (sistema limbico).

Innervazione del cuore

L’innervazione motoria del muscolo cardiaco e anch’essa
simpatica e parasimpatica.

La sezione simpatica ha origine dalle cellule della colonna
intermedio-laterale tra T2 e T5. Le fibre pregangliari raggiungono
i gangli cervicali inferiore (o stellato), medio e superiore; le vie
postgangliari costituiscono i nervi cardiaci e raggiungono i plessi

cardiaci superficiale (localizzato nella concavita dell’arco aortico) e


https://it.wikipedia.org/wiki/Cellula
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profondo (localizzato al di sopra della biforcazione dell’arteria
polmonare, anteriormente al tratto inferiore della trachea). La
sezione parasimpatica origina dal nervo motore dorsale del X e
prosegue nel nervo vago (rami cardiaci superiore, medio e
inferiore).

Le fibre viscerali afferenti sono costituite dai nervi cardiaci
simpatici e parasimpatici. Le afferenze simpatiche raggiungono il
midollo attraverso il ganglio cervicale medio e inferiore e i nervi
cardiaci toracici, i quali ultimi, a sinistra, trasportano gli impulsi
algici. Le afferenze parasimpatiche attraverso il vago sono alla
base dei riflessi cardiaci e vascolari.

L’'innervazione cardiaca, attraverso il sistema nervoso autonomo
(simpatico e parasimpatico) modula ma non genera lattivita

cardiaca, che e intrinseca a gruppi di cellule.

Fisiologia della funzionalita cardiaca

La fisiologia ci insegna che la contrazione delle cellule degli atri e
dei ventricoli deve essere coordinata e sequenziale ed € innescata
dal potenziale d’azione (PA) che insorge spontaneamente in
porzioni di tessuto cardiaco specifico.

Nel cuore si distinguono tre tipi di fibre muscolari:

- le fibre del sistema specifico di eccitamento (tessuto nodale)
che sono dotate di autoeccitabilita, generando
spontaneamente il PA,

- le fibre del sistema specifico di conduzione che, dotate di

elevata velocita di conduzione, permettono la propagazione



rapida del PA per garantire l'attivazione sequenziale delle
varie parti del cuore,

- le fibre del miocardio di lavoro (miocardo contrattile atriale
e ventricolare) che vengono attivate dal PA trasmesso dalle
fibre muscolari vicine e si contraggono permettendo il lavoro

meccanico di pompa.

Per assicurare il corretto funzionamento della pompa cardiaca,
lattivazione degli atri deve precedere quella dei ventricoli: il
generatore del PA (detto pacemaker naturale) € localizzato a
livello atriale. Gli atri e i ventricoli devono essere attivati in
maniera sincrona: la propagazione rapida del PA da una cellula
cardiaca all’altra e assicurata dalle gap junctions (sinapsi
elettriche), che permettono al miocardio di comportarsi come un
sincizio funzionale.

Il generatore primario del cuore € il nodo seno-atriale (NSA), che
possiede la frequenza di insorgenza del PA piu elevata (70 bpm).

Il ritmo cardiaco normale (ritmo sinusale) dipende dalla
frequenza del NSA. In condizioni normali, il nodo atrio-
ventricolare (NAV), che ha una frequenza intrinseca minore (40-
60 bpm), non manifesta la sua eccitabilita, ma e attivato dal PA
che si genera nel NSA. La sua funzione € quella di permettere il
passaggio del PA dagli atri ai ventricoli, rallentandone la
propagazione. Questo rallentamento € fondamentale per
consentire alla contrazione atriale di completarsi, prima che inizi
quella dei ventricoli. Il NAV puo assumere il ruolo di pacemaker
solo se aumenta la sua frequenza intrinseca, viene depressa la

ritmicita del NSA o viene interrotta la conduzione NSA- NAV



La frequenza cardiaca in questi casi ¢ determinata dalla frequenza
del NAV (ritmo giunzionale)

Anche il fascio di His e dotato di autoritmicita (frequenza 15- 20
bpm). In condizioni nelle quali il ritmo cardiaco sia determinato
dal fascio di His, si parla di ritmo hisiano.

Alla base del differente comportamento delle varie -cellule
miocardiche specifiche del sistema di conduzione e muscolari del
miocardio di lavoro, vi sono caratteristiche fisiologiche e quindi
potenziali di azione differenti.

Le cellule del tessuto nodale e quelle degli atri e dei ventricoli
hanno caratteristiche elettrofisiologiche e quindi PA diversi: il
tessuto nodale presenta un PA spontaneo lento calcio-dipendente,
mentre il tessuto muscolare atriale e ventricolare un PA rapido

Na-dipendente.

SNA: modulazione cardiaca

L’attivita elettrica e conseguentemente contrattile del cuore non e
generata, bensi modulata dal sistema nervoso autonomo.

Il NSA ¢ sotto il controllo costante del sistema nervoso simpatico
(tono simpatico) e parasimpatico (tono vagale). La normale
frequenza cardiaca e il risultato della contemporanea modulazione
positiva e negativa del simpatico e del vago sulla frequenza
intrinseca del NSA.

