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Introduzione

L’insufficienza cardiaca rappresenta
uno dei più importanti problemi di salute
pubblica nei paesi ad elevato sviluppo eco-
nomico e sociale, con dimensioni in conti-
nua crescita a causa del progressivo incre-
mento della popolazione anziana e dell’au-
mentata sopravvivenza dei pazienti affetti
da malattie degenerative croniche1-7. Poi-
ché questa condizione morbosa è gravata
da un alto tasso di mortalità e morbilità, una
più efficace prevenzione delle cause della
malattia e una migliore cura delle sue com-
plicanze è auspicabile al fine, non solo di
migliorare il decorso clinico dei pazienti,
ma anche di ridurre il peso economico/ge-
stionale che grava sui sistemi sanitari8,9.

L’elevata mortalità che si osserva nei
pazienti con insufficienza cardiaca è preva-
lentemente dovuta a scompenso cardiaco o
a morte cardiaca improvvisa (MI), con una

frequenza di comparsa di quest’ultima in-
versamente proporzionale alla gravità della
malattia stessa. Infatti, tra i pazienti in clas-
se funzionale NYHA II o con frazione di
eiezione ventricolare sinistra (FEVS)
> 35%, che mostrano una mortalità globale
annua dell’1-7%, oltre la metà dei decessi è
classificabile come improvvisa, mentre tra
quelli in classe III-IV/IV o con FEVS
≤ 20%, in cui la mortalità globale annua va-
ria tra il 9 e il 30%, la frequenza della MI si
riduce a circa un terzo di tutti i decessi (Tab.
I)3,4,10-19. Anche la morbilità per insufficien-
za cardiaca è elevata e legata prevalente-
mente ad anomalie della funzione di pom-
pa o a disturbi del ritmo. In Italia circa un
quinto di tutti i ricoveri ospedalieri è ricon-
ducibile a questa condizione morbosa: di
questi, due terzi avvengono per riacutizza-
zione dello scompenso cardiaco e un quin-
to per comparsa di aritmie ventricolari
complesse8,9. Dai dati appena esposti emer-
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Heart failure is one of the most important public health problems in western countries because of
its frequent association with cardiac death and with rehospitalization. Patients with heart failure gen-
erally die of sudden arrhythmic death (SD) and progressive pump failure with a SD incidence in-
versely related to the severity of the underlying heart disease. SD occurs approximately in one half of
the patients in New York Heart Association (NYHA) functional classes II-II/III and in one third of
those in NYHA classes III/IV-IV, respectively.

In the last decade, numerous studies have shown that the automatic implantable cardioverter-de-
fibrillator (ICD) significantly reduces the incidence of SD in those patients who are identified as be-
ing at risk. Unfortunately, little is known on whether the ICD actually prolongs the survival of the
subgroup of patients with most severe heart failure. The main reasons for such a paucity of informa-
tion are the small number of available studies, the unavailability of randomized and controlled in-
vestigations and the difficulty in comparing the results of such studies owing to the lack of homo-
geneity. In patients with severe heart failure, both the perioperative mortality and morbidity related
to transvenous ICD implantation are similar to those of patient subgroups with moderate or slight
heart failure. The defibrillation threshold at implantation and the frequency of intractable ventricu-
lar arrhythmias during follow-up (2% of all ICD implantations) are slightly higher than in the pa-
tient subgroup with moderate or no heart failure.

In the patient subgroup with severe heart failure or with a very poor left ventricular function, ICD
implantation is unable to prolong the 1- and 2-year survival despite a clear reduction in the incidence
of SD. On the other hand, in the patient subgroup with moderate left ventricular dysfunction, ICD
implantation prolongs survival and reduces the incidence of SD. No information is available regard-
ing the primary prevention of SD in patients with heart failure.

(Ital Heart J Suppl 2002; 3 (1): 36-44)
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ge, pertanto, che nei pazienti con insufficienza cardiaca
la MI e i ricoveri ospedalieri dovuti a tachiaritmie ven-
tricolari gravano in modo significativo sul decorso cli-
nico della malattia. Purtroppo la loro prevenzione e cu-
ra, specialmente nei pazienti con grave scompenso car-
diaco, rappresentano un problema non ancora risolto.

