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dico nella scelta della migliore strategia per ciascun paziente,
affetto da una determinata patologia, tenendo in considera-
zione non solo l’impatto sull’outcome ma anche il rapporto ri-
schio-beneficio connesso ad una particolare procedura dia-
gnostica o terapeutica. Le linee guida non sono da intendersi
sostitutive dei manuali. Le implicazioni legali delle linee gui-
da cliniche sono state discusse in precedenza.

Negli ultimi anni la Società Europea di Cardiologia (ESC) e
diverse organizzazioni e società scientifiche hanno emanato
numerose linee guida e documenti di consenso. In considera-
zione del loro impatto sulla pratica clinica, sono stati definiti
alcuni criteri di qualità per la realizzazione delle linee guida
affinché queste risultassero chiare a quanti ne usufruiscono.
Le raccomandazioni per la stesura e l’emissione delle linee
guida ESC e dei documenti di consenso sono disponibili sul si-
to web dell’ESC (www.escardio.org/knowledge/guidelines/
rules).

Brevemente, gli esperti prescelti compiono un’approfon-
dita rassegna della letteratura disponibile, escludendo i risul-
tati degli studi clinici non ancora pubblicati, per una disamina
critica delle procedure terapeutiche e diagnostiche e per una
valutazione del rapporto rischio-beneficio associato alle tera-
pie raccomandate per il trattamento e/o la prevenzione di
una determinata condizione clinica. Laddove i dati siano di-
sponibili, sono incluse anche le stime degli outcome attesi in
popolazioni di ampie dimensioni. I livelli di evidenza e la for-
za della raccomandazione a favore o contro un particolare
trattamento sono soppesati e classificati sulla base di scale
predefinite, come riportato nelle Tabelle 1 e 2.

Gli esperti incaricati della stesura delle linee guida devo-
no fornire dichiarazioni su ogni loro rapporto che possa rap-
presentare un reale o potenziale conflitto di interesse. Que-
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ACE = enzima di conversione dell’angiotensina
ACT = tempo di coagulazione attivato
aPTT = tempo di tromboplastina parziale attivato
ARB = antagonista recettoriale dell’angiotensina
CABG = bypass aortocoronarico
EBPM = eparina a basso peso molecolare
FA = fibrillazione atriale
FANS = farmaci antinfiammatori non steroidei
FE = frazione di eiezione
FV = fibrillazione ventricolare
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PCI = procedura coronarica percutanea
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t-PA = attivatore tissutale del plasminogeno
TV = tachicardia ventricolare
UTIC = unità di terapia intensiva coronarica

A. Prefazione

Le linee guida ed i documenti di consenso degli esperti han-
no l’obiettivo di riassumere e valutare le evidenze disponibili
in merito ad una specifica materia al fine di coadiuvare il me-
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ste dichiarazioni sono conservate alla European Heart House,
quartiere generale dell’ESC. Qualsiasi variazione di conflitto
di interesse che si verifichi durante il periodo di stesura del do-
cumento deve essere notificata all’ESC. Il report della Task
Force è stato interamente finanziato dall’ESC, senza alcuna
compartecipazione dell’industria farmaceutica.

La Commissione ESC per le Linee Guida Pratiche supervi-
siona e coordina la preparazione di nuove linee guida e di do-
cumenti di consenso prodotti dalle Task Force, dai gruppi di
esperti e di consenso. La Commissione è altresì responsabile
dell’approvazione di queste linee guida e di questi documen-
ti. Una volta definito ed approvato da tutti gli esperti della
Task Force, il documento viene sottoposto per revisione a spe-
cialisti esterni. Il documento viene quindi revisionato e infine
approvato dalla Commissione per le Linee Guida Pratiche, e
viene successivamente pubblicato.

Dopo la pubblicazione, è di estrema importanza diffon-
derne il contenuto e, in tal senso, risulta utile la realizzazione
di versioni pocket e scaricabili. Alcune indagini hanno dimo-
strato che l’utente finale è spesso ignaro dell’esistenza delle
linee guida o più semplicemente non le mette in pratica. Si
rendono, pertanto, necessari dei programmi di attuazione,
che costituiscono una componente importante della diffusio-
ne delle raccomandazioni. Alcuni convegni organizzati dal-
l’ESC sono rivolti alle Società membri e agli opinion leader eu-
ropei. Similmente, tali convegni possono essere organizzati
anche a livello nazionale, una volta che le linee guida siano
state approvate dalle Società membri dell’ESC e tradotte in
lingua madre. I programmi di attuazione sono necessari in
quanto è stato dimostrato un miglioramento dell’outcome
ogniqualvolta le raccomandazioni delle linee guida sono sta-
te applicate nella pratica clinica.