Il tono vagale prevale sul tono simpatico, infatti la frequenza
cardiaca del cuore normalmente innervato € leggermente inferiore

a quella osservata nel cuore denervato.



Anche la velocita di conduzione del NAV ¢ condizionata
dall’attivita del SNA.

La stimolazione simpatica determina aumento della frequenza
cardiaca (effetto cronotropo positivo) e dell’eccitabilita cellulare
(effetto batmotropo positivo); la noradrenalina agisce sui recettori
B1 (accoppiati a proteina Gs) determinando aumento di AMPc
(attivazione adenilato-ciclasi), con effetto sulle correnti del Na+
(Ir) e del Ca+* (Is)) e conseguente aumento di eccitabilita, velocita
di depolarizzazione diastolica e frequenza cardiaca.

La stimolazione parasimpatica (vago) ¢ mediata dall’acetilcolina
che agisce su recettori muscarinici M. con conseguente riduzione
di AMPc e azione su specifici canali del potassio: tale effetto
determina diminuzione dell’eccitabilita, della velocita di
depolarizzazione diastolica e della frequenza cardiaca.

L’azione del sistema nervoso autonomo sul cuore pud essere
modulato da riflessi che coinvolgono barocettori e chemiocettori
(principalmente localizzati a livello aortico e carotideo) e inoltre

da farmaci con azione specifica (primo fra tutti 'adenosina)

Il riflesso seno-carotideo

Il seno carotideo ¢ una dilatazione della carotide interna alla
sua origine dalla biforcazione dell'arteria carotide comune. A tale
livello troviamo 1 barocettori coinvolti nel meccanismo
di regolazione a breve termine della pressione sanguigna. Nel caso
di un aumento di pressione ematica le pareti delle arterie
subiscono uno stiramento, il quale provoca una stimolazione

dei barocettori.
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Per riflesso del seno carotideo si intende un rallentamento della
frequenza cardiaca, vasodilatazione e caduta della pressione
sanguigna, legata a stimolazione vagale per l'aumento della
pressione arteriosa all'interno del seno carotideo; al contrario una
caduta della pressione nel seno carotideo puo causare un aumento
della frequenza cardiaca, vasocostrizione ed un incremento
riflesso della pressione sanguigna mediato dal sistema simpatico. I
barocettori del seno carotideo presentano terminazioni nervose
che, se stimolate, mandano impulsi al ganglio viscerale del nervo
glosso-faringeo (ganglio petroso), quindi al nucleo del fascicolo
solitario ed infine al nucleo motore dorsale del vago (che regola

l'attivita cardiaca).

Adenosina

L’adenosina, un nucleoside naturale (ma oggi prodotto
sinteticamente a scopo terapeutico), € somministrato rapidamente
con un bolo endovenoso per bloccare in acuto Iaritmia
sopraventricolare da rientro. Gli effetti dell’adenosina sono
mediati dalla sua interazione specifica con 1 recettori
dell’adenosina accoppiati a proteine G. L’adenosina attiva le
correnti del potassio sensibili all’acetilcolina nell’atrio, nel NSA e
nel NAV, col risultato di ridurre la durata del potenziale d’azione,
di produrre iperpolarizzazione e rallentamento dell’automatismo.
L’adenosina inoltre inibisce gli effetti elettrofisiologici

dell’aumento di AMP ciclico che avviene durante la stimolazione



simpatica. Poiché 'adenosina riduce le correnti del calcio, puo
svolgere azione antiaritmica aumentando la refrattarieta del NAV.
L’adenosina € eliminata con un’emivita di pochi secondi mediante
captazione mediata da carrier, evento che avviene nella
maggioranza delle cellule incluso I'’endotelio, con susseguente
metabolismo a opera dell’adenosina deaminasi. L’adenosina
probabilmente e I'unico farmaco che per essere efficace richiede
una rapida dose in bolo, la somministrazione lenta risulta
nell’eliminazione del farmaco prima che questo raggiunga il cuore.
Uno dei principali vantaggi della terapia con adenosina e il fatto
che gli effetti collaterali sono di breve durata, poiché il farmaco
viene trasportato all'interno delle cellule e deaminato
rapidamente. La maggioranza dei pazienti avverte come un senso
di ostruzione delle vie aeree e di dispnea quando sono

somministrate dosi terapeutiche di adenosina

Terapia degli episodi di Tachicardia Parossistica

La terapia degli episodi di tachicardia parossistica
sopraventricolare deve poter interrompere il circuito di rientro
che come abbiamo visto € il presupposto per l'insorgenza e il
mantenimento dell’aritmia.

E’ chiaro pertanto che qualunque situazione sia in grado di
aumentare il tono vagale come la manovra di Valsalva o il

massaggio del seno carotideo, modificando la velocita di



conduzione in una parte del circuito e quindi le sue caratteristiche

elettrofisiologiche puo portare all'interruzione dell’aritmia.

Ipnosi e Sistema Nervoso Autonomo

L’influenza dellipnosi sul sistema nervoso autonomo e nota da
tempo ed e stata oggetto di numerose dimostrazioni cliniche e
sperimentali. Proprio la scuola di Franco Granone e alcuni suoi
allievi hanno potuto studiare in modo sistematico e sperimentale
I’effetto della condizione ipnotica sull’attivita nervosa viscerale.