Negli anni passati è stato dimostrato che il cardiover-
ter-defibrillatore impiantabile (ICD) è il mezzo terapeuti-
co più efficace per il trattamento delle tachiaritmie ven-
tricolari letali o potenzialmente letali, indipendentemente
dal tipo di patologia cardiaca sottostante20-31. Non sem-
pre, però, nella pratica clinica, alla riduzione o all’aboli-
zione di una causa di morte corrisponde automaticamen-
te un prolungamento della sopravvivenza32. Tale conside-
razione può essere sicuramente estesa anche ai pazienti
con insufficienza cardiaca, in particolare a quelli con la
forma più grave della malattia. Infatti, proprio questo sot-
togruppo di pazienti non solo mostra un numero di even-
ti fatali aritmici più basso di quello di soggetti con insuf-
ficienza cardiaca lieve-moderata, ma anche un potenziale
maggior rischio di complicanze sia cardiache che extra-
cardiache. Purtroppo la letteratura poco ci aiuta a chiarire
la reale efficacia dell’ICD nei pazienti con differente gra-
do di insufficienza cardiaca in termini di prolungamento
della sopravvivenza. Infatti gli studi pubblicati su questi
argomenti sono scarsi, generalmente di piccole dimensio-
ni, non randomizzati né controllati e con risultati difficil-
mente confrontabili. Quasi nulla si sa, infine, sull’effica-
cia dell’ICD nella prevenzione primaria della MI nei pa-
zienti con tachiaritmie ventricolari complesse spontanee,
poiché i pochissimi studi disponibili sono di piccole di-
mensioni e con importanti limiti metodologici24,30.

In questa breve esposizione si cercherà di stabilire
in quali pazienti con insufficienza cardiaca e in quale
maniera l’ICD può modificare il decorso clinico della
malattia.

Cause di morte cardiaca improvvisa in relazione
al grado di insufficienza cardiaca: considerazioni
sulle potenziali capacità terapeutiche del
cardioverter-defibrillatore impiantabile

L’accurata identificazione delle cause della MI è un
problema di cruciale importanza per la programmazio-

ne di un’adeguata terapia preventiva. Attualmente la MI
si definisce come una morte naturale, inattesa, che
compare entro 1 ora dall’inizio dei sintomi33. Con que-
sta definizione, che deriva dalle esperienze delle unità
mediche di emergenza sul territorio, dai risultati di stu-
di basati sulla documentazione elettrocardiografica del
ritmo cardiaco durante l’evento fatale e dal confronto di
dati clinici, strumentali ed anatomo-patologici di pa-
zienti deceduti in modo improvviso, si identifica un ti-
po di morte generalmente dovuta ad un’aritmia. Arit-
mia che differisce per tipo e frequenza di comparsa in
funzione della gravità della malattia cardiaca sottostan-
te15,16,34-42. Infatti, in popolazioni non selezionate per
grave insufficienza cardiaca o grave disfunzione di
pompa, essa è rappresentata nel 60-80% dei casi da una
tachiaritmia ventricolare (tachicardia/fibrillazione) e
solo nel 15-20% da bradiaritmie (arresto sinusale, bloc-
co atrioventricolare completo). Nel rimanente 4-7% la
MI è dovuta a dissociazione elettromeccanica15,16,34-39.
Mentre in popolazioni con elevato grado di insufficien-
za cardiaca (classe NYHA III/IV-IV) o di disfunzione
di pompa (FEVS ≤ 25%) tale aritmia è rappresentata
solo in circa il 40% dei casi da una tachiaritmia ventri-
colare, il 40% è costituito da bradiaritmie, mentre nel
rimanente 20% la morte è dovuta a dissociazione elet-
tromeccanica41,42.