Pertanto, il compito di redigere linee guida o documenti
di consenso prevede sia l’integrazione delle evidenze più re-

centi sia l’istituzione di mezzi formativi e di programmi di at-
tuazione delle raccomandazioni. La chiusura del cerchio com-
posto dalla ricerca clinica, la stesura delle linee guida e la loro
attuazione nella pratica clinica può ottenersi solo se siano or-
ganizzati studi e registri volti a verificare che la reale pratica
clinica sia in linea con quanto raccomandato dalle linee gui-
da. Tali studi e registri consentono altresì di valutare l’impat-
to di un’attuazione rigorosa delle linee guida sull’outcome
dei pazienti. Le linee guida e le raccomandazioni hanno lo
scopo di coadiuvare il medico nel suo quotidiano processo de-
cisionale, ma il giudizio finale in merito al trattamento più ap-
propriato per il paziente spetta comunque al medico curante.

Al fine di rendere questo documento di facile analisi ed
utilizzo per il medico, i risultati degli studi sui quali si basano
queste linee guida non vengono esaminati in dettaglio, spe-
cie quelli pubblicati ormai da tempo, per i quali si rimanda il
lettore ai relativi lavori riportati in bibliografia.

Si deve peraltro riconoscere che, anche quando vengano
condotti trial clinici di eccellenza, i loro risultati possono re-
stare aperti all’interpretazione e che le opzioni terapeutiche
possono risultare limitate dall’entità delle risorse disponibi-
li. La Task Force è consapevole del fatto che le indagini dia-
gnostiche e le strategie terapeutiche raccomandate possano
non essere disponibili od accessibili in tutti i paesi e che, an-
che per i paesi economicamente progrediti, la valutazione
del rapporto costo-efficacia sta assumendo un ruolo sempre
più importante nella scelta della strategia terapeutica da
adottare. Come avviene abitualmente per le linee guida,
queste non presentano un carattere prescrittivo. Inoltre, le
differenze fra i singoli pazienti sono tali per cui l’individua-
lizzazione della cura resta comunque fondamentale e viene
lasciato uno spazio rilevante al giudizio clinico, all’esperien-
za e al buon senso.

Rispetto alle linee guida del 2003, le variazioni più signifi-
cative introdotte in questo documento riguardano la terapia
antitrombotica e la scelta del tipo di riperfusione (meccanica
vs farmacologica).

B. Introduzione

1. Definizione di infarto miocardico acuto
L’infarto miocardico acuto può essere definito da numerose
prospettive differenti a seconda delle caratteristiche cliniche,
elettrocardiografiche, biochimiche o patologiche1. Queste li-
nee guida si riferiscono ai pazienti che manifestano una sin-
tomatologia ischemica alla presentazione e che mostrano un
sopraslivellamento persistente del tratto ST all’ECG. La mag-
gior parte di questi pazienti mostra anche un aumento tipico
dei marcatori biochimici di necrosi miocardica e tende a svi-
luppare un infarto miocardico acuto con onda Q. Una parti-
colare Task Force dell’ESC ha elaborato delle linee guida sepa-
rate2 destinate alla gestione dei pazienti con sintomatologia
ischemica alla presentazione, ma senza evidenza di soprasli-
vellamento persistente del tratto ST.

2. Patogenesi dell’infarto miocardico acuto
con sopraslivellamento del tratto ST
La maggior parte dei casi di infarto miocardico con soprasli-
vellamento del tratto ST (STEMI) è provocata dall’ostruzione
di un’arteria coronaria principale. L’occlusione coronarica e la
riduzione del flusso sanguigno sono generalmente dovute al-
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Tabella 1. Classi delle raccomandazioni.

Classe I Evidenza e/o consenso generale che un determinato
trattamento o intervento sia vantaggioso, utile ed
efficace

Classe II Evidenza contrastante e/o divergenza di opinione
circa l’utilità/efficacia di un determinato trattamen-
to o intervento

Classe IIa Il peso dell’evidenza/opinione è a favore dell’utili-
tà/efficacia

Classe IIb L’utilità/efficacia risulta meno chiaramente stabilita
sulla base dell’evidenza/opinione

Classe III Evidenza o consenso generale che un determinato
trattamento o intervento non sia utile/efficace e che
in taluni casi possa essere dannoso

Tabella 2. Livelli di evidenza.

Livello di evidenza A Dati derivati da numerosi trial clinici ran-
domizzati o metanalisi

Livello di evidenza B Dati derivati da un singolo trial clinico ran-
domizzato o da ampi studi non randomiz-
zati

Livello di evidenza C Consenso degli esperti e/o studi di piccole
dimensioni, studi retrospettivi e registri
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la rottura di una placca aterosclerotica e alla susseguente for-
mazione di un trombo a cui può talvolta associarsi vasocostri-
zione coronarica e microembolizzazione. Più raramente, la
formazione trombotica può essere favorita dall’erosione su-
perficiale dell’endotelio.

