
1051

Il termine “morte cardiaca improvvisa”
(MCI) è utilizzato da molti secoli e c’è
sempre stato un dibattito contrastato sulla
definizione più appropriata. Attualmente la
MCI viene definita come “morte naturale
dovuta a cause cardiache, preceduta da per-
dita improvvisa della conoscenza entro 1
ora dall’inizio della sintomatologia; una
cardiopatia preesistente può essere nota,
ma il tempo e la modalità di morte sono im-
previsti”1,2.

Oggetto tuttora di discussione è quando
una morte non prevista debba essere defini-
ta improvvisa e come l’origine cardiaca
della morte debba essere accertata. A tal
proposito sono stati proposti numerosi cri-
teri di correlazione tra morte improvvisa e
modalità specifica di morte.

La presentazione clinica della MCI vie-
ne frequentemente utilizzata come surroga-
to, implicando il coinvolgimento di un
meccanismo specifico. Tanto più sicuro è il
meccanismo della MCI, tanto migliori pos-
sono essere le misure di prevenzione da at-
tuare. Quantunque sia noto che nella mag-
gior parte dei casi di morte istantanea (ad
esempio come dopo infarto miocardico) il
meccanismo sottostante è costituito da una
tachiaritmia, è chiaro che altri meccanismi
possono portare a morte improvvisa quali
la rottura dell’aorta, la rottura dell’aneuri-
sma subaracnoideo, la rottura di cuore, il
tamponamento cardiaco, l’embolia polmo-
nare massiva, ecc. È anche noto che esiste
una mortalità non improvvisa di origine
aritmica, come avviene nei pazienti che
muoiono per le complicanze successive ad
un episodio di tachicardia ventricolare so-

stenuta associata a grave compromissione
emodinamica.

I concetti chiave nella definizione di
morte improvvisa sono costituiti dalla natu-
ra non traumatica dell’evento e dal fatto che
la MCI deve essere imprevista ed istanta-
nea. Ai fini di limitare il concetto di morte
improvvisa alle malattie di cuore, è stata
inoltre aggiunta la parola “cardiaca”. È im-
portante anche distinguere la MCI di origi-
ne coronarica da quella non coronarica.
L’intervallo di tempo inizialmente utilizza-
to per definire la MCI era di 24 ore. Suc-
cessivamente, per rendere più verosimile
un meccanismo di origine aritmica, la dura-
ta dell’evento terminale è stata ridotta ad 1
ora o ad un evento istantaneo. I vari trial cli-
nici hanno infatti utilizzato nel tempo defi-
nizioni temporali estremamente variabili3,4.
Un ulteriore oggetto di discussione tra i va-
ri autori è costituito dalla classificazione
delle morti non testimoniate (ad esempio le
morti nel sonno). La maggior parte di essi
classifica tali eventi come MCI, anche se ri-
sulta spesso impossibile definire quando il
paziente era vivo o precisare la durata dei
sintomi precedenti la morte. 

Il documento in oggetto ha lo scopo di
proporre delle raccomandazioni per la pre-
venzione della MCI che siano basate sui ri-
sultati dei trial e perciò presenta delle limi-
tazioni inevitabili attribuibili al confronto
di studi in cui sono state usate differenti de-
finizioni di morte improvvisa. Gli studi più
recenti non hanno inoltre analizzato gli ef-
fetti delle terapie testate (defibrillatore im-
piantabile automatico-ICD, farmaci, ecc.)
sulla MCI, bensì sulla mortalità aritmica.
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È noto infatti che non tutte le morti improvvise sono
dovute ad aritmie, in particolare a tachiaritmie ventri-
colari. Nell’analisi dei vari trial sono stati considerati,
quando possibile, i dati ottenuti nei sottogruppi in cui
l’endpoint principale era costituito dalla MCI. Negli al-
tri casi è stata considerata la mortalità aritmica o, nei
casi in cui era disponibile soltanto la mortalità cardia-
ca, si è ritenuto che una quota significativa di essa fos-
se rappresentata dalla mortalità aritmica.

Epidemiologia

La causa di morte più importante nella popolazione
adulta del mondo industrializzato è rappresentata dalla
MCI dovuta a malattia coronarica. Nei pazienti che si
presentano con improvviso arresto cardiaco l’aritmia
più frequentemente documentata è la fibrillazione ven-
tricolare (75-80%), mentre le bradiaritmie contribui-
scono alla MCI in quota minore. Nel 5-10% dei casi la
MCI avviene in assenza di malattia coronarica e di in-
sufficienza cardiaca. 

L’incidenza di MCI è compresa tra lo 0.36 e
l’1.28‰ abitanti per anno5. Nella maggior parte degli
studi sono inclusi solo gli eventi testimoniati o i casi re-
suscitati dai servizi di emergenza; in tal modo l’inci-
denza della MCI nella popolazione generale appare sot-
tostimata.

La MCI che compare al di fuori dell’ospedale varia
con l’età, il sesso e la presenza o meno di malattia car-
diovascolare. Negli uomini tra 60 e 69 anni e preceden-
te storia di cardiopatia sono state riportate percentuali
di MCI dell’8‰ per anno6.

Nello studio effettuato sulla popolazione di Maas-
tricht l’incidenza annuale di MCI è stata pari all’1‰
nella fascia di età compresa tra 20 e 75 anni7. Nel sesso
maschile di tale popolazione il 21% di tutte le morti so-
no risultate improvvise e non previste, nel sesso fem-
minile il 14.5%. L’80% degli arresti cardiaci extraospe-
dalieri è avvenuto a domicilio e circa il 15% in strada o
in ambienti pubblici; il 40% delle MCI è avvenuto in
assenza di testimoni.

Il rischio totale e relativo di MCI in particolari sot-
togruppi di popolazione è stato analizzato da Myerburg
et al.8. Si è stimato che il numero di MCI negli Stati
Uniti è pari a 300 000 nuovi casi per anno e ciò corri-
sponde ad un’incidenza nella popolazione generale di
poco superiore ad 1 caso su 1000 per anno*. Ai fini di
prevenire la morte di un singolo soggetto, qualsiasi in-
tervento applicato sulla popolazione generale dovrebbe
perciò interessare 999 soggetti su 1000 per anno, che in
teoria non sarebbero a rischio di MCI. Il rapporto co-
sto/beneficio e rischio/beneficio implica di conseguen-
za che solo le norme generali di un corretto stile di vita
appaiono proponibili su vasta scala, anche se sotto-
gruppi di soggetti ad alto rischio potrebbero essere in-
dividuati ed eventualmente trattati.