Questi dati suggeriscono che nei pazienti con insuf-
ficienza cardiaca e/o disfunzione di pompa l’ICD do-
vrebbe svolgere il suo compito di prevenzione della MI
in misura e con modalità (antitachicardica o antibradi-
cardica) differenti, in rapporto al grado di disfunzione
cardiaca sottostante. Infatti, nel sottogruppo di pazien-
ti con grave insufficienza cardiaca, esso dovrebbe espli-
care il suo effetto antitachicardico in un numero sicura-
mente minore di casi rispetto a quello con insufficienza
lieve-moderata, mentre l’effetto antibradicardico do-
vrebbe manifestarsi in una percentuale più elevata. Da
un semplice punto di vista teorico, quindi, in qualsiasi
condizione clinica ci si venga a trovare tra quelle appe-
na citate, l’uso dell’ICD dovrebbe rivelarsi una solu-
zione terapeutica indubbiamente vincente poiché una
minor utilizzazione della funzione antitachicardica ver-
rebbe comunque controbilanciata da una maggiore uti-
lizzazione della funzione antibradicardica e viceversa.
Queste considerazioni, però, valgono a condizione che
le bradiaritmie che si osservano durante l’evento termi-
nale siano in realtà turbe del ritmo sensibili alla terapia
elettrica e non aritmie non più trattabili con tale prov-
vedimento poiché espressione di una sottostante disso-
ciazione elettromeccanica causata, come spesso accade
in tali pazienti, da estese aree di ischemia acuta o da po-
tenti riflessi cardio-vasoinibitori15,43-48. Una conferma
indiretta di tali supposizioni sembra venire ancora una
volta dall’esperienza delle unità di terapia intensiva
mobili che mostrano una sopravvivenza > 70% tra i pa-
zienti rianimati in presenza di tachiaritmie ventricolari
e solo dell’8-10% tra quelli sottoposti a rianimazione in
presenza di bradiaritmie38,39.
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Tabella I. Mortalità globale e morte improvvisa per anno in pa-
zienti con insufficienza cardiaca o disfunzione di pompa.

Mortalità Morte
globale (%) improvvisa (%)

Classe NYHA II 1-5 0.5-2
Classe NYHA III-IV 9-30 4-19
FEVS > 35% 5-7 2-4
FEVS ≤ 35% 9-15 3-8
FEVS ≤ 20% 29-30 6-13

FEVS = frazione di eiezione ventricolare sinistra.
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Sulla base delle considerazioni appena esposte e di
un semplice calcolo teorico si può pertanto supporre
che, nella migliore delle ipotesi, l’ICD dovrebbe essere
un efficace provvedimento terapeutico nel 45-50% dei
pazienti con insufficienza cardiaca lieve-moderata (ta-
chiaritmie ventricolari + bradiaritmie ≅ 95% delle cau-
se di MI; MI = 50% delle morti totali) e in circa un ter-
zo di quelli affetti da una forma più grave (tachiaritmie
ventricolari + bradiaritmie ≅ 80% delle cause di MI; 
MI = 40% delle morti totali). Poiché secondo l’assioma
suggerito da Fogoros – “in una data popolazione di pa-
zienti seguiti per un certo periodo di tempo, la probabi-
lità che l’ICD prolunghi significativamente la sopravvi-
venza è tanto maggiore quanto più alto è il rischio di MI
aritmica rispetto a tutte le altre cause di morte in com-
binazione”32 – si potrebbe ipotizzare, già a priori (al-
meno nel caso della prevenzione primaria della MI),
una ridotta capacità dell’ICD di prolungare la soprav-
vivenza dei pazienti con grave insufficienza cardiaca o
grave disfunzione di pompa.

Mortalità e morbilità perioperatoria per impianto
di cardioverter-defibrillatore: efficacia in acuto,
a breve e lungo termine

L’impianto di un ICD, come tutte le procedure inva-
sive, può presentare un rischio di complicanze intra e
postoperatorie tra cui la morte. Poiché questo rischio ten-
de ad aumentare con la gravità della malattia cardiaca
sottostante, nei pazienti con grave insufficienza cardiaca
l’efficacia complessiva dell’ICD sia a breve che a lungo
termine potrebbe essere significativamente ridotta.

L’impianto dell’ICD è andato incontro negli anni
ad una rapida ed importante riduzione delle compli-
canze peri e postoperatorie in seguito al notevole mi-
glioramento dei materiali disponibili e all’affinamen-
to delle tecniche chirurgiche utilizzate. Infatti, le pri-
me esperienze di impianto basate sulla tecnica ster-
no/toracotomica-epicardica hanno fatto registrare
complicanze mortali intraoperatorie in circa il 5% dei
casi; tale frequenza, però, si è nettamente ridotta (cir-
ca 2%) con il successivo uso della tecnica non toraco-
tomica/endoepicardica e si è ulteriormente ridotta al-
lo 0.1-0.2% dei giorni nostri in seguito all’uso della
tecnica pettorale/endocardica47,49. In particolare, con
quest’ultima tecnica la percentuale di successo di un
impianto, indipendentemente dal grado di insufficien-
za cardiaca, sfiora il 100%, mentre la mortalità perio-
peratoria nei pazienti con insufficienza cardiaca gra-
ve o con FEVS ≤ 20% è limitata allo 0.6%. Questo
tasso, sebbene lievemente più elevato rispetto a quel-
lo riscontrabile nei pazienti senza insufficienza car-
diaca o con forma lieve-moderata, non raggiunge co-
munque un livello tale da produrre una differenza si-
gnificativa50. 