Il rischio di rottura di una placca dipende dalla sua com-
posizione e vulnerabilità (tipo di placca), nonché dal grado di
stenosi (dimensioni della placca)3. Fino a tre quarti di tutti i
trombi correlati ad un infarto sembrano svilupparsi da plac-
che che causano solo una stenosi da lieve a moderata. Anche
i segmenti dell’albero coronarico che risultano angiografica-
mente normali spesso contengono un significativo carico ate-
rosclerotico; in particolare, le placche che si accompagnano a
rimodellamento positivo, o a “dilatazione compensatoria”,
possono presentare un cappuccio fibroso assottigliato ed es-
sere ricche di lipidi senza protrudere nel lume vasale4. Tutta-
via, stenosi gravi hanno la medesima probabilità delle steno-
si lievi di essere associate ad eventi di placca che conducono
ad un infarto5. Di solito, le conseguenze cliniche della rottura
di una placca si manifestano dopo un certo lasso di tempo (fi-
no a 2 settimane successive)6. L’infiammazione riveste un ruo-
lo preminente nell’instabilità di placca e, di conseguenza, nel-
la patogenesi delle sindromi coronariche acute. I livelli circo-
lanti dei marker infiammatori, come la proteina C-reattiva e
l’interleuchina-6, risultano correlati con il decorso clinico e l’e-
sito di una sindrome coronarica acuta7-9.

L’andamento circadiano dello STEMI, caratterizzato da un
picco nelle prime ore del mattino, è ascrivibile ad un insieme
di fattori che vanno dalla stimolazione �-adrenergica (au-
mento del tono vascolare e della pressione arteriosa), all’iper-
coagulabilità ematica e all’iperreattività piastrinica. Gli even-
ti che si associano ad un aumento della stimolazione simpati-
ca con conseguente vasocostrizione, quale uno stress emoti-
vo o fisico, possono anch’essi innescare i fenomeni di rottura
di placca e di trombosi coronarica10.

La necrosi miocardica causata dall’occlusione completa di
un’arteria coronaria inizia a svilupparsi dopo 15-30 min di
ischemia grave (assenza di flusso anterogrado o collaterale) e
progredisce dal subendocardio al subepicardio in maniera
tempo-dipendente (“fenomeno del fronte d’onda”). Una ri-
perfusione che comprenda l’arruolamento dei vasi collaterali
può salvare il miocardio a rischio di necrosi, mentre un flusso
ridotto ma persistente può prolungare il tempo-finestra di-
sponibile per il salvataggio del tessuto miocardico.

La risposta trombotica alla rottura di placca è un fenome-
no dinamico: la trombosi e la trombolisi, spesso associate a va-
sospasmo, si verificano simultaneamente, causando un’ostru-
zione intermittente al flusso ed un’embolizzazione distale11.
La mancata regressione di una placca matura (riendotelizza-
zione incompleta) e la formazione di trombi rivestono un ruo-
lo importante nell’insorgenza di trombosi occlusiva improvvi-
sa. Circa il 25-30% dei pazienti sottoposti a procedura corona-
rica percutanea (PCI) primaria presentano un’arteria correla-
ta all’infarto pervia all’esame angiografico iniziale12, presumi-
bilmente per effetto di un meccanismo di lisi spontanea o en-
dogena.

Sia le piastrine che la fibrina appaiono implicate nell’evo-
luzione di un trombo coronarico persistente. Se da un lato l’a-
desione e l’aggregazione piastrinica attivano la formazione
di trombi murali, dall’altro la fibrina risulta importante nella
successiva stabilizzazione del trombo piastrinico precoce e
fragile.

3. Storia naturale dell’infarto miocardico
con sopraslivellamento del tratto ST
È difficile determinare la reale storia naturale dello STEMI
per numerose ragioni: l’evenienza ricorrente di un infarto si-
lente, la frequenza delle morti improvvise al di fuori del con-
testo ospedaliero e le differenti metodiche e definizioni im-
piegate per la diagnosi di tale evento patologico. Studi di co-
munità hanno ampiamente documentato che la mortalità
complessiva dei pazienti con probabile infarto miocardico o
sindrome coronarica acuta si aggira, nel primo mese, intorno
al 50%, e che circa la metà di questi decessi si verifica entro
le prime 2h13. Questa elevata mortalità iniziale sembra esser-
si modificata solo di poco negli ultimi anni, contrariamente a
quanto osservato per la mortalità intraospedaliera14. Infatti,
rispetto alla mortalità riportata dagli studi di comunità, vi è
stata una notevole riduzione dei casi fatali tra i pazienti ge-
stiti in ospedale. Prima dell’introduzione delle unità corona-
riche negli anni ’60, la mortalità intraospedaliera risultava at-
testata intorno al 25-30%. Una revisione sistematica degli
studi sulla mortalità in era pretrombolitica che risale alla me-
tà degli anni ’80 ha evidenziato una mortalità intraospeda-
liera media del 16% circa. Con la diffusione dell’impiego de-
gli interventi coronarici, dei farmaci fibrinolitici, della terapia
antitrombotica e della prevenzione secondaria, la mortalità
complessiva ad 1 mese è scesa da allora al 4-6%, per lo meno
per quanto riguarda i pazienti inclusi nei trial di ampie di-
mensioni che presentavano i criteri per essere sottoposti a fi-
brinolisi e/o agli interventi coronarici15,16. Ciononostante, i
tassi di mortalità riportati nei registri sono sensibilmente più
elevati, lasciando intuire che i pazienti arruolati negli studi
randomizzati17 sono a rischio più basso rispetto a quelli del
mondo reale.

