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Premessa

Lo scopo di questo lavoro è presentare
una sintesi della gestione dei pazienti con
cardiomiopatia dilatativa (non ischemica)
nella pratica clinica, con un atteggiamento
operativo mirato a sottolineare quanto sia es-
senziale (ovvero indispensabile) nella mag-
gioranza dei pazienti, nel contesto “medio”
della medicina e della cardiologia italiana;
la classificazione delle indagini diagnostiche
e delle terapie nell’ambito dell’indispensa-
bile, dell’utile o del superfluo non è dunque
generalizzabile a tutti i pazienti e a tutti i con-
testi. Le categorie dell’indispensabile, del-
l’utile e del superfluo hanno confini sfuma-
ti e mobili, in rapporto alla fase e alla gra-
vità della malattia, alla presenza di comor-
bilità, all’età e alle aspettative del paziente.
Inoltre, mentre nel campo della terapia me-
dica vi sono alcune certezze sostenute dal ra-
zionale fisiopatologico e dalle evidenze del-
la ricerca sperimentale e dei trial clinici, vi
sono maggiori incertezze relativamente al-
la definizione del percorso di diagnosi e fol-
low-up ideale. Un altro fattore confondente
è rappresentato dal fatto che molto di ciò che
sappiamo o facciamo riguardo a questi pa-
zienti si basa su conoscenze e risultati ac-
quisiti nella generalità dei soggetti con in-
sufficienza cardiaca del modello dilatativo-
ipocinetico, e non sempre sono stati valuta-
ti specificamente nel sottogruppo con car-
diomiopatia dilatativa.

Poiché l’argomento è molto vasto ed è
stato trattato in modo sistematico in altre
sedi1-5, ci si concentrerà unicamente su alcuni
punti controversi o ritenuti di particolare at-
tualità. Gli autori sono consapevoli del fat-
to che alcune delle scelte da loro operate o

delle opinioni qui presentate possono esse-
re giudicate limitative e/o arbitrarie. Tuttavia
ritengono che l’applicazione estensiva e si-
stematica di quanto di seguito indicato per-
lomeno come indispensabile comporterebbe
un miglioramento significativo della qua-
lità media della gestione clinica di questi
pazienti.

Diagnosi

La diagnosi di cardiomiopatia dilatativa è
per certi versi una diagnosi di esclusione; la
definizione di “malattia primitiva del mio-
cardio” dovrebbe seguire alla dimostrazio-
ne dell’assenza di cause riconoscibili o, in al-
ternativa, dovrebbero esserne state identifi-
cate le cause (ad esempio ipertensione, che-
mioterapia con farmaci cardiotossici, ecc.).
Gli aspetti controversi riguardano l’indica-
zione alla coronarografia e alla biopsia mio-
cardica e lo screening familiare.

Indicazione alla coronarografia. La coro-
narografia è da considerare indispensabile
per la diagnosi di cardiomiopatia dilatativa
e, più in generale, per l’inquadramento dia-
gnostico dei pazienti con disfunzione sisto-
lica del ventricolo sinistro4,5; l’assenza di
asinergie segmentarie all’ecocardiogramma
o di segni di infarto pregresso all’elettro-
cardiogramma non escludono la presenza
di coronaropatia; la diagnosi clinica tende a
sottostimare la prevalenza della malattia co-
ronarica nei pazienti con insufficienza car-
diaca del modello dilatativo-ipocinetico6.
L’identificazione di malattia coronarica ha
implicazioni prognostiche e terapeutiche,
anche se non sempre è chiara la relazione pa-
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togenetica tra la coronaropatia e la disfunzione ventri-
colare. Solo in casi particolari la coronarografia potrà di-
ventare solo utile o addirittura superflua, ad esempio nei
pazienti con bassissima probabilità di malattia, oppure
con rischi specifici relativamente alla procedura a fron-
te di una scarsa probabilità di vantaggio da un’eventuale
rivascolarizzazione. La prima condizione è rappresen-
tata ad esempio da un paziente di età < 30 anni, senza
fattori di rischio coronarico, con familiarità nota per car-
diomiopatia dilatativa; la seconda condizione può essere
esemplificata da un paziente con grave vasculopatia
diffusa, insufficienza renale e disfunzione ventricolare
sinistra estrema. La reale prevalenza della malattia co-
ronarica nei pazienti con disfunzione sistolica del ven-
tricolo sinistro e anamnesi muta per eventi coronarici non
è stata estensivamente studiata; nei pochi studi pubbli-
cati, oscilla tra il 5 e il 30%6,7. L’assenza di fattori di ri-
schio coronarico e la negatività dei test provocativi si as-
sociano a una bassa prevalenza di coronaropatia7.

