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La terapia non farmacologica delle arit-
mie ventricolari comprende la terapia con
defibrillatore impiantabile, l’ablazione trans-
catetere con radiofrequenza delle tachicar-
die ventricolari, e la chirurgia elettroguida-
ta delle aritmie. Quest’ultima, oggi, ha
un’importanza molto limitata, per cui, in
questa rassegna, parleremo solo delle pri-
me due misure terapeutiche.

Cardiovertitore-defibrillatore
impiantabile

Il cardiovertitore-defibrillatore impian-
tabile (ICD) è stato introdotto per la prima
volta in clinica oltre 20 anni fa da Mirowski
et al.1 per il trattamento dei sopravvissuti ad
arresto cardiaco secondario a tachiaritmie
ventricolari maligne (tachicardia ventrico-
lare sostenuta e fibrillazione ventricolare).
Inizialmente l’apparecchio era abbastanza
rudimentale e capace soltanto di defibrilla-
re ad un’energia fissa con un’onda di shock
monofasica; il generatore, date le sue note-
voli dimensioni, veniva collocato in una ta-
sca addominale e gli elettrodi venivano
piazzati sull’epicardio tramite toracotomia.
Da allora sono stati fatti numerosi progres-
si ed oggi il defibrillatore è un piccolo ap-
parecchio capace di molteplici funzioni che
viene impiantato, al pari di un pacemaker,
sotto cute a livello pettorale e collegato al
cuore tramite degli elettrocateteri introdot-
ti nelle cavità cardiache per via venosa.

Modelli e modalità di funzionamento. I
modelli di ICD attualmente disponibili
hanno la capacità, oltre che di cardiovertire
e defibrillare i ventricoli, anche di eseguire
una stimolazione antibradicardica e antita-
chicardica. Quest’ultima permette di inter-
rompere in maniera indolore, tramite l’uso

di sequenze di extrastimoli (raffiche e ram-
pe) le tachicardie ventricolari sostenute che
spesso coesistono con la fibrillazione ven-
tricolare e/o la precedono. Gli ICD odierni
sono anche provvisti di una memoria per
l’immagazzinamento di una serie di dati di
tipo diagnostico e relativi al loro funziona-
mento così come di un sistema di registra-
zione elettrocardiografica intracavitaria de-
gli eventi aritmici trattati.

Gli ICD constano di un generatore e di
uno o più elettrocateteri. Il generatore è for-
nito di una serie di circuiti elettronici (mi-
crochip) che servono per il funzionamento
del device, di una batteria al litio che rap-
presenta la sorgente energetica e di due
condensatori, oltre a un trasformatore, che
permettono il rilascio della scarica elettrica
o shock. Il contenitore è una scatola di tita-
nio la cui superficie funge da uno degli elet-
trodi di defibrillazione (“can attivo”). Il pe-
so del generatore varia da 60 a 100 g ed il
volume da 30 a 50 ml. L’energia massima
di shock immagazzinabile dall’apparec-
chio è di 25-42 J (quella effettiva è un poco
più bassa). La forma d’onda di shock abi-
tualmente usata è la bifasica. Degli elettro-
cateteri, quello per la defibrillazione ventri-
colare è fornito di una o più spirali che ser-
vono per la scarica elettrica. Lo shock av-
viene, nella maggioranza dei casi, tra que-
ste spirali ed il “can attivo” del generatore.

A seconda del numero delle camere car-
diache in cui si esegue il rilevamento dei
segnali elettrici (sensing), la stimolazione e
la cardioversione/defibrillazione e quindi
del numero dei cateteri intracavitari utiliz-
zati, si è soliti distinguere gli ICD in mono-
camerali, bicamerali e tricamerali. Gli ICD
monocamerali hanno un catetere in ventri-
colo destro e sono capaci di sentire, stimo-
lare e defibrillare solo i ventricoli; gli ICD
bicamerali, invece, hanno un catetere per
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l’atrio destro ed un altro per il ventricolo destro e pos-
sono sentire, stimolare e, nel caso di alcuni modelli (co-
siddetti ICD doppi o atriali e ventricolari), defibrillare
gli atri, oltre che i ventricoli; gli ICD tricamerali, infi-
ne, hanno un terzo catetere introdotto attraverso il seno
coronarico in una delle sue vene collaterali e servono,
in aggiunta al resto, per stimolare il ventricolo sinistro. 

Procedura di impianto. L’impianto di un ICD è oggi-
giorno tecnicamente semplice e solo un poco più com-
plicato dell’impianto di un pacemaker. È regola gene-
rale porre molta attenzione all’asepsi ed attuare, al mo-
mento della procedura, una profilassi antibiotica. Nel-
la maggioranza dei centri, l’impianto di ICD viene ese-
guito in anestesia locale, utilizzando una sedazione in-
travenosa solo al momento dell’induzione della fibril-
lazione ventricolare e dello shock. Il generatore viene
collocato in una tasca nella regione sottoclaveare sini-
stra confezionata a livello sottocutaneo o più profon-
damente nel piano al di sotto del muscolo grande pet-
torale. Il catetere per il ventricolo destro (per il sens-
ing, la stimolazione e la defibrillazione ventricolare)
viene introdotto attraverso la vena cefalica o succlavia
e collocato in punta del ventricolo. Quando indicati, un
secondo catetere viene introdotto per l’atrio destro ed
un terzo catetere per il ventricolo sinistro, quest’ultimo
attraverso il sistema del seno coronarico e delle sue af-
fluenti.

Una volta collocati i cateteri, vengono eseguiti i test
standard di sensing e stimolazione. Successivamente si
induce la fibrillazione ventricolare per verificare la ca-
pacità dell’ICD di riconoscere l’aritmia e di defibrilla-
re efficacemente con un adeguato margine di sicurezza.
Tutta la procedura di impianto dura in media da 1 ora a
1.5 ore.

Programmazione e follow-up. Subito dopo l’impian-
to di un ICD e prima che il paziente lasci la sala di elet-
trostimolazione si procede all’attivazione e program-
mazione temporanea del device. La programmazione
definitiva viene fatta, invece, al momento in cui il pa-
ziente viene dimesso dall’ospedale. Le quattro funzio-
ni essenziali di un defibrillatore sono rappresentate dal
riconoscimento dell’aritmia, dal suo trattamento, dalla
stimolazione antibradicardica e dalla memorizzazione
degli episodi aritmici.

Il criterio principale utilizzato per il riconoscimento
dell’aritmia è la frequenza cardiaca. In genere si pro-
grammano diversi livelli di frequenza (cut-off) che per-
mettono di individuare varie zone di riconoscimento
cui corrispondono differenti programmi terapeutici (fi-
no a 3). Il taglio di frequenza più basso individua la co-
siddetta zona di “tachicardia ventricolare lenta”, quello
intermedio la zona di “tachicardia ventricolare rapida”
e quello più alto la zona di “fibrillazione ventricolare”.
Per migliorare la specificità diagnostica degli ICD ed
evitare che essi intervengano in maniera inappropriata
a causa di tachiaritmie sopraventricolari o tachicardia

sinusale, nei device moderni è possibile programmare
anche alcuni criteri diagnostici aggiuntivi quali inizio
improvviso, frequenza sostenuta, variabilità della fre-
quenza, durata e/o morfologia del QRS. Inoltre è da ri-
cordare che gli ICD bicamerali permettono di differen-
ziare ulteriormente le aritmie atriali da quelle ventrico-
lari per mezzo di algoritmi particolari basati fondamen-
talmente sul rapporto numerico e temporale tra onde P
e QRS.

Circa il trattamento delle aritmie, i disturbi del rit-
mo che sono individuati nelle zone di “tachicardia ven-
tricolare lenta e rapida” vengono, in genere, trattati pro-
grammando dapprima delle sequenze di stimolazione
antitachicardica, quindi una cardioversione a bassa
energia ed, infine, una defibrillazione ad energie supe-
riori qualora si verifichi un’accelerazione dell’aritmia
(circa 10% dei casi)2 o un insuccesso delle terapie me-
no aggressive (10-30% dei casi)2,3. Le aritmie che sono,
invece, individuate nella zona di “fibrillazione ventri-
colare” vengono trattate programmando l’erogazione
di shock in successione (da 4 a 8 a seconda dei vari mo-
delli), abitualmente alla massima energia disponibile
(25-42 J). 

Per quanto riguarda la stimolazione antibradicardi-
ca gli ICD attuali dispongono di tutte le funzioni più so-
fisticate che si possono trovare in un pacemaker. Oggi-
giorno si stima nel 30-40% il numero di pazienti porta-
tori di ICD che necessitano di una concomitante stimo-
lazione antibradicardica4. 

Infine, tutti gli ICD di ultima generazione hanno la
possibilità di immagazzinare gli episodi aritmici tratta-
ti i quali, poi, possono essere letti per via telemetrica
con un programmatore e stampati su carta. Tale funzio-
ne permette di fare una diagnosi corretta del tipo di arit-
mia responsabile dell’intervento dell’ICD e permette di
valutare l’appropriatezza del trattamento erogato; essa
è, inoltre, fondamentale per poter adeguare, quando ne-
cessario nel corso del follow-up, la programmazione
della terapia al tipo di aritmia spontanea. 

