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Introduzione

La rapida evoluzione delle conoscenze
scientifiche e il continuo progresso tecno-
logico rendono necessario un costante ag-
giornamento delleindicazioni e delle meto-
diche alla base della pratica clinica.

Queste linee guida all’ elettrostimola-
zione cardiaca definitiva nascono appunto
dall’ esigenza, avvertita in ambito naziona-
le dal Ministero della Sanita, di fare ordine
in un vasto settore della patol ogia cardiaca,
alalucedellerecenti acquisizioni sullasto-
ria naturale e sulla terapia €elettrica delle
bradiaritmie e delle tachiaritmie.

Le indicazioni proposte sono state for-
mulate, ogniqualvolta possibile, sul fonda-
mento della medicina basata sull’ evidenza
facendo riferimento a studi clinici prospet-
tici, randomizzati con elevata numerosita
del campione; qualora non disponibili c¢i si
€ basati su studi non randomizzati od osser-
vazionali con adeguato disegno sperimen-
tale 0 a consolidato consenso degli esperti
utilizzando anche documenti ufficiai re-
datti daAssociazioni Cardiologichericono-
sciute alivello internazionalel-3.

LaCommissioneégataformatadamem-
bri nominati dall’ Associazione Nazionae
Medici Cardiologi Ospedalieri (ANMCO)
edall’ Associazione Italiana di Aritmologia
e Cardiostimolazione (AIAC) (Dr. Massi-
mo Zoni Berisso, Coordinatore), dal-
I’ANMCO (Dr. Alessandro Proclemer, Dr.
Stefano Viani) e dalla Societa Italiana di
Cardiologia (SIC) (Dr. Maria Grazia Bon-
giorni, Dr. Paolo DellaBella).
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La Commissione ha espresso le indica-
zioni finali secondo laseguente suddivisione
in classi:

« classe|: condizioni per lequali ¢’ é eviden-
za €/o consenso generae che un dato tratta-
mento o procedura sia benefico, utile ed ef-
ficace;

* classe Il: condizioni per le quali esiste di-
scordanza di dati e/o divergenzadi opinioni
circal’ utilit¥/efficaciadi un trattamento o di
una procedura;

* classe I11; condizioni per le quali ¢ € evi-
denza e/o consenso generde che un dato
trattamento o procedura sia inutile/ineffica
ce e talora possa essere dannoso.

Le linee guida cliniche rappresentano
un’indicazione generae di trattamento di un
paziente medio con una data patologia e co-
me tali non sostituiscono il giudizio clinico
individuale che viene doverosamente riser-
vato alla scienza e alacoscienza del medico
curante.

Definizioni.

A. Il termine “bradicardia’ definisce una
condizione caratterizzata dalla documenta-
zione di unafreguenza cardiaca < 60 b/min.
B. Il termine“ bradicardiasintomatica’ defi-
nisce una condizione caratterizzata dal ri-
scontro di unaridotta frequenza cardiaca di-
rettamente responsabile di sintomi come
sincope, presincope, vertigini, turbe neuro-
logiche cognitive, adinamia, astenia, di-
spnea, scompenso cardiaco.

C. Il termine “incompetenza cronotropa
definisce una condizione caratterizzata dal-
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I'incapacitaddl cuore di aumentare la sua frequenza du-
rante esercizio fisico; non esiste un criterio unico per dia
gnosticare questa condizione; traquelli pit comunemen-
te utilizzati ricordiamo: 1) incapacitadi raggiungere una
frequenzacardiaca= 100 b/min a massimo dello sforzo,
2) incapacitadi raggiungere a massimo dello sforzo una
frequenza cardiaca > 75% della frequenza massima teo-
ricaprevista
D. Il termine “tachicardia’ definisce una condizione ca
ratterizzata dala presenza di una frequenza cardiaca
=100 b/min.
E. Il termine " sincope’ definisce una condizione caratte-
rizzata da una perdita improvvisa e transitoria di co-
scienza con impossibilita a mantenere il tono posturale;
un grado minore dello stesso disturbo caratterizzato da
sensazione di svenimento imminente (stordimento im-
provviso, asteniamarcata, riduzione del visus /o dell’ u-
dito, ecc.) con difficolta a mantenere la posizione eretta,
ma senza perditadi coscienza é stata definito “ presinco-
pe’4; quest’ ultimo termine viene frequentemente utiliz-
zato in dternativaa“lipotimia’.
F. Il termine “scompenso cardiaco” definisce una condi-
Zione caratterizzata dalla comparsa o da peggioramento
di dispnea e/o edema periferico con evidenza di difetto
della performance cardiaca.

| termini “persistente” e “transitorio” non vengono
definiti apriori perchéi limiti temporali possono varia-
re aseconda della condizione considerata. Sarail moti-
vato giudizio clinico, qualora non esista una specifica
definizione comunemente accettata, a stabilire, di volta
in volta, la persistenza o la transitorieta di una condi-
zione.

Per la definizione delle varie forme di bradi e tachi-
aritmiasi rinviaall’ aggiornamento terminol ogico propo-
sto dalla Task Force Area Aritmie ANMCO-AIACS.

Indicazioni alla stimolazione car diaca definitiva
nella malattia seno-atriale

Lamalattia seno-atriale comprende un ampio spettro
di disturbi del ritmo cardiaco: bradicardia persistente as-
sociata 0 meno aincompetenza cronotropa, arresto sinu-
sale, blocco seno-atride, aternanza di parossismi di ta-
chiaritmia atridle e periodi di bradicardia/asistolia (sin-
drome bradi-tachi) spesso tra loro variamente combina-
ti. Tale coacervo di aritmie rappresenta attual menteil 40-
50% delle indicazioni al’impianto di pacemaker in Eu-
ropae negli Stati Uniti.

| pazienti affetti da questa sindrome possono essere
francamente sintomatici per bradicardia (sincope, lipoti-
mia, vertigini, scompenso cardiaco), per parossismi di
tachicardia (cardiopalmo, scompenso cardiaco) o per en-
trambi. Talvolta, invece, possono presentare una sinto-
matologia molto pit sftumata (confusione mentale, aste-
nia, decadimento psichico, ecc.). In ogni caso lamalattia
seno-atriale non pare, di per sg, influenzare negativa
mente la sopravvivenza®’, anche se un recente studio
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sembrerebbe mostrare il contraric®. | fattori condizio-
nanti la prognos quoad vitam di questi pazienti sono
piuttosto le eventudi cardiopatie associate, I’ etaelamo-
dalitadi pacing®2. Le complicanze associate quali sin-
cope, scompenso cardiaco, ictus ischemico, tromboem-
bolie periferiche sono clinicamente rilevanti e possono
essere in parte prevenute utilizzando le modaita di sti-
mol azione cosiddette “fisiol ogiche” 1316,

Un’ esatta correlazione tra sintomi e turbe aritmiche
e un’ attenta caratterizzazione del tipo di aritmia evi-
denziabili tramite una registrazione el ettrocardiografi-
ca standard, un monitoraggio el ettrocardiografico Hol-
ter, un registratore di eventi o uno studio elettrofisiol o-
gico endocavitario appaiono essenziai nel definire la
diagnosi di malattia seno-atriale e I’ orientamento tera-
peutico.

E noto infatti che:
* la bradicardia sinusale pud essere anche un reperto fi-
siologico legato al’ attivazione vagal e e non necessitante
di alcunaterapia; gli atleti alenati, per esempio, possono
presentare unafrequenza cardiaca< 50 b/min ariposoin
stato di veglia e < 40 b/min con pause asistoliche pro-
lungate durante il sonno, senza che questo rilievo debba
essere considerato patologico'’;
* lamalattia seno-atriale pud avere un decorso erratico,
con periodi di disfunzione sinusale alternati a periodi di
normalita, come suggerito sia da studi osservazionali®18
che prospetticii4. | pazienti affetti damalattia seno-atria-
le generalmente giungono all’ osservazione medica du-
rante le fas sintomatiche della maattia, quando una
spiccata bradicardia caratterizza il quadro elettrocardio-
grafico. Successivamente la frequenza cardiaca puo au-
mentare spontaneamente e la sintomatologia regredire.
Talefluttuazione éimputabile agli effetti transitori del si-
stemanervoso autonomo sul decorso dellamal attia seno-
atriale. Nonostante queste fasi di recupero eventi cardio-
vascolari che richiedono terapia compaiono nella mag-
gioranzade pazienti con un’incidenzaproporzionaeal-
la durata del follow-up. Tutto cio obbliga ad un’ attenta
valutazione dei rischi e dei benefici ottenibili alorché s
scelga di posticipare I'impianto del pacemaker. L'eta <
65 anni, la presenza di una normale funzione ventricola-
re sinistra o di una frequenza cardiaca a riposo
> 40 b/min sembrano identificare un sottogruppo di sog-
getti apit basso rischio'#;
* viene comunemente accettato che un’indagine elettro-
fisiologica endocavitaria non sia necessaria per diagno-
sticare la malattia seno-atriale. Tuttavia, in soggetti sin-
tomatici in cui non sia stata documentata una correlazio-
netrasintomi e aritmia, il riscontro di alterazioni dei co-
muni indicatori dellafunzione sinusale quali untempo di
recupero del nodo del seno (TRNS) > 1500 ms, o un
TRNS corretto > 525 ms!®, pud fornire elementi com-
plementari per I'indicazione al’impianto di pacemaker.
Si segnala, in particolare, che le recidive sincopali sono
pitl frequenti in pazienti con TRNS corretto > 800 ms'4;
* Un aspetto particolare della terapia eettrica in caso di
sindrome bradi-tachicardia riguarda il ruolo del pacing
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nella profilassi delle recidive tachiaritmiche e nella pre-
venzione sia della cronicizzazione che delle complican-
ze tromboemboliche dellafibrillazione atriale. A questo
proposito i dati della letteratura mostrano che a 10 anni
dal’impianto di pacemaker I'incidenzadi cronicizzazio-
ne della fibrillazione atriale raggiunge il 28%, mentre
quelladdl’ictusischemicoil 30%%. In particolarelacro-
nicizzazione dellafibrillazione atriale non sembrapreve-
nuta dalla stimolazione atrial '3, mentre sembra favorita
dalla storia di pitl recidive di fibrillazione atriae, dalla
gravitadellapatol ogia cardiaca sottostante e dallamoda-
litadi stimolazione utilizzata (ventricolare verso “fisio-
logica)12202L,