Indicazione alla biopsia miocardica. Nella maggior
parte dei pazienti con cardiomiopatia dilatativa la bio-
psia miocardica può essere ritenuta superflua, dal mo-
mento che non apporta elementi che abbiano ricaduta de-
cisionale, mentre è utile nel sottogruppo di pazienti con
sospetto clinico di miocardite e può esserlo nei pazien-
ti con diagnosi recente di malattia (< 6 mesi). Nelle espe-
rienze pubblicate, una percentuale variabile tra meno del
5% e più del 30% dei pazienti con sospetto clinico di
miocardite aveva una biopsia positiva8,9. L’utilità della
biopsia potrebbe aumentare nel prossimo futuro, so-
prattutto se non ci si limita alla sola analisi istopatolo-
gica, tuttora interpretata con i “criteri di Dallas”10; ad es-
sa dovrebbero associarsi l’analisi immunoistochimica
(per la ricerca di autoanticorpi) e analisi di biologia
molecolare (ricerche virologiche)8. Si prospetta la pos-
sibilità di trattare con immunosoppressione o immuno-
modulazione (immunoaferesi o gammaglobuline) le
forme caratterizzate dalla presenza di autoanticorpi, e con
farmaci antivirali o, ancora, con immunoglobuline, le for-
me associate a virus9. L’efficacia di queste terapie non
è ad oggi documentata secondo i criteri della “eviden-
ce-based medicine”. 

Screening familiare. Si stima che circa il 25% dei pa-
zienti con cardiomiopatia dilatativa abbia una forma a
distribuzione familiare. Per le implicazioni prognosti-
che e terapeutiche, è molto importante indagare la sto-
ria familiare dei pazienti affetti, in particolare dei pazienti
giovani senza altre cause riconoscibili di malattia (ad
esempio alcolismo, trattamento con chemioterapici,
ipertensione di lunga durata). L’anamnesi familiare è
dunque da considerare indispensabile; qualora si rico-
noscano almeno due parenti affetti nella famiglia, è in-
dispensabile proporre la valutazione clinica, elettrocar-
diografica ed eventualmente ecocardiografica ai fami-
liari di primo grado. Secondo le linee guida europee, si
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definiscono “affetti” i parenti con diagnosi certa di car-
diomiopatia dilatativa, oppure morti improvvisamente in
giovane età (< 35 anni)11. L’analisi del sangue periferi-
co allo scopo di identificare la mutazione genetica re-
sponsabile della malattia riveste interesse nell’ambito del-
la ricerca, e può essere particolarmente utile nel carat-
terizzare i pazienti con cardiomiopatia associata a disturbi
di conduzione e/o a malattia del muscolo scheletrico12.
Nella maggior parte dei casi allo stato attuale non ha però
ricadute operative nell’ambito della comune gestione
clinica, data l’estrema varietà di alterazioni ad oggi
identificate, e la presenza di forme familiari nelle quali
non sono state riconosciute mutazioni genetiche. 