Dopo la dimissione dall’ospedale il paziente viene
abitualmente seguito ad intervalli regolari di 3-6 mesi.
Ad ogni controllo si interroga l’ICD, si verificano il
sensing, la soglia di stimolazione, l’impedenza di sti-
molazione e, quando disponibile, quella di shock degli
elettrocateteri, e si stampano su carta gli episodi aritmi-
ci immagazzinati nella memoria del device correlando-
li con la clinica del paziente. All’occorrenza si procede
ad un’eventuale riprogrammazione sia della diagnosti-
ca che della terapia e a variare il trattamento farmaco-
logico del paziente.

Complicanze del cardiovertitore-defibrillatore im-
piantabile. Le complicanze della terapia con ICD pos-
sono essere suddivise in complicanze precoci e compli-
canze tardive. Le complicanze precoci (vale a dire en-
tro 30 giorni dall’impianto) comprendono la mortalità
perioperatoria e altre complicanze. La mortalità peri-
operatoria (intesa come morte per qualsiasi causa), ele-
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vata all’epoca dell’impianto toracotomico, risulta oggi
particolarmente ridotta dopo che si è introdotto l’im-
pianto transvenoso dell’ICD (0-2.4%)5,6. Se ci riferia-
mo alla mortalità strettamente legata alla procedura di
impianto questa è praticamente annullata ai nostri gior-
ni. Altre complicanze precoci5,7 sono rappresentate da-
gli eventi tromboembolici (1%), pneumotorace (1%),
stenosi della succlavia (0.3%), ematoma di tasca
(2.9%), infezione di tasca (1.3%, con necessità di
espianto del sistema nello 0.7%), migrazione del de-
vice (1%), dislocazione del catetere atriale (2.4%), dis-
locazione del catetere ventricolare (1-2.9%), stimola-
zione diaframmatica (0.3%), e malfunzionamento del-
l’apparecchio (1.7%). Possibile complicanza è, inoltre,
la perforazione cardiaca con effusione pericardica o
tamponamento cardiaco. 

Tra le complicanze tardive (oltre i 30 giorni dal-
l’impianto) quella più frequente in assoluto è data dal-
l’intervento inappropriato dell’ICD, vale a dire l’eroga-
zione di terapia su di un ritmo che non dovrebbe essere
trattato, per lo più fibrillazione atriale o tachicardia si-
nusale. L’incidenza di tale evenienza, che in passato era
dell’ordine del 40% se riferita ai pazienti e del 26% se
riferita agli episodi5, attualmente è ridotta a < 5% dei
soggetti qualora vengano programmati correttamente i
criteri diagnostici aggiuntivi degli ICD monocamerali8

o qualora vengano utilizzati gli algoritmi di discrimina-
zione degli ICD bicamerali. È da ricordare che un’altra
possibile causa, anche se meno frequente, di shock
inappropriati è l’oversensing da segnali o rumore dovu-
to o a frattura dell’elettroconduttore o a fissurazione
della guaina di rivestimento dell’elettrocatetere o a dis-
connessione del pin dello stesso o, più raramente, a in-
terferenze elettromagnetiche o a vibrazioni esterne. Al-
tre complicanze tardive5 dell’impianto di ICD sono rap-
presentate dalla trombosi della vena cava superiore
(0.7%), infezione di tasca (0.7%, con espianto del si-
stema in tutti i casi), e dislocazione dell’elettrocatetere
(0.7%). Infine, in meno del 2% dei casi, si verifica, nel
corso del follow-up, un’inefficacia della defibrillazione
dovuta o a problemi del generatore quali esaurimento
precoce ed inaspettato della batteria o malfunziona-
mento dell’ICD, oppure ad innalzamento della soglia di
defibrillazione da parte dei farmaci antiaritmici. 

Trial clinici con valutazione dell’impatto sulla mor-
talità. Numerosi lavori retrospettivi e prospettici han-
no chiaramente dimostrato che l’impianto di ICD è as-
sociato ad una significativa riduzione della mortalità
improvvisa (all’1% circa per anno)5,6,9-18. Più contro-
verso è, invece, il reale impatto dell’ICD sulla morta-
lità totale19,20. Nel tentativo di chiarire se l’ICD è ef-
fettivamente capace, nelle varie situazioni cliniche, di
ridurre la mortalità totale, oltre quella improvvisa, ne-
gli anni ’90 sono stati messi a punto e realizzati una se-
rie di trial clinici. Alcuni di questi trial sono stati ulti-
mati e pubblicati mentre altri sono ancora in corso di
attuazione6,12-18,21.

Gli studi prospettici e randomizzati sull’ICD, con
endpoint primario la morte per qualsiasi causa, si pos-
sono suddividere in due gruppi fondamentali: studi di
prevenzione secondaria e studi di prevenzione prima-
ria. Gli studi di prevenzione secondaria sono quelli che
valutano l’utilità dell’ICD nel prolungare la sopravvi-
venza in pazienti che hanno già presentato episodi
spontanei di tachiaritmie ventricolari maligne; gli studi
di prevenzione primaria sono, invece, quelli eseguiti in
soggetti che non hanno ancora presentato tali episodi
ma che sono considerati, in base a vari parametri clini-
ci e strumentali, ad alto rischio di averne e di morire im-
provvisamente. Prendiamo in considerazione separata-
mente prima gli uni e poi gli altri.

Studi controllati di prevenzione secondaria. Gli studi
prospettici e randomizzati di prevenzione secondaria
ultimati e pubblicati sono il Dutch Study, l’AVID, il
CASH e il CIDS6,12-14. Esiste, inoltre, una metanalisi di
questi ultimi tre studi15.

• Dutch Study. Il Dutch Study12 è uno studio olandese
di confronto, in pazienti sopravvissuti ad arresto car-
diaco, tra una strategia basata sull’impianto di ICD co-
me terapia di prima scelta e una strategia basata, inve-
ce, su un trattamento iniziale convenzionale con farma-
ci antiaritmici. Si tratta di un piccolo studio eseguito su
un totale di 60 pazienti, che ha comunque il merito di
essere stato il primo a dimostrare la superiorità del-
l’ICD sui farmaci antiaritmici nel ridurre la mortalità
per qualsiasi causa.

• AVID. L’AVID (Antiarrhythmics Versus Implantable
Defibrillators)6 è uno studio multicentrico randomizza-
to condotto negli Stati Uniti con lo scopo di paragona-
re, in pazienti con tachiaritmie ventricolari sostenute,
l’efficacia dell’ICD nei confronti della migliore terapia
antiaritmica farmacologica rappresentata dall’amioda-
rone somministrato empiricamente o dal sotalolo som-
ministrato sulla base della valutazione con Holter e/o
con stimolazione ventricolare programmata. I criteri di
inclusione prevedevano una delle seguenti tre condizio-
ni: un arresto cardiaco, una tachicardia ventricolare so-
stenuta sincopale o una tachicardia ventricolare soste-
nuta mal sopportata emodinamicamente (presincope,
insufficienza cardiaca, angina) con una frazione di eie-
zione ventricolare sinistra ≤ 40%. Millesedici pazienti
sono stati arruolati, 81% dei quali con cardiopatia
ischemica; di questi 507 sono stati randomizzati al
braccio ICD e 509 al braccio farmaci (nel 96% dei casi
amiodarone). Endpoint primario dello studio è stata la
mortalità per qualsiasi causa. Lo studio è stato interrot-
to prematuramente in quanto la mortalità nel gruppo
ICD è risultata significativamente minore che nel grup-
po farmaci: a 1 anno 10.7 vs 17.7% (-39%); a 2 anni
18.4 vs 25.3% (-27%), e a 3 anni 24.6 vs 35.9% (-31%).
Lo studio AVID ha, pertanto, chiaramente dimostrato la
maggiore efficacia dell’ICD rispetto ai farmaci antiarit-
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mici nella prevenzione secondaria della morte improv-
visa. In un’analisi successiva dei risultati dello studio
eseguita da Domanski et al.22, è stato osservato che l’ef-
fetto benefico dell’ICD sulla riduzione della mortalità
totale è appannaggio esclusivo dei soggetti con impor-
tante compromissione della funzione di pompa (frazio-
ne di eiezione ventricolare sinistra ≤ 35%). Nei pazien-
ti con funzione di pompa relativamente preservata (fra-
zione di eiezione ventricolare sinistra > 35%) l’ICD
non offre, invece, alcun vantaggio in termini di prolun-
gamento della sopravvivenza rispetto ai farmaci anti-
aritmici.

• CIDS e CASH. Il CIDS (Canadian Implantable Defi-
brillator Study)13 ed il CASH (Cardiac Arrest Study
Hamburg)14 sono due trial che hanno sostanzialmente
riprodotto i risultati dell’AVID in categorie di pazienti
simili. Va, comunque, detto che la riduzione della mor-
talità totale ottenuta con l’ICD in questi due studi, pur
mostrando un trend favorevole, non ha raggiunto la si-
gnificatività statistica. Anche per il CIDS un’analisi se-
condaria23 dei risultati ha rivelato che i pazienti che so-
no a più alto rischio di morte per disfunzione cardiaca
(età ≥ 70 anni, frazione di eiezione ventricolare sinistra
≤ 35%, classe funzionale NYHA III) sono quelli che
traggono maggiore vantaggio dall’impianto dell’ICD.