C. Primo contatto medico e percorso delle cure
d’emergenza

Il trattamento ottimale dello STEMI deve incentrarsi sull’at-
tuazione di un sistema d’emergenza in grado di soprintende-
re ad una rete interospedaliera, costituita da strutture dotate
di capacità tecnologiche differenti e collegate da un efficien-
te servizio di ambulanza (o elicottero) (Figura 1). Le principa-
li caratteristiche di questa rete sono le seguenti: una chiara
definizione delle aree geografiche interessate, l’adozione di
protocolli condivisi basati sulla stratificazione del rischio e sul
trasporto mediante ambulanza (o elicottero) adeguatamen-
te attrezzata ed equipaggiata con personale addestrato. La
logistica di questo tipo di rete sarà discussa nel paragrafo I. Un
sistema regionale ben funzionante che si basi sulla diagnosi
preospedaliera, sul triage e sul trasporto veloce alla struttura
sanitaria più appropriata rappresenta la chiave del successo
del trattamento e si traduce in un miglioramento significati-
vo dell’outcome18,19.

Per la scelta della strategia riperfusiva si rimanda alla Fi-
gura 2.

1. Diagnosi iniziale e stratificazione precoce del rischio
Nel caso dei pazienti con dolore toracico acuto alla presenta-
zione, una diagnosi rapida e una stratificazione precoce del
rischio sono importanti per identificare quei soggetti nei
quali un intervento tempestivo può migliorarne l’evoluzione
clinica. D’altro canto, una volta esclusa la diagnosi di STEMI,
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l’attenzione può essere rivolta ad individuare altre cause car-
diache o extracardiache per i sintomi di presentazione, come
la dissezione aortica, l’embolia polmonare o la pericardite. In
primo luogo, deve essere posta una diagnosi operativa di
STEMI (Tabella 3), generalmente basata sul riscontro di una
storia di dolore/disturbo toracico che dura da almeno 10-20
min (non del tutto responsivo alla nitroglicerina). Talvolta il
dolore può essere localizzato nell’epigastrio o nella regione
interscapolare. Aspetti importanti sono una storia pregressa
di coronaropatia e l’irradiazione del dolore al collo, alla man-
dibola o al braccio sinistro. Il dolore può non essere intenso

e, soprattutto nell’anziano, sono comuni presentazioni diffe-
renti come affaticabilità, dispnea, perdita di coscienza o sin-
cope. Pur non essendoci singoli segni fisici diagnostici di
STEMI, molti pazienti mostrano un’attivazione del sistema
nervoso autonomo (pallore, sudorazione), nonché ipotensio-
ne o una riduzione della pressione differenziale. I segni pos-
sono includere anche un’irregolarità del battito, bradicardia
o tachicardia, un terzo tono cardiaco e rantoli basali. Deve
essere effettuato un ECG quanto prima possibile; anche ne-
gli stadi iniziali, l’ECG è raramente normale. In caso di STEMI
o di blocco di branca sinistra di nuova insorgenza o presunto
tale, deve essere instaurata una terapia riperfusiva e devono
essere intraprese appena possibile le misure atte ad iniziare
tale trattamento. Nelle prime ore, tuttavia, l’ECG può risulta-
re non probativo e, anche nell’evenienza di un infarto accer-
tato, può non evidenziare le caratteristiche tipiche di un so-
praslivellamento del tratto ST o la comparsa di nuove onde
Q. L’esame elettrocardiografico deve essere ripetuto e, quan-
do possibile, l’ultimo ECG deve essere confrontato con le pre-
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Figura 2. Strategie di riperfusione.
PCI = procedura coronarica percutanea. Le frecce spesse indicano la strategia preferenziale.