Gestione iniziale e in fase cronica

I primi mesi che seguono la diagnosi, specie se posta
in occasione di un episodio di scompenso, sono impor-
tanti perché rappresentano la fase nella quale il pazien-
te può rispondere favorevolmente alla terapia e miglio-
rare, oppure mostrare segni di deterioramento che devono
essere riconosciuti prontamente. Nella maggior parte
dei pazienti segue una storia più o meno lunga di cro-
nicità. I momenti fondamentali riguardano la stratifica-
zione prognostica, l’impostazione della terapia, e l’or-
ganizzazione del follow-up. 

Stratificazione prognostica. In fase iniziale, è di mas-
sima importanza (indispensabile) l’osservazione clinica,
in particolare relativamente alla risposta alla terapia.
Tutti gli esami diagnostici (dall’ecocardiogramma al
dosaggio del peptide natriuretico atriale) hanno maggiore
valore predittivo (sono più utili) dopo qualche tempo, em-
piricamente stimato intorno ai 3-6 mesi, durante i qua-
li si dovrebbe essere completata l’ottimizzazione della
terapia farmacologica13,14. In questa fase, al di fuori del-
le condizioni di grave instabilità non responsiva alla te-
rapia (pazienti che necessitano di terapia intensiva, po-
tenziali candidati a procedure maggiori come l’assi-
stenza meccanica o il trapianto cardiaco), il cateterismo
destro è superfluo. È possibile infatti che il profilo emo-
dinamico e funzionale del paziente migliori per effetto
delle terapie; l’ecocardiogramma può dare informazio-
ni in maniera non invasiva13. 

In fase cronica, gli elementi utili per la stratificazio-
ne prognostica derivano, oltre che dall’osservazione cli-
nica, dalla valutazione dell’andamento degli esami di la-
boratorio e strumentali. La tabella I riassume i dati di
maggiore importanza e di più comune e facile acquisi-
zione per l’inquadramento prognostico dei pazienti con
insufficienza cardiaca cronica da disfunzione sistolica del
ventricolo sinistro, indipendentemente dall’eziologia.
In generale, i pazienti con cardiomiopatia dilatativa han-
no una prognosi migliore rispetto ai pazienti con insuf-
ficienza cardiaca di eziologia ischemica15. Va tenuto
presente che la rilevanza (e di conseguenza l’utilità) dei
diversi parametri è variabile in rapporto allo stadio di ma-
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lattia e alle caratteristiche del paziente (età, eziologia di
malattia, comorbilità, ecc.). Non esiste una singola va-
riabile che possa definire con accuratezza la prognosi nel
singolo paziente, che dovrà essere valutato in maniera
integrata, tenendo conto dei parametri clinici e stru-
mentali appropriati al suo caso. 

Nei pazienti con scompenso refrattario, assumono
importanza il profilo emodinamico16 ed i parametri re-
lativi alla funzione parenchimale (fegato e rene)17.

Impostazione e conduzione della terapia medica. La
trattazione completa dell’argomento esula dagli scopi del
presente lavoro. La terapia medica dei pazienti con car-
diomiopatia dilatativa ricalca quella dei pazienti con in-
sufficienza cardiaca e si fonda principalmente sull’im-
piego degli inibitori dell’enzima di conversione del-
l’angiotensina (ACE) e dei betabloccanti1-5. Nei pa-
zienti con diagnosi di cardiomiopatia dilatativa arruo-
lati nei trial che hanno documentato l’efficacia di que-
ste classi di farmaci, la riduzione del rischio relativo di
morte nei trattati rispetto ai controlli è stata rispettiva-
mente 0.80 (intervallo di confidenza 0.62-1.04) e 0.67

(intervallo di confidenza 0.51-0.87)1. Recentemente, lo
studio CHARM ha confermato l’efficacia dell’aggiun-
ta di un bloccante recettoriale dell’angiotensina, il can-
desartan, nel ridurre l’endpoint combinato (morte o
ospedalizzazione per causa cardiovascolare) nei pa-
zienti con insufficienza cardiaca di diversa eziologia18;
questa integrazione terapeutica può essere dunque con-
siderata utile. 