Per informazioni piu dettagliate sulle nuove modalita
di stimolazione impiegate per la profilass della fibrilla-
zione atridle s rimanda al capitolo specifico.

Classel.

1. Disfunzione sinusalein pazienti sintomatici con docu-
mentata correlazione tra sintomi ed evidenza di bradi-
cardiae/o frequenti pause sinusali /o incompetenzacro-
notropa anche quando prodotte da una terapia farmaco-
logica cronica per la quale (tipo e dosaggio) non esista
no accettabili alternative!32223,

Classell.

1. Disfunzione sinusale in pazienti sintomatici con fre-
guenza cardiaca < 40 b/min sia spontanea che conse-
guente a terapia farmacologica per cui non esistano al-
ternative, in assenzadi una chiara associazione trasinto-
mi e bradicardia®>2.

2. Bradicardiasinusale in pazienti sintomatici senzauna
chiara associazione tra sintomi e bradicardia, in cui lo
studio el ettrofisiol ogico abbiadimostrato unasignificati-
va disfunzione sinusale'424,

3. Disfunzione sinusale in pazienti asintomatici con a)
periodi di frequenza cardiaca < 30 b/min nelle ore di ve-
glia, b) pause sinusali > 3 sduranteleore di veglia, c) ta-
chicardia ventricolare bradicardia-dipendente, con o
senza prolungamento dell’intervallo QT, con documen-
tata efficacia profilattica del pacing®.

Classelll.

1. Disfunzione sinusale in pazienti in cui la sintomato-
logia risulta sicuramente non correlata con la bradicar-
dia

2. Disfunzione sinusale con bradicardia sintomatica do-
vuta a terapia farmacol ogica non necessaria.

Indicazioni alla stimolazione car diaca definitiva
nellafibrillazione e nel flutter atriale associati a
bradicardia

Sebbene non esistano studi prospettici randomiz-
zati sull’argomento € frutto del comune consenso
porre indicazione alla stimolazione definitivain pa-
zienti con fibrillazione o flutter atriale atipico (per il
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flutter atriale tipico solo dopo insuccesso delle tec-
niche ablative) e bradicardia quando la ridotta fre-
gquenza ventricolare causi sincope, lipotimia, verti-
gini, ridotta tolleranza allo sforzo, scompenso car-
diaco?. Qualora si associ incompetenza cronotropa
€ indicato I'impianto di uno stimolatore rate-re-
sponsive. Allafibrillazione/flutter atriale atipico as-
sociati a pause asistoliche o bradicardia estrema
possono essere estese anche alcune indicazioni sta-
bilite per il blocco atrioventricolare (vedi capitolo
specifico).

Lafibrillazione o il flutter atriale associati a bradi-
cardia sono freguente motivo di impianto di pacemaker
definitivoin Italiae nel mondo; negli anni 1996 e 1997,
in Italia, questo tipo di indicazione ha rappresentato
stabilmente circa un quinto di tutti gli impianti effet-
tuati®s27,

Classel.

1. Fibrillazionef/flutter atriale atipico con bradicardia
sintomatica anche indotta da trattamento farmacol ogi-
co non eliminabile, quando vi sia una documentata as-
sociazione tra sintomi e bradicardia o intervalli R-R
prolungati.

2. Fibrillazione/flutter atriale atipico con periodi do-
cumentati di asistolia> 3 s 0 con blocco atrioventri-
colare completo permanente o parossistico e frequen-
za ventricolare < 40 b/min in pazienti svegli, asinto-
matici.

3. Dopo ablazione transcatetere o chirurgicadellagiun-
zione atrioventricolare (vedi capitolo specifico).

4. Fibrillazionef/flutter atriale atipico con blocco atrio-
ventricolare completo €/o asistolie conseguenti ad in-
tervento chirurgico che persistono dopo 10 giorni2,

5. Fibrillazione/flutter atriale atipico con blocco atrio-
ventricolare completo permanente o parossistico in pa-
Zienti in cui un eventuale studio elettrofisiologico en-
docavitario consenta di documentare un blocco della
conduzione a sede sottonodale.

Classell.

1. Fibrillazione/flutter atriale atipico con blocco atrio-
ventricolare completo permanente o parossistico e rit-
mo di scappamento ventricolare stabile = 40 b/min in
pazienti asintomatici.

2. Fibrillazione/flutter atriale atipico con blocco atrio-
ventricolare completo in pazienti sintomatici, in assen-
za di una chiara correlazione tra sintomi e bradicar-
dia*.

Classelll.

1. Fibrillazione/flutter atriale atipico con bradicardia o
blocco atrioventricolare completo indotti da terapia
medica eliminabile.

2. Fibrillazione/flutter atriale atipico con bradicardia e
scarso incremento dellafrequenzacardiacadasforzoin
pazienti asintomatici e senza evidenti segni di compro-
missione emodinamica.
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Indicazioni all’ ablazione della giunzione
atrioventricolare e applicazione di stimolatore
car diaco definitivo

| pazienti con fibrillazione o flutter atriale atipico
permanenti ad alta risposta ventricolare o con ampia
variabilitadegli intervalli R-R, mal tollerati erefratta-
ri aterapiafarmacologicaoi pazienti con recidivefre-
guenti di tachiaritmie sopraventricolari mal tollerate e
refrattarie a terapia profilattica farmacologica hanno
rappresentato per lunghi anni un problema clinico,
spesso insolubile, per il medico cardiologo. In questi
pazienti, infatti, e soprattutto in quelli con grave dis-
funzione ventricolare sinistrala frequenza ventricola-
re elevata e la grande variabilita di durata degli inter-
vali R-R possono provocare grave deterioramento
emodinamico 0 aggravamento di uno scompenso car-
diaco preesistente®. Per curare questo tipo di pazien-
ti € ormai ampiamente utilizzata, in alternativa ala
folgorazione della giunzione atrioventricolare esegui-
ta in passato, I’ ablazione transcatetere con radiofre-
guenza associata all’impianto di uno stimolatore car-
diaco definitivo monocamerale o bicamerale, con o
senza funzione rate-responsive. Questa procedura te-
rapeuticasi édimostrata efficace nel miglioraregli in-
dici di qualitadellavita®, lo stato clinico e la funzio-
ne ventricolare sinistra®'-%2, In particolare, nei sogget-
ti con fibrillazione atriale o flutter atriale atipico per-
manenti (per il flutter atriale tipico: solo dopo insuc-
cesso delle tecniche ablative di interruzione) e scom-
penso cardiaco la stimolazione VVIR si & dimostrata
superiore ala terapia medica o alla modulazione con
radiofrequenza della giunzione atrioventricolare nel
controllare le palpitazioni e la dispnea da sforzo e nel
migliorare gli indici di funzione di pompa3-35; mentre
in quelli con frequenti recidive di fibrillazione atriale,
clinicamente mal tollerate, la stimolazione DDDR
con switch-mode automatico € risultata migliore della
terapia medica nel ridurre le palpitazioni, i ricoveri
ospedalieri, le cardioversioni elettriche e nell’incre-
mentare la capacita lavorativa®. Tutto cio nonostante
il rischio di progressione verso una cronicizzazione
dellafibrillazione atriale vari trail 22 e il 50% entro i
3 annissr,

Classel.