• Metanalisi dei trial con ICD di prevenzione seconda-
ria. Una metanalisi degli studi AVID, CIDS e CASH è
stata pubblicata recentemente15. In questi tre studi, 934
pazienti sono stati trattati con ICD e 932 con amioda-
rone empirico. Durante un follow-up medio di 2.1 anni
c’è stata una riduzione altamente significativa della
mortalità totale nel gruppo terapia elettrica rispetto al
gruppo terapia farmacologica (del 28%, p = 0.0006). I
pazienti con tachicardia ventricolare sostenuta, quale
aritmia spontanea, hanno beneficiato dell’impianto di
ICD nella stessa misura dei pazienti con fibrillazione
ventricolare. Il guadagno in sopravvivenza determinato
dall’ICD, a conferma di quanto già rilevato dalle anali-
si secondarie degli studi AVID e CIDS, si è osservato
solo nei pazienti con frazione di eiezione ventricolare
sinistra ≤ 35%.

Studi controllati di prevenzione primaria. Gli studi pro-
spettici e randomizzati di prevenzione primaria ultima-
ti e pubblicati sono il MADIT I, il MUSTT, il MADIT
II ed il CABG Patch Trial16-18,21. Altri studi in corso
di attuazione e che a breve saranno ultimati sono lo
SCD-HeFT, il DINAMIT e il BEST+ICD Trial24-26.

• MADIT I. Il MADIT I (Multicenter Automatic Defi-
brillator Implantation Trial)16 è uno studio multicentri-
co che è stato eseguito per verificare l’ipotesi se l’im-
pianto profilattico di ICD in pazienti con cardiopatia
ischemica cronica, bassa frazione di eiezione ventrico-
lare sinistra (≤ 35%), tachicardie ventricolari non so-
stenute spontanee (≥ 3 e ≤ 30 battiti consecutivi) e arit-

mie ventricolari sostenute inducibili alla stimolazione
ventricolare programmata non sopprimibili con procai-
namide, è in grado di ridurre la mortalità totale nei con-
fronti della terapia medica convenzionale. Centonovan-
tasei pazienti sono stati arruolati, di cui 95 assegnati al-
la terapia con ICD e 101 alla terapia medica conven-
zionale. Il trial è stato interrotto prematuramente a cau-
sa della dimostrazione di una sopravvivenza significa-
tivamente maggiore nel gruppo trattato con ICD. La
mortalità a 1, 2 e 3 anni è stata, infatti, del 3, 13 e 17%
tra i pazienti con ICD vs il 23, 32 e 46%, rispettiva-
mente, tra i pazienti in terapia medica convenzionale,
con una riduzione netta dei decessi per qualsiasi causa
del 54%. In un’analisi secondaria dello studio27 è stato
osservato che, al pari di quanto già visto nei trial di pre-
venzione secondaria AVID e CIDS, i pazienti che più
traggono vantaggio dall’ICD sono quelli con maggiore
compromissione della funzione di pompa. I soggetti,
infatti, con frazione di eiezione ≤ 25% impiantati con
ICD hanno presentato una riduzione di mortalità pro-
porzionalmente maggiore rispetto ai pazienti con fra-
zione di eiezione tra 25 e 35%. Il MADIT I, nonostan-
te alcune limitazioni (numero basso di pazienti arruola-
ti, tempo di arruolamento estremamente lungo, assenza
di dati di mortalità circa i pazienti eleggibili ma non ar-
ruolati, percentuale di trattamento con betabloccanti
più elevata nei pazienti con ICD, ecc.), è uno studio im-
portante che ha dimostrato, per la prima volta, come
l’impiego profilattico dell’ICD può prolungare signifi-
cativamente la sopravvivenza in popolazioni di pazien-
ti che non hanno ancora avuto episodi spontanei di ta-
chiaritmie ventricolari maligne ma che sono ad alto ri-
schio di presentarli nel follow-up. È stato calcolato che
i pazienti con caratteristiche tipo MADIT I rappresen-
tano circa l’1% di tutti i pazienti con cardiopatia ische-
mica cronica28. 

• MUSTT. Il MUSTT (Multicenter Unsustained Tachy-
cardia Trial)17 è uno studio multicentrico condotto ne-
gli Stati Uniti che ha preso in considerazione 2202 pa-
zienti con caratteristiche simili a quelli del MADIT I e
cioè pazienti coronaropatici con pregresso infarto mio-
cardico, frazione di eiezione ventricolare sinistra
≤ 40% e tachicardia ventricolare non sostenuta (da 3
battiti a 30 s). Tali pazienti sono stati sottoposti a sti-
molazione ventricolare programmata e quelli in cui era-
no inducibili aritmie ventricolari sostenute e che hanno
dato il consenso allo studio (n = 704) sono stati rando-
mizzati a terapia antiaritmica guidata dallo studio elet-
trofisiologico (n = 351) o a nessun trattamento antiarit-
mico (n = 353). I pazienti con aritmie inducibili sono
stati prima trattati con farmaci antiaritmici (classe
IA/C, acebutololo, amiodarone) e, se le aritmie non era-
no sopprimibili, hanno ricevuto impianto di ICD. L’i-
potesi che si è voluta testare con il MUSTT è stata se il
trattamento con terapia antiaritmica guidata dallo stu-
dio elettrofisiologico è in grado di ridurre l’incidenza di
arresto cardiaco risuscitato e morte improvvisa (end-
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point primario). I seguenti risultati sono stati osservati.
A 5 anni di follow-up i pazienti assegnati alla terapia
guidata dallo studio elettrofisiologico hanno avuto un
tasso di arresto cardiaco e morte aritmica del 25% con-
tro il 32% dei pazienti assegnati a nessuna terapia an-
tiaritmica (riduzione del 27%, p = 0.04). Sempre a 5 an-
ni, la mortalità totale (endpoint secondario) è stata del
42% nel primo gruppo e del 48% nel secondo gruppo
(riduzione del 20%, p = 0.06). Nell’ambito dei sogget-
ti assegnati alla terapia guidata dallo studio elettrofisio-
logico, i pazienti trattati con ICD hanno presentato una
prognosi decisamente migliore rispetto ai pazienti trat-
tati con farmaci antiaritmici. Dividendo la casistica ge-
nerale in due grandi categorie, pazienti trattati con ICD
e pazienti non trattati con ICD, i primi hanno mostrato
una mortalità aritmica e totale a 5 anni del 9 e 24% con-
tro, rispettivamente, valori del 37 e del 55% nei secon-
di (riduzione del rischio del 76% per la mortalità arit-
mica e del 60% per la mortalità totale, p < 0.001). Il
MUSTT, quindi, ha sostanzialmente replicato i risulta-
ti del MADIT I in una popolazione simile di pazienti
con cardiopatia ischemica postinfartuale. I ricercatori
del MUSTT hanno anche riportato il destino dei 1435
pazienti che sono stati sottoposti a stimolazione ventri-
colare programmata ma in cui non sono state indotte
aritmie ventricolari sostenute29. Tali pazienti sono stati
inseriti in un registro e seguiti per un follow-up medio
di 3.2 anni. I pazienti non inducibili hanno mostrato un
rischio significativamente minore di mortalità aritmica
e mortalità totale rispetto ai pazienti inducibili e asse-
gnati a nessuna terapia antiaritmica. La mortalità arit-
mica e totale a 5 anni nei primi è stata del 24 e 44% e
nei secondi del 32 e 48%, rispettivamente (p < 0.001 e
p = 0.005). 

• MADIT II. Il MADIT II (Multicenter Automatic De-
fibrillator Implantation Trial)18 è uno studio multicen-
trico, pubblicato recentemente, condotto negli Stati
Uniti (71 centri) ed Europa (5 centri) e che ha avuto co-
me obiettivo quello di stabilire se l’ICD paragonato al-
la terapia farmacologica convenzionale è in grado di ri-
durre la mortalità per qualsiasi causa in pazienti con
pregresso infarto miocardico datante da più di 1 mese e
grave compromissione della funzione di pompa (fra-
zione di eiezione ventricolare sinistra ≤ 30%), indipen-
dentemente dalla presenza di aritmie ventricolari spon-
tanee o indotte e di altri marker di rischio aritmico. Mil-
leduecentotrentadue pazienti sono stati arruolati, di cui
742 randomizzati al braccio ICD e 490 al braccio con-
trollo (rapporto di randomizzazione 3:2). Lo studio è
stato interrotto prematuramente per ragioni etiche. La
mortalità totale, infatti, è risultata significativamente
inferiore nei pazienti trattati con ICD rispetto ai sog-
getti trattati con terapia farmacologica convenzionale.
A 20 mesi di follow-up la mortalità per qualsiasi causa
è stata del 14.2% nel braccio ICD e del 19.8% nel
gruppo controllo con una riduzione del rischio relativo
del 31% e con una p = 0.016. L’effetto benefico del-