Nella fase iniziale, ciò che è indispensabile, utile, o su-
perfluo, dipende soprattutto dalle modalità di presenta-
zione del paziente (riscontro occasionale di malattia vs
ricovero per scompenso, compromissione del quadro cli-
nico e dei parametri di funzione ventricolare, ecc.). Nei
pazienti ricoverati con quadro di congestione, il tratta-
mento diuretico è indispensabile almeno all’inizio; la do-
se dovrà essere rivalutata dopo il ripristino del compenso.
È importante impostare da subito la terapia con ACE-
inibitori, e, a risoluzione del quadro congestizio, avviare
contestualmente la terapia betabloccante prima della
dimissione; in questo modo si possono controllare gli
eventuali effetti indesiderati. 
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Categoria Indicatore 

Clinica �Classe funzionale NYHA
Storia di ricoveri
Impossibilità di impiego di ACE-inibitori
Impossibilità di impiego di betabloccanti
Sincope
Comparsa di fibrillazione atriale
Tachicardia
Ipotensione
Terzo tono
Cachessia

Laboratorio �Natriemia 
�Peptide natriuretico di tipo B
�Creatinina 
Disfunzione epatica
Anemia

�Colesterolemia 

Elettrocardiogramma Ritardo di conduzione

Radiografia del torace �Rapporto cardiotoracico 

Ecocardiogramma �Diametro e volume del ventricolo sinistro 
�Frazione di eiezione del ventricolo sinistro 
Comparsa/peggioramento di insufficienza mitralica

�Tempo di decelerazione del flusso transmitralico 
Dilatazione/disfunzione del ventricolo destro 

Test da sforzo cardiopolmonare �Minuti di lavoro 
�Incremento PAS da lavoro 
�Consumo massimo di ossigeno da lavoro 
Impossibilità a eseguire test da sforzo 

Cateterismo cardiaco �Pressione capillare 
�Indice cardiaco 
�Indice di gettata sistolica
�Pressione atriale destra 

Tabella I. Indicatori prognostici clinici e strumentali.

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina; PAS = pressione arteriosa sistolica. Le frecce indicano che l’aumento (�) o la ridu-
zione (�) del valore di quel parametro ha valore prognostico sfavorevole.
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Nella fase cronica, si possono definire indispensabili
(in assenza di controindicazioni o franca intolleranza) i
trattamenti di provata efficacia sulla sopravvivenza, uti-
li quelli efficaci sulle ospedalizzazioni e sui sintomi, e
superflui quelli che non producono vantaggio né sulla
prognosi né sui sintomi. Anche in questo caso, la collo-
cazione delle diverse classi di farmaci può variare in rap-
porto allo stadio di malattia (Tab. II). Nel paziente sta-
bile, questo significherà ad esempio preferire l’aumen-
to della dose del betabloccante rispetto al prosegui-
mento della terapia con digitale, e ridurre la dose del diu-
retico a favore di un aumento della dose dell’ACE-ini-
bitore (o dell’aggiunta di un inibitore recettoriale del-
l’angiotensina II). Un recente trial con defibrillatori im-
piantabili nei pazienti con insufficienza cardiaca (SCD-
HeFT) ha ridimensionato il ruolo dell’amiodarone nel-
la prevenzione della morte improvvisa in questi pa-
zienti19. Per contro, l’impiego di un antagonista dell’al-
dosterone (eplerenone) in fase iniziale di malattia, nel
contesto dell’infarto miocardico recente20, tenderebbe a
suggerire un vantaggio prognostico di questi farmaci
anche nei pazienti in classe funzionale non avanzata; que-
sto dato ad oggi non è stato verificato nei pazienti con
insufficienza cardiaca determinata da cardiomiopatia
dilatativa.