La mancanza di un rapporto con il grado di insuf-
ficienza cardiaca è anche riscontrabile nel caso delle

complicanze operatorie e perioperatorie non fatali
quali infezioni, lesioni vascolari, pneumotorace,
tromboembolie, ecc.47,49,51. Al contrario, nei pazienti
con maggior grado di insufficienza cardiaca o di dis-
funzione di pompa, per la presenza di una maggiore
massa cardiaca e di un maggior grado di fibrosi in-
terstiziale (fattori che alterano la distribuzione dei
gradienti di voltaggio prodotti dallo shock elettrico),
la soglia di defibrillazione all’impianto è modesta-
mente ma significativamente più alta. Questa diffe-
renza, tuttavia, non sembra associata, o solo in mini-
ma misura, ad un successivo ulteriore incremento
della soglia in grado di determinare una significativa
riduzione dell’efficacia dell’ICD nel tempo47,51. La
soglia di defibrillazione, infatti, si mantiene entro i
limiti massimi di energia erogabile nel 92-98% dei
casi, dato sostanzialmente sovrapponibile a quello
che si riscontra nei pazienti senza insufficienza car-
diaca o con insufficienza lieve-moderata43,49,52. Pur-
troppo, i dati della letteratura sono scarsi anche per
quest’ultimo argomento poiché, negli studi disponi-
bili, i valori della soglia di defibrillazione non sono
stati valutati nel tempo in modo prospettico e in base
al differente grado di insufficienza cardiaca o disfun-
zione di pompa. Nonostante ciò si può ritenere ra-
gionevole ipotizzare che, nei pazienti con maggior
grado di insufficienza cardiaca o deficit di pompa, il
valore medio di soglia di defibrillazione possa man-
tenersi più elevato rispetto a quelli senza. Ciò come
conseguenza di una più alta probabilità di: 1) varia-
zioni dell’interfaccia elettrodo-cuore secondarie a
fenomeni locali (maggiore fibrotizzazione perielet-
trodica, maggiore estensione di zone necrotiche, ra-
pidi e diffusi processi degenerativi come nella di-
splasia aritmogena del ventricolo destro); 2) proble-
mi elettrici secondari a processi patologici morfo-
funzionali generalizzati (nuove lesioni necrotiche
polidistrettuali, lesioni funzionali miocellulari suc-
cessive a ripetuti e ravvicinati shock elettrici, disten-
sione miocellulare acuta, abnorme aumento della
massa cardiaca); 3) uso di farmaci antiaritmici. Tra
questi, una particolare importanza clinica riveste il
rapido aumento di soglia fino alla perdita dell’effica-
cia dello shock (da ipoperfusione tessutale o da “stu-
pore elettrico cellulare”) successivo a ripetuti e rav-
vicinati interventi dell’ICD per episodi subentranti di
tachiaritmia ventricolare (cosiddetta “tempesta elet-
trica”). Questo fenomeno, che si riscontra in circa il
2% dei pazienti con ICD e che rappresenta la causa
più frequente di MI, sembra più comunemente asso-
ciato a bassi valori di FEVS (media ≈ 25%)43,44,53-56.
Ciò dimostra che in una non trascurabile parte di pa-
zienti con grave disfunzione di pompa (non sono di-
sponibili dati che si riferiscano più specificamente al
grado di insufficienza cardiaca) l’ICD, pur funzio-
nando correttamente, non è in grado di interrompere
aritmie in altre condizioni facilmente trattabi-
li43,44,53,54.
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Sopravvivenza dopo impianto di cardioverter-
defibrillatore nei pazienti con differente grado
di insufficienza cardiaca e/o disfunzione di pompa

Come già segnalato, l’esiguità dei dati disponibili e
i limiti metodologici degli studi fino ad ora eseguiti non
consentono di trarre conclusioni definitive sulla capa-
cità dell’ICD di modificare la sopravvivenza dei pa-
zienti con differente grado di insufficienza cardiaca.
Nella maggioranza dei casi, infatti, questi studi sono
osservazionali, retrospettivi, non controllati, non ran-
domizzati, di prevenzione secondaria e con risultati dif-
ficilmente comparabili a causa della loro disomoge-
neità. Pertanto, nella quasi totalità dei lavori, i dati sul-
la sopravvivenza possono essere confrontati esclusiva-
mente con quelli ricavati da studi osservazionali ese-
guiti nel passato che, peraltro, si riferiscono a pazienti
con insufficienza cardiaca, ma senza indicazione al-
l’impianto di ICD. 

