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Introduzione

Con il termine “morte cardiaca improvvisa” attualmen-
te si definisce la “morte naturale dovuta a cause cardiache,
preceduta da perdita improvvisa della conoscenza entro
un’ora dall’inizio della sintomatologia” (1).

La causa di morte più importante nella popolazione
adulta del mondo industrializzato è la morte cardiaca im-
provvisa dovuta a malattia coronarica. L’incidenza di
morte cardiaca è compresa tra lo 0.36 e 1.28‰ abitanti
per anno (2).

La morte improvvisa colpisce in Italia più di 50.000
persone l’anno con un tasso d’incidenza che si aggira sui 3
casi ogni 2.000 abitanti. Nella maggior parte dei casi la
morte improvvisa è secondaria ad aritmie, quella maggior-
mente documentata è la fibrillazione ventricolare (75-
80%), in presenza di malattie cardiache quali la cardiopa-
tia ischemica o la cardiomiopatia dilatativa. Tuttavia, in
una percentuale non trascurabile dei casi essa avviene in
individui in cui non è possibile riscontrare anomalie car-
diache con le tradizionali tecniche diagnostiche. Le recen-
ti scoperte della biologia molecolare hanno permesso di
identificare alla base di esse, difetti genetici a carico dei
canali ionici cardiaci, che provocano alterazioni “elettri-
che” in grado di scatenare aritmie ventricolari maligne, in
assenza di altri substrati patologici sottostanti. Una di que-
ste patologie è la sindrome di Brugada (SB) (1). 

La sindrome di Brugada (SB) è una malattia aritmo-
gena ereditaria, a trasmissione autosomica dominante,
caratterizzata da sincope e/o morte cardiaca improvvisa
(3, 4). Si presenta con un caratteristico pattern elettrocar-
diografico caratterizzato da: 1) sopraslivellamento del
tratto ST e onda T positiva con morfologia “a sella”
(saddleback) nelle derivazioni precordiali destre (da V1 a
V3) oppure ST sopraslivellato “convesso o a cupola” (co-
ved) con T negativa; 2) la T negativa può accentuarsi pri-
ma di un evento aritmico; 3) una possibile morfologia del
complesso QRS riconducibile ad un blocco di branca de-
stra incompleto (chiamato anche “J point elevation”), do-
ve non sono contemplati tutti i criteri del ritardo di atti-
vazione ventricolare; 4) si possono registrare potenziali
tardivi con il “signal averaging”; 5) le alterazioni sopra-
descritte possono essere assenti o minime e possono es-
sere slatentizzate o accentuate da farmaci bloccanti dei
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canali del sodio, specie gli antiaritmici della Classe IC
(flecainide) o da una prova da sforzo (5).

A causa dell’eterogeneo fenotipo clinico, dei criteri
diagnostici non univoci e delle conoscenze ancora incom-
plete sulla malattia, data la scoperta infatti relativamente
recente della patologia (circa 10 anni fa), risulta difficile
stabilirne l’esatta prevalenza nella popolazione. 

Osher e Wolff pubblicarono nel 1953 un caso simulan-
te un infarto miocardio acuto (senza alterazioni strutturali
e/o ischemiche e senza alterazioni elettrolitiche) descri-
vendo per la prima volta il tipico quadro elettrocardiogra-
fico della SB. Il primo paziente affetto da SB fu scoperto
nel 1986 in Polonia ma solo nel 1992 il tipico pattern elet-
trocardiografico fu descritto, da P. Brugada e J. Brugada,
come entità clinica distinta associata ad aumentato rischio
di morte improvvisa (6, 7). 

La SB sembra responsabile di episodi di morte im-
provvisa in una percentuale variabile tra il 4 e il 50% dei
casi. Le manifestazioni della SB si presentano più fre-
quentemente in giovani maschi (con rapporto maschi/fem-
mine di 8:1) con età compresa tra 30 e 40 anni. In lettera-
tura sono tuttavia descritti casi in un ampio intervallo di
età (0-77 anni) (8). 

Le basi genetiche della SB sono state dimostrate nel
1998 con l’identificazione di mutazioni a carico del gene
SCN5A, che codifica per il canale cardiaco del sodio, il ri-
sultato funzionale è una riduzione della corrente del sodio
che regola la fase 0 del potenziale d’azione (9, 10). 