l’ICD si è fatto sentire solo a partire dal nono mese di
follow-up, quando le due curve di sopravvivenza rela-
tive ai soggetti con ICD ed ai soggetti di controllo, han-
no incominciato a divergere. Da rilevare che, a diffe-
renza di altri studi (AVID, CIDS e MADIT I), una fet-
ta elevata di pazienti del MADIT II, identica nei due
bracci ICD e controllo (70%), sono stati trattati con be-
tabloccanti. Inoltre, una proporzione cospicua degli
stessi (tra il 64 e il 72%) hanno anche ricevuto ACE-
inibitori e statine. Un dato “imbarazzante” riscontrato
nello studio MADIT II è che i pazienti del gruppo ICD
hanno presentato un’insufficienza cardiaca ex novo o
un aggravamento della stessa con necessità di ospeda-
lizzazione durante il follow-up in una percentuale con-
sistentemente maggiore rispetto al gruppo controllo
(19.9 contro 14.9%, p = 0.09)18. Gli investigatori del
MADIT II spiegano questo risultato, in qualche modo
inatteso, attribuendone la causa all’efficacia dell’ICD
nel trattamento delle aritmie ventricolari maligne che
porta ad aumentare la sopravvivenza dei pazienti im-
piantati consentendo all’insufficienza cardiaca di ma-
nifestarsi nel tempo. È anche possibile, comunque, che
il pacing ventricolare asincrono attuabile con l’ICD ab-
bia aggravato in alcuni soggetti la disfunzione ventri-
colare sinistra creando una desincronizzazione di con-
trazione tra ventricolo destro e ventricolo sinistro30. Lo
studio MADIT II segna, indubbiamente, un passo fon-
damentale nella terapia con ICD. I suoi risultati, infat-
ti, dimostrano che la presenza di una disfunzione ven-
tricolare sinistra identifica di per sé, nei pazienti po-
stinfartuali, un elevato rischio aritmico e che l’ICD è
utile in questi soggetti per prevenire la morte improv-
visa e prolungare significativamente la sopravvivenza.
Ciò apre nuove prospettive per un impiego molto più
ampio dell’ICD a scopo profilattico. Va, comunque,
detto che ulteriori analisi dei dati del MADIT II, ed in
particolare la valutazione dei risultati degli esami non
invasivi (Holter, ecc.) e dello studio elettrofisiologico
eseguiti in tutti i soggetti dopo la randomizzazione ma
che non hanno influito sulla terapia assegnata, dovran-
no chiarire se, nell’ambito dei pazienti con caratteristi-
che MADIT II, è possibile individuare, con uno screen-
ing adeguato, una categoria di soggetti a rischio parti-
colarmente elevato. In effetti, il beneficio dell’ICD nei
pazienti del MADIT II è risultato inferiore rispetto a
quello osservato nei pazienti MADIT I e MUSTT no-
nostante il più basso valore di frazione di eiezione ven-
tricolare sinistra scelto come cut-off (riduzione della
mortalità totale del 31%, contro il 54 e il 60%, rispetti-
vamente)11-13. Ciò suggerisce che, tra i soggetti arruo-
lati nel MADIT II, ci siano sia pazienti a rischio arit-
mico relativamente basso o moderato che pazienti a ri-
schio consistentemente aumentato. L’identificazione di
questi ultimi pazienti ed il trattamento con ICD limita-
to esclusivamente ad essi ridurrebbe, ovviamente, la
spesa per l’impianto del device, aumentando al tempo
stesso il rapporto costo-efficacia dell’ICD a scopo pro-
filattico31.
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• CABG Patch Trial. Il CABG (Coronary Artery By-
pass Graft) Patch Trial21 è uno studio multicentrico che
ha testato l’ipotesi se l’impianto profilattico di ICD, al
momento di un intervento elettivo di bypass aortocoro-
narico in pazienti con cardiopatia ischemica cronica,
frazione di eiezione ventricolare sinistra ≤ 35% e po-
tenziali tardivi ventricolari all’ECG signal averaging, è
in grado di ridurre la mortalità per qualsiasi causa du-
rante il follow-up. Un totale di 900 pazienti sono stati
studiati, di cui 446 assegnati al gruppo ICD e 454 al
gruppo controllo. Durante un follow-up medio di 32
mesi ci sono state 101 morti nel gruppo ICD (22.6%) e
95 nel gruppo controllo (21%), senza differenze stati-
sticamente significative. Gli autori dello studio conclu-
dono che l’impianto profilattico di ICD nella popola-
zione studiata non è in grado di prolungare la sopravvi-
venza. I risultati del CABG Patch Trial sono in chiara
contraddizione con quelli del MADIT I, del MUSTT e
del MADIT II. I motivi di questa discrepanza non sono
facili da capire ma potrebbero risiedere nel fatto che i
pazienti arruolati nel CABG Patch Trial avevano un ri-
schio aritmico considerevolmente più basso dei pazien-
ti arruolati negli altri trial. Inoltre, la correzione dell’i-
schemia mediante rivascolarizzazione miocardica chi-
rurgica, attuata nei pazienti del CABG Patch Trial, è
probabilmente capace di offrire un’importante prote-
zione nei confronti della morte improvvisa.

Qualità di vita nei pazienti con cardiovertitore-defi-
brillatore impiantabile e licenza di guida. L’impian-
to di ICD, accanto a dei benefici, ha anche degli incon-
venienti. I vantaggi (oltre, ovviamente, alla riduzione
della mortalità improvvisa e globale) sono: 1) la possi-
bilità di interrompere a tempo le aritmie associate a
compromissione emodinamica; 2) la possibilità di eli-
minare o ridurre i farmaci antiaritmici con i loro even-
tuali effetti collaterali; 3) la riduzione delle ospedaliz-
zazioni per frequenti recidive aritmiche; 4) l’effetto ras-
sicurante per il paziente ed i familiari della consapevo-
lezza dell’efficacia dell’ICD come misura terapeutica
contro la morte improvvisa. Gli svantaggi sono, invece,
rappresentati da: 1) l’eventualità sia pur rara di compli-
canze al momento dell’impianto, delle successive so-
stituzioni e del follow-up; 2) la possibilità di numerose
scariche appropriate ed inappropriate dell’ICD a causa
di frequenti recidive aritmiche ventricolari e sopraven-
tricolari; 3) la preoccupazione di essere dipendenti dal
device e la paura delle scariche; 4) le limitazioni alla
guida. L’intergioco di questi vari fattori nel singolo in-
dividuo influenza la qualità di vita a volte in modo po-
sitivo e a volte in modo negativo32.

Il problema, però, più sentito dai portatori di ICD e
che è ancora irrisolto, almeno nel nostro paese, è quel-
lo della licenza di guida. A questo proposito esistono
delle raccomandazioni delle società scientifiche. Le li-
nee guida della Società Europea di Cardiologia33 consi-
derano fondamentalmente due diverse situazioni, l’im-
pianto di ICD per prevenzione secondaria e quello per

prevenzione primaria. In caso di prevenzione seconda-
ria, la licenza di guida per auto private (patente B) può
essere concessa a quei soggetti che per 6 mesi dopo
l’impianto non hanno avuto scariche dell’ICD o inter-
venti sintomatici della stimolazione antitachicardica. In
caso di erogazione di terapia avvertita dal paziente, il
periodo di osservazione si protrae per ulteriori 6 mesi.
L’astensione dalla guida diventa permanente in caso di
frequenti interventi dell’ICD accompagnati da sintomi
invalidanti. In caso, invece, di prevenzione primaria,
non esiste alcuna restrizione alla guida dell’auto. I por-
tatori di ICD non possono, comunque, in alcun caso
guidare veicoli commerciali (camion, furgoni ed auto-
bus) e sono, quindi, disabilitati in maniera definitiva per
patenti di guida C, D o E. La correttezza di queste rac-
comandazioni della Società Europea di Cardiologia
sembra confermata dai risultati di uno studio recente
condotto negli Stati Uniti34. In questo studio si è visto
che la frequenza degli incidenti automobilistici nei pa-
zienti che hanno ripreso a guidare dopo l’impianto di
ICD è più bassa del tasso annuale di incidenti di guida
riportato per la popolazione generale americana
(7.1%).

Terapia ibrida. Nonostante l’ICD si sia dimostrato al-
tamente efficace nell’interrompere le tachiaritmie ven-
tricolari maligne, l’uso di farmaci antiaritmici e di altre
misure antiaritmiche non farmacologiche (cosiddetta
“terapia ibrida”) è frequente dopo l’impianto di ICD.
Per esempio, la proporzione di pazienti che vengono
trattati con farmaci antiaritmici varia, nella casistica di
Marchlinski et al.31, dal 38% nei soggetti con arresto
cardiaco al 56% nei soggetti con tachicardia ventrico-
lare sostenuta. Inoltre, circa il 5-10% dei pazienti con
ICD vengono sottoposti ad ablazione con radiofrequen-
za a causa di frequenti recidive aritmiche sia ventrico-
lari che sopraventricolari.