In campo gastroenterologico € sicuramente risultata eccezionale la
dimostrazione sperimentale mediante manometria degli effetti
dell’ipnosi sulla motilita gastrointestinale. In ipnosi il paziente € in
grado di simulare perfettamante il digiuno, la sazieta, la digestione
e di contrarre o distendere la muscolatura gastrica e sfinterica;
tale controllo inoltre € cosi specifico che riesce a contrarre a
comando le varie parti anatomiche dello stomaco (fondo, corpo,
antro, piloro) con una precisione straordinaria.

In campo pneumologico numerose evidenze sottolineano il ruolo
benefico che I'ipnosi esercita sulle patologie ostruttive polmonari,
in particolar modo 'asma riducendo le ospedalizzazioni per crisi
asmatice e migliorando i parametri ventilatori

In campo cardiovascolare in senso lato, I'ipnosi e stata studiata dal

punto di vista sperimentale principalmente dal Laboratorio di



Ipnosi Sperimentale del Dipartimento di Medicina dell’Universita
di Padova, monitorando vari parametri fisici tra cui la pressione
arteriosa, la frequenza cardiaca, la portata cardiaca, le resistenze
periferiche. In particolar modo si € cercato di valutare le differenze
tra lapprofondimento ipnotico con rilassamento e con
frazionamento sull’attivazione del sistema nervoso autonomo. I
risultati hanno evidenziato come entrambe le tecniche di
approfondimento siano accompagnate da vasocostrizione con
riduzione del flusso arterioso periferico; tuttavia il frazionamento
e associato anche ad un aumento delle resistenze periferiche
mentre con il rilassamento le resistenze periferiche rimangono
simili ai valori basali forse per una concomitante riduzione della
pressione arteriosa, in questa seconda condizione dimostrando
leffetto meno stressogeno del rilassamento rispetto al
frazionamento. Lo stesso gruppo ha anche dimostrato mediante
ecografia addominale che idonei comandi ipnotici sono seguiti da

contrazione o dilatazione dell’arteria epatica e della vena porta.

L’ipnosi in un episodio di TPSV: un caso pilota.

Il possibile ruolo dellipnosi nella gestione degli episodi di TPSV
trova un razionale nell'influenza che lipnosi puo avere
sull’equilibrio del SNA.

Una donna di 40 anni soffre dall’eta di 12-13 anni di episodi di

TPSV, per anni solo presunta e alcuni anni fa documentata con



elettrocardiogramma: si tratta di una tachicardia da rientro
nodale. In genere gli episodi sono ben tollerati, hanno una
frequenza cardiaca di 170 bpm, non sono associati a sincope e
rispondono alla manovra di Valsalva; non € mai stata necessaria la
somministrazione di adenosina. In occasione di un recente
episodio analogo ai precedenti la paziente non ha ricevuto
suggerimento di effettuare autonomamente la manovra di
Valsalva, ma e stata sottoposta a massaggio seno-carotideo
bilaterale, risultato pero inefficace nell'interrompere la
tachicardia. In cosiderazione della stabilita emodinamica, le ho
proposto di attuare con la mia guida una metodica di
rilassamento. Ho pertanto indotto lo stato di ipnosi con la
metodica di focalizzazione sensoriale a occhi chiusi sugli atti del
respiro e le ho suggerito l'idea di progressivo rilassamento
muscolare e quindi di una situazione ambientale per lei
estremamente piacevole. Ho pensato quindi di eseguire
nuovamente il massaggio seno carotideo in ipnosi; questo ha
determinato l'interruzione della tachicardia con emergenza di
ritmo sinusale normofrequente

Ho pertanto dato suggestione post-ipnotica di benessere per il

resto della giornata e deindotto la paziente.



Interpretazione

Azzardo l'ipotesi che il caso da me esposto apra le porte a possibili
risvolti pratici e applicativi dell’ipnosi nel campo della gestione
delle aritmie cardiache, dando inizio alla pianificazione di un
eventuale studio randomizzato

Lo stato ipnotico con rilassamento agisce senza dubbio sul SNA,
modificando alcuni parametri circolatori come gia ampiamente
dimostrato. In particolar modo determina on demand una
riduzione del flusso arterioso periferico ma anche della pressione
arteriosa; cio puo teoricamente influenzare 1’equilibrio delle due
componenti simpatica e parasimpatica del SNA e di conseguenza
agire indirettamente sulle risposte riflesse alla stimolazione di
recettori cardiocircolatori.

Occorrera pianificare uno studio clinico volto a valutare la
riproducibilita della risposta positiva della stimolazione seno-
carotidea sull’interruzione delle tachicardie sopraventricolari in
un ampio numero di soggetti. Potra essere inoltre utile monitorare
parametri strumentali, quali ad esempio la frequenza cardiaca e la
pressione arteriosa, anche in soggetti in ritmo sinusale in stato di

coscienza ordinaria e dopo induzione ipnotica.
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