Soggetti asintomatici con multipli fattori di rischio
per malattie coronariche appaiono a rischio più eleva-
to rispetto alla popolazione generale, mentre i pazien-
ti con nota malattia coronarica appaiono a rischio an-
cora maggiore. Come verrà discusso successivamente,
i sottogruppi di pazienti con malattia coronarica a
maggior rischio di MCI appaiono identificabili sulla
base di pregresso infarto miocardico, ischemia dimo-
strabile, compromissione della funzionalità ventricola-
re sinistra e storia di aritmie ventricolari maligne. La
scelta del trattamento appropriato di questi pazienti
rappresenta una sfida della moderna cardiologia e co-
stituisce lo scopo principale di questo documento. Va
sottolineato inoltre che i sottogruppi a rischio progres-
sivamente maggiore di MCI includono quote progres-
sivamente minori di possibile MCI rispetto alla popo-
lazione generale. Come conclusione logica si può af-
fermare che probabilmente l’intervento in grado di ri-
durre più efficacemente la MCI consiste nella riduzio-
ne della prevalenza della malattia coronarica nella po-
polazione generale9.

La più alta prevalenza di aterosclerosi coronarica
nelle popolazioni occidentali si osserva nei soggetti di
età medio-avanzata e, dal momento che la malattia co-
ronarica è frequentemente asintomatica o non ricono-
sciuta, la popolazione generale include una quota non
quantificabile di soggetti con malattia coronarica avan-
zata. Gli studi epidemiologici hanno inoltre riportato
un’alta prevalenza di infarto miocardico non ricono-
sciuto e di disfunzione ventricolare sinistra10. Pertanto i
soggetti con malattia coronarica non riconosciuta non
possono per definizione essere sottoposti alle note mi-
sure di prevenzione. Questi ultimi potrebbero essere
identificati soltanto con uno screening sistematico dei
fattori di rischio coronarico.
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* in Italia i dati relativi all’incidenza della morte improvvisa si ri-
feriscono allo studio MONICA OMS, che è stato operativo in due
differenti zone (Brianza e Friuli). I dati MONICA Area-Brianza
sono stati raccolti in due differenti periodi: nel periodo dal 1985
al 1994 il tasso di decessi registrati entro 1 ora dall’inizio dei sin-
tomi, era per uomini dai 35 ai 64 anni variabile da 0.53 a
0.67/1000 abitanti/anno, con scarse differenze nei diversi anni. I
dati sono poi stati rivalutati negli anni 1997 e 1998, dimostrando
un tasso di incidenza di decesso entro 1 ora dai sintomi variabile
secondo l’età: 0.1/1000 per uomini dai 35 ai 44 anni, 0.37/1000
per uomini dai 45 ai 64 anni, 0.88/1000 per uomini dai 55 ai 64
anni, e 2.86/1000 per uomini dai 65 ai 74 anni.
- Tunstall-Pedoe H, Kuulasmaa K, Mahonen M, Tolonen H,
Ruokokoski E, Amouyel P. Contribution of trends in survival and
coronary-event rates to changes in coronary heart disease mortal-
ity: 10-year results from 37 WHO MONICA project popula-
tions. Monitoring trends and determinants in cardiovascular dis-
ease. Lancet 1999; 353: 1547-57.
- Tunstall-Pedoe H, Vanuzzo D, Hobbs M, et al. Estimation of
contribution of changes in coronary care to improving survival,
event rates, and coronary heart disease mortality across the
WHO MONICA project populations. Lancet 2000; 355: 688-
700.
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Fattori di rischio di morte cardiaca improvvisa
nella comunità

Gli studi di popolazione condotti nei paesi industria-
lizzati hanno dimostrato che i fattori di rischio della
MCI sono gli stessi della malattia coronarica ateroscle-
rotica ed includono l’età avanzata, il sesso maschile, la
familiarità per malattia coronarica, gli aumentati livelli
di colesterolo LDL, l’ipertensione, il fumo e il diabete
mellito11. L’epidemiologia della MCI sembra infatti
cambiare quando la malattia coronarica viene trattata
con successo per mezzo delle statine, dell’aspirina e dei
betabloccanti. Alcuni studi hanno cercato inoltre di
identificare in sottogruppi di soggetti senza cardiopatia
nota dei fattori di rischio per MCI quali l’aumentata fre-
quenza cardiaca e il consumo di alcool12,13.

La MCI può anche comparire come conseguenza di
alcune anormalità genetiche ed ereditarie che interessa-
no strutture proteiche cardiache fondamentali. Tali ma-
lattie includono forme monogeniche quali la sindrome
del QT lungo (LQTS), la sindrome di Brugada, la car-
diomiopatia ipertrofica, la cardiomiopatia aritmogena
del ventricolo destro, la cardiomiopatia dilatativa o la
tachicardia ventricolare polimorfa catecolamino-dipen-
dente.

Un fattore di suscettibilità genetica predisponente
alla MCI è emerso da studi epidemiologici su larga sca-
la che hanno dimostrato un’elevata incidenza familiare
di MCI.

Le implicazioni pratiche delle attuali conoscenze
delle basi genetiche delle MCI ci incoraggiano a valu-
tare la storia familiare nei sopravvissuti a MCI. In pre-
senza di raggruppamenti familiari di arresto cardiaco o
di MCI, la presenza di un disturbo monogenico (sin-
drome di Brugada, LQTS, cardiomiopatia ipertrofica,
ecc.) deve essere valutata attentamente soprattutto se
questi eventi si sono manifestati in età giovanile.

Morte cardiaca improvvisa nell’infarto
miocardico e nell’insufficienza cardiaca

Stratificazione del rischio. Sia test non invasivi che in-
vasivi sono stati utilizzati allo scopo di stratificare il ri-
schio di morte improvvisa in pazienti con pregresso in-
farto miocardico14-24. Il declino della mortalità cardiaca

in epoca trombolitica ha reso maggiormente palese una
limitazione insita nella stratificazione del rischio, e cioè
il basso valore predittivo positivo di qualsiasi test. Que-
sta limitazione può essere parzialmente superata dal-
l’integrazione dei dati forniti dai diversi test, sebbene
ciò comporti inevitabilmente una diminuzione della
sensibilità. Nonostante l’uso di una combinazione di va-
ri test per migliorarne il valore predittivo, l’accuratez-
za predittiva raramente supera il 40% in presenza di ra-
gionevoli livelli di sensibilità. Una limitazione aggiunti-
va è rappresentata dal fatto che alcuni dei parametri for-
niti dai diversi test sono tra loro correlati (per esempio,
i marker autonomici, tutti esploranti aspetti del control-
lo vagale della funzionalità sinusale); pertanto, essi
competono l’uno con l’altro quando vengono inseriti in
un modello di analisi multivariata o di regressione.