*l’intervallo di tempo tra FMC e 
gonfiaggio del pallone non deve 
superare i 90 min nei pazienti giunti
precocemente all’osservazione (<2h
dall’insorgenza dei sintomi), con ampie 
aree di miocardio vitale e basso rischio
emorragico

#se non è possibile eseguire una
PCI entro 2h dal FMC, iniziare la
terapia fibrinolitica il prima
possibile

§non prima di 3h  
dall’inizio della terapia
fibrinolitica

‡servizio attivo 
h24/7 giorni

Primo contatto medico (F MC)

PCI di salvataggio

angiografia§

PCI primaria

Limiti di 
tempo

Ospedale con disponibilità di PCI Ambulanza Ospedale senza disponibilità di PCI

24h

12h

2h PCI eseguibile <2h*

PCI non eseguibile <2h# Fibrinolisi pre-,
intraospedaliera

Fallita Riuscita

‡

Tabella 3. Diagnosi iniziale.

Storia di dolore/disturbo toracico.
Sopraslivellamento persistente del tratto ST o blocco di branca si-

nistra di nuova insorgenza (o presunto tale). È spesso necessaria
l’esecuzione di ECG seriati.

Aumento dei marcatori di necrosi miocardica (creatinchinasi-MB,
troponine). Non bisogna attendere i risultati per iniziare il trat-
tamento riperfusivo.

L’ecocardiografia bidimensionale è utile per escludere un’ischemia
miocardica acuta o altre cause di dolore/disturbo toracico.

Figura 1. Trattamento preospedaliero.
118 = servizio d’emergenza 118; MMG = medico di medicina generale; PCI
= procedura coronarica percutanea; STEMI = infarto miocardico con so-
praslivellamento del tratto ST. Le frecce spesse indicano il percorso da pre-
diligere; le linee tratteggiate indicano il percorso da evitare.

Sintomi suggestivi 
di STEMI

Diagnosi 
preospedaliera, 

triage, cura

118 MMG/cardiologo Presentazione spontanea

Ambulanza Trasporto privato

Ospedale con 
disponibilità di PCI*

Trasferimento Ospedale senza 
disponibilità di PCI

*servizio attivo
h24/7 giorni
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cedenti valutazioni. Registrazioni aggiuntive delle derivazio-
ni V7-V8 o V4R possono contribuire a porre la diagnosi in casi
selezionati (rispettivamente, infarto posteriore reale o infar-
to del ventricolo destro). Il monitoraggio elettrocardiografi-
co deve essere iniziato al più presto in tutti i pazienti al fine
di identificare eventuali aritmie potenzialmente fatali. Nei
pazienti che presentano un infarto miocardico ad evoluzio-
ne lenta ed a carattere intermittente devono essere eseguiti
ECG seriati allo scopo di monitorarne la progressione. Nella
fase acuta viene eseguito di routine un prelievo di sangue
per la valutazione dei marker sierici di necrosi, ma non si de-
vono attendere i risultati prima di iniziare il trattamento ri-
perfusivo. Il riscontro di un aumento dei marcatori di necro-
si miocardica può talora rivelarsi di ausilio per decidere di
eseguire un’angiografia coronarica (ad es. nei pazienti con
blocco di branca sinistra). L’ecocardiografia bidimensionale
al letto del paziente è ormai divenuta una tecnica utile per la
valutazione dei soggetti con dolore toracico acuto. Le altera-
zioni della cinesi parietale regionale si verificano già dopo
qualche secondo dall’occlusione coronarica, molto prima
della comparsa di necrosi, ma non sono specifiche per STEMI
e possono essere provocate da un’ischemia o da un pregres-
so infarto. L’ecocardiografia bidimensionale risulta partico-
larmente utile in caso di diagnosi dubbia di STEMI e per va-
lutare le altre possibili cause di dolore toracico, come la dis-
sezione acuta dell’aorta, il versamento pericardico o l’embo-
lia polmonare. L’esecuzione dell’esame ecocardiografico non
deve comportare alcun ritardo nell’inizio del trattamento.
L’assenza di alterazioni della cinesi parietale esclude un’i-
schemia miocardica maggiore.

Sulla base dei risultati dei trial clinici20 e dei registri17,21, l’e-
tà avanzata, una classe Killip alta, una frequenza cardiaca ele-
vata, una pressione arteriosa sistolica ridotta ed un infarto an-
teriore sono stati riconosciuti come i più importanti fattori
predittivi indipendenti di mortalità precoce. Queste caratteri-
stiche racchiudono la maggior parte delle informazioni pro-
gnostiche nei dati clinici disponibili al momento del primo
contatto medico. Altri fattori predittivi indipendenti sono co-
stituiti da pregresso infarto, altezza, tempo trascorso prima
dell’inizio del trattamento, diabete, peso e abitudine al fu-
mo20.

