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Viene definita morte improvvisa una morte
naturale inattesa che si verifica entro 1 h
dall’insorgenza dei primi sintomi acuti. La
presenza o l’assenza di una cardiopatia no-
ta non è un requisito necessario, sebbene
molte patologie cardiovascolari aumentino
il rischio di morte improvvisa1. Conside-
rando che la morte improvvisa può essere
determinata anche da cause non cardiache
come l’embolia polmonare, la rottura del-
l’aorta, aneurismi cerebrali, ecc., va distin-
ta la morte improvvisa in senso lato da
quella da cause cardiache (MCI). In Italia,
secondo i dati dell’ISTAT e dello studio
MONICA, ogni anno 57 000 persone ven-
gono colpite da MCI (156 casi al giorno, 1
caso ogni 9 min), con un’incidenza pari a
circa l’1 per mille2. 

L’analisi di registrazioni Holter effet-
tuate in corso di eventi tragici di MCI e l’e-
sperienza derivata dagli impianti dei defi-
brillatori, ci documentano che una tachicar-
dia ventricolare (TV) rapida, che poi dege-
nera in fibrillazione ventricolare, è la causa

del 70% delle MCI. Una fibrillazione ven-
tricolare, come aritmia primaria, si riscon-
tra nel 20% dei casi di MCI (Figura 1). Me-
no frequenti sono le aritmie ipocinetiche
(<5%) come causa di MCI3.

Più dell’80% degli episodi di MCI si ve-
rificano in pazienti con coronaropatia an-
che in fase asintomatica. I fattori di rischio
per la MCI riflettono largamente quelli per
la patologia coronarica e la maggior parte
delle strategie mirate a prevenire la MCI
hanno come obiettivo questi fattori. La car-
diopatia ischemica e la disfunzione ventri-
colare sinistra rappresentano i fattori di ri-
schio più importanti per la MCI1. La MCI
costituisce la complicanza più frequente
delle prime ore dell’infarto miocardico
acuto (IMA) e nel 30% dei casi ne rappre-
senta la manifestazione di esordio. Nel post-
infarto tachiaritmie ventricolari maligne
sono presenti con rischio di insorgenza, nel
primo anno, del 5-6% e con successiva pro-
gressiva riduzione. Uno studio collaterale
del GUSTO4 evidenzia che l’insorgenza di
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Figura 1. Morte improvvisa da fibrillazione ventricolare documentata all’ECG dinamico Holter in paziente con recen-
te infarto miocardico.
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tachiaritmie ventricolari maligne si associa ad un au-
mento significativo della mortalità sia intraospedaliera
che nei primi 30 giorni e ad 1 anno. Una sottoanalisi
dello studio VALIANT5 ha inoltre evidenziato che nei
primi 30 giorni dopo l’evento acuto l’incidenza di mor-
te improvvisa è pari all’1.4%/mese e sale al 2.3%/mese
se si considerano solo i pazienti con frazione di eiezio-
ne <30%. In questa sottoanalisi viene inoltre evidenzia-
to che nell’83% dei pazienti deceduti per morte im-
provvisa tale evento avveniva nei primi 30 giorni dopo
l’infarto, e pertanto è fondamentale una stratificazione
prognostica adeguata alla dimissione del paziente. 

L’obiettivo della stratificazione prognostica deve
essere quello di identificare quei soggetti che presenta-
no un rischio elevato di nuovi eventi (tachiaritmie ven-
tricolari, MCI, recidive ischemiche, insufficienza car-
diaca, ecc.) e che quindi possono giovarsi di ulteriori ri-
vascolarizzazioni, di terapia medica ottimizzata o di ap-
procci elettrofisiologici invasivi ed impianti di disposi-
tivi. 

Le nuove strategie terapeutiche stanno infatti con-
tribuendo a modificare in maniera sostanziale la storia
clinica del paziente con infarto miocardico, sia nella fa-
se acuta che nel postinfarto, riducendo non solo la mor-
talità a breve termine, ma anche a lungo termine e la
morbilità. 