Allo scopo di ridurre quanto più possibile il rischio
di introdurre ulteriori errori nella valutazione dei risul-
tati, da questa revisione sono stati esclusi tutti gli studi
in cui il numero dei pazienti arruolati è < 20. L’analisi
in dettaglio ha consentito di raggruppare i suddetti la-
vori in quattro gruppi. 

Nel primo gruppo, costituito da quattro studi osser-
vazionali, vengono riportate le percentuali di sopravvi-
venza a 1 e 2 anni di un totale di 1387 pazienti sottopo-
sti a impianto di ICD per tachiaritmie ventricolari mali-
gne, suddivisi in base alla classe funzionale NYHA di
appartenenza o alla FEVS. Da questi studi emerge che,
nel sottogruppo di pazienti in classe funzionale NYHA
II o con FEVS compresa tra 20 e 40%, la mortalità sia
totale che improvvisa, a 1 e 2 anni dall’impianto, sono
minori nei pazienti con ICD rispetto a quelli apparte-
nenti a popolazioni storiche di controllo. Al contrario,
nei pazienti in classe funzionale NYHA III o con FEVS
< 30%, nonostante la frequenza della MI a 1 e 2 anni sia
sicuramente minore di quella osservata in simili popola-
zioni storiche di riferimento, la mortalità totale non
sembra differire in modo sostanziale (Tabb. I e II)51,57-59. 

Nel secondo gruppo composto da due studi retro-
spettivi, non randomizzati né controllati, per un totale
di 519 pazienti in lista di attesa di trapianto cardiaco e
in classe funzionale NYHA III-IV, è stata confrontata la
mortalità totale e la frequenza di MI di tre differenti sot-
togruppi di pazienti: 1) trattati con ICD per tachiaritmie
ventricolari maligne, 2) con tachiaritmie ventricolari
complesse o arresto cardiaco (minima percentuale) non
trattati con ICD, e 3) senza tachiaritmie ventricolari
maligne. In ognuno dei due studi i sottogruppi di pa-
zienti sono omogenei per classe funzionale NYHA e
FEVS media. I risultati appaiono sostanzialmente so-
vrapponibili a quelli del gruppo precedente. Infatti, a 1
e 2 anni dall’impianto, nonostante nei pazienti con ICD
sia documentabile un’importante riduzione della MI
(statisticamente significativa soltanto nello studio di
Sweeney et al.60), la mortalità totale è sostanzialmente
sovrapponibile sia a quella osservata nei pazienti non
trattati con ICD che a quella dei gruppi storici di riferi-
mento (Tabb. I e III)60,61. È tuttavia da tenere presente
che in entrambi i lavori vengono confrontati sottogrup-
pi formati da un numero di pazienti molto sbilanciato e
che nel lavoro di Grimm et al.61 circa la metà dei pa-
zienti è stata sottoposta a trapianto cardiaco dopo un
follow-up medio di soli 4 mesi. Ciò potrebbe aver mo-
dificato la storia clinica dei soggetti esaminati.

Nel terzo gruppo, composto da due soli lavori pro-
spettici, randomizzati e controllati, vengono riferiti i
dati riguardanti 809 pazienti con tachiaritmie ventrico-
lari maligne, selezionati non sulla base della classe fun-
zionale NYHA, ma esclusivamente della FEVS. Anche
in questi due studi i valori di FEVS discriminanti non
sono sovrapponibili per cui i dati ottenuti non sono as-
similabili. Nel primo studio (AVID-Antiarrhythmics
Versus Implantable Defibrillators)62 appare che nel sot-
togruppo di pazienti con più grave disfunzione di pom-
pa (FEVS ≤ 20%) la mortalità totale a 1 e 2 anni non
differisce in modo significativo tra quelli trattati con
ICD o sottoposti a terapia medica antiaritmica (amio-
darone, sotalolo) (anche se è evidente un trend in favo-
re dell’ICD), mentre in quelli con disfunzione modera-
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Tabella II. Efficacia del cardioverter-defibrillatore impiantabile in pazienti con insufficienza cardiaca o disfunzione di pompa.