1. Fibrillazione/flutter atriale atipico ricorrenti o per-
manenti con risposta ventricolare non controllabile (ta
chicardica, ampia differenza di durata degli intervalli
R-R) nonostante terapia medica o eventuale modula
zione della giunzione atrioventricolare in pazienti con
grave disfunzione ventricolare o grave compromissione
emodinamica 0 scompenso cardiaco refrattario o altri
sintomi invalidanti2®3132.36.38,

Classell.
1. Fibrillazione/flutter atriale atipico permanenti, con
risposta ventricolare tachicardica non controllabile no-
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nostante terapia medica o eventuale modulazione della
giunzione atrioventricolare in pazienti senza disfunzio-
ne ventricolare sinistra o sintomi invalidanti.

2. Fibrillazione/flutter atriale atipico, non refrattari ate-
rapia medica, in pazienti a conoscenza delle conse-
guenze della dipendenza dal pacemaker, nelle seguenti
condizioni®®; a) preferenza per una terapia non farma-
cologica; b) rischio di gravi effetti indesiderati dovuti a
terapia medica.

3. Pazienti con sindrome bradi-tachi atriale che abbia-
no indicazione all’impianto di pacemaker definitivo e
chericadano nelle condizioni a) e b) del paragrafo pre-
cedente.

Classelll.

1. Fibrillazione/flutter atrial e atipico, parossistici o per-
manenti che rispondono a terapia medica.

2. Fibrillazione/flutter atrial e atipico, parossistici o per-
manenti, asintomatici o paucisintomatici oi cui sintomi
non sono associabili al’aritmia

3. Fibrillazione atriale trattabile con altre procedure te-
rapeutiche (fibrillazione atriadle focale, fibrillazione
atriale associataavie anomale, fibrillazione atriale bra-
dicardia-dipendente, ecc.).

4. Fibrillazione/flutter atriale atipico da causa transito-
riaereversibile (tireotossicosi, ecc.).

Indicazioni alla stimolazione car diaca definitiva
nel blocco atrioventricolare

| pazienti con blocco atrioventricolare hanno indi-
cazione ala stimolazione cardiaca definitiva non solo
sulla base della comparsa di sintomi dovuti alla bradi-
cardia, maanchein rapporto allacompromissione emo-
dinamicaindotta e alla sede dell’ anomalia della condu-
zione (nodale, hisiana o sottohisiana). Buona parte del-
leindicazioni, inoltre, derivadall’ esperienzaclinicaac-
cumulatanegli anni, anche senzail conforto dei risulta-
ti provenienti da studi randomizzati e controllati poiché
nella grande maggioranza dei pazienti con blocco di
grado elevato non esistono terapie aternative ala sti-
molazione.

Blocco atrioventricolaredi | grado. In passato, que-
sto disturbo della conduzione € stato considerato per
lo pit un’aritmia benigna, senza indicazione alla sti-
molazione cardiaca definitiva, poiché di per s nonin
grado di produrre bradicardia. E tuttavia da segnalare
che un’ inadeguata sincronizzazione el ettrica atrioven-
tricolare puo provocare un anomal o riempimento ven-
tricolare che a sua volta pud causare un’insufficiente
portata cardiaca. | risultati di numerosi studi effettua-
ti negli anni piu recenti®® hanno, infatti, dimostrato
chein pazienti con blocco atrioventricolare di | grado
estremo (intervallo PR > 0.32 s), con o senza dis-fun-
zione di pompa e sintomi suggestivi di “sindrome da
pacemaker” in assenza di pacemaker, la corretta sin-
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cronizzazione el ettromeccani ca atrioventricolare con-
sente di migliorare nel breve termine siai sintomi che
la portata cardiaca. Purtroppo mancano ancora dati
che confermino in modo indiscutibile tali risultati nel
lungo termine. Al momento attual e, pertanto, I’ indica-
zione alla stimolazione definitiva puo essere posta so-
loin presenzadi sintomi invalidanti o in caso di grave
e documentata compromissione emodi namica inequi-
vocabilmente correlata all’allungamento dell’inter-
valo PR e dopo dimostrazione che I’ accorciamento
dell’intervallo PR si traduce in un chiaro migliora-
mento della gettata cardiaca (monitoraggio emodina-
mico invasivo, studi eco-Doppler, test ergometrico
con consumo di ossigeno). In tutti gli altri casi |'uso
della stimolazione sequenziale con intervallo atrio-
ventricolare breve é da considerare ancora come tec-
nicadi ricerca*®-+2.

Blocco atrioventricolaredi Il grado. Il blocco atrio-
ventricolare di 1l grado € unasituazione in cui, in mo-
do permanente 0 parossistico, un impulso atriale non
viene condotto ai ventricoli. Pud essere di differenti
tipi. Il tipo 1 si riconosce quando prima dell’ onda P
bloccata & presente un progressivo allungamento del-
I"intervallo PR. Tale caratteristica el ettrocardiografica
edi solito indicativa di blocco della conduzionein se-
de nodal e atrioventricol are e ne definisce una progno-
si piu benigna per evoluzione verso il blocco atrio-
ventricolare completo®44, Il tipo 2 e il tipo “avanza-
to” di solito sono caratterizzati dall’ assenzadi prolun-
gamento nell’intervallo PR prima del blocco dell’ on-
daP. Lasede di questi disturbi di conduzione € nella
quasi totalita dei casi alivello hisiano o sottohisiano.
La prognosi € meno favorevole di quelladel tipo 1 a
causa di unapiu frequente progressione verso il bloc-
co atrioventricolare completo e di una piu frequente
comparsadi sincope®. |l tipo 2:1 é caratterizzato dal-
I’alternanza di un’onda P condotta ai ventricoli e di
un’onda P bloccata; in questo caso la sede del blocco
non puo essere i potizzata sulla base del solo dato elet-
trocardiografico, ma pud essere stabilita con uno stu-
dio elettrofisiologico endocavitario. La sede del bloc-
co condiziona la prognosi.

Blocco atrioventricolare di 111 grado o completo. E
caratterizzato da assenza della conduzione atrioventri-
colare parossistica 0 permanente. Generalmente si as-
sociaasintomi dovuti alla bradicardia. Talvolta e tran-
sitorio e questo avviene come conseguenzadi un danno
reversibile delle vie specifiche di conduzione (miocar-
dite, infarto, iatrogeno) o secondariamente a squilibri
neurormonali, disionici o metabolici. Come nel blocco
di 1l grado la sede del disturbo di conduzione condizio-
nalaprognos eil trattamento.

Per una piu dettagliata definizione dei differenti tipi
di blocco atrioventricolare si rimanda alla classificazio-
ne proposta dalla Task Force Area Aritmie ANMCO-
AIACS.
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Classel.

1. Blocco atrioventricolare completo, permanente 0 in-
termittente, aqualsiasi |ocalizzazione (nodal e atrioven-
tricolare, hisiana o sottohisiana), associato a: a) bradi-
cardia sintomatica; b) insufficienza cardiaca congesti-
Zia; ¢) aritmie che richiedono trattamento con farmaci

che sopprimono I’automatismo del focus di scappa-
mento e conseguente bradicardia sintomatica; d) perio-
di di asistoliadi durata> 3 s o frequenza del ritmo di

scappamento < 40 b/min in pazienti svegli, asintomati-
cit; e) tachicardia ventricolare bradi cardia-dipendente.

2. Blocco atrioventricolare completo conseguente ad
ablazione transcatetere del nodo atrioventricolare.

3. Blacco atrioventricolare completo, blocco atrioven-
tricolare di 11 grado che compaiono in seguito ad inter-
venti cardiochirurgici effettuati in zona di prossimita a

nodo atrioventricolare (sostituzione valvolare mitralica
od aortica, ecc.) nel cas in cui la conduzione atrioven-
tricolare 1:1 non ricompaiaa 10 giorni dall’ intervento®®.
4. Blocco atrioventricolare di 1l grado, permanente o
parossistico, indipendentemente dalla sede del blocco,
responsabile di bradicardia sintomatica.

5. Blocco atrioventricolaredi |1 grado tipo 2, asintoma-
tico.

6. Blocco atrioventricolare di 11 grado tipo 2:1 asinto-
matico a sede sottonodale.

7. Blocco atrioventricolare di |1 grado tipo |, asintoma-
tico, in cui un’eventuae valutazione elettrofisiologica
documenti la presenza di blocco a livello intra o sot-
tohisiano.

Classell.

1. Blocco atrioventricol are completo asintomatico, per-
manente o parossi stico, con frequenza ventricolare = 40
b/min.

2. Blocco atrioventricolare 2:1 asintomatico, perma:
nente, a sede nodale.

3. Blocco atrioventricolare di | grado estremo in pre-
senza di sintomi o segni indicativi di “sindrome da pa-
cemaker” e documentata efficacia emodinamica della
stimolazione dopo ottimizzazione dell’ intervallo PR*4L,

Classelll.

