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L’Evidence Based Medicine e la prevenzione primaria della morte improvvisa

L’Evidence Based
Medicine e la
prevenzione
primaria della
morte improvvisa:
figli e figliastri.
Parte I: i farmaci antiaritmici
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FORUM Nessuno di noi tratta oggi con flecainide o D-sota-
lolo o dofetilide un soggetto con cardiopatia

ischemica postinfartuale e/o con scompenso cardiaco: i
dati degli studi CAST,1 SWORD,2 DIAMOND MI3 e DIA-
MOND CHF4 non consentono deroghe e supportano
questo atteggiamento che è quindi coerente con la “Evi-
dence Based Medicine”. Ed è giusto che così sia.

Tutti noi (chi è senza peccato scagli la prima pietra)
trattiamo con amiodarone soggetti con cardiopatia po-
stinfartuale e/o scompenso cardiaco che hanno aritmie
ventricolari, più o meno “complesse”, più o meno “mi-
nacciose”. Quale supporto ha questo diffuso atteggia-
mento? È esso basato sulla “Evidence Based Medicine”?

Vediamo cosa dicono i trial al riguardo.
Almeno 8 studi randomizzati hanno affrontato que-

sta problematica confrontando in queste popolazioni i
risultati ottenibili con amiodarone e con placebo: di fat-
to, solo lo studio GESICA5 è a favore del trattamento
con amiodarone, mentre tutti gli altri non sostengono
questo comportamento: il CAMIAT6 (che non richiede-
va un cut-off minimo di frazione di eiezione), l’EMIAT,7

l’SSSD,8 il CHF-STAT9 e il Nicklas10 non hanno dimo-
strato alcun beneficio sulla mortalità totale, mentre nel
BASIS11 e nel PAT12 l’amiodarone ha avuto un effetto
benefico solo nel sottogruppo con buona funzione ven-
tricolare sinistra. E inoltre: negli studi CAMIAT, EMIAT,
PAT e CHF-STAT non c’è stato alcun beneficio sulla
mortalità totale nonostante una riduzione della morta-
lità aritmica (CAMIAT ed EMIAT) o un ottimo risulta-
to antiaritmico (PAT e CHF-STAT).

Da questi dati emergono due considerazioni: 1) l’uti-
lità dell’amiodarone nella riduzione della mortalità nei
soggetti con cardiopatia postinfartuale e/o scompenso
cardiaco non è dimostrata e 2) va rigettata la convin-
zione, ormai radicata in molti di noi, che l’amiodarone
non ha alcun effetto sulla progressione della cardiopa-
tia e sulla mortalità non aritmica: l’impatto del farmaco
è negativo al riguardo non potendosi altrimenti spie-
gare l’assenza di beneficio sulla mortalità totale pur in
presenza di una riduzione della mortalità aritmica e/o
di un ottimo risultato antiaritmico.

Perché siamo stati così (giustamente) rigorosi nel-
l’implementazione nella pratica clinica dei risultati dei
trial con gli altri farmaci antiaritmici e così “distratti”
nella valutazione dei trial che, sugli stessi obbiettivi,
hanno testato l’effetto dell’amiodarone? Ci sono figli e
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figliastri tra i farmaci antiaritmici? Si potrà rispondere
che gli altri farmaci antiaritmici hanno aumentato la
mortalità rispetto al placebo, mentre l’amiodarone sol-
tanto non l’ha ridotta. Ma è sufficiente questo per giu-
stificare i due pesi e le due misure? Certamente no. È
ora di prendere coscienza che non è corretto l’uso di un
farmaco che non agisce sulla mortalità totale perché
vanifica il suo effetto virtuoso (la riduzione della mor-
talità aritmica) con un aumento della mortalità non arit-
mica nel momento in cui è disponibile un presidio an-
tiaritmico puro come il defibrillatore impiantabile che
sicuramente riduce la mortalità aritmica senza incre-
mentare (e probabilmente riducendo) la mortalità non
aritmica. Di fronte a un paziente con aritmie ventrico-
lari e cardiopatia infartuate e scompenso cardiaco, per-
tanto, il nostro impegno fondamentale deve essere vol-
to a stimare il rischio che questo nostro paziente ha di
avere una morte aritmica: se il rischio è elevato la scelta
terapeutica è facile e porta al defibrillatore, se il rischio
è basso non c’é motivo di pensare a un trattamento.
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