Nei pazienti con scompenso refrattario, l’impiego
temporaneo di farmaci inotropi può essere indispensa-
bile per risolvere il quadro di bassa portata16,21; lo stes-
so trattamento è da considerare superfluo e anche po-
tenzialmente pericoloso nei pazienti con quadro preva-
lentemente congestizio, responsivi alla terapia standard
con vasodilatatori e diuretici22. Una minoranza ristretta
e selezionata di pazienti con bassa portata persistente o
ricorrente può trarre un beneficio sintomatico dall’im-
piego prolungato o periodico degli inotropi, anche in re-
gime extraospedaliero, con rischi e benefici ancora in-
certi sulla sopravvivenza23,24. Per il trattamento non far-
macologico, si veda la sezione successiva.

Organizzazione del follow-up. Numerose esperienze
con diversi modelli organizzativi hanno dimostrato l’u-
tilità di seguire in modo strutturato i pazienti con insuf-
ficienza cardiaca, all’interno di programmi coordinati,

finalizzati all’ottimizzazione della terapia farmacologi-
ca e all’educazione del paziente a uno stile di vita ap-
propriato e all’autosorveglianza. Il follow-up struttura-
to permette di raggiungere dosaggi dei farmaci più simili
a quelli raccomandati sulla base dei risultati dei trial cli-
nici, e soprattutto di allungare l’intervallo libero tra i ri-
coveri e, in alcune esperienze, di migliorare la soprav-
vivenza25,26. Nell’ottica dell’impiego razionale delle ri-
sorse a disposizione per l’assistenza sanitaria, è però
necessario chiedersi quali siano i contenuti importanti del
follow-up e, in particolare, valutare l’appropriatezza dei
controlli clinici, strumentali e di laboratorio. Purtroppo,
l’attuale sistema di retribuzione delle prestazioni sani-
tarie tende a valorizzare gli esami strumentali rispetto al-
l’esame clinico e al colloquio con il paziente. Uno sche-
ma empirico sui tempi degli esami di laboratorio e stru-
mentali nel follow-up è riassunto nella tabella III. 

Nella fase iniziale, l’osservazione clinica ravvicinata
dei pazienti dimessi dopo un primo episodio di scom-
penso è fondamentale non solo per ottimizzare la tera-
pia medica, ma anche per verificare la stabilità del pa-
ziente e riconoscere precocemente gli eventuali segni di
deterioramento. Il monitoraggio degli esami di labora-
torio (in particolare degli elettroliti e della funzionalità
renale) facilita la regolazione della terapia medica e ri-
duce i rischi di effetti indesiderati da farmaci (ad esem-
pio ipokaliemia da diuretici, iperkaliemia da antagoni-
sti dell’asse renina-angiotensina-aldosterone). Nei pa-
zienti meno compromessi, l’indicazione scritta sulle
modalità e sui tempi della titolazione dei farmaci e dei
controlli di laboratorio, uniti all’informazione sui segni
d’allarme da segnalare, potranno ridurre la necessità di
visite. L’elettrocardiogramma è utile a controllare la
conduzione atrioventricolare durante la titolazione del be-
tabloccante. L’effetto di rimodellamento inverso otteni-
bile con la terapia farmacologica si esprime nell’arco di
alcuni mesi; il controllo ecocardiografico ravvicinato è
dunque nella maggior parte dei casi superfluo, specie nel
paziente clinicamente stabile in classe funzionale non
avanzata. 