Ci sono variabili il cui valore predittivo aumenta
quando si passa dalla popolazione generale del postin-
farto a gruppi specifici di pazienti. Un esempio è rap-
presentato dalla stimolazione elettrica programmata
che non può essere raccomandata per tutti i pazienti con
pregresso infarto miocardico, ma che acquista un po-
tente valore prognostico quando usata in pazienti con
frazione di eiezione ventricolare sinistra depressa e pre-
senza di tachicardia ventricolare non sostenuta, parti-
colarmente in pazienti con infarti estesi.

I dati disponibili suggeriscono che combinazioni
forti risultano dall’associazione di un marker di danno
strutturale, come una frazione di eiezione ventricolare
sinistra depressa, con marker di squilibrio autonomico
correlati all’instabilità elettrica, come una depressa va-
riabilità della frequenza cardiaca o sensibilità barocet-
tiva. Un uso intelligente e bilanciato dei parametri di
stratificazione del rischio permetterà l’impiego con
successo di strategie terapeutiche appropriate per ridur-
re l’incidenza di MCI (Tab. I).

Prevenzione primaria e secondaria. La complessità
dei meccanismi che portano alla MCI ed in particolare
a quella causata da tachiaritmie ventricolari, rende ne-
cessario prendere in considerazione differenti obiettivi
terapeutici25-30. Questi possono variare dalla limitazio-
ne dell’estensione dell’infarto e prevenzione di un nuo-
vo episodio ischemico (risultante dalla progressione
della coronaropatia e dall’instabilità della placca) alla
modulazione dell’attivazione neuroendocrina, alle
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Tabella I. Stratificazione del rischio nel postinfarto con o senza insufficienza cardiaca.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Variabili demografiche BPV Potenziali tardivi
FEVS TVNS Stimolazione elettrica programmata
Variabilità FC FC a riposo Alternanza onda T
Sensibilità barocettiva Analisi di turbolenza della FC
Volume ventricolare sinistro Pervietà arteria relata all’IMA

BPV = battiti prematuri ventricolari; FC = frequenza cardiaca; FEVS = frazione di eiezione ventricolare sinistra; IMA = infarto mio-
cardico acuto; TVNS = tachicardia ventricolare non sostenuta.
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* i dati del MADIT II non sono ancora stati valutati dalle com-
missioni per la stesura di linee guida anche in considerazione del
fatto che numerose sottoanalisi che aiuteranno a porre i dati in un
più completo contesto clinico non sono ancora stati presentati.

azioni antiaritmiche ed antifibrillatorie rivolte a preve-
nire od interrompere tachiaritmie ventricolari. 

I termini profilassi “primaria” e “secondaria” sono
usati in maniera non convenzionale nel contesto delle
aritmie ventricolari. Una terapia che è prescritta per
prevenire un’aritmia ventricolare sostenuta in soggetti
che non hanno ancora sofferto di aritmie ventricolari
minacciose ma che sono ad alto rischio di svilupparle è
abitualmente descritta come profilassi “primaria”. Una
simile terapia profilattica raccomandata per pazienti
che hanno già sofferto di un arresto cardiaco o tachi-
cardia ventricolare sincopale/ipotensiva è conosciuta
come profilassi “secondaria”. 

È importante sottolineare come studi sull’efficacia
di farmaci/interventi relativi a “modalità” specifiche di
morte nell’infarto miocardico ed insufficienza cardiaca
sono dipendenti dall’affidabilità e validità della classi-
ficazione usata. In accordo a ciò, la mortalità totale è
probabilmente il solo endpoint affidabile nei trial sul-
l’infarto miocardico ed insufficienza cardiaca. Di con-
seguenza, il trattamento dei pazienti dovrebbe avere co-
me scopo la riduzione della mortalità totale.

La prevenzione della MCI in pazienti con ischemia
miocardica ed infarto miocardico con o senza insuffi-
cienza cardiaca è basata sull’uso di farmaci senza azio-
ne elettrofisiologica come i betabloccanti, gli ACE-ini-
bitori, gli ipolipemizzanti, gli antagonisti dei recettori
dell’aldosterone31-37. Tra i farmaci antiaritmici, l’amio-
darone può essere indicato in pazienti postinfartuali e
più specificamente in pazienti con tachicardia ventrico-
lare sostenuta spontanea ben tollerata38-43. Sulla base
dei risultati di trial clinici*, l’uso profilattico dell’ICD

è indicato in pazienti postinfartuali con una frazione di
eiezione ≤ 40% che presentano tachicardia ventricolare
non sostenuta spontanea e tachicardia ventricolare so-
stenuta inducibile durante stimolazione elettrica pro-
grammata19,44. L’ICD è anche raccomandato in soprav-
vissuti ad arresto cardiaco per profilassi secondaria del-
la MCI39-41 (Tabb. II e III).

Cardiomiopatia ipertrofica

La cardiomiopatia ipertrofica è una malattia relati-
vamente comune (prevalenza stimata 1:500) di cui la
morte improvvisa rappresenta l’evento più temibile che
può avvenire in tutte le fasce di età, ma specialmente in
pazienti giovani anche se precedentemente asintomati-
ci45. Uno degli obiettivi principali della prevenzione
della MCI nella cardiomiopatia ipertrofica consiste nel-
l’identificazione del sottogruppo di pazienti ad alto ri-
schio su cui svolgere interventi specifici46,47. L’impian-
to profilattico di un defibrillatore è indicato nei pazien-
ti con cardiomiopatia ipertrofica che abbiano già subi-
to un arresto cardiaco (prevenzione secondaria); l’uti-
lizzo dell’ICD in prevenzione primaria da considerare
nei soggetti con due o più fattori di rischio. L’interpre-
tazione dei dati riguardanti la “prevenzione primaria”

Tabella II. Prevenzione primaria nel postinfarto con o senza insufficienza cardiaca.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Post-IMA Betabloccanti Acidi grassi PI
ACE-inibitori Amiodarone
Ipolipemizzanti

IMA + disfunzione VS Betabloccanti Amiodarone
ACE-inibitori
Antialdosteronici

TVS tollerata Amiodarone ICD
Betabloccanti Ablazione

Chirurgia

FEVS ≤ 40% + TVNS + ICD
TVS inducibile

ICD = defibrillatore impiantabile automatico; IMA = infarto miocardico acuto; FEVS = frazione di eiezione ventricolare sinistra; PI =
polinsaturi (acido eicosapentaenoico e acido decosaesaenoico); TVNS = tachicardia ventricolare non sostenuta; TVS = tachicardia ven-
tricolare sostenuta; VS = ventricolare sinistra.