1. Blocco atrioventricolare di | grado in assenzadi sin-
drome da pacemaker.

2. Blocco atrioventricolare di |1 grado tipo 1, asintoma:
tico.

3. Blocco atrioventricolare da causareversibile (in cor-
so di infarto: vedi sezione dedicata).

Indicazioni alla stimolazione car diaca definitiva
nei blocchi bifascicolari etrifascicolari cronici

Per blocco hifascicolare si intende il riscontro elet-
trocardiografico di blocco di brancasinistra(BBS) o di
combinazioni di atri difetti della conduzione intraven-
tricolare quali blocco di branca destra (BBD) con emi-
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blocco anteriore sinistro (EAS) o BBD con emiblocco
posteriore sinistro (EPS). Per blocco trifascicolare si
intende il riscontro di BBD e BBS aternanti, di BBD
associato ad alternanzadi EAS e EPS o di BBD 0 BBS
associati ad intervallo HV lungo. In questi casi la mor-
talita, soprattutto improvvisa, € relativamente ata no-
nostante I’ evoluzione verso forme di blocco atrioven-
tricolare di grado elevato sia assai modesta. L’ alta fre-
guenza di morte improvvisa sembra, infatti, legata piu
alla comparsa di tachiaritmie ventricolari dovute al-
I’entita del danno miocardico sottostante che al’ evolu-
zione verso il blocco atrioventricolare completo®s-+9,
L associazione dei predetti disturbi di conduzione con
un prolungamento dell’intervallo PR non viene consi-
derata un elemento utile all’ identificazione dei pazien-
ti a maggior rischio di progressione verso il blocco
atrioventricolare completo. Nei casi di associazione
con episodi sincopali di incertaorigine puo essere utile
eseguire uno studio eettrofisiologico. Allo stato attua-
le, la presenza, in condizioni di base, di un alunga
mento dell’intervallo HV = 100 ms o la comparsa du-
rante pacing atriale di un blocco atrioventricolare di 11
o |11 grado a sede intra o sottohisiana vengono conside-
rati, anche se non univocamente, elementi aggiuntivi
per I'identificazione di soggetti a maggior rischio di
evoluzione versoil blocco atrioventricolare completo™®
50, Questi soggetti, pertanto, possono essere ritenuti
candidati all’ elettrostimolazione cardiaca definitiva

Classel.

1. Blocco bifascicolare o trifascicolare con blocco
atrioventricolare completo intermittente.

2. Blocco bifascicolare o trifascicolare con blocco
atrioventricolare di 11 grado tipo 2, intermittente.

Classell.

1. Blocco hifascicolare o trifascicolare con episodi sin-
copali (anchein assenza di documentazione di un nes-
so causale trai due eventi) quando siano state escluse
altre possibili cause di sincope™.

2. Blocco bifascicolare o trifascicolare con blocco
atrioventricolare di 11 grado tipo 1.

3. Riscontro di intervallo HV = 100 ms, asintomati co*4.
4. Blocco sottohisiano indotto dalla stimol azione atrial €.

Classelll.

1. Blocco hifascicolare o trifascicolare in assenza di
blocco atrioventricolare o sintomi.

2. Blocco atrioventricolare di |1 grado con BBS o bloc-
co atrioventricolare di | grado con blocco bifascicolare
in assenzadi sintomi.

Indicazioni alla stimolazione car diaca definitiva
dopo lafase acuta dell’infarto miocardico

Nei soggetti con infarto miocardico acuto la com-
parsa di alcuni tipi di disturbi della conduzione atrio-
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ventricolare e/o intraventricol are consente di identifica-
re sottogruppi di pazienti in cui I’impianto di uno sti-
mol atore cardiaco definitivo pud migliorareil successi-
vo decorso clinico. Tali aritmie si manifestano nel 4-6%
dei pazienti durante la fase acuta o subacuta dell’ infar-
to°1%2, Piu in particolare, i blocchi atrioventricolari di
grado elevato compaiono preva entemente negli infarti
asede inferiore, mentre i disturbi della conduzione in-
traventricolare in quelli a sede anteriore®%3, |n entram-
bi i casi si associano ad una maggiore estensione della
necrosi e ad una piu altamortalita e morhilita. La mor-
teentro 1 anno dall’ evento acuto si manifestain circail
10-20% dei pazienti con blocco atrioventricolare com-
pleto isolato e in circail 40% di quelli con disturbi di
conduzione intraventricolare associati 0 no a blocco
atrioventricolare di grado elevato®35, In questi ultimi,
circalametadei decessi per causacardiacaavvieneim-
provvisamente e, contrariamente a quanto si credevain
passato, questo tipo di decesso sembra dovuto non tan-
to al’evoluzione verso un blocco atrioventricolare
completo parossistico, quanto alla comparsa di tachia-
ritmie ventricol ari>+6°.

Scarse informazioni sono disponibili, invece, sul
decorso clinico dei pazienti con anomalia acquisita
della funzione sinusale e sull’ evoluzione di tali ano-
malie dopo ladimissione dall’ ospedale. Data lararita
dell’ evento e la mancanza di studi prospettici, per le
indicazioni alla stimolazione definitiva si deve ricor-
rere ai comuni criteri utilizzati nella popolazione ge-
nerale.

In mancanza di definizioni univocamente accettate
aproposito delladuratadei disturbi acquisiti della con-
duzione atrioventricolare e intraventricolare dopo un
infarto miocardico acuto e considerando che nellagran-
de maggioranzadei casi tali aritmie durano mediamen-
te 3 giorni ma possono persistere anche fino ad un mas-
simodi circa 16 giorni®, laCommissione haarbitraria-
mente stabilito di definire le suddette aritmie come se-
gue: @) persistenti, di durata= 14 giorni; b) transitori, di
durata < 14 giorni; ¢) intermittenti, quando pur scom-
parendo precocemente si ripresentano occasional mente
prima della dimissione dall’ ospedale.

Per quanto riguarda invece la definizione dei diffe-
renti tipi di blocco atrioventricolare di 11 grado si fari-
ferimento alla classificazione proposta dalla Task For-
ceAreaAritmie ANMCO-AIACS.

Classel.

1. Blocco atrioventricolare di |11 grado, 11 grado tipo 2
o Il grado avanzato, persistente o intermittente>358.61.62,
2. Blocco atrioventricolare di |1 grado tipo 1 persisten-
te o intermittente, sintomatico 0 emodinamicamente si-
gnificativo®62,

3. Alternanza di blocco completo di branca destra e si-
nistra, persistente, indipendentemente dalla presenza di
un blocco atrioventricol are>359.62,

4. Disfunzione del nodo del seno persistente con bradi-
cardia 0 pause sinusali sintomatiche?.
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5. Disfunzione sinusale o anomalie della conduzione
atrioventricolare di grado elevato, conseguenti aterapia
medica necessaria.

Classell.

1. Blocco atrioventricolare transitorio di Il grado, 11
grado avanzato o |11 grado in associazione a blocco di
branca completo isolato o bifascicol arg>56.58-6062,63,

2. Blocco atrioventricolare di 11, 11 grado intermitten-
te, asintomatico con sede del blocco alivello del nodo
atrioventricolare®.

Classelll.

1. Blocco atrioventricolare transitorio di Il grado, 1l
grado avanzato o |1l grado in assenza di disturbi della
conduzione intraventricol are®.%8,

2. Blocco atrioventricolare transitorio di Il grado, 1l
grado avanzato o |11 grado in associazione a blocco fa-
scicolare anteriore>3:58.59.63,

3. Blocco atrioventricolare di | grado persistente, in as-
sociazione a blocchi fascicolari, di branca o bifascico-
lari, preesistenti 0 acquisiti®®64,

4. Blocco di branca completo, blocco unifascicolare o
bifascicolare acquisiti®s.

5. Disfunzione del nodo del seno asintomatica.

Indicazioni alla stimolazione definitivain pazienti
con sincope heuromediata

Sindrome del seno carotideo. La sindrome del seno
carotideo € un’ entita clinica caratterizzata dalla com-
parsa spontanea di episodi sincopali e dalla presenza
di una risposta alla stimolazione dei seni carotidei
(ipersensibilita) in grado di riprodurre il sintomo cli-
nico, in assenzadi altre cause che possano giustifica-
relaperditadi coscienza. L’ ipersensibilita seno-caro-
tidea e presente quando il massaggio del seno caroti-
deo produce: 1) un’ asistolia> 3 so unapersistenteri-
duzione dellafrequenza cardiaca < 40 b/min (risposta
cardioinibitoria), 2) una caduta della pressione arte-
riosa sistolica sintomatica o > 50 mmHg (risposta va-
soinibitoria) 0 3) un’associazione dei due fenomeni
(risposta mista)®. Per migliorare la specificita della
risposta a massaggio, la stimolazione deve essere
eseguitasiain clino che ortostatismo®%67. | piu recen-
ti studi condotti eseguendo la monitorizzazione della
pressione arteriosa battito per battito hanno dimostra-
to che una risposta mista di vario grado & presente
pressoché in tutti i pazienti sottoposti a massaggio®®.
In caso di massaggio del seno carotideo associato a
risposta cardioinibitoria, per evidenziare un’ eventua-
le componente vasoinibitoria nascosta, &€ necessario
ripetere il test dopo somministrazione di atropina
e.v.57.69,

La stimolazione definitiva riduce notevolmente le
recidive di sincope, ma non modifica la sopravviven-
Za67'70.
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Classel.