Nella fase cronica, la tempistica ed i contenuti dei
controlli sono dettati dalle condizioni del paziente e dal-
la sua risposta alla terapia (Tab. III). L’apporto degli esa-

Classe NYHA Terapia per ridurre la mortalità e la morbilità Terapia per migliorare i sintomi

I ACE-inibitori, betabloccanti* Ridurre/sospendere il diuretico
II ACE-inibitori, betabloccanti*; Diuretici dell’ansa alla dose minima necessaria per

ARB nei pazienti che non tollerano gli ACE-inibitori controllare i sintomi congestizi 
(in aggiunta agli ACE-inibitori per ridurre la morbidità) 

III Come classe II + antialdosteronici Come classe II + digossina; nitrati (+ idralazina**)
IV Come classe III Come classe III; terapia e.v. con diuretici, TNG, SNP

per scompenso congestizio e/o bassa portata 
(+ inotropi se inefficacia degli altri trattamenti)

Tabella II. Schema di riferimento per la terapia farmacologica.

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina; ARB = antagonisti recettoriali dell’angiotensina; SNP = sodio nitroprussiato; TNG =
trinitroglicerina. * carvedilolo, bisoprololo, metoprololo; ** farmaco non disponibile in Italia.
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mi strumentali ripetuti nei pazienti clinicamente stabi-
li è generalmente modesto, in particolare se le valuta-
zioni iniziali hanno documentato anche una riduzione
delle dimensioni del ventricolo sinistro e un migliora-
mento della frazione di eiezione. Recentemente, è sta-
to proposto l’impiego del dosaggio del peptide natriu-
retico per il monitoraggio della stabilità del paziente e
della sua risposta alle cure, nonché per il giudizio di rag-
giungimento del livello terapeutico ottimale14.

Nei pazienti con scompenso refrattario, le modalità di
controllo clinico, di laboratorio e strumentale dovran-
no essere personalizzate sulla base delle caratteristiche
del singolo, con una particolare attenzione al monito-
raggio della funzione parenchimale17; la monitorizza-
zione emodinamica è giustificata nei casi più instabili,
il cui andamento non è interpretabile o migliorabile
con la sola osservazione clinica ed ecocardiografica16. 

Trattamento non farmacologico delle forme 
avanzate

Rispetto alla moltitudine di pazienti con insufficien-
za cardiaca, quelli con scompenso avanzato (classe fun-
zionale NYHA III-IV) rappresentano una minoranza; tut-
tavia la prognosi sfavorevole, la grave limitazione fun-

zionale e, non ultimo, l’impegno assistenziale che que-
sti pazienti richiedono, giustificano l’interesse allo svi-
luppo di terapie non farmacologiche che possano mi-
gliorarne la sopravvivenza e/o la qualità di vita. Nei pa-
ragrafi che seguono si cercherà di inquadrare breve-
mente il ruolo di queste terapie nei pazienti con insuf-
ficienza cardiaca avanzata determinata da cardiomiopatia
dilatativa, allo stato attuale delle conoscenze. 

Pacing biventricolare (terapia di resincronizzazione).
È noto da tempo che il pacing biventricolare ottiene un
beneficio sintomatico nella maggior parte dei pazienti
con frazione di eiezione ridotta (≤ 35%) in classe NYHA
III o IV, con ritardo di conduzione ventricolare a tipo
blocco di branca sinistra27. Gli studi precedenti non
avevano documentato un beneficio sulla sopravviven-
za28, che è stato invece recentemente dimostrato dallo
studio CARE-HF29. 

Defibrillatore impiantabile. Recentemente sono stati
pubblicati due studi randomizzati che hanno dimostra-
to una riduzione di mortalità nei pazienti con insufficienza
cardiaca da disfunzione sistolica del ventricolo sinistro
trattati con defibrillatore impiantabile in prevenzione
primaria19,28. In entrambi gli studi, il vantaggio è risul-
tato simile nei pazienti con cardiomiopatia ischemica o
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Visita/esame Programma

Visita, elettrocardiogramma Controlli brevi ravvicinati per titolazione betabloccanti
Controlli a 1-2 settimane dopo dimissione da ricovero per scompenso
Visite a 3, 6, 12 mesi nei pazienti stabili, in rapporto alla classe NYHA
Programma personalizzato nei pazienti instabili
Contatto telefonico e visite anticipate a richiesta