Tabella III. Prevenzione secondaria nel postinfarto con o senza
insufficienza cardiaca.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Fibrillazione ventricolare ICD

TVS non tollerata ICD Amiodarone
Betabloccanti

ICD = defibrillatore impiantabile automatico; TVS = tachicardia
ventricolare sostenuta.
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nei pazienti con un singolo fattore di rischio sono resi
complessi dallo scarso valore predittivo positivo di cia-
scun singolo fattore: pertanto la gestione di tali pazien-
ti, in assenza di dati conclusivi, si basa largamente su
scelte empiriche.

In conclusione, sulla base dei dati provenienti da
studi osservazionali (registri), l’utilizzo dell’ICD in
prevenzione primaria sembra essere indicato nel pa-
ziente con cardiomiopatia ipertrofica ad alto rischio48

anche se alcuni dati suggeriscono che il trattamento con
amiodarone possa rappresentare un’alternativa farma-
cologica all’impianto di un defibrillatore49.

Le raccomandazioni proposte si basano principal-
mente su studi retrospettivi, su piccoli studi prospettici
e sull’opinione degli esperti (Tab. IV). 

Cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro

La cardiomiopatia aritmogena del ventricolo de-
stro è una delle principali cause di MCI nei soggetti di
giovane età. Anche se i fattori predittivi di MCI in
questa patologia non sono ancora stati definiti in am-
pi studi prospettici, la MCI avviene più frequente-
mente in pazienti con marcate alterazioni del ventri-
colo destro e nei pazienti che presentano anche altera-
zioni a carico del ventricolo sinistro50. Sulla base di

studi non randomizzati, si ritiene che pazienti con ta-
chicardia ventricolare monomorfa sostenuta, possano
beneficiare del trattamento con farmaci antiaritmici.
In pazienti con anamnesi positiva per arresto cardiaco
(prevenzione secondaria), nei soggetti con tachicardia
ventricolare resistente alla terapia farmacologica an-
tiaritmica e nei pazienti ad elevato rischio con tachi-
cardia ventricolare resistente ai farmaci, è indicato
l’uso dell’ICD51. 

L’evidenza che ha portato alla stesura delle racco-
mandazioni proposte si basa su piccoli studi o sull’opi-
nione degli esperti (Tab. V).

Cardiomiopatia dilatativa

La MCI rappresenta la causa di morte più comune
nella cardiomiopatia dilatativa. Sono noti pochi indica-
tori della MCI che siano utili per la stratificazione del
rischio in questi pazienti. La frazione di eiezione è il
fattore di rischio più importante anche se il suo valore
predittivo non è stato ancora del tutto definito52. La pre-
senza di eventi sincopali rappresenta un ulteriore fatto-
re di rischio di MCI53. 

Le strategie terapeutiche mirate alla riduzione del
rischio di MCI in pazienti con cardiomiopatia dilatati-
va, includono l’uso degli ACE-inibitori, dei betabloc-
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Tabella IV. Cardiomiopatia ipertrofica.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione del rischio TVS Storia familiare di MCI Mutazioni ad alto rischio
FV Sincope

IVS > 3 cm
TVNS
Risposta ipotensiva
durante TDS

Prevenzione primaria ICD Amiodarone

Prevenzione secondaria ICD

FV = fibrillazione ventricolare; ICD = defibrillatore impiantabile automatico; IVS = ipertrofia ventricolare sinistra; MCI = morte car-
diaca improvvisa; TDS = test da sforzo; TVNS = tachicardia ventricolare non sostenuta; TVS = tachicardia ventricolare sostenuta.

Tabella V. Cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione del rischio TVS/FV Storia familiare di MCI
Dilatazione VD PT + insufficienza VD
Insufficienza VD + Tachicardia ventricolare
inducibilità alla SEP Inducibilità alla SEP

Prevenzione primaria ICD Farmaci antiaritmici

Prevenzione secondaria ICD

FV = fibrillazione ventricolare; ICD = defibrillatore impiantabile automatico; MCI = morte cardiaca improvvisa; PT = potenziali tar-
divi; SEP = stimolazione elettrica programmata; TVS = tachicardia ventricolare sostenuta; VD = ventricolare destra.
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canti, dell’amiodarone e dell’ICD54. La maggior parte
degli studi ha arruolato sia pazienti con disfunzione
ventricolare sinistra secondaria a malattia coronarica
che soggetti con cardiomiopatia dilatativa “primitiva”:
nell’interpretazione dei risultati si è assunto (pur in as-
senza di una dimostrazione) che la terapia farmacologi-
ca sia ugualmente efficace nei pazienti con cardiomio-
patia dilatativa di diversa eziologia. 

L’uso dell’ICD in prevenzione secondaria è consi-
derato appropriato e il suo uso in prevenzione primaria
è consigliato nei pazienti ad elevato rischio.

L’evidenza che conduce alle raccomandazioni pro-
poste è basata su piccoli studi o sull’opinione degli
esperti (Tab. VI).

La sindrome del QT lungo

La LQTS è associata a rischio di MCI. La stratifica-
zione del rischio si basa soprattutto sull’anamnesi di
eventi sincopali, di torsioni di punta o di arresto cardia-
co55,56. La durata dell’intervallo QT corretto è un debo-
le indicatore predittivo di eventi importanti. Le varian-
ti cliniche che presentano l’associazione del fenotipo
cardiaco con la sindattilia o con la sordità (sindrome di
Jervell e di Lange-Nielsen) hanno una prognosi più gra-
ve. La variante genetica associata a mutazioni a carico
del gene che codifica per il canale del sodio (SCN5A;
cioè la cosiddetta LQT3) è altresì considerata associata
ad un elevato rischio di MCI57.