2. Alleviare il dolore, la dispnea e l’ansia
Alleviare il dolore è di primaria importanza, non solo per ra-
gioni umanistiche ma anche perché il dolore si associa ad at-
tivazione simpatica con conseguente vasocostrizione ed au-
mento del lavoro cardiaco. In questo contesto, gli oppioidi
per via endovenosa rappresentano gli analgesici più comune-
mente usati (ad es. 4-8 mg di morfina con dosi aggiuntive di
2 mg ad intervalli di 5-15 min fino al controllo del dolore); le
iniezioni intramuscolari devono essere evitate (Tabella 4). Gli
effetti collaterali comprendono nausea e vomito, ipotensione
associata a bradicardia e depressione respiratoria. In concomi-
tanza con gli oppioidi possono essere somministrati degli an-
tiemetici (ad es. metoclopramide 5-10 mg e.v.). L’ipotensione
e la bradicardia tendono abitualmente a rispondere all’atro-
pina (0.5-1 mg e.v. fino ad una dose massima di 2 mg), men-
tre in caso di depressione respiratoria può rendersi necessaria
l’adozione di misure di supporto ventilatorio. L’ossigeno (2-4
l/min con maschera o cannule nasali) deve essere sommini-
strato a coloro che evidenzino delle difficoltà respiratorie o
che presentino un qualunque segno di scompenso cardiaco o

di shock (vedi anche Tabella 15). Il monitoraggio non invasivo
dei livelli di saturazione ematica dell’ossigeno contribuisce
fortemente a ridurre la necessità di somministrare ossigeno o,
nei casi gravi, di un supporto ventilatorio. I farmaci antinfiam-
matori non steroidei (FANS) non devono essere somministra-
ti per alleviare il dolore a causa dei loro possibili effetti pro-
trombotici.

L’ansia costituisce una risposta naturale al dolore e alle cir-
costanze che accompagnano l’attacco cardiaco. Rassicurare il
paziente ed i suoi congiunti è di estrema importanza. Se il pa-
ziente appare particolarmente agitato, può essere opportu-
no somministrare un tranquillante, anche se gli oppioidi si ri-
velano più che sufficienti nella maggior parte dei casi.

3. Arresto cardiaco
Molti decessi avvengono durante le primissime ore dallo STEMI
in seguito all’insorgenza di fibrillazione ventricolare (FV). L’at-
tuazione di un sistema organizzativo in grado di fare fronte
ai casi di arresto cardiaco in ambito extraospedaliero è di cru-
ciale importanza al fine di garantire tempestivi interventi di
rianimazione cardiopolmonare, una precoce defibrillazione
quando necessaria, ed efficienti procedure di supporto vitale
avanzato. La disponibilità di defibrillatori automatici esterni
rappresenta un fattore chiave per determinare un aumento
della sopravvivenza. Si rimandano i lettori alle ultime linee
guida sulla rianimazione cardiopolmonare a cura dello Euro-
pean Resuscitation Council22.

D. Cure preospedaliere o nelle prime fasi 
del ricovero

1. Ripristino del flusso coronarico e riperfusione 
del tessuto miocardico
I pazienti che mostrino alla presentazione un quadro di STEMI
entro 12h dall’insorgenza dei sintomi associato a sopraslivel-
lamento persistente del tratto ST o blocco di branca sinistra di
nuova insorgenza o presunto tale devono essere sottoposti
tempestivamente a riperfusione meccanica (PCI) o farmacolo-
gica.

Vi è consenso generale nel ritenere che la terapia riperfu-
siva (PCI primaria) debba essere presa in considerazione in
presenza di evidenza clinica e/o elettrocardiografica di ische-
mia in atto anche quando, in base a quanto riferito dal pa-
ziente, la sintomatologia sia iniziata da oltre 12h, tenuto con-
to che il tempo esatto di insorgenza dei sintomi è spesso po-
co chiaro. Viceversa, non vi è consenso sul fatto che la PCI pos-
sa produrre dei benefici anche nei pazienti che giungono al-
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Tabella 4. Alleviare il dolore, la dispnea e l’ansia.

Raccomandazioni Classe della Livello di
raccomandazione evidenza

Oppioidi e.v. (4-8 mg di morfina) I C
con dosi aggiuntive di 2 mg
ad intervalli di 5-15 min

Ossigeno (2-4 l/min) in caso di I C
dispnea o di altri segni di
scompenso cardiaco

Tranquillanti – nei pazienti IIa C
estremamente ansiosi
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l’osservazione dopo 12h dall’inizio della sintomatologia e che
non presentano evidenza clinica e/o elettrocardiografica di
ischemia in atto. In uno studio randomizzato condotto su pa-
zienti con STEMI (n = 347) giunti all’osservazione tra le 12h e
le 48h dopo l’insorgenza dei sintomi ma senza sintomatolo-
gia persistente, la PCI è risultata associata ad un significativo
incremento della quota di miocardio salvato, deponendo a
favore di una strategia invasiva in questa categoria di pazien-
ti, anche se l’outcome clinico non era migliorato23. Nello stu-
dio OAT, che ha arruolato 2166 pazienti stabili tra i 3 ed i 28
giorni dopo l’insorgenza dei sintomi con occlusione completa
del vaso correlato all’infarto, la PCI non ha comportato alcun
miglioramento dell’outcome clinico24, persino nel sottogrup-
po di 331 pazienti randomizzati tra le 24h e le 72h postinfar-
to25. In virtù dei pochi dati attualmente disponibili, non è pos-
sibile quindi formulare alcuna precisa raccomandazione (Ta-
bella 5).