Laboratorio
Elettroliti, funzionalità renale In fase di adeguamento terapeutico (diuretici, ACE-inibitori, ARB, antialdosteronici)

Ogni 6 mesi nei pazienti stabili sintomatici
1 volta all’anno in tutti i pazienti
In caso di instabilizzazione

Funzionalità epatica Ogni 6 mesi nei pazienti sintomatici
In caso di instabilizzazione

Digossinemia (pazienti in trattamento) Ogni 6 mesi in tutti i pazienti
Ogni 3 mesi nei pazienti con insufficienza renale
In caso di instabilizzazione o di modifiche terapeutiche che coinvolgono farmaci che
interferiscono con la digossinemia (ad esempio amiodarone, dicumarolici)

Funzione tiroidea Ogni 6 mesi nei pazienti in trattamento con amiodarone
In caso di sospetto clinico di iper/ipotiroidismo

Ecocardiogramma A 3, 6, 12 mesi dall’avvio della terapia con ACE-inibitori e/o betabloccanti
1 volta all’anno nei pazienti stabili con diametro VS > 70 mm e/o frazione di eiezione
< 35% e/o insufficienza mitralica ≥ 3+/4+
1 volta ogni 2 anni o più raramente nei pazienti stabili meno compromessi
In caso di instabilizzazione (salvo pazienti con ricoveri ricorrenti)

Test da sforzo cardiopolmonare A conclusione dell’ottimizzazione della terapia nei pazienti in classe NYHA II-IV
Qualificazione per l’indicazione a trapianto nei pazienti ambulatoriali
1 volta all’anno nei pazienti in classe NYHA II-IV con severa disfunzione VS
Non necessario nei pazienti stabili che eseguono test da sforzo standard ≥ 120 W al 
cicloergometro

Tabella III. Schema di riferimento per i controlli clinico-strumentali.

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina; ARB = antagonisti recettoriali dell’angiotensina; VS = ventricolare sinistro/a.
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non ischemica. Nello studio COMPANION28, pazienti
con insufficienza cardiaca in classe NYHA III o IV e fra-
zione di eiezione ≤ 35% sono stati randomizzati a tera-
pia medica ottimale, terapia medica + stimolazione bi-
ventricolare, o terapia medica + stimolazione biventri-
colare associata a defibrillatore. La mortalità totale a 1
anno è stata del 19% nel gruppo in terapia medica, e del
10.75% nel gruppo trattato anche con defibrillatore e sti-
molazione biventricolare (rischio relativo 43.4%, p =
0.002). Nello studio SCD-HeFT, pazienti con insuffi-
cienza cardiaca in classe NYHA II o III e frazione di eie-
zione ≤ 35% in terapia medica ottimale (ACE-inibito-
ri nell’85%, betabloccanti nel 69%) sono stati rando-
mizzati a placebo, amiodarone (200-400 mg/die) o im-
pianto di defibrillatore. La mortalità è stata simile nei pa-
zienti assegnati a placebo o amiodarone, e significati-
vamente inferiore nei pazienti che hanno ricevuto il de-
fibrillatore (p = 0.007). Ad 1 anno, la mortalità era del
7.2% nel gruppo placebo; la divergenza tra le curve di
mortalità si evidenzia dopo 18 mesi. Questi studi sug-
geriscono l’utilità dell’impianto di defibrillatore in pro-
filassi primaria nella generalità dei pazienti con signi-
ficativa disfunzione ventricolare sinistra. La ricaduta eco-
nomica e organizzativa della traduzione operativa dei ri-
sultati di questi trial nella pratica clinica è sicuramente
pesante. Sarebbe dunque interesse non solo della co-
munità cardiologica, ma anche degli amministratori
della sanità e dei cittadini, migliorare la capacità di
identificare i pazienti a rischio per morte aritmica, che
possono ricavare il maggior beneficio dall’impianto di
un defibrillatore. Di converso, è facilmente comprensi-
bile che non c’è interesse da parte dell’industria a sup-
portare una ricerca finalizzata a restringere l’indicazio-
ne all’impiego di un proprio prodotto. 