I principali motivi per cui i farmaci antiaritmici ven-
gono utilizzati nei pazienti con ICD sono i seguenti: 1)
riduzione del numero degli episodi di tachicardia ven-
tricolare/fibrillazione ventricolare; 2) allungamento del
ciclo della tachicardia ventricolare allo scopo di favo-
rirne la conversione per mezzo della stimolazione anti-
tachicardica o allo scopo di permetterne l’ablazione
con radiofrequenza; 3) prevenzione delle aritmie sopra-
ventricolari spesso associate a quelle ventricolari e/o
controllo della loro frequenza. Questi benefici dovreb-
bero portare nella pratica clinica ad una riduzione del-
l’incidenza di shock appropriati ed inappropriati, una
diminuzione del numero di episodi aritmici sincopali e
presincopali, un miglioramento della qualità di vita dei
pazienti, un’estensione della durata della batteria del-
l’ICD e una riduzione delle ospedalizzazioni e dei costi
del follow-up. Va, comunque, detto che questi risvolti
pratici sono ancora dubbi a causa della carenza di studi
randomizzati e controllati; in particolare non è chiaro
se tutti i farmaci antiaritmici effettivamente riducano il
numero di shock del device. In effetti, sembra che solo
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il sotalolo e forse l’amiodarone siano utili al riguar-
do35,36.

In realtà, quando i farmaci antiaritmici vengono
prescritti ai pazienti con ICD, bisogna sempre prende-
re in considerazione non solo i potenziali vantaggi ma
anche i possibili rischi ed effetti avversi associati al lo-
ro uso. Questi possono essere così riassunti: 1) azione
negativa sulla funzione ventricolare sinistra; 2) innalza-
mento della soglia di defibrillazione; 3) aumento della
soglia di stimolazione; 4) altre interazioni sfavorevoli.
Molti farmaci antiaritmici notoriamente hanno un ef-
fetto inotropo negativo e possono precipitare o aggra-
vare un’insufficienza cardiaca o anche rendere una ta-
chicardia ventricolare emodinamicamente meno tolle-
rata. Circa la soglia di defibrillazione, in generale, alle
dosi abituali la maggioranza dei farmaci antiaritmici o
non hanno alcun effetto o hanno un effetto dubbio su
questo parametro37. Comunque, i farmaci di classe I,
specialmente la flecainide, e l’amiodarone, sommini-
strati cronicamente per os, possono portare ad un au-
mento nella soglia di defibrillazione38. Per quanto ri-
guarda la soglia di stimolazione, i farmaci di classe IA
ed IC aumentano significativamente la soglia di stimo-
lazione atriale e ventricolare, anche se questo effetto
sembra ridotto dai cateteri a rilascio di steroidi38. Tra le
altre interazioni sfavorevoli tra farmaci antiaritmici e
ICD va menzionato il rallentamento della frequenza
della tachicardia da parte dei farmaci al di sotto del cut-
off di frequenza del device con conseguente mancato ri-
conoscimento della tachicardia ed intervento terapeuti-
co. A causa di queste molteplici possibili interferenze,
estrema cautela deve essere posta nell’associare la tera-
pia con farmaci antiaritmici all’uso dell’ICD. In parti-
colare, come regola generale, uno studio elettrofisiolo-
gico dovrebbe essere eseguito ogni volta che un farma-
co antiaritmico è prescritto ad un paziente con ICD.
Ciò, per meglio programmare il device e verificarne
l’efficacia terapeutica.

L’ablazione con radiofrequenza è una terapia ag-
giuntiva che, al pari dei farmaci antiaritmici, si rende
non raramente necessaria nei portatori di ICD. Essa è
particolarmente utile nei soggetti con tachicardia ven-
tricolare incessante o frequentemente recidivante39 ed
in quelli con tachiaritmie sopraventricolari ricorrenti e
responsabili di frequenti shock inappropriati. 

Analisi costo-efficacia. Non c’è dubbio che l’ICD è
una misura terapeutica inizialmente costosa. Il costo
del device, infatti, più i cateteri varia, a seconda dei mo-
delli, da 15 000 a 20 000 Euro e più. A questo vanno ag-
giunti i costi degli esami per la stratificazione del ri-
schio aritmico (Holter, studio elettrofisiologico, ecc.),
della procedura di impianto, della degenza, del tratta-
mento di eventuali complicanze, oltre a quelli successi-
vi, nel corso del follow-up, dovuti ai controlli, al moni-
toraggio da effettuare, alle riospedalizzazioni e alle
eventuali sostituzioni del generatore. Data la spesa ele-
vata, i vantaggi dell’impianto dell’ICD vanno sempre

opportunamente soppesati nelle differenti categorie di
pazienti e l’ICD va utilizzato solo quando l’analisi co-
sto-efficacia è realmente favorevole. 

I lavori eseguiti a tal proposito si possono distin-
guere in due tipi: lavori relativi all’impiego dell’ICD
per la prevenzione secondaria della morte improvvisa
e lavori relativi al suo impiego per la prevenzione pri-
maria. Circa la prevenzione secondaria, negli studi
iniziali osservazionali condotti in pazienti risuscitati
da un arresto cardiaco extraospedaliero, il rapporto
costo-efficacia incrementale dell’ICD rispetto ai far-
maci varia da 17 000 a 21 800 dollari per anno di vita
salvato40-43, il che fa catalogare il defibrillatore tra le
terapie economiche. Comunque, negli studi più recen-
ti prospettici e randomizzati, eseguiti in popolazioni
di pazienti a rischio non uniforme di morte improvvi-
sa, tale rapporto appare meno favorevole. Nello studio
AVID, ad esempio, la spesa stimata a 3 anni di follow-
up è risultata di 114 917 dollari per anno di vita sal-
vato, decisamente non attraente44. Così ancora, nello
studio CIDS, la spesa è stata stimata in 138 802 dolla-
ri per anno di vita salvato45. Se, però, ci si riferisce ai
soli pazienti a maggior rischio (pazienti con almeno
due dei seguenti tre fattori, età ≥ 70 anni, frazione di
eiezione ≤ 35% e classe funzionale NYHA III) il rap-
porto costo-efficacia si abbassa nel CIDS, a valori ac-
cettabili: 43 680 dollari per anno di vita salvato46, il
che rende l’ICD una misura più facilmente utilizzabi-
le nella pratica clinica.

Passando alla prevenzione primaria, il rapporto co-
sto-efficacia incrementale dell’ICD, relativo allo studio
MADIT I, dà risultati che sono decisamente a favore
del defibrillatore. Secondo Mushlin et al.47, infatti,
l’impianto profilattico di ICD per via transvenosa è as-
sociato ad un costo di circa 23 000 dollari per anno di
vita salvato. 

Indicazioni all’impianto di cardiovertitore-defibril-
latore. Varie società scientifiche nazionali ed interna-
zionali hanno ripetutamente elaborato, nel corso degli
anni, linee guida per le indicazioni all’impianto di
ICD, basate sulle evidenze scientifiche accumulate fi-
no a quel momento. Le ultime linee guida congiunte
dell’American Heart Association/American College of
Cardiology e NASPE risalgono al 199848 e sono simi-
li alle linee guida recentemente pubblicate su questo
argomento dall’European Society of Cardiology49.
Queste diverse linee guida includono, tutte, tre classi
di indicazioni, I II e III. Le indicazioni di classe I si ri-
feriscono a condizioni per le quali c’è evidenza e/o ac-
cordo generale che l’impianto di ICD è benefico, utile
ed efficace; quelle di classe II a condizioni per le qua-
li c’è evidenza conflittuale e/o divergenza di opinione
circa l’utilità/efficacia dell’impianto di ICD; quelle di
classe III alle condizioni per le quali c’e dimostrazio-
ne o accordo generale che l’impianto di ICD non è uti-
le o efficace ed, anzi, in alcuni casi potrebbe anche es-
sere dannoso.
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In accordo con le raccomandazioni dell’European
Society of Cardiology49, le seguenti condizioni rappre-
sentano indicazioni di classe I all’impianto di ICD:
1) arresto cardiaco da tachicardia ventricolare/fibrilla-
zione ventricolare documentate elettrocardiografica-
mente e non dovute a cause transitorie o reversibili;
2) arresto cardiaco da tachicardia ventricolare/fibrilla-
zione ventricolare non documentate elettrocardiografi-
camente ma presunte sulla base di successo della defi-
brillazione esterna e/o dell’inducibilità di aritmie ven-
tricolari sostenute allo studio elettrofisiologico;
3) tachicardia ventricolare sostenuta associata a severa
compromissione emodinamica (sincope, presincope, in-
sufficienza cardiaca, shock o angina);
4) tachicardia ventricolare sostenuta non associata a
compromissione emodinamica ma con frazione di eie-
zione ventricolare sinistra ≤ 40%;
5) sincope di natura indeterminata con inducibilità di
tachicardia ventricolare sostenuta mal tollerata emodi-
namicamente o fibrillazione ventricolare allo studio
elettrofisiologico in soggetti con frazione di eiezione
ventricolare sinistra ≤ 40% e nei quali la terapia farma-
cologica è inefficace, non tollerata o non preferita;
6) tachicardia ventricolare non sostenuta in pazienti
con pregresso infarto miocardico datante da più di 4
giorni, frazione di eiezione ventricolare sinistra ≤ 40%
ed inducibilità di aritmie ventricolari sostenute allo stu-
dio elettrofisiologico.