La valutazione della funzione ventricolare sinistra,
il test da sforzo, il test farmacologico provocativo asso-
ciato ad un imaging di perfusione sono importanti pre-
dittori indipendenti della prognosi. La presenza di ex-
trasistoli ventricolari frequenti e complesse è pure un
indice predittore indipendente di mortalità e soprattut-
to di MCI, ma il valore predittivo aggiuntivo rispetto a
quello fornito dalla valutazione della funzione ventri-
colare sinistra è molto limitato. Nello studio GISSI-2 il
rischio di mortalità in pazienti con più di 10 extrasisto-
li ventricolari/h era di solo 1.6 volte maggiore di quel-
lo dei pazienti senza extrasistolia ventricolare6. La pre-
senza di TV non sostenuta (>30 s) dopo i primi 3 gior-
ni dalla fase acuta dell’infarto è associata ad un’elevata
mortalità a breve e medio termine, ma questa aritmia è
tipica dei pazienti con funzione ventricolare sinistra de-
pressa e quindi già considerati ad alto rischio. Una in-
stabilità elettrica della zona di necrosi come valutato
dal “signal averaging” o un’alterata bilancia simpato-
vagale valutata dallo studio della variabilità della fre-
quenza cardiaca o dalla sensibilità barorecettoriale o la
positività dell’alternanza elettrica dell’onda T sono al-
tri fattori predisponenti allo sviluppo di tachiaritmie
ventricolari maggiori e di MCI.

Esiste un ruolo per lo studio
elettrofisiologico endocavitario?

Diversi studi sono stati condotti al fine di meglio defi-
nire il significato prognostico dello studio elettrofisio-
logico endocavitario (SEE) con stimolazione ventrico-

lare programmata nella stratificazione del rischio di
morte improvvisa nel paziente con recente IMA, con ri-
sultati contrastanti.

In una prima serie di studi condotti su un numero re-
lativamente basso di pazienti, la stimolazione ventrico-
lare programmata non ha dimostrato nessuna utilità
nella stratificazione del rischio aritmico7-9. Tuttavia,
questi studi comprendevano per lo più pazienti con in-
farto miocardico non complicato, frazione di eiezione
>40% e bassa prevalenza di aritmie ventricolari al-
l’ECG Holter. Inoltre, il protocollo utilizzato durante lo
SEE prevedeva al massimo 2 extrastimoli applicati so-
lo in apice ventricolare destro. Pertanto, questi studi
avevano selezionato un gruppo particolare di pazienti a
basso rischio, stratificati attraverso l’utilizzo di un pro-
tocollo non aggressivo. 

Al contrario, in altri studi condotti su gruppi più am-
pi di pazienti è stata dimostrata l’associazione tra indu-
cibilità di TV sostenuta monomorfa allo SEE e l’inci-
denza di eventi aritmici maggiori nel corso del follow-
up10-12. In questi studi veniva utilizzato un protocollo di
stimolazione aggressivo (>2 extrastimoli in apice e trat-
to di efflusso ventricolare destro) e il test veniva appli-
cato nella maggior parte dei casi a pazienti con disfun-
zione ventricolare sinistra.

Attualmente, dopo la pubblicazione dello studio
MADIT II13, lo SEE per la prevenzione primaria della
morte improvvisa viene riservato a pazienti con pre-
gresso IMA, disfunzione ventricolare sinistra di grado
lieve-moderato (frazione di eiezione 35-40%) e con
evidenza di TV non sostenute all’ECG Holter, vale a di-
re nella tipologia di pazienti studiati nei trial MADIT14