Trapianto cardiaco. Circa il 45% dei trapianti di cuo-
re viene eseguito in pazienti con cardiomiopatia dilata-
tiva; rispetto a quelli con eziologia ischemica, questi pa-
zienti sono generalmente più giovani e hanno una mi-
gliore sopravvivenza e una ridotta incidenza di malat-
tia coronarica nel follow-up30. Indipendentemente dal-
l’eziologia, la selezione dei pazienti ai quali il trapian-
to offre il maggior beneficio prognostico è oggetto di di-
scussione. Fatte salve le esclusioni determinate dalla pre-
senza di controindicazioni e dalla somma di fattori di ri-
schio, in generale il trapianto è ritenuto utile nei soggetti
con più grave compromissione, in particolare nei pazienti
con dipendenza costante o ricorrente dalla terapia in-
fusionale15,31,32. Il vantaggio prognostico è opinabile
nei pazienti stabili in terapia orale e, all’opposto, nei pa-
zienti con severa compromissione multiorgano. 

Assistenza meccanica al circolo. L’utilizzo dei siste-
mi di assistenza meccanica al circolo come supporto di
medio-lungo periodo in attesa del trapianto cardiaco
ha portato a considerarli anche come possibile terapia
“definitiva” per i pazienti con scompenso refrattario. Lo

studio randomizzato REMATCH ha dimostrato una ri-
duzione significativa della mortalità con l’impianto di
un sistema pulsatile di assistenza (modello HeartMate)
nei pazienti con scompenso refrattario dipendenti dal-
la terapia infusionale e con controindicazioni al tra-
pianto: la sopravvivenza a 2 anni è stata del 21% nel
gruppo in terapia medica e del 49% nel gruppo che ha
ricevuto l’impianto33. L’estensione di questa terapia
(peraltro applicabile in un sottogruppo selezionato dei
pazienti con insufficienza cardiaca grave) è limitata
dall’incidenza di complicanze correlate al sistema di as-
sistenza, dai costi e dalla necessità di elevata specializ-
zazione. Pur con i rischi che comporta, l’impianto di un
sistema di assistenza meccanica (sia come ponte al tra-
pianto sia come terapia di lungo periodo e, in casi limitati,
come supporto temporaneo fino al recupero della fun-
zione cardiaca) può essere realmente salvavita in una
quota di pazienti in shock cardiogeno, e utile a miglio-
rare la sopravvivenza di pazienti con scompenso cronico
realmente refrattario34. Nella selezione (e nell’indiriz-
zo ai centri specializzati) dei pazienti per questa proce-
dura, bisogna tenere presente che l’intervento rischia di
diventare superfluo, cioè inefficace, nei pazienti con
danno epatorenale da bassa portata, specie se di lunga
durata. 

Conclusioni

Il contesto attuale è caratterizzato da un lato da con-
tinui progressi della medicina e da un aumento delle
aspettative dei pazienti, dall’altro dalla pressione al
contenimento dei costi destinati alla salute. In questo sen-
so è importante riconoscere, nell’ambito dell’offerta di
esami diagnostici e di opzioni terapeutiche, cosa è real-
mente importante e utile per migliorare la prognosi e la
qualità di vita dei pazienti, senza rinunciare a investire
nella ricerca e nel raffinamento delle nostre capacità dia-
gnostiche e terapeutiche, e a offrire cure anche costose
ai pazienti che possono trarne un reale beneficio. Il pre-
sente lavoro, intenzionalmente orientato alla pratica
clinica e soltanto ad alcuni aspetti dell’argomento, vuo-
le offrire uno schema di riferimento flessibile e aperto
alla discussione. 
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