L’European Society of Cardiology49,50 ha anche ela-
borato delle raccomandazioni all’impianto di ICD in
relazione alla presenza e tipo di cardiopatia sottostante.
Tali raccomandazioni si possono così riassumere:
• cardiopatia ischemica. Le indicazioni all’ICD per i
pazienti con cardiopatia ischemica sono quelle genera-
li presentate come indicazioni di classe I e basate su da-
ti che derivano da studi prospettici e randomizzati che
hanno valutato essenzialmente pazienti con coronaro-
patia cronica, in particolare con pregresso infarto;
• cardiomiopatia dilatativa. Non esistono studi prospet-
tici e randomizzati che abbiano valutato l’ICD in questi
pazienti. Studi osservazionali suggeriscono che l’ICD
può essere utile quando paragonato alla terapia farma-
cologica. L’impianto di ICD è raccomandato in sogget-
ti con arresto cardiaco e in soggetti con tachicardia ven-
tricolare sostenuta. Esso viene anche suggerito in sog-
getti con sincope di natura indeterminata, indipendente-
mente dall’inducibilità o meno di aritmie ventricolari
sostenute allo studio elettrofisiologico. Vari studi hanno,
infatti, documentato un’incidenza elevata di scariche
appropriate dell’ICD nei pazienti impiantati51;
• cardiomiopatia ipertrofica. Esistono solo studi osser-
vazionali nei pazienti con cardiomiopatia ipertrofica.
Questi sembrano suggerire un ruolo protettivo dell’ICD
nei confronti della morte improvvisa52. Sulla base di
questi studi, l’impianto di ICD sembra indicato, a sco-
po di prevenzione secondaria, nei pazienti sopravvissu-
ti ad un arresto cardiaco e in quelli con tachicardie ven-
tricolari sostenute e, a scopo di prevenzione primaria,

nei pazienti con due o più fattori di rischio (storia fami-
liare di morte improvvisa in giovane età, sincope, spes-
sore settale > 3 cm, tachicardia ventricolare non soste-
nuta, ipotensione al test da sforzo)53;
• stenosi aortica. L’impianto di ICD è raccomandato nei
pazienti con aritmie ventricolari sostenute. Nei pazien-
ti con sincope e stenosi aortica severa l’intervento chi-
rurgico di sostituzione valvolare deve essere preso rapi-
damente in considerazione50;
• prolasso valvolare mitralico. L’impianto di ICD è rac-
comandato per la prevenzione secondaria nei pazienti
sopravvissuti ad un arresto cardiaco. Non ci sono, inve-
ce, dati relativi al ruolo dell’ICD nella prevenzione pri-
maria;
• cardiomiopatia aritmogena ventricolare destra. L’ICD
è abitualmente utilizzato, come misura di prima scelta,
nei pazienti con arresto cardiaco. Nei soggetti, invece,
con tachicardie ventricolari sostenute l’ICD viene im-
piegato solo dopo fallimento del trattamento con far-
maci antiaritmici ed in alternativa all’ablazione trans-
catetere;
• sindrome da QT lungo. L’ICD è, in genere, una misu-
ra che viene presa in considerazione solo in alcuni casi
selezionati (pazienti sopravvissuti ad arresto cardiaco),
essendo la terapia con betabloccanti la terapia di prima
scelta. L’impianto profilattico di ICD può essere racco-
mandato in pazienti con storia familiare di morte im-
provvisa in giovane età;
• sindrome di Brugada. L’ICD è sicuramente indicato
nei pazienti con documentazione di aritmie ventricola-
ri sostenute ed in quelli sintomatici per sincope. Nei pa-
zienti asintomatici l’indicazione è controversa come è
controverso il ruolo dello studio elettrofisiologico nel-
l’identificare i pazienti a rischio50;
• fibrillazione ventricolare idiopatica. Tali pazienti so-
no candidati ideali all’ICD. La loro prognosi è, infatti,
eccellente se si instaura un’adeguata protezione contro
la morte improvvisa, dato che essi non hanno una car-
diopatia strutturale.

Diffusione del cardiovertitore-defibrillatore impian-
tabile. Situazione attuale e prospettive future. Dopo
la sua introduzione nella pratica clinica, l’ICD ha avu-
to una diffusione progressivamente crescente che è di-
ventata di tipo esponenziale negli ultimi anni, grazie ai
miglioramenti tecnologici e ai risultati positivi dei trial
multicentrici, prospettici e randomizzati di prevenzione
secondaria e primaria. Nel 2001 il numero di primi im-
pianti, in Italia, è stato di 3128, con un incremento del
29% rispetto all’anno precedente54. Ciò corrisponde ad
un tasso di impianti di 55 per milione di abitanti, con un
picco di 84 in Lombardia ed un minimo di 8 in Basili-
cata54. Nello stesso periodo il numero totale di impian-
ti in Europa è stato di 18 804 e negli Stati Uniti di
62000, con un tasso di impianti, rispettivamente, di 42
e 205 per milione di abitanti54. In Europa, la nazione
dove si fanno più impianti è la Germania con un tasso
di 90 per milione di abitanti; segue il Belgio con un tas-
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so di 65 e, poi, l’Italia con 55, l’Austria con 53, l’Olan-
da con 47, la Spagna con 40, la Gran Bretagna e la Sve-
zia con 30 ed, infine, la Francia con 1854. 

Il numero di impianti che si fanno nel nostro paese,
pur in crescita, è probabilmente inferiore a quello ne-
cessario. Se, infatti, ci riferiamo alle sole indicazioni di
classe I delle società scientifiche internazionali, si può
stimare in 12 000 il numero di pazienti da impiantare
ogni anno in Italia. Questo numero origina dalla se-
guente valutazione. Circa le indicazioni di prevenzione
secondaria, è ipotizzabile un numero di 10 000 casi che
ogni anno presentano una tachicardia ventricolare so-
stenuta o che sono risuscitati da un arresto cardiaco ex-
traospedaliero dovuto a fibrillazione ventricolare. Tali
evenienze, infatti, si verificano nel 2.5% circa55,56 dei
100 000 pazienti57 (2500 casi) che ogni anno sopravvi-
vono ad un infarto miocardico acuto e nell’1.5% circa50

dei 500 000 pazienti57 (7500 casi) che vivono nel nostro
paese con una cardiopatia ischemica postinfartuale che,
notoriamente, rappresenta la patologia più frequente-
mente responsabile delle aritmie ventricolari maligne
(80% e più dei casi). Dei 10 000 casi con queste arit-
mie, il 60% circa, e cioè 6000 casi, hanno una frazione
di eiezione ≤ 35%22 e quindi hanno un’indicazione cer-
ta all’impianto di ICD. A questi vanno aggiunti altri
1000 casi circa di pazienti con aritmie ventricolari ma-
ligne che hanno altre patologie diverse dalla cardiopa-
tia ischemica (cardiomiopatie, sindromi aritmiche ere-
ditarie, ecc.), il che porta il numero complessivo a 7000
casi. Circa le indicazioni di prevenzione primaria, i pa-
zienti con caratteristiche tipo MADIT I e MUSTT co-
stituiscono verosimilmente l’1% di tutti i pazienti con
pregresso infarto28 (500 000 nel nostro paese)57. Ne de-
riva un numero presumibile di 5000 pazienti che hanno
un’indicazione certa ad impianto di ICD per prevenzio-
ne primaria. Sommando questo numero ai 7000 pa-
zienti che hanno un’indicazione certa di prevenzione
secondaria si arriva al numero totale di 12 000 impian-
ti di ICD necessari ogni anno. Ciò senza tener conto dei
pazienti che possono richiedere un impianto di ICD per
indicazioni di classe II (indicazioni in cui le prove a fa-
vore dell’ICD sono meno forti) e delle nuove indica-
zioni di classe I che possono scaturire dalla recente
pubblicazione dei risultati del MADIT II, come anche
da quelli di altri studi attualmente ancora in corso
(SCD-HeFT, DINAMIT, BEST+ICD Trial, ecc.). Va,
infine, ricordato che la diffusione e l’implementazione
crescente sul territorio dei defibrillatori esterni semiau-
tomatici con la possibilità (recentemente stabilita per
legge) di un loro utilizzo da parte di personale laico op-
portunamente istruito porterà ad un migliore trattamen-
to dell’arresto cardiaco extraospedaliero e quindi vero-
similmente al salvataggio di un maggior numero di pa-
zienti che poi necessiteranno dell’impianto di un ICD. 

Per quanto detto è presumibile che, in un prossimo
futuro, il numero di impianti di ICD sia destinato a cre-
scere ulteriormente e in maniera cospicua. Per esempio,
se, come è prevedibile, i risultati del MADIT II saranno

tradotti rapidamente in indicazioni di classe I, già dal
prossimo anno (2003) ci potrà essere un incremento del
numero di impianti di ICD di 25 000 unità. I pazienti, in-
fatti, con una frazione di eiezione ≤ 35% che nel
MADIT II hanno dimostrato di trarre beneficio dall’im-
pianto di ICD rappresentano circa il 5% (dati non pub-
blicati del registro BEST+ICD Trial) di tutti i pazienti
che vivono in Italia con un pregresso infarto (500 000)57.
Ciò, ovviamente, pone un problema di aumento consi-
stente di spesa che dovrà essere opportunamente affron-
tato e risolto dai diversi sistemi sanitari nazionali. 