e MUSTT15. In questi due trial, l’impianto di un car-
dioverter-defibrillatore (ICD) guidato dalla stratifica-
zione del rischio attraverso l’utilizzo della stimolazio-
ne ventricolare programmata ha infatti mostrato una si-
gnificativa riduzione della mortalità. Va tuttavia ricor-
dato che l’impianto di ICD in prevenzione primaria tro-
va indicazione nei pazienti con pregresso IMA solo do-
po almeno 40 giorni dall’evento acuto, come dimostra-
to dai risultati dello studio DINAMIT16 e dello studio
BEST + ICD17. Per quanto riguarda i pazienti con fra-
zione di eiezione ≤35%, le attuali linee guida pongono
indicazione all’impianto di ICD sulla base del solo ri-
scontro di disfunzione ventricolare sinistra.

L’ablazione transcatetere nei primi 30 giorni
del postinfarto

La TV del postinfarto rappresenta circa l’80% del tota-
le delle TV sostenute ed ha visto delle rapide e radica-
li trasformazioni nel suo iter terapeutico negli ultimi 20
anni, passando da un atteggiamento prevalentemente
farmacologico ad uno curativo, inizialmente chirurgi-
co, poi sostituito dalla tecnica ablativa e dall’impianto
dell’ICD. L’ablazione transcatetere con radiofrequenza
(ATC) delle TV è una tecnica che si propone come ra-
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dicalmente curativa e affonda le sue radici nell’espe-
rienza cardiochirurgica di resezione endocardica delle
TV. I circuiti di rientro della TV del post-IMA, creati
da blocchi anatomici della conduzione che si sviluppa-
no attorno alla cicatrice infartuale, possono essere am-
pi e presentare diverse localizzazioni. L’esperienza
cardiochirurgica, efficace in circa il 90% dei casi, ci ha
dimostrato come le resezioni endocardiche devono es-
sere molto estese. L’ATC determina lesioni molto più
piccole, pur con l’impiego delle tecnologie più moder-
ne con cateteri a punta raffreddata, che offrono pertan-
to maggior sicurezza. È quindi richiesta una precisione
di mappaggio e di identificazione della zona “target”
ed è per questo che i nuovi sistemi di mappaggio “non-
contact”, tridimensionali ed epicardici hanno assunto
un ruolo determinante nelle procedure di ATC di TV
nel post-IMA. Negli ultimi anni numerosi autori hanno
presentato le loro esperienze di trattamento di popola-
zioni di pazienti con TV nel post-IMA, descrivendo
procedure di mappaggio e di ATC complicate dalla fre-
quente presenza di multipli circuiti di rientro che so-
stenevano diverse morfologie di TV18-29. In aggiunta,
hanno evidenziato come l’inefficacia dell’ATC di una
TV fosse dovuta alla presenza di un circuito di rientro
con sede intramurale o epicardica20. È noto come la
presenza di diverse morfologie di TV spontanee od in-
ducibili durante lo SEE si associ ad un’elevata proba-
bilità di insuccesso (in termini di recidive aritmiche)
sia della terapia farmacologica antiaritmica che del-
l’ATC. Secondo i dati della letteratura, la TV mono-
morfa si riscontra solo nel 10% dei pazienti con TV
post-IMA, e nel 73% dei pazienti sottoposti ad ATC
non risulta più inducibile. Tuttavia nel 31% dei pazien-
ti trattati con successo dopo ATC si osservano, nel cor-
so del follow-up, recidive spontanee di TV con morfo-
logia differente da quella precedentemente ablata. In
aggiunta, se al termine dell’ATC la TV rimane induci-
bile, la percentuale di pazienti che potrà presentare re-
cidive sale al 60%. 

Per quanto riguarda le complicanze maggiori, que-
ste si osservano nel 5-10% dei pazienti e comprendono
il tamponamento cardiaco, lo shock, l’ictus, le lesioni
alla valvola aortica (a seguito del cateterismo retrogra-
do) ed ai distretti vascolari arteriosi e venosi. 