L’adeguamento dello stile di vita è molto importan-
te nella prevenzione della MCI in tutte le categorie di
pazienti con LQTS (sintomatici, asintomatici e portato-
ri silenti del difetto genetico). Tale intervento deve es-
sere mirato ad evitare l’esercizio fisico strenuo (inclusa
la pratica sportiva a livello agonistico) e l’assunzione di
sostanze che determinano un prolungamento dell’inter-
vallo QT56. La prevenzione primaria della MCI è prin-
cipalmente basata sul trattamento con betabloccanti58;
l’ICD è suggerito per la prevenzione secondaria e nei
pazienti che presentano eventi aritmici o sincopali no-
nostante l’assunzione di terapia betabloccante. 

Non esistono studi randomizzati a supporto delle
raccomandazioni le quali si basano sui dati ottenuti da
registri prospettici con un follow-up molto lungo (Tab.
VII).

La sindrome di Brugada

La diagnosi di sindrome di Brugada viene posta in
presenza di sopraslivellamento spontaneo o indotto del
tratto ST nelle derivazioni V1-V3 con o senza blocco di
branca destra. La stratificazione del rischio in questa
malattia è ancora poco definita e il ruolo della stimola-
zione elettrica programmata nell’identificazione dei pa-
zienti ad alto rischio è controverso59,60. L’arresto cardia-
co si presenta principalmente nei maschi fra la terza e la
quarta decade di vita. Poiché circa l’80% delle vittime
di arresto cardiaco aveva in anamnesi un evento sinco-
pale si ritiene opportuno includere fra i pazienti ad alto
rischio quelli con anamnesi positiva per sincopi. Nei pa-
zienti sopravvissuti ad arresto cardiaco è indicato l’im-
pianto di un defibrillatore. L’uso dell’ICD in prevenzio-
ne primaria nei pazienti ad alto rischio è giustificato, ma
reso complesso dalla paucità degli indicatori di rischio.
Dato il numero limitato di studi su questa malattia, l’e-
videnza utilizzata per fornire le raccomandazioni pro-
poste deriva da piccoli studi multicentrici non rando-
mizzati, con un breve follow-up ed è pertanto in gran
parte basata sull’opinione degli esperti (Tab. VIII).

Tachicardie ventricolari polimorfe
catecolaminergiche

La storia naturale delle tachicardie ventricolari po-
limorfe catecolaminergiche non è ancora ben definita
perché non sono disponibili studi su ampie popolazio-
ni. La malattia è associata ad un elevato rischio di MCI
in giovane età, tuttavia mancano parametri di stratifica-
zione del rischio61. L’inducibilità alla stimolazione
elettrica programmata non è considerata come un vali-
do fattore predittivo del rischio aritmico. Un’anamnesi
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Tabella VI. Cardiomiopatia dilatativa.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione del rischio TVS Sincope ↓ frazione di eiezione
FV TVNS

Prevenzione primaria ACE-inibitori ICD Amiodarone
Betabloccanti Bloccanti dei recettori per

l’aldosterone

Prevenzione secondaria ICD Bloccanti dei recettori per Amiodarone
ACE-inibitori l’aldosterone
Betabloccanti

FV = fibrillazione ventricolare; ICD = defibrillatore impiantabile automatico; TVNS = tachicardia ventricolare non sostenuta; TVS =
tachicardia ventricolare sostenuta.
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positiva per eventi sincopali, arresto cardiaco e la do-
cumentazione di tachicardia ventricolare rapida e so-
stenuta sono considerati fattori di rischio di MCI. La te-
rapia si basa sulla somministrazione di betabloccanti
che sembrano in grado di ridurre il rischio di MCI an-
che se durante il trattamento permangono le aritmie
ventricolari indotte da stress e da esercizio fisico.
L’ICD è indicato nella prevenzione secondaria dell’ar-
resto cardiaco mentre il suo valore nella prevenzione
primaria non è noto. Poiché non sono disponibili studi
prospettici, le raccomandazioni presentate si basano
sull’opinione degli esperti (Tab. IX).

Stenosi aortica

Tra tutti i pazienti che muoiono per stenosi aortica, la
morte è improvvisa in circa il 20%. In assenza di sintomi
cardiaci, la sopravvivenza è eccellente senza intervento
di sostituzione valvolare. Il valore prognostico dello stu-
dio emodinamico o elettrofisiologico è limitato. Questa

informazione deriva solo da studi osservazionali di limi-
tata estensione62,63. I pazienti asintomatici con stenosi
aortica grave dovrebbero essere seguiti frequentemente e
attentamente e la terapia chirurgica dovrebbe essere con-
siderata non appena il paziente sviluppa i sintomi. In pa-
zienti che presentano tachiaritmie ventricolari sostenute
l’impianto di un ICD dovrebbe essere preso in conside-
razione62. Le raccomandazioni sono basate su piccoli
studi e sull’opinione di esperti (Tab. X).

Prolasso della valvola mitrale

Il prolasso della valvola mitrale è normalmente una
condizione benigna e il suo legame con la MCI è stato
suggerito ma mai dimostrato in modo conclusivo64. In
accordo, non vi sono dati disponibili per definire inter-
venti profilattici che possano ridurre il rischio di MCI.
Nessun singolo parametro è un predittore consistente di
arresto cardiaco. La maggior parte dei casi di MCI sem-
bra interessare pazienti con precedente arresto cardiaco

Task Force sulla Morte Cardiaca Improvvisa, ESC

1057

Tabella VII. Sindrome del QT lungo.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione del rischio TdP/FV/AC QTc > 600 ms Storia familiare di MCI
Sincope Evento cardiaco ↑ dispersione del QT
JLN nei neonati
LQT3 Postpartum

Sindattilia + BAV
Alternanza dell’onda T
Sesso femminile

Prevenzione primaria Evitare farmaci che LCSD
allungano il QT Pacemaker
Evitare sport*
Betabloccanti*

Prevenzione secondaria ICD + betabloccanti +
evitare i farmaci che
allungano il QT +
evitare sport

AC = arresto cardiaco; BAV = blocco atrioventricolare; FV = fibrillazione ventricolare; ICD = defibrillatore impiantabile automatico;
JLN = sindrome di Jervell e Lange-Nielsen; LCSD = denervazione simpatica sinistra; MCI = morte cardiaca improvvisa; TdP = tor-
sione di punta. * = IIa in pazienti senza sincope o portatori silenti di difetto genetico.