N. Classe FEVS Morte totale (%) MI (%)
pazienti NYHA (%)

1 anno 2 anni 1 anno 2 anni

Trappe et al.57 151 II – 5.5 10 – 3
209 II/II-III – 15 25 2 6

Narasimhan et al.51 321 II (63%) 20-40 7 10 1 2
117 II (83%) < 20 7.5 17 2 4

Mehta et al.58 64 – ≥ 30 6 12 4 4
64 – < 30 27 36 7 7

Bocker et al.59 286 II 42 ± 14 5 10 1.2 2.5
175 III No SC 7.3 17 2 8

SC 23 30 4.5 7.5

FEVS = frazione di eiezione ventricolare sinistra; MI = morte cardiaca improvvisa; SC = scompenso cardiaco. * = p < 0.05.
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ta/grave (FEVS compresa tra 20 e 34%) l’ICD riduce
significativamente la mortalità totale. Nessuna diffe-
renza è riscontrabile invece per i pazienti con FEVS
> 35%. Nel secondo studio (MADIT-Multicenter Auto-
matic Defibrillator Implantation Trial)63, al contrario, si
evidenzia una significativa maggiore efficacia dell’ICD
rispetto alla terapia medica solo nei pazienti con FEVS
< 26% (Tab. IV)62,63. Non conoscendo, però, la storia
dei pazienti con FEVS compresa tra 21 e 26% non è
possibile stabilire quanto il decorso clinico di tali pa-
zienti possa aver influenzato quello dell’intero sotto-
gruppo. A questa considerazione sembra necessario ag-
giungere anche che la numerosità dei due sottogruppi è
bassa (46 e 56 rispettivamente) e che non è nota la tera-
pia dei pazienti rapportata al valore della FEVS (l’uso
più frequente di betabloccanti o antiaritmici della I
classe potrebbe averne influenzato il decorso clinico). 

I risultati dello studio MADIT sembrano tuttavia
parzialmente confermati da quelli dello studio CIDS
(Canadian Implantable Defibrillator Study)64, unico la-
voro appartenente al quarto gruppo (comprendente 659
pazienti con tachiaritmie ventricolari maligne, rando-
mizzati a terapia elettrica o medica), in cui il maggior
vantaggio in termini di sopravvivenza sembra riguarda-
re esclusivamente i pazienti con età ≥ 70 anni, in classe
funzionale NYHA III-IV e con FEVS ≤ 35%. Anche in
questo studio, purtroppo, non vengono fatte ulteriori
analisi di sottogruppi sulla base del grado di disfunzio-
ne di pompa o insufficienza cardiaca. 

L’analisi in dettaglio dei dati appena esposti sem-
bra, quindi, non solo confermare le perplessità già pre-
cedentemente segnalate sulla possibile efficacia del-
l’ICD nella prevenzione primaria della MI nei pazienti
con grave insufficienza cardiaca, ma anche ampliare i
dubbi sull’utilità dell’ICD persino nella prevenzione
secondaria. Infatti, se da questi dati appare ragionevole
desumere che l’ICD è utile nel ridurre l’incidenza del-
la MI e nell’allungare la sopravvivenza dei pazienti con
insufficienza cardiaca lieve-moderata, incertezza anco-
ra persiste sulla sua efficacia nei pazienti con grave in-
sufficienza cardiaca. Ciò ancor più perché negli studi
AVID, MADIT e CIDS (gli unici randomizzati e con-
trollati) la suddivisione in sottogruppi sulla base dei va-
lori della FEVS è frutto di un’analisi post hoc che non
appartiene al disegno originale dello studio. 

Ulteriori studi, metodologicamente corretti, sono
necessari per giungere ad una conclusione del proble-
ma.

Considerazioni sullo stato attuale delle conoscenze
e prospettive future

Al momento attuale, quindi, nel complesso contesto
della prevenzione della MI nei pazienti con insufficien-
za cardiaca o disfunzione di pompa, almeno due do-
mande rimangono ancora senza una sicura risposta. La
prima riguarda l’utilità clinica dell’ICD nella preven-
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Tabella III. Efficacia del cardioverter-defibrillatore impiantabile in pazienti in lista di trapianto cardiaco.