Nella Figura 2 vengono illustrate le diverse strategie di ri-
perfusione. In questa Figura, il primo contatto medico rappre-
senta il luogo (ambulanza od ospedale) dove, in linea di prin-
cipio, deve essere instaurata la terapia riperfusiva. Vengono
inoltre indicati schematicamente i limiti di tempo (in ordine
crescente) per le differenti strategie di riperfusione.

a. Procedure coronariche percutanee
Il ruolo della PCI nelle ore immediatamente successive ad uno
STEMI può essere inquadrato distinguendo una PCI primaria,
una PCI combinata con terapia di riperfusione farmacologica
(PCI facilitata) e una PCI di salvataggio dopo fallimento della
riperfusione farmacologica. Le linee guida ESC che riguarda-
no le indicazioni alla PCI sono già state oggetto di una sepa-
rata pubblicazione26.

PCI primaria e ritardi temporali. Per PCI primaria si intende
un’angioplastica e/o un impianto di stent senza precedente o
concomitante terapia fibrinolitica e costituisce l’opzione tera-
peutica di scelta quando possa essere eseguita prontamente
da una squadra di personale esperto (Tabella 5) che compren-
da non solo cardiologi interventisti ma anche uno staff di sup-
porto qualificato. Questo implica che solo gli ospedali dotati
di un programma di cardiologia interventistica consolidato
(h24 7/7 giorni) possono utilizzare la PCI primaria come opzio-
ne terapeutica di routine nei pazienti che giungono all’osser-
vazione con sintomi e segni di STEMI. Nei centri con un eleva-
to numero di PCI vengono, infatti, osservate delle percentua-
li minori di mortalità tra i pazienti sottoposti a PCI prima-
ria27,28. La PCI risulta efficace nell’assicurare e nel mantenere
la pervietà coronarica e permette di evitare parte dei rischi di
sanguinamento dovuti alla fibrinolisi. Trial clinici randomizza-
ti che hanno confrontato la PCI primaria, eseguita tempesti-
vamente, con la terapia fibrinolitica in centri dotati di espe-
rienza e ad elevato volume di lavoro hanno evidenziato un ri-
pristino della pervietà vasale più efficace, un minor numero di
recidive di occlusioni, una migliore funzionalità ventricolare
sinistra residua e una migliore evoluzione clinica29. L’impian-
to di stent coronarici di routine in pazienti con STEMI ha ridot-
to la necessità di rivascolarizzazione del vaso sede della lesio-
ne, ma non risulta associato ad una riduzione significativa dei
tassi di mortalità e di recidiva di infarto30,31 quando confron-
tato con l’angioplastica primaria. Inoltre, alcuni studi clinici
randomizzati con follow-up a medio termine che hanno ar-
ruolato pazienti con STEMI hanno dimostrato che l’impiego

degli stent medicati, rispetto agli stent tradizionali, determi-
na una riduzione del rischio di reintervento senza ripercuoter-
si in maniera significativa sul rischio di trombosi, di recidiva in-
fartuale e di decesso32-34. Per quanto attiene ad altre forme di
presentazione clinica di coronaropatia, sono invece necessari
ulteriori dati a lungo termine sull’efficacia e sicurezza degli
stent medicati nei pazienti con STEMI.