Tabella VIII. Sindrome di Brugada.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione del rischio FV/TV Sincope storia familiare Inducibilità di TVS/FV
di MCI

Prevenzione primaria ICD in pazienti con ICD in pazienti
sincope/TV asintomatici inducibile

alla SEP

Prevenzione secondaria ICD

FV = fibrillazione ventricolare; ICD = defibrillatore impiantabile automatico; MCI = morte cardiaca improvvisa; SEP = stimolazione
elettrica programmata; TV = tachicardia ventricolare; TVS = tachicardia ventricolare sostenuta.
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o sincope, una storia familiare di MCI in giovane età,
ed una ridondanza della valvola mitrale. Altri marker
clinici, ecocardiografici ed elettrocardiografici, inclu-
dendo lo studio elettrofisiologico, non sembrano essere
utili nel definire un sottogruppo ad alto rischio65. L’uso
di un ICD dovrebbe essere considerato nei sopravvis-
suti ad un arresto cardiaco. Queste conclusioni sono ba-
sate su dati provenienti da piccoli studi osservazionali e
dal consenso di esperti (Tab. XI).

Origine anomala delle arterie coronarie

La MCI rappresenta un’evenienza molto comune in
individui con un’anomala origine del tronco comune

della coronaria sinistra dal seno di Valsalva destro o da
quello non coronarico. Quindi, una speciale attenzione
dovrebbe essere rivolta nella valutazione di pazienti
giovani con dolore toracico di tipo anginoso. L’inter-
vento chirurgico sembra essere la modalità di tratta-
mento più appropriata nei pazienti che sono ad alto ri-
schio di MCI66,67. I risultati sono derivati da un limitato
numero di piccoli studi osservazionali e dal consenso di
esperti (Tab. XII).

Ponte miocardico

La prognosi a lungo termine di ponti miocardici isola-
ti sembra essere eccellente ma in qualche caso essi posso-
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Tabella IX. Tachicardie ventricolari polimorfe catecolaminergiche.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione del rischio Fibrillazione ventricolare Storia familiare di MCI Sincope
TVNS/sincope in età
pediatrica
Sesso femminile

Prevenzione primaria Betabloccanti ICD

Prevenzione secondaria ICD + betabloccanti Betabloccanti

ICD = defibrillatore impiantabile automatico; MCI = morte cardiaca improvvisa; TVNS = tachicardia ventricolare non sostenuta.

Tabella X. Stenosi aortica.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione del rischio Sincope Aritmie ventricolari e Gravità della stenosi
Angina inducibilità alla SEP

↓ tolleranza esercizio
Disfunzione VS

Prevenzione primaria Chirurgia Amiodarone

Prevenzione secondaria ICD

ICD = defibrillatore impiantabile automatico; SEP = stimolazione elettrica programmata; VS = ventricolare sinistra.

Tabella XI. Prolasso della valvola mitrale.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione del rischio TVS Storia familiare di MCI QT allungato
Fibrillazione ventricolare Lembi valvolari BPV frequenti/complessi

ridondanti/mixomatosi Inducibilità alla SEP
Insufficienza mitralica
Potenziali tardivi

Prevenzione primaria

Prevenzione secondaria ICD

BPV = battiti prematuri ventricolari; ICD = defibrillatore impiantabile automatico; MCI = morte cardiaca improvvisa; TVS = tachicar-
dia ventricolare sostenuta.
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no causare tachiaritmie ventricolari e MCI68. Nei pazienti
sintomatici, l’angiografia coronarica, l’analisi Doppler del
flusso e la valutazione con eco intravascolare vengono uti-
lizzati per caratterizzare i ponti miocardici. Le scelte tera-
peutiche possono essere il trattamento medico con beta-
bloccanti, la chirurgia, l’angioplastica o lo stent. 

Questa informazione deriva dall’analisi di un limi-
tato numero di piccoli studi osservazionali e un con-
senso di opinione di esperti rappresenta la fonte princi-
pale della raccomandazione69 (Tab. XIII).

Sindrome di Wolff-Parkinson-White

Gli studi sulla storia naturale di pazienti con sindro-
me di Wolff-Parkinson-White hanno riportato un tasso
annuo di MCI del 0-15%, che deriva dalla degenerazio-
ne di una fibrillazione atriale con rapida risposta ven-
tricolare in fibrillazione ventricolare. I sopravvissuti a
MCI tendono ad essere sintomatici, hanno intervalli RR
brevi (< 250 ms) durante la fibrillazione atriale e vie ac-
cessorie multiple o localizzate in sede postero-settale.
Lo studio elettrofisiologico con induzione di fibrilla-
zione atriale e determinazione degli intervalli RR tra
complessi QRS preeccitati ha un’elevata sensibilità ma
limitata specificità e valore predittivo positivo70. Questi
dati sono derivati da analisi rigorose di studi non ran-
domizzati. I test non invasivi (preeccitazione intermit-
tente, perdita della preeccitazione durante esercizio o
con somministrazione di farmaci antiaritmici) non so-

no molto utili nella stratificazione del rischio. Questa
informazione è basata su studi osservazionali relativa-
mente piccoli. L’ablazione transcatetere è raccomanda-
ta nei pazienti a rischio di MCI, specialmente quelli che
sono stati resuscitati da fibrillazione ventricolare o han-
no presentato clinicamente una fibrillazione atriale con
risposta ventricolare rapida70. Le indicazioni per la te-
rapia non farmacologica sono basate sul consenso di
esperti e sull’esperienza clinica (Tab. XIV).

Disturbi di conduzione del nodo del seno
ed atrioventricolari

Fino al 15-20% dei casi di MCI possono essere attri-
buibili a meccanismi bradiaritmici in modo particolare,
un numero significativo di pazienti bradiaritmici con fun-
zione ventricolare sinistra compromessa vanno incontro a
MCI a causa dello sviluppo di tachiaritmie ventricolari71.

I disturbi di conduzione intraventricolare sono stati
associati a morti bradiaritmiche ma, quando il difetto di
conduzione è determinato da alterazioni strutturali irre-
versibili, la MCI può essere dovuta a tachiaritmie ven-
tricolari. I disturbi di conduzione intraventricolare sono
stati associati a morti bradiaritmiche, ma nello stesso
tempo la MCI potrebbe essere causata da tachiaritmie
ventricolari in quei pazienti con difetti di conduzione72.
Il pacing cardiaco migliora senza dubbio i sintomi di
pazienti bradiaritmici e può ridurre la mortalità73,74

(Tab. XV).
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Tabella XII. Origine anomala delle arterie coronarie.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione del rischio Fibrillazione ventricolare Pazienti giovani con:
- angina
- test ergometrico

positivo

Prevenzione primaria Chirurgia

Prevenzione secondaria Chirurgia

Test ergometrico positivo = tratto ST ischemico al test da sforzo.