N. Classe NYHA FEVS Morte totale (%) MI (%)
pazienti (mediana) (%)

1 anno 2 anni 1 anno 2 anni

Sweeney et al.60 59 3.2 18 ± 9 28 36 9* 15*
53 3.5 18 ± 7 41 56 35* 43*
179 3.5 19 ± 10 27 44 16 29*

Grimm et al.61 21 3.1 17 ± 4 5 – 0 –
37 3.3 15 ± 6 23 – 16 –

Abbreviazioni come in tabella II. * = p < 0.05.

Tabella IV. Efficacia del cardioverter-defibrillatore impiantabile in pazienti con differente grado di disfunzione di pompa.

Studio N. pazienti FEVS Terapia Mortalità totale (%)
(%)

1 anno 2 anni

MADIT63 46 < 26 Farmaci antiaritmici* 24.5 43
ICD* 4.5 10

56 26-35 Farmaci antiaritmici 15 20
ICD 3 15

AVID62 140 ≤ 20 Farmaci antiaritmici 27 36
ICD 18 28

473 20-34 Farmaci antiaritmici* 20 28
ICD* 11 17

FEVS = frazione di eiezione ventricolare sinistra; ICD = cardioverter-defibrillatore impiantabile. * = p < 0.05.
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zione secondaria della MI nei pazienti con grave insuf-
ficienza cardiaca o grave disfunzione di pompa. La se-
conda riguarda l’utilità clinica dell’ICD nella preven-
zione primaria della MI nei pazienti con insufficienza
cardiaca. Esistono progetti al riguardo? Esistono studi
già in corso? 

Nel primo caso l’incertezza sull’efficacia dell’ICD
sembra destinata a non essere superata a breve termine
poiché, al momento, non sono in corso né sembrano in
fase di avvio studi specifici sull’argomento. Noi rite-
niamo estremamente necessaria una risposta sicura a
questa domanda, poiché l’uso dell’ICD in questi pa-
zienti potrebbe portare a costi estremamente elevati per
i sistemi di assistenza sanitaria in assenza di sicuri van-
taggi. Tra l’altro il problema si potrebbe ulteriormente
ampliare e complicare se l’uso dei dispositivi di assi-
stenza ventricolare sinistra nei pazienti in attesa di tra-
pianto cardiaco (trattamento fino ad oggi poco diffuso)
venisse esteso ad un maggior numero di soggetti. 

Nel secondo caso, invece, le prospettive sembrano
più favorevoli poiché sono già in corso due studi multi-
centrici, prospettici, randomizzati e controllati. Parten-
do dalla semplice constatazione che nei pazienti con in-
sufficienza cardiaca la stratificazione prognostica del
rischio di MI è inaffidabile17,19,46,65-67, in entrambi gli
studi l’arruolamento dei pazienti è stato previsto sulla
base della classe funzionale NYHA di appartenenza e/o
del valore della FEVS. Infatti nel primo, lo SCD-HeFT
(Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial)68, ven-
gono arruolati esclusivamente pazienti in classe NYHA
II-III e con FEVS < 36%, randomizzati in tre bracci: te-
rapia convenzionale, terapia convenzionale + amioda-
rone, terapia convenzionale + ICD. Nel secondo, il
MADIT II69 vengono arruolati pazienti con pregresso
infarto miocardico, tachicardia ventricolare non soste-
nuta e FEVS < 30%. Nonostante alcuni limiti metodo-
logici (esclusione di pazienti in classe NYHA IV nel
primo; esclusione di pazienti con insufficienza di pom-
pa non ischemica nel secondo)68-70 e nonostante il ri-
schio di trovare nuove indicazioni all’ICD gravate da
un alto rapporto costo-efficacia71, questi studi potreb-
bero fornire dati estremamente importanti non solo da
un punto di vista clinico, ma anche eziopatogenetico.
Infatti, analizzando sistematicamente le tracce dei po-
tenziali endocavitari memorizzate dagli ICD, potrebbe-
ro essere meglio comprese le cause, spesso solo ipotiz-
zate, della MI nei pazienti con insufficienza cardiaca.

