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I dati dello studio VALIANT! hanno dimo-
strato che nei primi 30 giorni dopo un in-
farto miocardico acuto (IMA) il rischio di
morte improvvisa aritmica ¢ molto alto
(pari a 1.4% per mese), particolarmente
nei pazienti con frazione di eiezione ven-
tricolare sinistra (FEVS) <30%, in cui il ri-
schio ¢ pari a 2.3% per mese. La presenza
di disfunzione ventricolare sinistra era il
piu forte predittore di morte aritmica con
un aumento del rischio del 21% per ogni
riduzione del 5% di FEVS!. Nei pazienti
con IMA, la disfunzione ventricolare sini-
stra pud essere conseguente a necrosi mio-
cardica o riflettere uno stato di “stunning”
(con recupero spontaneo in pochi giorni o
settimane) o di “ibernazione”. Il concetto
di miocardio ibernato ¢ stato introdotto da
Rahimtoola nei primi anni *80 per descri-
vere una condizione di “subacute or chro-
nic state of myocardial ischemia ... in which
myocardial contractility and metabolism
and ventricular function are reduced to
match the reduced blood supply ... in a new
state of equilibrium ... whereby myocar-
dial necrosis is prevented and the myocar-
dium is capable of returning to normal or
near normal function on restoration of an
adequate blood supply”2. La caratteristica
peculiare del miocardio ibernato appare
quindi essere quella di poter recuperare la
funzione contrattile dopo rivascolarizza-
zione. Tuttavia, il processo adattativo, di
“down-regulation” del miocardio ibernato
(finalizzato a preservare la vitalita cellula-
re) si associa anche a delle alterazioni
strutturali (ipertrofia dei miocardiociti per
accumulo di glicogeno, alterata captazione
del calcio nel reticolo sarcoplasmatico, au-
mento del tessuto connettivo interstiziale e
disomogeneita dell’innervazione simpati-
ca) che hanno di per sé un potenziale arit-
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mogenico®. In aggiunta, i ripetuti insulti
ischemici a cui il miocardio ibernato e
esposto favoriscono la comparsa di aritmie
attraverso I’alterazione del potenziale d’a-
zione dei miocardiociti ischemici, la dis-
omogeneita dei periodi di refrattarieta e
conduzione (con formazione di circuiti da
rientro), I’aumentata produzione di radica-
li liberi e di acidi grassi e I’incremento del-
le catecolamine circolanti che aumentano
I’automaticita cellulare*. Un altro impor-
tante fattore aritmogeno & rappresentato
dalla coesistenza nella maggior parte dei
pazienti di miocardio ibernato e di miocar-
dio cicatriziale, che facilita la creazione di
circuiti da rientro tra aree vitali e aree ci-
catriziali*. Infine, ’alterato tono autono-
mico e il cosiddetto feedback elettromec-
canico (correlato al rimodellamento ven-
tricolare sinistro) rappresentano ulteriori
fattori aritmogeni®.

In considerazione delle sostanziali po-
tenzialita aritmogene del miocardio iberna-
to ¢ plausibile che questo contribuisca al-
meno in parte al rischio aritmico dei primi
30 giorni dopo I'IMA. Appare pertanto
fondamentale garantire un’adeguata riva-
scolarizzazione coronarica del miocardio
ibernato al fine di eliminare I’ischemia,
consentire il miglioramento della FEVS e
ridurre in tal modo la morte aritmica, prima
di considerare altri trattamenti antiaritmici
come il defibrillatore. Una recente metana-
lisi, comprendente 24 studi con 3088 pa-
zienti, ha dimostrato una significativa ridu-
zione della mortalita dopo rivascolarizza-
zione coronarica di pazienti con disfunzio-
ne ventricolare sinistra ed evidenza di mio-
cardio ibernato®. D’altro canto, nello studio
CABG Patch® I’impianto profilattico del
defibrillatore automatico in pazienti con dis-
funzione ventricolare sinistra sottoposti a
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Figura 1. Flow-chart per I’impianto di defibrillatore dopo un infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST (STEMI). FE = frazione di eie-
zione; FV = fibrillazione ventricolare; ICD = cardioverter-defibrillatore impiantabile; SEF = studio elettrofisiologico; TV = tachicardia ventricolare.

bypass aortocoronarico non aggiungeva alcun benefi-
cio prognostico a lungo termine rispetto alla sola riva-
scolarizzazione coronarica. Inoltre anche nel recente
studio DINAMITY, in cui il defibrillatore veniva im-
piantato profilatticamente in pazienti con FEVS <35%,
4-60 giorni dopo un IMA, non ¢ stato osservato un ef-
fetto benefico sulla mortalita a 4 anni.

Al momento attuale, sebbene il rischio aritmico nei
primi 30 giorni dopo I'IMA sia molto alto, non abbia-
mo dati che ci spingano ad utilizzare altri trattamenti
antiaritmici in prevenzione primaria della morte im-
provvisa che non siano la rivascolarizzazione coronari-
ca, ovviamente assieme ad un’idonea terapia con beta-
bloccanti, inibitori del sistema renina-angiotensina-al-
dosterone e antiaggreganti. Le linee guida dell’ Ameri-
can College of Cardiology/American Heart Association
per il trattamento dell’IMA con sopraslivellamento del
tratto ST raccomandano in classe IA lo studio corona-
rografico e la rivascolarizzazione miocardica in tutti i
pazienti con disfunzione ventricolare sinistra®. In parti-
colare, nei pazienti con FEVS <30%, che sono quelli a
maggiore rischio di morte improvvisa aritmica, I’im-
pianto del defibrillatore in prevenzione primaria & rac-
comandato (classe ITA), sulla base dello studio MADIT
I1, solo se la depressione della FEVS persiste a 30 gior-
ni dall’IMA e 3 mesi dopo la rivascolarizzazione coro-
narica® (Figura 1).

Ovviamente, nuovi studi sono auspicabili, al fine
di migliorare il processo di stratificazione del rischio
aritmico dei pazienti nei primi 30 giorni dell’IMA nel-
I’ottica di identificare coloro che possono maggior-
mente beneficiare di un trattamento con defibrillatore
precoce.
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