Una delle caratteristiche peculiari di questa malattia è
l’ampia variabilità fenotipica, sia per quanto riguarda la
sintomatologia, sia per l’aspetto elettrocardiografico, sia
per la penetranza incompleta. I pazienti affetti da SB infat-
ti possono essere del tutto asintomatici o presentare sinto-
mi minori, quali cardiopalmo o vertigine, ma possono an-
che manifestare sincope e arresto cardiaco. 

L’unico trattamento con provata efficacia oggi disponi-
bile è l’impianto di un defibrillatore automatico. Poiché
questo tipo di intervento comporta però un deterioramento
della qualità di vita dei pazienti (presenza di corpo estra-
neo, parziale limitazione di alcuni movimenti dell’arto su-
periore vicino all’impianto, rottura dei cateteri, infezione
della tasca che accoglie il defibrillatore, scariche inappro-
priate e malfunzionamenti), l’attenzione della comunità
scientifica è stata focalizzata sull’identificazione dei para-
metri in grado di quantificare il rischio aritmico (8). 

Obiettivo del presente lavoro è quello di mostrare due ca-
si di lavoratori, con alterazioni elettrocardiografiche, esposti
a rischio movimentazione manuale dei carichi e lavori a tur-
ni, in particolare: a) l’iter diagnostico, anamnestico-clinico e
strumentale, svolto durante la sorveglianza sanitaria obbliga-
toria, che ha portato a formulare la diagnosi in uno dei due
casi di sindrome di Brugada; b) l’analisi della mansione svol-
ta dai lavoratori prima della diagnosi e la terapia attuata; c) la
gestione dell’idoneità lavorativa degli stessi.

Materiali e metodi

L’iter diagnostico della SB deve tener conto della va-
riabilità clinica ed elettrocardiografica e delle incomplete

conoscenze relative all’eziopatogenesi della sindrome.
Poiché circa l’80% delle vittime di arresto cardiaco con
sindrome di Brugada avevano avuto un pregresso evento
sincopale l’approccio al paziente deve prevedere una me-
ticolosa anamnesi. La sindrome presenta una penetranza
incompleta all’interno della stessa famiglia (può manife-
starsi in diversi soggetti della stessa famiglia e con diver-
so grado di malignità o anche non manifestarsi) quindi de-
vono essere indagati all’interno della famiglia episodi di
sincope, di morte improvvisa, etc. La variabilità delle ma-
nifestazioni cliniche comprende un corteo sintomatologico
particolarmente ampio. I pazienti affetti da SB potranno
essere asintomatici, presentare sintomi aspecifici (cardio-
palmo, vertigine, etc.) oppure manifestare episodi di sin-
cope e arresto cardiaco. Gli episodi di sincope possono es-
sere accompagnati da respiro agonico, perdita di controllo
degli sfinteri, contrazioni tonico-cloniche e perdita della
memoria a breve termine. In molti pazienti la causa della
sincope può essere determinata con buona accuratezza at-
traverso un’attenta anamnesi ed esame obiettivo. In rela-
zione al meccanismo della sincope questo rimane non de-
terminato nel 40% circa degli episodi. Il protocollo di va-
lutazione potrebbe includere oltre all’anamnesi, all’esame
obiettivo e all’Elettrocardiogramma (ECG) anche l’esame
elettrofisiologico e i test farmacologici con farmaci bloc-
canti i canali del sodio per slatentizzare le anomalie elet-
trocardiologiche nascoste (ajmalina, procainamide, flecai-
nide) (4). Il principale strumento diagnostico rimane co-
munque l’ECG a 12 derivazioni (11, 12). 

Risultati

I due soggetti sono giunti alla nostra osservazione du-
rante la sorveglianza sanitaria obbligatoria.