Tabella XIII. Ponte miocardico.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione del rischio FV Ischemia miocardica
TV sintomatica

Prevenzione primaria Chirurgia nei Betabloccanti
pazienti ischemici

Prevenzione secondaria Chirurgia nei
pazienti ischemici

FV = fibrillazione ventricolare; TV = tachicardia ventricolare.
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Cuore d’atleta

La morte improvvisa e inattesa in giovani atleti al-
lenati è dovuta prevalentemente all’esistenza di patolo-
gie cardiovascolari congenite normalmente non sospet-
tate. La più importante di queste sembra essere la car-
diomiopatia ipertrofica, l’origine anomala di un’arteria
coronaria e la cardiomiopatia aritmogena del ventrico-
lo destro. Strategie di screening per la popolazione nor-
male di atleti allenati asintomatici possono cogliere al-
cune anomalie, ma le possibilità di identificazione sono
considerevolmente aumentate dall’inclusione di test
non invasivi (per esempio elettrocardiogramma a 12
derivazioni o l’ecocardiografia)75,76.

L’allontanamento degli atleti con malattie cardiova-
scolari dalle competizioni e dall’allenamento può dimi-
nuire il rischio. Linee guida derivate da consensus
panel e criteri per la gestione di queste decisioni clini-
che sono disponibili. Data la natura del tema, la mag-
gior parte dei dati raccolti e delle conclusioni sono ne-
cessariamente basate su osservazioni non controllate,
retrospettive e deduttive.

Torsione di punta indotta da farmaci

I punti che devono essere raccomandati per aumen-
tare la consapevolezza dei rischi proaritmici associati a
vecchi e nuovi farmaci includono77:
- lista dettagliata di tutti i farmaci associati ad allunga-
mento del QT;
- per i nuovi farmaci, sono obbligatori i dati sul blocco
dei canali del potassio (HERG, ecc.);
- evitare l’associazione di farmaci che prolungano l’in-
tervallo QT;
- evitare i farmaci che interferiscono con il metaboli-
smo ed eliminare farmaci che prolungano l’intervallo
QT;
- evitare i farmaci che determinano condizioni che pos-
sono indurre torsione di punta (ipopotassiemia, bradi-
cardia).

L’incidenza assoluta di cardiotossicità di qualunque
farmaco deve essere giudicata in relazione alla gravità
della patologia trattata: un rischio elevato può essere
perfettamente accettabile trattando condizioni a rischio
di vita mentre anche una bassa incidenza come quella
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Tabella XIV. La sindrome di Wolff-Parkinson-White.

Classe I Classe IIa Classe IIb

Stratificazione del rischio < 250 ms LCFA Perdita della
< 270 ms ant. PR di VA preeccitazione
VA multiple con ajmalina

Prevenzione primaria Ablazione in FA Ablazione in pazienti Amiodarone
+ conduzione veloce asintomatici con: Farmaci AA
attraverso VA - storia familiare di MCI; (classe Ia, Ic)

- atleti

Prevenzione secondaria Ablazione

AA = antiaritmici; ant. PR = periodo refrattario anterogrado; FA = fibrillazione atriale; LCFA = lunghezza del ciclo della fibrillazione
atriale; MCI = morte cardiaca improvvisa; VA = via accessoria.

Tabella XV. Disturbi di conduzione del nodo del seno ed atrioventricolari.

Classe I Classe IIa Classe IIb

BAV acquisito BAV di III grado
BAV di II grado tipo 2
Sincope
Cardiopatia/scompenso
cardiaco associati

BAV di III grado congenito Sincope
QT lungo
Cardiopatia congenita

Blocco cronico Cardiopatia/scompenso Sincope
bifascicolare o cardiaco associati HV ≥ 100 ms o blocco infrahissiano
trifascicolare Inducibilità alla SEP

BAV = blocco atrioventricolare; SEP = stimolazione elettrica programmata.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 18.97.14.82 Tue, 17 Feb 2026, 04:19:35



riportata per gli antistaminici non sedativi non è accet-
tabile dal momento che queste sostanze sono ampia-
mente prescritte per disturbi minori.

Rianimazione extraospedaliera

La sopravvivenza dopo arresto cardiaco varia da
meno del 5 al 60% in relazione alle caratteristiche del-
l’evento arresto cardiaco (eziologia cardiaca o no, con
testimoni o no, fibrillazione ventricolare o no). I risul-
tati della rianimazione cardiopolmonare (RCP) sono
influenzati non solo dall’efficacia delle manovre ma
anche dalle condizioni che precedono l’inizio della
RCP. La ripresa da un arresto cardiaco è un complesso
intrecciarsi dei cosiddetti “fattori fatali” (ad esempio
età, malattia sottostante) e “fattori programmabili” (ad
esempio intervallo di tempo tra supporto vitale di base
e defibrillazione).

È ora generalmente accettato che il tempo della de-
fibrillazione elettrica è l’unico determinante molto im-
portante della sopravvivenza dopo arresto cardiaco. 

In aree dove la defibrillazione precoce è effettuata
dal personale dell’ambulanza, un numero maggiore di
pazienti vengono trovati in fibrillazione ventricolare al
momento dell’intervento, con il risultato di una fre-
quenza più alta di dimissione, del 25-28%, dall’ospe-
dale78.