Ablazione transcatetere

Nel valutare la possibilità dell’ablazione transcate-
tere delle tachicardie ventricolari uno dei primi ele-
menti da considerare è rappresentato dalla presenza o
meno di cardiopatia sottostante e del tipo di cardiopatia
stessa. Infatti, l’insorgenza di tali aritmie in pazienti
senza cardiopatia organica ha un significato prognosti-
co e possibilità terapeutiche completamente diverse ri-
spetto ai pazienti cardiopatici.

Tachicardia ventricolare idiopatica. La tachicardia
ventricolare, nei pazienti senza cardiopatia organica, è
un’aritmia piuttosto rara e in tali occasioni viene defi-
nita idiopatica. Essa può insorgere sia nel ventricolo si-
nistro che nel ventricolo destro.

Tachicardia ventricolare idiopatica ad origine dal ven-
tricolo sinistro. Di questo gruppo fa parte la cosiddetta
tachicardia ventricolare fascicolare. Tale aritmia insor-
ge prevalentemente dalla parete infero-basale del setto
interventricolare sinistro e presenta una morfologia del
QRS tipo blocco di branca destro completo o ritardo
ventricolare destro con rapporto R/S < 1 nelle deriva-
zioni V5 e V6. Nella maggior parte dei casi l’asse del
QRS presenta una deviazione superiore mentre più ra-
ramente è indeterminato o presenta una deviazione in-
feriore. La durata del QRS è generalmente inferiore a
quella delle tachicardie ventricolari in pazienti con car-
diopatia ischemica o cardiomiopatia dilatativa. La ta-
chicardia ventricolare fascicolare è facilitata dallo sfor-
zo e dall’infusione di catecolamine quali l’isoprotere-
nolo che ne rappresenta uno dei principali metodi di in-
nesco. Essa può essere facilmente interrotta da farmaci
calcioantagonisti quali il verapamil e il diltiazem che
sono invece inefficaci e controindicati per altre forme
di tachicardia ventricolare. L’aritmia ha una prognosi
sostanzialmente benigna. Essa sembra dovuta ad un
macrorientro che coinvolge il territorio del fascicolo
posteriore della branca sinistra anche se non è limitato
ad esso58.

L’ablazione transcatetere rappresenta una valida al-
ternativa alla terapia profilattica con verapamil o diltia-
zem. In tali pazienti la percentuale di successo è molto
elevata con valori dell’85-94% a seconda delle casisti-
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che58,59 e le complicanze sono piuttosto rare. Esse sono
rappresentate prevalentemente da danno della valvola
aortica o mitralica durante le manipolazioni del catete-
re ablatore60. La sede di ablazione efficace è general-
mente localizzata nel segmento infero-apicale o medio
del setto interventricolare sinistro dove si registra un
potenziale ad alta frequenza, cosiddetto di Purkinje,
che precede il potenziale ventricolare con la massima
precocità (almeno 25 ms) permettendo di individuare il
punto di uscita dell’aritmia. In tale sede si otterrà l’en-
trainment occulto della tachicardia (vedi capitolo “ta-
chicardia ventricolare nella cardiopatia ischemica po-
stinfartuale”) ed il pacemapping (cioè l’analisi della
morfologia del QRS durante pacing dal catetere map-
pante eseguito in ritmo sinusale ad una frequenza di
stimolazione simile a quella della tachicardia) ripro-
durrà la morfologia della tachicardia stessa in 12 deri-
vazioni elettrocardiografiche su 1258. Il “bumping”, os-
sia l’interruzione della tachicardia con la sola pressio-
ne meccanica della punta del catetere mappante è an-
ch’esso utile nell’individuare la sede dell’aritmia. 

Tachicardie ventricolari idiopatiche ad origine dal
ventricolo destro. Nei pazienti senza cardiopatia strut-
turale le tachicardie ventricolari ad origine dal ventri-
colo destro sono piuttosto comuni rappresentando oltre
il 10% di tutte le tachicardie ventricolari. Tali aritmie si
presentano in forma non sostenuta nel 60-92% dei casi,
con morfologia tipo blocco di branca sinistro o ritardo
ventricolare sinistro e deviazione assiale destra in oltre
l’80%. Il loro riscontro può essere occasionale o dovu-
to a sintomi quali cardiopalmo, vertigini o sincope. Il
meccanismo d’origine è da attività triggerata. Esse so-
no, infatti, più facilmente inducibili durante sforzo o
con infusione di isoproterenolo e sono più spesso in-
dotte con la stimolazione ventricolare continua che con
quella programmata61. Dal punto di vista diagnostico
vanno differenziate dalle tachicardie ventricolari in pa-
zienti con cardiomiopatia aritmogena ventricolare de-
stra in fase iniziale. Tale diagnosi differenziale è im-
portante sia ai fini prognostici che per quanto concerne
l’efficacia della terapia ablativa. Infatti, mentre le for-
me idiopatiche hanno una prognosi benigna e sono trat-
tabili con elevato successo con l’ablazione, le tachicar-
die ventricolari che si osservano nelle forme iniziali di
cardiomiopatia aritmogena ventricolare destra hanno
una prognosi peggiore legata alla progressione della
cardiopatia con aumentata incidenza di morte improv-
visa e minor risposta alla terapia ablativa61. 

L’ablazione delle tachicardie ventricolari idiopati-
che del ventricolo destro sintomatiche è indicata in al-
ternativa alla terapia farmacologica quando quest’ulti-
ma è inefficace, associata ad effetti collaterali o non
preferita dal paziente. La percentuale di successo in
acuto è del 92% con recidive aritmiche nel follow-up
relativamente rare (7%)61. La tecnica di mappaggio più
diffusa utilizza due cateteri ablatori e consiste nel muo-
verli l’uno rispetto all’altro nella ricerca del target per

l’erogazione. Quest’ultimo è individuato da un poten-
ziale bipolare precoce e da un pacemapping che ripro-
duce la morfologia della tachicardia. In tali aritmie il
pacemapping è un marker molto specifico individuan-
do la sede di erogazione efficace con una risoluzione
spaziale < 5 mm62. Molto sensibile ma poco specifico è
invece il potenziale ventricolare unipolare con aspetto
QS rilevabile anche nel 70% dei siti di ablazione non
efficace63. Le complicanze sono rare e rappresentate da
perforazione e da tamponamento cardiaco (1%) e dalla
comparsa di blocco di branca destro persistente (2%)61.

Tachicardia ventricolare nella cardiopatia ischemi-
ca postinfartuale. Le tachicardie ventricolari che in-
sorgono nei pazienti con cardiopatia ischemica postin-
fartuale sono il gruppo più vasto di tali aritmie. Esse so-
no dovute ad un meccanismo di rientro il cui circuito è
localizzato prevalentemente in sede subendocardica e
meno frequentemente in sede subepicardica (oltre un
terzo dei casi)64. Spesso esistono circuiti multipli di
rientro, originanti dalla stessa regione o da aree diver-
se, che possono generare tachicardie ventricolari con
più morfologie. Infatti, i pazienti con tachicardia ven-
tricolare con morfologia singola sono meno del 10%.
La sede subepicardica del circuito di rientro e l’esisten-
za di più morfologie della tachicardia ventricolare rap-
presentano possibili cause di insuccesso dell’ablazione
transcatetere. Importante per il successo dell’ablazione
di tali tachicardie ventricolari è la tollerabilità emodi-
namica dell’aritmia stessa. Infatti, il mappaggio della
tachicardia ventricolare con le tecniche tradizionali de-
ve essere eseguito in corso di aritmia; la tachicardia
ventricolare deve essere inducibile, sostenuta e quindi
ben tollerata emodinamicamente. Tuttavia, tachicardie
ventricolari con tali caratteristiche rappresentano meno
del 10% delle tachicardie ventricolari postinfartuali.
Recentemente, nuove tecniche di mappaggio, quali
l’“endocardial solution” o il sistema CARTO, permet-
tono di trattare anche le aritmie emodinamicamente
mal tollerate. Nel caso dell’“endocardial solution”, in-
fatti, non è necessario che l’aritmia sia sostenuta in
quanto con un solo battito della tachicardia è possibile
individuare la sede della stessa65. Utilizzando il sistema
di mappaggio elettromagnetico (CARTO) l’ablazione,
secondo quanto suggerito da Marchlinski et al.66, può
essere eseguita in ritmo sinusale praticando delle lesio-
ni lineari nell’area tra la cicatrice infartuale, individua-
ta con la mappa di voltaggio, e l’endocardio normale
sulla base del pacemapping.