Primo caso: soggetto di sesso maschile con età ana-
grafica di 34 anni, mansione di magazziniere sottoposto a
sorveglianza sanitaria obbligatoria perché esposto al ri-
schio movimentazione manuale dei carichi. Il soggetto
durante l’anamnesi riferiva cardiopalmo parossistico ed
episodi sincopali. L’obiettività cardiaca mostrava attività
cardiaca aritmica con toni validi. I principali esami ema-
tochimici non mostravano reperti di rilievo. L’ECG mo-
strava ritmo sinusale, sopraslivellamento del tratto ST
3mm con aspetto coved sulle prime precordiali (V1 e V2)
(Fig. 1). Per completare l’iter diagnostico il paziente è sta-
to inviato presso un Centro Cardiologico specializzato do-
ve è stato sottoposto a: 1) studio elettrofisiologico endo-
cavitario mediante stimolazione ventricolare da due siti in
Vdx (Apice e TE), senza inducibilità di aritmie maggiori;
2) test con flecainide 2mg/kg ev dove è risultato positivo
per SB (sopraslivellamento ST fino a 5mm V1, V2 e V3
tipo coved.

Vista l’impossibilità a fornire al paziente garanzie as-
solute sul possibile sviluppo futuro di eventi aritmici mag-
giori, il paziente stesso richiede la massima protezione
possibile con impianto di defibrillatore automatico. È sta-
to inoltre consigliato al paziente di contattare un Centro di
Cardiologia Molecolare per il completamento degli esami
cardiologici ed eventuali analisi genetica (da estendere agli
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altri componenti della famiglia). Tornato a visita dopo l’in-
tervento il lavoratore è stato reso non idoneo alla mansio-
ne specifica di magazziniere e spostato ad altra mansione.

Secondo caso: soggetto di sesso maschile con età ana-
grafica di 33 anni, mansione di infermiere del soccorso
sottoposto a sorveglianza sanitaria obbligatoria perché
esposto ai rischi movimentazione manuale dei carichi, ri-
schio biologico potenziale e lavoro notturno.

Il soggetto durante l’anamnesi non riferiva manife-
stazioni cliniche o disturbi di rilievo. L’obiettività car-
diaca risultava negativa. I principali esami ematochimi-
ci non mostravano reperti di rilievo. L’ECG mostrava al-
terazioni come da S. di Brugada: ritmo sinusale, con po-
sizionamento corretto dell’elettrodo al IV spazio inter-
costale assenza di alterazioni, con posizionamento al III
spazio intercostale lieve ritardo della conduzione con so-
praslivellamento del tratto ST <2mm con aspetto saddle-
back sulle prime precordiali (V1 e V2), di dubbio signi-
ficato (Fig. 2). Per completare l’iter diagnostico il pa-
ziente è stato inviato presso un Centro Cardiologico spe-
cializzato dove è stato sottoposto al test farmacologico
diagnostico con flecainide 2mg/kg dove è risultato nega-
tivo per modificazioni ECG da SB. Tornato a visita do-
po gli accertamenti il lavoratore è stato reso idoneo alla
mansione specifica e ha continuato a svolgere la propria
attività lavorativa.

Discussione

L’apparato cardiovascolare può essere organo bersa-
glio di numerosi fattori di rischio lavorativo e numerose
cardiovascuolpatie possono essere aggravate e/o scatenate
dal lavoro. La collaborazione tra cardiologo e medico del
lavoro, come mostrato dal nostro “case report”, e’ partico-
larmente importante sia per definire le condizioni cliniche
del lavoratore che per formulare il giudizio di idoneità al-
la mansione specifica. La gestione del lavoratore cardiopa-
tico si deve fondare essenzialmente su una valutazione
funzionale e su una stratificazione prognostica. 

Al fine di poter effettuare la gestione clinica e lavorati-
va del paziente con SB sarebbe importante individuare in-
dici in grado di stratificare il rischio di questi soggetti. Per
indirizzare la gestione clinica dei pazienti affetti da SB sa-
rebbe importante individuare gli indici in grado di stratifi-
care il rischio di questi soggetti. Numerosi gruppi di studio
hanno preso in considerazione diverse variabili per rag-
giungere questo scopo (l’età, il sesso, la familiarità per
morte cardiaca improvvisa in età giovanile (13, 14, 15), la
presenza/assenza di sintomi (16), l’entità, la morfologia
(17) e il carattere dinamico o persistente del sopraslivella-
mento del tratto ST, la presenza di potenziali tardivi (18,
19) e la facile inducibilità di aritmie maggiori con stimola-
zione elettrica (20) programmata), ma fino ad ora la strati-
ficazione del rischio nei pazienti con sindrome di Brugada
è ancora poco definita.