L’arresto cardiaco di solito avviene a casa (circa
due terzi) in pazienti maschi di età > 50 anni (circa tre
quarti) e durante il giorno (circa tre quarti tra le ore
8.00 e le ore 18.00). Nella maggior parte dei rapporti
riguardo all’arresto cardiaco, fuori dall’ospedale, che
si presenta con fibrillazione ventricolare, nei due terzi
dei casi vi sono testimoni. La gente ha più probabilità
di sopravvivere ad un arresto cardiaco fuori dall’ospe-
dale quando vengono attivati il più rapidamente possi-
bile il sistema Servizio Medico di Emergenza, la RCP,
la defibrillazione e l’assistenza avanzata. Il concetto
della “catena della sopravvivenza”79 descrive gli inter-
venti che sono necessari per una percentuale ottimale
di sopravvivenza:
• il primo anello della catena della sopravvivenza, “ac-
cesso precoce” è essenziale per portare personale adde-
strato ed equipaggiamento appropriato, ad esempio il
defibrillatore, velocemente al paziente. Questo include
riconoscimento del collasso, decisione di chiamare,
chiamare e far giungere a destinazione la chiamata e
può essere rafforzato dall’educazione pubblica e dalla
disponibilità di un sistema efficiente di comunicazione
nell’emergenza;
• l’importanza del secondo anello, “precoce RCP” è
stato mostrato in numerosi studi*. Una continua RCP è
capace di mantenere il cuore 10-12 min più a lungo in
fibrillazione ventricolare. La RCP di base è capace di
mantenere il supporto vitale fino al precoce arrivo del
personale addestrato ed equipaggiato ed è pertanto un
ponte alla defibrillazione;

• l’anello cruciale è “defibrillazione precoce”. All’ini-
zio, la defibrillazione fuori dall’ospedale era praticata
solo dal personale paramedico, ma recentemente il de-
fibrillatore esterno automatico ne ha permesso l’uso al
personale dell’ambulanza addestrato come prima linea
ed ai laici. Le ambulanze di prima linea arrivano molti
minuti vitali prima dell’arrivo delle ambulanze di se-
conda linea.

Squadre di soccorso primario, come la polizia, per-
sonale di sicurezza e pompieri sono presenti sulla sce-
na parecchi minuti prima dell’ambulanza del sistema
Servizio Medico di Emergenza. In aree remote (aero-
plani, navi da crociera, treni) i membri dell’equipaggio
sono gli unici che possono somministrare uno shock di
defibrillazione nei primi secondi o minuti. Per accor-
ciare il tempo della defibrillazione, il personale di soc-
corso non medico o paramedico nella comunità do-
vrebbe avere accesso alla defibrillazione;
• la defibrillazione precoce ha un valore elevato così co-
me gli altri anelli della “catena della sopravvivenza”
non devono fallire. Nei sistemi, dove il tempo di acces-
so è eccessivamente lungo, ne conseguono risultati in-
soddisfacenti;
• il quarto anello “supporto vitale precoce avanzato”
implica precoce intervento di una squadra ben adde-
strata e ben equipaggiata, lavorando con ambulanze
equipaggiate in modo speciale o con veicoli di rapido
intervento.

La defibrillazione del cuore è l’unico trattamento
efficace della fibrillazione ventricolare e della tachicar-
dia ventricolare senza polso.

Il tempo tra l’inizio della fibrillazione ventricolare e
il primo shock di defibrillazione è la variabile più im-
portante dell’efficacia di questo trattamento. L’obietti-
vo della gestione dell’arresto cardiaco fuori dell’ospe-
dale è di defibrillare elettricamente il cuore il più presto
possibile dopo il collasso.

L’introduzione del defibrillatore esterno automatico
ha permesso a tecnici meno addestrati all’emergenza
medica di erogare shock elettrici in casi di fibrillazione
o tachicardia ventricolare fuori dall’ospedale, spesso
molti minuti prima dell’arrivo della squadra medica di
intervento80-82. Questa strategia è anche conosciuta co-
me “defibrillazione di prima risposta” (Tab. XVI).

Task Force sulla Morte Cardiaca Improvvisa, ESC

1061

* all’interno della “early defibrillation”, definita come defibril-
lazione entro 5 min dalla chiamata del Sistema di Emergenza Sa-
nitaria in caso di arresto cardiaco, si è andato sistematizzando il
“public access defibrillation” inteso come l’intervento di laici
addestrati, attrezzati ed autorizzati, coordinati dallo stesso siste-
ma di Emergenza. Secondo le linee guida ILCOR 200079 la
“public access defibrillation” renderebbe possibile la “early de-
fibrillation”con intervallo chiamata-defibrillazione con defibril-
latore esterno automatico < 5 min e ha la potenzialità di essere il
singolo più grande progresso nel trattamento con defibrillatore
esterno automatico dell’arresto cardiaco da fibrillazione ventri-
colare fuori ospedale dopo lo sviluppo della RCP.
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Conclusione

Sebbene la MCI sia un rischio per la salute pubbli-
ca, un maggior sviluppo della stratificazione del rischio
e della terapia hanno ora reso possibile identificare
molti di quei rischi e di provvedere ad un efficace trat-
tamento profilattico. Comunque, l’elaborazione di una
nuova ed efficace stratificazione del rischio e di terapie
capaci di ridurre il rischio di MCI è stata lenta ed in-
consistente. La Task Force sulla MCI ha cercato di riu-
nire in un documento i dati basati sull’evidenza riguar-
danti sia la stratificazione del rischio che il trattamento
profilattico della MCI. L’ampia introduzione di queste
raccomandazioni nella pratica clinica dovrebbe ridurre,
ma non eliminare la morte improvvisa.

È noto che la maggior parte del successo nella defi-
nizione del rischio e nell’impiego di una terapia profi-
lattica è più difficilmente raggiungibile nei pazienti con
grave malattia cardiaca preesistente.

Molto lavoro è necessario in soggetti con malattia
cardiaca minore o non apparente. L’efficace identifica-
zione e il trattamento di questi soggetti condurrà poi ad
una sostanziale riduzione della MCI nella popolazione
generale. Studi epidemiologici e clinici in questo settore
sono già in corso e daranno molte più informazioni sul-
le strategie comprensive per l’eliminazione della MCI.

Il trattamento più efficace disponibile per la MCI è
l’ICD. Questa terapia è generalmente più efficace dei
trattamenti farmacologici ma non è uniformemente ap-
plicata, probabilmente in considerazione delle differen-
ti priorità mediche in comunità che hanno risorse limi-
tate. Questo documento enfatizza il successo predomi-
nante della terapia con ICD e fornisce informazioni
convincenti ed argomenti che supportano investimenti
in questo trattamento. È noto che la terapia con ICD
non può essere provata contro ogni altro trattamento in
ogni condizione. Ovviamente qualche ragionevole
estrapolazione è giustificata.

La Task Force attende ulteriori sviluppi nella terapia
per la prevenzione ed il trattamento emergente della
MCI. Miglioramenti nel defibrillatore esterno automa-
tico, nell’ICD e nei farmaci “antiaritmici” porterà cer-
tamente ad un trattamento più efficace nei pazienti a ri-
schio di MCI. A quella scadenza sarà chiaramente ne-
cessario riunire la Task Force sulla MCI per riconside-
rare l’evidenza base molto più comprensiva che si ac-
cumulerà nei prossimi anni.
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