1. Sincopi ricorrenti in pazienti in cui il massaggio del
seno carotideo provoca una risposta cardioinibitoria o
mista con riproduzione dei sintomi, in assenza di dtre
possihili cause di sincope e in assenza di terapiafarma:
cologica capace di deprimerelafunzione sinusale™ ™,

Classell.

1. Sincopi ricorrenti in pazienti con risposta cardioini-
bitoria 0 mistaa massaggio dei seni carotidel, ma sen-
zariproduzione del sintomo, in assenza di atre possi-
bili cause di perditadi coscienza.

Classe .

1. Sincope o0 presincope in pazienti con massaggio del
seno carotideo positivo per risposta vasoinibitoria.

2. |persensibilita del seno carotideo asintomatica.

Sincope vaso-vagale. Lasincope vaso-vagale il risul-
tato di una sequenza di eventi scatenati da uno stimolo
(emozione, caldo, febbre, minzione, ridotto ritorno ve-
Nnoso, ecc.; taloranon chiaramente evidenziabile) e me-
diata da un arco riflesso che comprende recettori peri-
ferici, un braccio afferente, una connessione con il si-
stema nervoso centrale e un braccio efferente rappre-
sentato dalle fibre vagali. 1l bilanciamento tra attivita
vagal e e simpaticagioca un ruolo fondamental e nel suo
determinismo’. La sincope vaso-vagale rappresenta
circalametadi tutti gli episodi di perditadi coscienza.
In passato la diagnosi era esclusivamente clinica, at-
tualmente puo essere avvalorata dall’ head-up tilt test.
Come per I'ipersensibilita del seno carotideo possono
essere identificate tre forme cliniche: @) cardioinibito-
ria; b) vasoinibitoria; ¢) mista. | criteri per laloro clas-
sificazione sono simili a quelli utilizzati per la defini-
zione della sindrome seno-carotidea’. Nella maggio-
ranza dei casi la sincope vaso-vagale rappresenta un
prablema clinico benigno (rara, associata a ben indivi-
duabili segni premonitori, trattabile con la semplice as-
sunzione della posizione supind). In piu rari casi gli
episodi sincopali possono essere molto frequenti (6 o
pil episodi in 1 anno), improvvisi, associati a cadute o
traumi. Questa forma viene definita“maligna’. La sti-
mol azione cardiaca definitiva pud trovare un’indicazio-
ne in soggetti con sindrome “maligna’ insensibile al
trattamento farmacol ogico™ ™.

Classel.
1. Nessunaindicazione.

Classell.

1. Sincope “maligna’, di tipo cardioinibitorio o misto,
con riproduzione dei sintomi durante head-up tilt test,
insensibile aterapia medica’™ s,

Classe lll.
1. Sincope “benigna’ 7476,
2. Sincope vasoinibitoria pura’™ .
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Nuove indicazioni e nuove modalita di stimolazione
cardiaca definitiva

Prevenzionedellafibrillazione atriale. La stimolazio-
ne atriale e/o bicamerale in pazienti con laforma bradi-
tachi della malattia seno-atriale viene utilizzata fre-
guentemente anche con lo scopo di ridurrelerecidive di
tachiaritmia. | motivi di tale utilizzo risiedono nel fatto
che 1) i pazienti con sindrome bradi-tachi, sottoposti a
stimolazione atriale, hanno un’incidenza significativa-
mente minore di recidive di fibrillazione atriale e, pro-
babilmente, un ritardo di comparsa della cronicizzazio-
ne dellafibrillazione rispetto a coloro che sono stimola:
ti esclusivamente in ventricolo’-8; tale beneficio, tutta-
vig, raramente e stato confrontato con quello ottenuto
con terapia farmacologica o placebo?3; 2) alcuni studi
sperimentali e clinici hanno dimostrato che la preven-
zione della bradicardia sinusale e la stimol azione multi-
sito in atrio sembrano in grado di ridurre I’inducibilita
ddla fibrillazione atrial €284, Perché tutto cio avvenga
non €& stato ancora completamente compreso, tuttavia
diversi meccanismi sono stati presi in considerazione
per spiegare i vantaggi della stimolazione atriale; a) ri-
duzione del numero dei battiti ectopici con ridotta pro-
babilita di innescare lafibrillazione; b) prevenzione del
fenomeno ciclo lungo-ciclo breve; ¢) riduzione delladi-
spersione della velocita di conduzione e dei periodi re-
frattari atriai; d) ridotta pressione intratriale dovuta al
mantenimento della sequenziaita elettromeccanica
atrioventricolare; €) mantenimento di un ato blocco di
uscitadi tutti i pacemaker sussidiari dell’ atrio®86, Sulla
base di queste osservazioni € stato pertanto consigliato
I’ uso della stimolazione atriale overdrive e rate-respon-
sive (monocamerale o bicamerale) oppure |’ uso di nuo-
vi agoritmi (consistent atrial pacing-CAP) per rag-
giungere elevate frequenze di pacing in tutti i pazienti
che necessitino di stimolazione cardiaca per una malat-
tiaseno-atrial€¥”8, Inoltre, alcuni ricercatori hanno ipo-
tizzato I uso della stimolazione atrial e rate-responsive 0
multisito per laprevenzione dellerecidive di fibrillazio-
ne anche in assenza di bradicardia. Nonostante alcuni
lavori dimostrino un interessante trend verso lariduzio-
ne degli episodi di fibrillazione atriale nessun beneficio
statisticamente significativo € stato tuttora dimostrato
datrial prospettici randomizzati®.

Al momento attuale le nostre conoscenze possono
essere cosl riassunte.

Stimolazione antibradicardica overdrive erate-respon-
sivein atrio. | dati disponibili dimostrano che nei pa-
Zienti con malattia seno-atrial e |a stimol azione antibra-
dicardica e utile per la prevenzione delle recidive di fi-
brillazione atriale; per quanto riguardainvece la stimo-
lazione rate-responsive, non univoci sono i dati su un
possibile beneficio antiaritmico aggiuntivo®?°L,

Simolazione atriale multisito. La stimolazione con-
temporanea di diverse sedi atriali si propone di abbre-
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viareil tempo di attivazioneintratriale einteratriale e di
ridurre ladispersione dei periodi refrattari. La stimola-
zione a doppia sede atriale destra (atrio destro ato-
ostio del seno coronarico, atrio destro alto-setto inter-
atriale), lastimolazione biatria e (atrio destro alto-seno
coronarico medio-distale) elastimolazionedel settoin-
teratriale (fascicolo di Bachman, triangolo di Kock)
hanno dimostrato di esserein grado di ridurre le recidi-
ve edi prolungare gli intervalli di benesserefrale stes-
se. Purtroppo i dati sono ancora estremamente limitati
e non & ancora chiara I'efficacia della procedura nel
tempo®2-%,

Poichéi dati a disposizione forniscono informazio-
ni che, sebbene promettenti, non paiono ancora suffi-
cienti per trarre conclusioni definitive, si ritiene che la
stimolazione atriale per la prevenzione delle recidive di
fibrillazione atriale possa trovare indicazione esclusi-
vamente in presenza di malattia bradi-tachi atriale per
Cui esista giaindicazione alla stimol azione permanente
(vedi capitolo specifico). La modalita di stimolazione
rate-responsive trova una sua indicazione nelle forme
con documentata incompetenza cronotropa. Nei casi ri-
manenti puod essere utile la stimolazione atriale over-
drive (consigliabile una frequenza di stimolazione 10
battiti pit elevatadi quellabasale)®.