La letteratura riporta una mortalità dell’ATC della
TV post-IMA del 3%, condizionata spesso dalla pre-
senza di TV incessanti che non rispondono al tratta-
mento farmacologico-strumentale. In aggiunta l’età
avanzata, la presenza di un’importante dilatazione del
ventricolo sinistro e di una frazione di eiezione depres-
sa, contribuiscono ad aumentare la mortalità. Negli ul-
timi anni si è tentato di derivare dall’esperienza ablati-
va le strategie per la gestione del paziente dopo ATC.
Sono stati introdotti i concetti di risultato della proce-
dura, di verifica ed interpretazione della reinducibilità
delle TV e della modificazione del substrato del circui-
to di rientro con possibile induzione dopo ATC di solo
forme più rapide rispetto al basale, che sembrerebbero

essere associate ad un soddisfacente risultato a distan-
za e ad un relativo basso rischio di recidive cliniche, ma
con necessità di prosecuzione del trattamento farmaco-
logico (amiodarone o sotalolo) ed assolutamente di im-
pianto di un ICD.

Un’ulteriore presentazione delle TV nel post-IMA,
anche nella fase precoce dei primi 30 giorni, è rappre-
sentata dalle tempeste aritmiche persistenti, forme in-
cessanti di TV spesso refrattarie alla terapia medica, in-
nescate da battiti prematuri ventricolari monomorfi con
fenomeno di R/T e con morfologia sinistra. In questi
casi è impiegabile l’ATC avendo come “target” i battiti
prematuri ventricolari. Nell’esperienza del gruppo di
Amburgo22 relativa a 4 pazienti con fibrillazione ven-
tricolare e/o TV incessante e persistente dopo una ri-
perfusione di successo e dopo ottimizzazione del tratta-
mento antiaritmico con amiodarone e betabloccante, è
stata ottenuta con la radiofrequenza la risoluzione del-
le tempeste aritmiche che persistevano da alcuni giorni
(da 2 a 12). Secondo gli autori è possibile, in questa se-
lezionata popolazione di pazienti, effettuare l’ablazio-
ne mirata sui battiti prematuri come si usa fare nei pa-
zienti con battiti ectopici in assenza di cardiopatia strut-
turale. Un numero discreto di applicazioni di radiofre-
quenza (da 6 a 30) si sono rese necessarie per abolire i
potenziali locali di Purkinje e sopprimere le ectopie
ventricolari, tali da suggerisce che le fibre “trigger”
mascheravano un’ampia zona, ai confini dell’area in-
fartuata, con ampie connessioni con il tessuto adiacen-
te. Dopo l’ablazione di successo, 3 dei 4 pazienti sono
stati sottoposti ad impianto di ICD, mentre uno non è
stato impiantato in considerazione dell’elevata comor-
bilità.

Conclusione

L’utilizzo delle metodiche elettrofisiologiche non inva-
sive di valutazione del rischio aritmico non è racco-
mandabile di routine in quanto, pur presentando una
buona sensibilità, hanno un potere predittivo positivo
basso. 

Per quanto riguarda lo SEE, questa indagine elettro-
fisiologica è riservata per la prevenzione primaria della
morte improvvisa nei pazienti con pregresso IMA, dis-
funzione ventricolare sinistra di grado lieve-moderato
(frazione di eiezione 35-40%) e con evidenza di TV
non sostenute all’ECG Holter, vale a dire nella tipolo-
gia di pazienti studiati nei trial MADIT13 e MUSTT14.
Alcuni autori suggerivano di eseguire nei pazienti con
frazione di eiezione <40% l’ECG dinamico e la valuta-
zione del “signal averaging”, riservando lo SEE ai pa-
zienti con positività di entrambi i test.

L’ATC nei primi 30 giorni del postinfarto ha un ruo-
lo molto limitato ed in casi estremamente selezionati, in
associazione ai farmaci antiaritmici e al defibrillatore.
Può avere un ruolo elettivo nei pazienti con tempeste
aritmiche.
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