Conclusioni

I risultati degli studi fino ad ora pubblicati ci con-
sentono di affermare che, nei pazienti con insufficienza
cardiaca di qualsiasi grado, l’impianto di un ICD non
presenta alcun rischio aggiuntivo di mortalità/morbilità
perioperatoria. La capacità di interrompere le tachiarit-
mie ventricolari sembra invece ridursi, sebbene di poco
e non in modo significativo, in presenza di un elevato

grado di insufficienza cardiaca a causa della maggiore
entità del danno anatomico sottostante e della maggior
propensione a sviluppare complicanze ischemiche o
emodinamiche spesso irreversibili. Pur in mancanza di
studi specifici randomizzati e controllati, sembra che
l’ICD sia in grado di ridurre la mortalità aritmica in tut-
ti i pazienti con storia di tachiaritmie ventricolari, indi-
pendentemente dal livello di insufficienza cardiaca, e di
prolungare la sopravvivenza solo in quelli con insuffi-
cienza cardiaca moderata-grave (classe NYHA II-III o
FEVS compresa tra 20 e 35%). In quelli con insuffi-
cienza cardiaca grave (classe NYHA III/IV-IV) o grave
disfunzione di pompa (FEVS ≤ 20%) o candidati a tra-
pianto cardiaco il vantaggio in termini di prolungamen-
to della sopravvivenza non sembra sicuramente supe-
riore a quello ottenuto con la somministrazione della
migliore terapia medica con o senza aggiunta di amio-
darone. In questo sottogruppo l’indicazione all’ICD
dovrebbe essere valutata caso per caso e solo a scopo di
profilassi secondaria per tachiaritmie letali o potenzial-
mente letali. L’ICD non sembra, invece, più efficace
dell’amiodarone o del sotalolo nel prolungare la so-
pravvivenza dei pazienti con lieve insufficienza cardia-
ca (classe NYHA II) o con lieve-moderata disfunzione
di pompa (FEVS > 35%).

Riassunto

Lo scompenso cardiaco è uno dei più importanti
problemi di salute pubblica nei paesi occidentali a cau-
sa della frequente associazione con morte cardiaca e
riospedalizzazioni. I pazienti affetti da insufficienza
cardiaca muoiono prevalentemente per morte cardiaca
improvvisa (MI) o per progressiva disfunzione di pom-
pa. L’incidenza di MI in questi pazienti è inversamente
correlata alla severità della sottostante malattia cardia-
ca. La MI si verifica in circa la metà dei pazienti in clas-
se funzionale NYHA II-II/III ed in un terzo di quelli in
classe funzionale NYHA III/IV-IV. Negli ultimi anni
numerosi studi hanno dimostrato che il cardioverter-de-
fibrillatore impiantabile (ICD) riduce significativamen-
te l’incidenza di MI nei pazienti identificati a rischio.
Sfortunatamente, non è stato ancora chiarito se l’ICD
prolunga realmente la sopravvivenza del sottogruppo di
pazienti con più grave insufficienza cardiaca. Le princi-
pali ragioni di questa incertezza sono: il piccolo nume-
ro di studi disponibili, la mancanza di studi controllati
e la difficoltà di confrontare i risultati di tali studi a cau-
sa della loro disomogeneità. Da questi studi appare tut-
tavia che: 1) sia la mortalità che la morbilità periopera-
toria correlate con l’impianto dell’ICD sono simili a
quelle dei sottogruppi di pazienti con insufficienza car-
diaca lieve o moderata, 2) la soglia di defibrillazione al-
l’impianto e la frequenza di tachiaritmie ventricolari in-
trattabili che compaiono durante il follow-up (2% di
tutti gli impianti di ICD) sono leggermente più alte nel
sottogruppo di pazienti con più grave malattia cardiaca.
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In pazienti con insufficienza cardiaca grave o con fun-
zione ventricolare sinistra particolarmente ridotta,
l’ICD non sembra prolungare significativamente la so-
pravvivenza ad 1 e 2 anni nonostante una riduzione del-
l’incidenza di MI. Nel sottogruppo con disfunzione
ventricolare sinistra moderata l’impianto di ICD pro-
lunga la sopravvivenza e riduce l’incidenza di MI. Nes-
suna informazione è disponibile sulla prevenzione pri-
maria della MI in pazienti con insufficienza cardiaca.

Parole chiave: Cardioverter-defibrillatore impiantabi-
le; Disfunzione ventricolare sinistra; Insufficienza car-
diaca; Morte improvvisa.
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