Stimolazione nella cardiomiopatia ipertrofica. Al-
I'inizio di questo decennio vi & stato molto interesse da
parte dei ricercatori verso I’ uso della stimolazione car-
diaca bicamerale come alternativa alla terapia chirur-
gicanei pazienti con cardiomiopatiaipertrofica ostrut-
tiva in classe funzionae NYHA avanzata®®%. | pre-
supposti fisiopatologici ala base di questa nuova pro-
posta terapeutica risiedevano nel fatto che la stimola-
zione alivello dell’ apice del ventricolo destro, produ-
cendo un’alterazione della sequenza di attivazione
elettromeccanica del setto interventricolare, potesse
determinare una riduzione persistente dell’ ostruzione
all’ efflusso nel ventricolo sinistro e quindi produrre un
vantaggio emodinamico®. Alcuni ricercatori, infatti,
avevano osservato che la stimolazione bicamerale con
intervallo PR breve erain grado di: @) diminuire signi-
ficativamenteil gradiente nel tratto di efflusso del ven-
tricolo sinistro per riduzione dell’ ipertrofia settale, e b)
migliorarei sintomi®”%, Queste osservazioni, tuttavia,
derivavano da studi non randomizzati e non controlla-
ti ei risultati erano basati sulla sensazione soggettiva
dei pazienti e non su criteri obiettivi. Studi piu recenti,
randomizzati e controllati, non hanno confermato in
pieno i risultati delle precedenti ricerche'®®192; anzi,
alcuni di questi studi hanno dimostrato che a una di-
minuzione del gradiente di efflusso prodotta dalla sti-
molazione bicamerale con intervallo PR breve puo as-
sociarsi una riduzione del riempimento ventricolare e
della portata cardiaca'®1%1%4, Cio é dovuto a fatto
che per ottenere |’ alterazione della sequenza di attiva-
zione ventricolare & necessaria una completa cattura
ventricolare siaariposo che sotto sforzo, ottenibile so-
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lo con intervalli PR estremamente brevi, che in certi
casi possono ridurre in modo abnorme il tempo di
riempimento ventricolare elaportatacardiaca. A cio s
deve aggiungere che per facilitare una compl eta cattu-
raventricolare e per ottenere un ottimale intervallo PR
Spesso € necessario I'uso di betabloccanti®®1% o, nei
casi resistenti, I’ ablazione della giunzione atrioventri-
colarel®, Infine, non tutti i pazienti che mostrano un
beneficio immediato o che mostrano unapersistenteri-
duzione del gradiente mantengono poi questo vantag-
gio nel tempo®®4105, A questo proposito non sono an-
cora stati identificati criteri sicuri di selezione. Da un
recentissimo studio sembra che solo i pazienti di eta
> 65 anni riescono amantenere un reale e duraturo be-
neficio clinico'®. Questi dati derivano, tuttavia, daun
numero ancora troppo limitato di casi.

Al momento attuale, pertanto, almeno due domande
SONO ancora senza una sicurarisposta: quale importan-
zahalavalutazione iniziale emodinamicacon la stimo-
|azione temporaneanel predire adistanzai risultati del-
la stimolazione definitiva? la stimolazione migliora la
sopravvivenza?

Classel.
1. Nessuna: a condizione che non esistano indicazioni
codificate per presenza di bradiaritmia.

Classell.

1. Pazienti con forma ostruttiva e gravi sintomi di in-
sufficienza cardiaca (111, IV classe funzionale NYHA)
refrattari a terapia medica e con documentata efficacia
emodinamica della stimolazione dopo ottimizzazione
dell’intervallo PR.

Classelll.

1. Pazienti sintomatici con forma ostruttiva, ma con-
trollati dallaterapia medica.

2. Pazienti sintomatici senza forma ostruttiva.

3. Pazienti asintomatici con o senzaforma ostruttiva.

Stimolazione nella cardiomiopatia dilatativa. La
cardiomiopatia dilatativa associata a scompenso car-
diaco refrattario alla terapia medica rappresenta da
sempre un complesso e spesso insolubile problema te-
rapeutico per il cardiologo clinico. Nell’ ultimo decen-
nio, per lacuradi questi pazienti, & stata propostaanche
lastimol azione cardiaca definitiva. Al momento attuale
le modalitadi stimolazione pit sperimentate e utilizza-
te sono quella bicamerale con intervallo PR breve e
quellabiventricolare.

Simolazione bicamerale con intervallo PR breve. |
possibili benefici emodinamici, siaabreve chealungo
termine, della stimolazione bicamerale con intervallo
PR breve (circa 100 ms) in pazienti affetti da cardio-
miopatia dilatativa e grave disfunzione ventricolare si-
nistra sono stati descritti per laprimavoltanel 1990 da
Hochleitner et al.207.108 | presupposti dell’ utilizzo di
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questo tipo di stimolazione stanno nel fatto che nel
soggetti con grave disfunzione e dilatazione del ventri-
colo sinistro un intervallo PR > 180-200 ms o un ritar-
do nella conduzione intraventricol are possono produr-
re un riempimento diastolico non ottimale e un peg-
gioramento della funzione sistolica ventricolare come
conseguenzadi: 1) unanon ottimale sequenzialita el et-
tromeccanica atrioventricolare, 2) una desincronizza-
zione della contrazione dei due ventricoli, e 3) un’ asi-
nergia di contrazione ventricolare. In questi soggetti
un intervallo atrioventricolare breve puo, invece, con-
sentire: @) un migliore riempimento diastolico del ven-
tricolo sinistro con conseguente migliore utilizzo del
meccanismo di Frank-Starling, b) un incremento della
gittata sistolica e della portata cardiaca per aumento
del riempimento ventricolare senza incremento dello
stress di parete, ¢) unariduzione dell’ insufficienza mi-
tralica diastolica attraverso una riduzione del gradien-
te ventricolo-atriale e unariduzione del ritardo dell’ at-
tivazione apicale assai evidente nei pazienti con car-
diomiopatia dilatativat?19%111, Studi successivi, pur-
troppo, hanno solo in parte confermato!© o addirittura
contraddetto!'?i risultati di Hochleitner et al. Ancheun
recente studio policentrico di tipo prospettico e rando-
mizzato'3 in cui sono stati arruolati pazienti con grave
disfunzione ventricolare sinistra, seguiti per un perio-
do di 2 anni, non hadimostrato differenze significative
di sopravvivenzatra soggetti sottoposti 0 no astimola-
zione bicamerale con intervallo PR breve, ma solo mo-
desti benefici emodinamici e clinici. A tutto cio si de-
ve aggiungere anche che, a momento, non esistono
codificati criteri di selezione dei pazienti che potreb-
bero beneficiare di questo tipo di stimolazione. Infatti
da acuni studi appare che solo una parte dei soggetti
stimolati in modo bicamerale con intervallo PR breve
mostra parametri emodinamici migliori di quelli otte-
nuti in pazienti stimolati con intervalli PR piu lunghi
(> 200 ms)114115, Unarecente revisione della letteratu-
rasembra comunque dimostrare chetrai pazienti in 11
elV classe funzionale NYHA solo quelli con interval-
lo PR > 200 ms o duratadel complesso QRS > 140 ms
e tempo di riempimento diastolico
< 200 ms o durata dell’insufficienza mitralica funzio-
nale > 450 ms possono beneficiare della stimolazione
bicamerale con intervallo PR brevel's,

Simolazione biventricolare. La stimolazione biventri-
colare é stata utilizzatain modo sperimental e solo negli
anni pitl recenti con lo scopo di ottenere laresincroniz-
zazione della contrazione dei due ventricoli. Per rag-
giungere tale risultato sono stati stimolati il ventricolo
destro nella suanormale sede di stimolazione puntale o
anche nella parte prossimale del setto interventricolare
eil ventricolo sinistro attraverso le vene cardiache (via
Seno coronarico) o per viaepicardicalt’11°, | risultati fi-
nora ottenuti, sebbene confortanti, riguardano un nu-
mero cosi esiguo di pazienti da non consentire conclu-
sioni definitive'20-123,
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Classel.
1. Nessuna: a condizione che non esistano indicazioni
codificate per presenzadi bradiaritmia.

Classell.

1. Pazienti con cardiomiopatia dilatativa e scompenso
cardiaco refrattario a terapia medica con intervallo PR
> 200 ms o durata del complesso QRS > 140 ms, tem-
po di riempimento ventricolare < 200 ms o durata del-
I"insufficienza mitralica funzionale > 450 ms e docu-
mentata efficacia emodinamica della stimolazione bi-
camerae dopo ottimizzazione della durata dell’inter-
vallo atrioventricol are10116,

Classelll.
1. Pazienti con cardiomiopatia dilatativa e scompenso
cardiaco sensibile a terapia medica.