L’evidenza utilizzata per fornire le raccomandazioni
proposte dalla Società Europea di Cardiologia deriva da
piccoli studi multicentrici non randomizzati, con un breve
follow up (Tabella I) (1). 

Oltre alla stratificazione del rischio nel 2002 è stato
dimostrato come la presenza di alterazioni elettrocardio-
grafiche spontanee associate a episodi di sincope, siano
fattori importanti per la stratificazione prognostica (21). I
risultati di uno studio condotto su 200 soggetti affetti da
SB ha permesso di elaborare una classificazione del ri-
schio (Tabella II).
– Pazienti ad alto rischio: sono quelli sopravvissuti ad un

arresto cardiaco o che presentano ad un ECG basale un
sopraslivellamento del tratto ST e che hanno in anam-
nesi un episodio sincopale. Tali pazienti dovrebbero es-
sere considerati come candidati all’impianto del ICD.

– Pazienti a rischio intermedio: sono pazienti che manife-
stano un sopraslivellamento spontaneo del tratto ST, sen-
za storia di eventi sincopali. In questo gruppo la valuta-
zione mediante “insertable loop recorder” potrebbe esse-
re utile al fine di valutare la presenza di aritmie a decor-
so asintomatico che potrebbero influire sulla prognosi.

– Pazienti a basso rischio: sono pazienti con fenotipo ne-
gativo o pazienti che mostrano un ECG diagnostico so-
lo dopo test provocativo. Tali pazienti hanno probabil-
mente una prognosi favorevole e vengono considerati
come tali fino all’eventuale comparsa di indici progno-
stici sfavorevoli (eventi sincopali associati ad aritmie
documentate, comparsa spontanea di ECG alterato).
La classificazione del rischio nei soggetti con sindrome

di Brugada colloca la sorveglianza sanitaria svolta dal me-
dico del lavoro come un importante strumento di preven-
zione secondaria che mira ad identificare precocemente,

Tabella I. Stratificazione della Sindrome di Brugada

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione FV/TV Sincope e storia Indicibilità 
del rischio familiare di MCI di TVS/FV

Prevenzione ID in ICD in pazienti 
primaria pazienti con asintomatici 

sincope/TV inducibile 
alla SEP

Prevenzione ICD
secondaria

FV = fibrillazione ventricolare; ICD = defibrillatore impiantabile automatico;
MCI = morte cardiaca improvvisa; SEP = stimolazione elettrica programmata;
TV = tachicardia ventricolare; TVS = tachicardia ventricolare sostenuta.

Tabella II. Classificazione del rischio nei pazienti 
affetti da sindrome di Brugada

Fascia di rischio Hazard ratio Popolazione Caratteristiche

Alto 6.4 10% ECG basale 
positivo ed eventi 

in anamnesi

Intermedio 2.1 41% ECG basale 
positivo senza 

eventi in anamnesi

Basso 1.0 49% ECG basale 
negativo con o 
senza eventi 
in anamnesi
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possibilmente quando sono ancora in fase pre-clinica, le
alterazioni dello stato di salute che, pur non essendo di ori-
gine professionale, possono essere aggravate dalla specifi-
ca attività lavorativa o comunque possono interagire con il
normale svolgimento della stessa.

Di particolare importanza risulta, durante la fase preli-
minare della visita medica condotta dal medico del lavoro,
l’eventuale indagine condotta per evidenziare la presen-
za/assenza di episodi sincopali pregressi. La sincope è un
sintomo frequente nella popolazione in età lavorativa che
richiede un’accurata e non sempre facile diagnosi fisiopa-
togenetica al fine di identificare cause potenzialmente pe-
ricolose per la sopravvivenza dei lavoratori e di prevenire
possibili recidive degli episodi stessi. 

È importante inoltre che il medico del lavoro analizzi
le variabili occupazionali di interesse cardiologico e valu-
ti analiticamente la mansione del lavoratore al fine di con-
sentire di esprimere un giudizio di idoneità in relazione ai
dati clinici e funzionali forniti dal cardiologo (22).
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