Il circuito di rientro è caratterizzato dalla presenza,
all’interno di zone cicatriziali e fibrotiche, di aree di
miocardio vitale a conduzione lenta che costituiscono
l’istmo critico per il sostenimento della tachicardia
stessa67. Tale istmo, e soprattutto il suo punto di uscita,
rappresenta il target per l’ablazione e va differenziato
da aree del circuito che non sono critiche per il sosteni-
mento dell’aritmia o da aree cosiddette “bystander”
(cioè aree, all’interno della cicatrice infartuale, elettri-
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camente eccitabili dal fronte d’onda ma che non fanno
parte del circuito che sostiene l’aritmia) nelle quali l’a-
blazione è inefficace67. L’analisi della morfologia del
QRS della tachicardia nell’ECG di superficie ed il pace-
mapping sono utili nell’individuare la regione di uscita
della tachicardia, ma non sono sufficientemente speci-
fici e sensibili per guidare da soli l’ablazione. Infatti,
anche aree vicine all’uscita del circuito di rientro o aree
bystander possono avere un pacemapping sovrapponi-
bile alla tachicardia senza essere sedi di ablazione effi-
cace. Allo stesso modo, non identificano il target per
l’ablazione i potenziali frammentati di basso voltaggio
ed i potenziali tardivi durante ritmo sinusale, che sono
solo marker della regione postinfartuale. Anche la pre-
senza di potenziali diastolici isolati in corso di tachi-
cardia ventricolare, tipici di aree protette a conduzione
lenta, non identificano da soli l’istmo critico in quanto
possono essere riscontrati anche in aree adiacenti by-
stander67. L’istmo critico può essere individuato con
maggiore accuratezza dalla ricerca dell’entrainment
occulto che consiste nell’ottenere in corso di tachicar-
dia ventricolare, con un pacing continuo ad un ciclo lie-
vemente inferiore a quello della tachicardia, l’accelera-
zione della tachicardia stessa senza modificazione del-
la morfologia del QRS all’ECG di superficie. All’inter-
ruzione della stimolazione il ciclo postpacing, sul cate-
tere stimolatore, è uguale a quello della tachicardia o
presenta una differenza < 30 ms67. Secondo Bogen et
al.68 la presenza dell’entrainment occulto nella sede do-
ve si registrano potenziali diastolici in corso di tachi-
cardia aumenta il successo dell’ablazione dal 54
all’89%. Nel caso di aree bystander anche se si ottiene
l’entrainment della tachicardia con la stessa morfolo-
gia, il ciclo di postpacing sarà di oltre 30 ms più lungo
del ciclo della tachicardia suggerendo che siamo al di
fuori del circuito in quanto l’impulso per ritornare nel-
la sede di stimolazione richiede un tempo maggiore di
quello necessario a percorrere il circuito stesso. Nel ca-
so di “outer loop”, cioè di aree del circuito esterne al-
l’istmo critico, si ottiene l’entrainment manifesto cioè
la cattura e l’accelerazione della tachicardia ma con
una morfologia diversa dovuta alla fusione del fronte
d’onda originante dallo stimolo con quello della tachi-
cardia stessa. Anche se con la tecnica dell’entrainment
occulto si identifica l’istmo critico, per capire se il ca-
tetere mappante è situato all’entrata, nella porzione
centrale o all’uscita dello stesso, Stevenson et al.67 han-
no suggerito il calcolo dell’intervallo tra l’artefatto del-
lo stimolo ed il QRS (intervallo ST-QRS). Tali autori
hanno osservato un rapporto tra tale intervallo ed il ci-
clo della tachicardia < 30% quando il catetere mappan-
te è situato nel punto di uscita, tra il 30 ed il 50% quan-
do è nella zona centrale e tra il 50 ed il 70% quando è
nella zona di entrata67. Anche se l’ablazione può essere
ugualmente efficace in ciascuna di tali sedi, l’area da
preferire è l’uscita dell’istmo stesso.

Nel trattare pazienti con una sola forma clinica di ta-
chicardia ventricolare, diversi autori hanno focalizzato

l’ablazione solo su tale aritmia e non su altre forme in-
ducibili ma non cliniche. In tali casi l’efficacia in acuto
della procedura è stata del 71-76%69-72, tuttavia, duran-
te il follow-up oltre il 31% di tali pazienti ha presenta-
to recidive di tachicardia ventricolare talora con morfo-
logia diversa da quella oggetto dell’ablazione69-71. Altri
autori64,73 hanno, invece, trattato tutte le tachicardie
ventricolari inducibili, cliniche o non cliniche, con un
successo acuto del 33%. Nel 22% dei casi l’ablazione
non è stata efficace e nel restante 45% si è ottenuto una
“modifica” del circuito di rientro dell’aritmia per cui
non era più inducibile la tachicardia oggetto dell’abla-
zione, ma diventavano inducibili altre forme con
morfologia diversa. Il 24% dei pazienti presentava reci-
dive di tachicardia ventricolare ad un follow-up di 12-
18 mesi. Calkins et al.74, utilizzando cateteri ablatori a
raffreddamento che permettono di erogare energia in
profondità, consentendo l’ablazione di circuiti subepi-
cardici altrimenti non raggiungibili con approccio en-
docavitario, hanno ottenuto un successo acuto del 75%
e, ad un follow-up di 243 giorni, il 54% dei pazienti non
ha presentato recidive. L’81% degli altri ha presentato
nei 2 mesi dopo l’ablazione una riduzione delle recidi-
ve aritmiche > 75% rispetto ai 2 mesi prima della pro-
cedura. Tuttavia, a fronte di un buon successo della
procedura in tale trial la mortalità periprocedurale è sta-
ta del 2.8% mentre con i cateteri tradizionali è stata
dell’1%. 

Complicanze quali stroke, attacco ischemico transi-
torio, infarto miocardico, tamponamento cardiaco o
blocco atrioventricolare totale, sono state osservate nel
5-8% dei pazienti con tachicardia ventricolare postin-
fartuale trattati con ablazione transcatetere con radio-
frequenza. L’insufficienza cardiaca è stata la principale
causa di morte nel follow-up e l’ablazione transcatete-
re, soprattutto se estesa e caratterizzata da un elevato
numero di erogazioni, può contribuire ad essa. La mor-
talità per insufficienza cardiaca è stata del 10% in un
periodo di 12-18 mesi75. Nei pazienti trattati con abla-
zione di tachicardie ventricolari con più morfologie64,73

è stato osservato un 2.8% di morti improvvise. Consi-
derando che la maggior parte dei pazienti aveva un
ICD, tale percentuale sarebbe stata più alta qualora l’a-
blazione fosse stata l’unica terapia effettuata. Tali dati
suggeriscono che nelle tachicardie ventricolari postin-
fartuali ed in particolare in quelle con più morfologie,
l’efficacia dell’ablazione transcatetere è minore rispet-
to alle altre forme di tachicardia ventricolare. Questa
procedura dato che non previene la morte improvvisa,
è una terapia da utilizzare, in associazione e non in so-
stituzione all’ICD, soprattutto per ridurre il numero di
interventi del defibrillatore. Essa può rappresentare an-
che un trattamento salvavita solo nel caso di tachicardie
ventricolari incessanti75. 

Tachicardia ventricolare nella cardiomiopatia arit-
mogena ventricolare destra. Nella cardiomiopatia
aritmogena ventricolare destra, trattandosi di una pato-
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logia evolutiva dovuta alla sostituzione fibroadiposa
del tessuto miocardico, l’ablazione transcatetere non
rappresenta una terapia efficace in quanto l’evoluzione
della cardiopatia facilita la formazione di nuovi circui-
ti di rientro. Pertanto l’ablazione in tali casi va conside-
rata come terapia palliativa nel trattamento di pazienti
con recidive frequenti75. 

Tachicardie ventricolari da rientro branca-branca.
Tali aritmie sono poco frequenti rappresentando solo il
5% di tutte le tachicardie ventricolari monomorfe os-
servate nei laboratori di elettrofisiologia. Tuttavia, è
importante riconoscere tali forme in quanto possono es-
sere trattate facilmente con l’ablazione. Esse ricono-
scono un meccanismo da rientro. Nella loro espressio-
ne tipica l’impulso elettrico risale lungo la branca sini-
stra e dopo aver percorso in senso anterogrado la bran-
ca destra, attraversa il setto interventricolare rientrando
nuovamente nella branca sinistra. Tale circuito genera
una tachicardia ventricolare con morfologia del QRS ti-
po blocco di branca sinistro o ritardo ventricolare sini-
stro. Meno frequentemente il circuito può essere per-
corso in senso inverso e la morfologia del QRS è tipo
blocco di branca destro o ritardo ventricolare destro. Le
tachicardie ventricolari da rientro branca-branca insor-
gono in pazienti che presentano una conduzione rallen-
tata attraverso il sistema His-Purkinje e sono solita-
mente associate a severa disfunzione ventricolare sini-
stra riscontrandosi spesso in pazienti con cardiomiopa-
tia dilatativa. L’ECG in ritmo sinusale mostra general-
mente un blocco di branca sinistro incompleto. Tali
aritmie sono spesso rapide e frequentemente associate
a sincope o arresto cardiaco. L’ablazione di tali aritmie
è relativamente semplice con una percentuale di suc-
cesso pressoché del 100%. Il target dell’ablazione è
rappresentato dalla branca destra. La complicanza prin-
cipale è il blocco atrioventricolare che può insorgere
nel 15-30% dei casi richiedendo l’impianto di un pace-
maker75.
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