I ndicazioni all’ elettr ostimolazione car diaca
definitiva nei pazienti sottoposti a trapianto
cardiaco

La comparsa di bradiaritmie interessa dall’8 al
23% dei pazienti sottoposti atrapianto cardiaco e nel-
la maggioranza dei casi si tratta di forme caratteriz-
zate da disfunzione sinusale. Circa un terzo di questi
pazienti necessitadi stimolazione temporanea duran-
te le prime settimane dall’ intervento e meno del 10%
di unasuccessiva stimolazione definitiva. Piu specifi-
catamente, circail 50% dei pazienti con bradiaritmie
mostra un recupero spontaneo entro 6-12 mesi dal
trapianto!?+132 g, generalmente, durante questo perio-
do il decorso clinico non appare gravato da compli-
canze o eventi riferibili alle turbe del ritmo sovracita-
te'?’. Purtroppo, ad oggi, hon & ancora chiaro quali
variabili cliniche o elettrofisiol ogiche siano in grado
di predire !’ evolversi delle varie bradiaritmie. E noto,
invece, che i fattori maggiormente predisponenti la
comparsa di disfunzione sinusale sono: 1) la durata
dell’ischemia del cuore trapiantato sia quando loca-
lizzata al solo nodo del seno cheal cuoreintoto, 2) la
durata del clamping aortico, e 3) la durata della cir-
colazione extracorporeal?#125130, Non sembra, inve-
ce, esservi una chiara relazione tra bradicardia e ri-
gettol30.131,

In conclusione, in presenzadi unabradiaritmiache
insorge dopo un trapianto cardiaco, primadi prendere
in considerazione I’impianto di un pacemaker defini-
tivo e ragionevole lasciare trascorrere almeno 3 setti-
mane!33 verificando nel frattempo anche la possibile
efficacia della somministrazione di teofillinal®2. Tra-
scorso questo periodo, persistendo la disfunzione si-
nusaleoil blocco atrioventricolare, ladecisionedi ini-
ziare una stimolazione cardiaca definitiva dovra esse-
re presa sulla base delle indicazioni precedentemente
esposte nei capitoli relativi ai differenti tipi di bradi-
aritmie.
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Classel.

1. Tutte leindicazioni di classe | relative alla malattia
seno-atriale e al blocco atrioventricolare; indicazioni
da applicare trascorse almeno 3 settimane dall’ inter-
vento.

Classell.

1. Tutteleindicazioni di classe |l relative allamalattia
seno-atriale e al blocco atrioventricolare; indicazioni
da applicare trascorse almeno 3 settimane dall’ inter-
vento.

Classelll.
1. Tutteleindicazioni di classe |1l relative allamalattia
seno-atriale e a blocco atrioventricolare.

Indicazioni all’ elettr ostimolazione car diaca
definitiva nel bambino e nell’ adolescente

Leindicazioni al’ e ettrostimolazione cardiaca defi-
nitiva nel soggetti in eta pediatrica e negli adol escenti
non differiscono in maniera sostanziale da quelle uti-
lizzate negli adulti. Nei primi, tuttavia, I"identificazio-
ne di idonee linee guida € sicuramente piu complessae
difficoltosa. Taledifficolta e dovutain parte al differen-
te tipo di cardiopatia che colpisce i bambini rispetto
agli adulti, in parte ai problemi legati alla crescita dei
piccoli pazienti ed in parte allamancanzadi grandi stu-
di randomizzati su specifici problemi aritmici che di
fatto lascia spazio aindicazioni derivate dall’ esperien-
Za, spesso non adeguatamente numerosa, di singoli
centri di cardiostimolazione. In questi pazienti, inoltre,
variabili non strettamente el ettrofisiologiche entrano in
gioco nell’identificare i soggetti da stimolare. Tra que-
ste vanno ricordate I'eta, il problema della “old lead
syndrome’ e I’eventuale associazione della malattia
aritmica con una cardiopatia congenita operata o con
uno shunt intracardiaco. Queste due ultime condizioni
cliniche, infatti, sono elementi determinanti non solo
per il manifestarsi dellamalattia aritmica, maanche per
quantificareil suo valore prognostico e per condiziona-
relasceltasiadellavia (endocardica o epicardica) che
della modalita (monocamerale o bicamerale) di stimo-
lazione che di volta in volta consente di ottenere la
maggiore efficienza elettromeccanica cardiaca e il mi-
nor numero di complicanze (trombosi venose, embolie
paradosse e non).

Alcune ulteriori considerazioni preliminari paiono
opportune primadi passare ad esporrelelinee guidave-
re e proprie
« poiché il significato clinico della bradicardia & forte-
mente eta-dipendente, € sempre indispensabile valutare
attentamente questo particolare rapporto primadi por-
re indicazione ala stimolazione definitiva;

* un particolare gruppo di candidati al’ elettrostimola-
zione cardiaca definitiva & rappresentato dai pazienti
sottoposti a intervento riparativo di una cardiopatia
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congenita che si complica con bradiaritmie e tachiarit-
mie che necessitano di terapia antiaritmica profilatti-
cal3136, e procedure chirurgiche che piu frequente-
mente producono tali complicanze sono quelle che pre-
vedono un esteso rimodellamento e sutura delle came-
re atriali (procedura di Fontan, di Mustard, di Sen-
ning)*3138, In questi casi I'impianto di apparecchi do-
tati della funzione di pacing associata a quella antita-
chicardica puo risultare molto utile per trattare la bra-
dicardia, per interrompere o prevenire le forme di ta-
chiaritmiae per ridurrei sintomi, lafrequenzadei rico-
veri elanecessitadi trattamento farmacol ogico!s%-14%;

« il blocco atrioventricolare congenito sintomatico rap-
presenta un’ ovvia indicazione ala cardiostimolazione
definitiva, ma studi recenti hanno dimostrato I’ effetto
favorevole del pacing sulla sopravvivenza anche in pa-
zZienti asintomatici42147,

« il ricorso alla cardiostimolazione definitiva associata
allaterapia betabloccante € stato ampiamente proposto
nella profilassi della morte improvvisa in pazienti con
sindrome del QT lungo congenito. Tale terapia appare
particolarmente efficace in pazienti con tachicardia
ventricolare bradicardia-dipendente consentendo di
massimizzare il trattamento betabloccante#814, Lare-
cente possibilita di unire la stimolazione bicameral e fi-
siologica con I’ erogazione di shock elettrici, caratteri-
sticadei cardioverter-defibrillatori impiantabili di ulti-
ma generazione, ha offerto nuove prospettive allatera-
piadettricain questi pazientit*,

Classel.

1. Blocco atrioventricolare di 11 o 11 grado, anche con-
genito, associato a bradicardia sintomatica.

2. Blocco atrioventricolare di Il grado tipo 2 o di 11
grado postchirurgico che persistono per piu di 2 setti-
mane dall’ intervento!3+1%,

3. Blacco atrioventricolare di |11 grado congenito asso-
ciato ad unao piu delle seguenti condizioni#3144; g) rit-
mo di scappamento a QRS largo; b) disfunzione ventri-
colare sinistra; c) frequenzaventricolare < 55 b/min nel
neonato e nel lattante.

4. Malattia seno-atriale con bradicardia inappropriata
per | eta, sintomatica o associata a disfunzione ventri-
colare, anche conseguente a trattamento farmacol ogico
obbligato®st.

5. Tachicardiaventricol are sostenuta pausa-dipendente,
con o senza prolungamento dell’intervallo QT, ed evi-
denza dell’ efficacia profilattica della cardiostimol azio-
nel48,152_

Classell.

1. Sindrome bradi-tachi atriale con necessita di un trat-
tamento antiaritmico, diverso dalla digitale, per tempi
prolungati13%.140,

2. Blocco atrioventricolare di |11 grado, anche conge-
nito, asintomatico, associato ad una o piu delle se-
guenti condizioni*147; a) frequenza cardiaca media
durante veglia < 50-55 b/min nel bambino e nell’ ado-
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lescente; b) scarso/assente incremento della frequenza
cardiaca sotto sforzo con ridotta tolleranza all o stesso;
¢) prolungati periodi di asistolia o bradicardia con fre-
guenza ventricolare < 30 b/min durante il sonno; d)
evidenza di cardiomegalia; €) battiti prematuri ventri-
colari frequenti, soprattutto se ripetitivi e indotti dallo
sforzo; f) intervallo QT molto prolungato (QT corretto
> 450 ms).

3. Bradicardia sinusale asintomatica ed emodinamica-
mente tollerata nel bambino o nell’ adol escente con car-
diopatia congenitacomplessa e frequenza cardiacaari-
poso < 35 b/min o pause > 3 s.

4. Blocco atrioventricolare di 111 grado postoperatorio
transitorio cui residua blocco bifascicolare!s3.

Classelll.

1. Blocco atrioventricolare di 11 o di |11 grado postchi-
rurgico che persiste per meno di 2 settimane dall’ inter-
vento con completo recupero della conduzione atrio-
ventricolare e intraventricol are'3+136,

2. Blocco bifascicolare postoperatorio asintomatico an-
che quando associato a blocco atrioventricolare di |
grado.

3. Blocco atrioventricolare di 11 grado tipo 1 asintoma-
tico.

4. Bradicardia sinusale nel bambino e nell’ adolescente
asintomatica ed emodinamicamente tollerata con fre-
guenza cardiaca ariposo > 40 b/min o pause< 3 s.

Indicazioni all’'impianto di cardioverter-
defibrillatore automatico

Il settore riguardante la terapia elettrica delle ta-
chiaritmie ventricolari pericolose per la vita & quello
chenegli ultimi anni haavuto lapiu rapidae ampiaevo-
luzione, tanto che le precedenti linee guida per I’indi-
cazioneal’impianto di cardioverter-defibrill atore auto-
matico (CDA)™+157, pubblicate circa 8 anni fa, sono
ormai superate e necessitano di un ampio aggiorna-
mento. Il motivo di tale evoluzione risiede prevalente-
mente: 1) nella piu approfondita conoscenza dei mec-
canismi eettrofisiologici delle aritmie, 2) nella conti-
nua evoluzione dei materiali, 3) nel miglioramento de-
gli agoritmi di riconoscimento automatico delle ta-
chiaritmie, e 4) nella piu estesa utilizzazione della pro-
cedura terapeutica di ablazione transcatetere mediante
radiofrequenza del substrato aritmogeno. A tutto cio s
devono aggiungere anchei risultati di alcuni ampi stu-
di prospettici e controllati recentemente pubblica-
tit58159 e di alcuni altri non ancora pubblicati, madi cui
si conoscono i dati preliminaril®, Allo stato attuale,
quindi, le nuove linee guida devono tener conto di al-
cuni punti ben definiti e consolidati:

« lamortalita perioperatoria che fino a 5-6 anni or sono
erarispettivamente del 5 e 2%, a seconda chel’impian-
to di CDA fosse effettuato per via sterno/toracotomica-
epicardica o per via hon toracotomica-endocardica, at-
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tualmente, con latecnica pettorale/endocardica, & scesa
alo 0.1-0.2%; inoltre, la percentuale di impianti effet-
tuati con successo € quasi del 100% grazie al’impiego
della scarica bifasica e bidirezional e'6?;

« al’epoca della stesura delle precedenti linee guida
non era noto se il trattamento con CDA riducesse in
modo significativo la mortalita totale a lungo termine,
end-point principale a cui deve far riferimento ogni te-
rapia cardiologica. Nel gruppo di pazienti con aritmie
ventricolari maligne questa domanda critica ha trovato
unarisposta sicuramente affermativanello studio AVID
(Antiarrhythmic Versus Implantable Defibrillator
Trial)'%8, interrotto precocemente poiché la mortalita
totale nel gruppo trattato con CDA érisultatasignifica
tivamente piu bassa rispetto a quella del gruppo tratta-
to con terapia medica (riduzione del 39, 27 e 31% ri-
spettivamente a 1, 2 e 3 anni di osservazione), e nello
studio CASH (Cardiac Arrest Study Hamburg) i cui ri-
sultati, tuttavia, sono ancora preliminari, ed una rispo-
sta parzialmente affermativa nello studio CIDS (Cana-
dian Implantable Defibrillator Study)® in cui € stato
osservato solo un trend in favore dell’ uso del CDA,;

* |le precedenti linee guida non consideravano I’ impian-
to profilattico del CDA nei soggetti ad alto rischio di
morte improvvisa. Lo studio MADIT (Multicenter Au-
tomatic Defibrillator Implantation Trial)'%°, anche se
non esente da critiche di carattere metodologico e ri-
guardanti la valutazione dei risultati62163 ha di recen-
te dimostrato che nel pazienti con pregresso infarto
miocardico, disfunzione ventricolare sinistra grave,
aritmie ventricolari complesse spontanee e inducibilita
non sopprimibile di tachicardia ventricolare sostenuta
alo studio elettrofarmacologico, il trattamento con
CDA riduce in modo significativo lamortalitatotaleri-
spetto allaterapia antiaritmica convenzionale. Altri stu-
di, sebbene non atrettanto ampi e non controllati, han-
no evidenziato che anche nel pazienti con insufficienza
cardiaca e aritmie ventricolari non sostenute asintoma-
tiche la terapia profilattica con CDA sembra avere un
ruolo determinante nella riduzione della mortalita tota-
|el6+166 | o studio CABG (Coronary Artery Bypass
Graft) Patch Trial'®’, invece, ha dimostrato che in pa-
Zienti con grave disfunzione del ventricolo sinistro e
presenza di potenziali tardivi, sottoposti ad intervento
di bypass aortocoronarico, I'impianto profilattico di
CDA non éin grado di ridurre in modo significativo la
mortalita cardiovascolare;

* i risultati sempre piu favorevoli dell’ ablazione trans-
catetere in radiofrequenza o di altre procedure utilizza-
te per lacuradi alcune particolari forme di tachicardia
ventricolare sostenuta (da rientro branca-branca) in
particolari condizioni cliniche (displasia aritmogena
del ventricolo destro, postchirurgiche, postinfartuali,
associate ad aneurisma ventricolare, ecc.) chein acuni
casi consentono di ottenere percentuali di successo an-
che dell’ 85%'%8-172 sottolineano I’ opportunita di proce-
dere al’impianto di CDA solo in caso di provata im-
praticabilita o inefficacia delle suddette procedure.
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Al momento, pertanto, in considerazione dellalimi-
tatezza di dati incontrovertibili sull’ efficacia del CDA
nelle varie condizioni patologiche fino ad ora studia
te158.159,161-167,173.174 @ dell’ ancora elevato onere econo-
mico derivante dall’impianto di tali apparecchi, la
Commissione ha ritenuto opportuno adottare criteri
particolarmente rigorosi nel porre indicazione all’im-
pianto di un CDA.

Classel.

1. Arresto cardiaco da fibrillazione ventricolare, flutter
ventricolare, tachicardia ventricolare documentati,
guando queste aritmie non siano causate da condizioni
correggibili quali ischemia miocardica transitoria, di-
sionie, intossicazioni farmacol ogiche, alterazioni acute
dell’ equilibrio acido-base!®8160.175.176,

2. Tachicardia ventricol are sostenuta associata a sinco-
pe o grave compromissione emodinamica quando que-
sta aritmia non sia causata da condizioni correggibili
quali ischemia miocardicatransitoria, disionie, intossi-
cazioni farmacologiche, aterazioni acute dell’ equili-
brio acido-base'®.

3. Sincope da causa indeterminata e inducibilita di ta-
chiaritmia ventricolare sostenuta, mal tollerata, non
sopprimibile con terapia farmacologica o quando late-
rapia farmacologica e mal tolleratal 7’17,

4. Tachicardia ventricolare sostenuta non associata a
sincope o grave compromissione emodinamica, con te-
rapia ablativa inefficace/inattuabile e impossibilita di
somministrare farmaci antiaritmici per situazioni a ri-
schio di scatenare gravi effetti collaterali.

5. Inducibilitadi tachicardia ventricolare sostenuta non
sopprimibile con farmaci antiaritmici dellal classe in
pazienti con tachicardia ventricolare non sostenuta do-
po infarto miocardico, in presenza di frazione di eie-
zione < 36%'°.

Classell.

1. Tachicardia ventricolare sostenuta ricorrente nono-
stante terapia farmacologica, con buona tolleranza
emodinamica, facilmente interrompibile con stimola-
zione antitachi cardica quando la qualita della vita puo
essere sfavorevolmente condizionata dalle recidive
aritmiche e quindi migliorabile con I'impianto di
CDA.

2. Tachicardia ventricolare sostenutaricorrente, trattata
chirurgicamente o con ablazione transcatetere ma con
persistente inducibilita di aritmie ventricolari sostenute
mal tollerate.

3. Tachicardia ventricolare sostenuta o fibrillazione
ventricolare da probabile causa ischemica in pazienti
senzaindicazione ala rivascol arizzazione miocardica.

4. Tachicardia ventricolare sostenuta o fibrillazione
ventricolare da evidente o probabile causa ischemica
con persistente inducibilita di forme mal tollerate emo-
dinamicamente dopo rivascolarizzazione efficace.

5. Sincope di incerta origine in pazienti con disfunzio-
ne ventricolare e inducibilita allo studio elettrofisiolo-
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gico di tachicardia ventricolare sostenuta sopprimibile
con terapia farmacol ogical™.

6. Tachicardia ventricolare gravemente sintomatica in
pazienti candidati atrapianto cardiaco®.

Classelll.

1. Tachicardia-fibrillazione ventricolare postinfartuale
entro le prime 48 ore.

2. Tachicardia-fibrillazione ventricol are dovute a cause
modificabili quali alterazioni elettrolitiche o dell’ equi-
librio acido-base, effetto proaritmico di farmaci, intos-
sicazioni farmacologiche, evidenza di ischemiainduci-
bile e anatomia coronarica suscettibile di rivascolariz-
zazione.

3. Tachicardia ventricolare incessante.

4. Tachicardia ventricolare senza sintomi maggiori, con-
trollabile farmacol ogicamente o con terapia ablativa.

5. Tachicardia ventricolare idiopatica'’2.

6. Tachicardia-fibrillazione ventricolare in pazienti sta-
bilmente in IV classe funzionale, non proponibili per
trapianto cardiaco.

7. Maattie concomitanti con aspettativa di sopravvi-
venza< 12 mesi.
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