Tanto gli studi randomizzati quanto i registri hanno mes-
so in evidenza come lunghi ritardi temporali prima dell’ese-
cuzione della PCI primaria siano associati ad un peggiore
outcome clinico35,36. Si possono distinguere diversi ritardi
temporali: il tempo trascorso dall’insorgenza dei sintomi al
primo contatto medico, il tempo trascorso dal primo contat-
to medico all’arrivo nel laboratorio di emodinamica, il tem-
po trascorso dal primo contatto medico all’inserimento del
catetere e il tempo trascorso dal primo contatto medico al
gonfiaggio del palloncino. Il ritardo connesso con l’esecuzio-
ne della PCI è dato in teoria dalla differenza tra il tempo tra-
scorso dal primo contatto medico al gonfiaggio del pallonci-
no e il tempo trascorso dal primo contatto medico all’inizio
della terapia fibrinolitica (= “door-to-balloon” meno “door-
to-needle”). In quale misura il ritardo connesso con l’esecu-
zione della PCI riduca i vantaggi della PCI rispetto alla fibri-
nolisi è stato oggetto di numerosi dibattiti ed indagini ma,
tenuto conto della mancanza di studi che abbiano esamina-
to nello specifico questo aspetto, occorre una certa cautela
nell’interpretare i risultati di queste analisi post hoc. Sulla ba-
se di alcuni studi randomizzati, l’intervallo di tempo prima
dell’esecuzione della PCI che sembra attenuare i benefici del-
la riperfusione meccanica è risultato compreso tra 6037 e 110
min38 a seconda del tipo di fibrinolitico utilizzato39. In una
successiva analisi di questi studi, è stato riportato un benefi-
cio della PCI primaria rispetto alla terapia fibrinolitica fino ad
un ritardo di 120 min prima dell’esecuzione della procedu-
ra40. Nei 192 509 pazienti inclusi nel registro NRMI 2-441, il
tempo medio prima dell’intervento di PCI a cui corrisponde-
va la medesima incidenza di mortalità per entrambe le stra-
tegie di riperfusione è risultato pari a 114 min. Da questo
stesso studio è emerso anche che il ritardo temporale varia-
va in maniera considerevole a seconda dell’età, della durata
della sintomatologia e della sede dell’infarto: da meno di 1h
nei pazienti di età <65 anni con infarto anteriore giunti al-
l’osservazione entro 2h dall’insorgenza dei sintomi a quasi
3h nei pazienti di età >65 anni con infarto in altra sede giun-
ti all’osservazione oltre 2h dopo l’insorgenza dei sintomi. Per
quanto questi risultati siano frutto di un’analisi post hoc di
un registro ed i ritardi temporali indicati non siano sempre
esatti, questo studio suggerisce come un approccio persona-
lizzato piuttosto che generalizzato alla scelta della modalità
di riperfusione ottimale possa essere maggiormente indicato
quando la PCI non possa essere eseguita in tempi brevi. Sul-
la base degli studi e dei registri sopramenzionati, la PCI pri-
maria (gonfiaggio del palloncino) deve essere eseguita sem-
pre entro 2h dal primo contatto medico, mentre nei pazien-
ti che giungono all’osservazione prima e che presentano am-
pie aree di miocardio a rischio l’intervallo di tempo deve es-
sere più breve. Malgrado non siano disponibili studi specifici
sull’argomento, in questi pazienti sembra ragionevole racco-
mandare un ritardo temporale massimo di 90 min dal primo
contatto medico.

I pazienti con controindicazioni alla terapia fibrinolitica
presentano una morbilità e mortalità più elevate rispetto a
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Tabella 5. Terapia di riperfusione.

Raccomandazioni Classe della Livello di
raccomandazione evidenza

La terapia di riperfusione è indicata in tutti i pazienti con storia di dolore/disturbo toracico da <12h I A
associata a sopraslivellamento persistente del tratto ST o blocco di branca sinistra di nuova
insorgenza (o presunto tale)

La terapia di riperfusione deve essere presa in considerazione in presenza di evidenza clinica e/o IIa C
elettrocardiografica di ischemia in atto anche quando, sulla base di quanto riferito dal paziente,
la sintomatologia sia iniziata da oltre 12h

La riperfusione mediante PCI può essere presa in considerazione nei pazienti stabili giunti IIb B
all’osservazione da meno di 12h ad un massimo di 24h dopo l’insorgenza dei sintomi

La PCI di un’arteria correlata all’infarto totalmente occlusa può essere eseguita entro 24h III B
dall’insorgenza dei sintomi nei pazienti stabili che non presentano segni di ischemia

PCI primaria
Trattamento preferenziale se eseguito quanto prima possibile dal FMC da un’equipe medica I A

specializzata
L’intervallo di tempo tra FMC e gonfiaggio del pallone deve essere sempre <2h e non deve superare I B

i 90 min nei pazienti giunti precocemente all’osservazione (ad es. <2h) che presentano un infarto
esteso e un basso rischio emorragico

Indicata nei pazienti in shock e in quelli con controindicazioni alla terapia fibrinolitica 
indipendentemente  dal tempo trascorso I B

Concomitante terapia antipiastrinicaa

Aspirina I B
FANS e inibitori selettivi della ciclossigenasi-2 III B
Clopidogrel alla dose di carico I C
Inibitori della GPIIb/IIIa

Abciximab IIa A
Tirofiban IIb B
Eptifibatide IIb C

Terapia antitrombinicaa

Eparina I C
Bivalirudina IIa B
Fondaparinux III B

Dispositivi aggiuntivi
Tromboaspirazione IIb B

PCI di salvataggio
Dopo fallimento della trombolisi nei pazienti con infarto esteso, se eseguita entro 12h IIa A

dall’insorgenza dei sintomi

Terapia fibrinoliticaa

In assenza di controindicazioni (Tabella 7) e quando la PCI primaria non può essere eseguita entro I A
i limiti di tempo raccomandati (vedi sopra e Figura 2)

Deve essere somministrato un agente fibrino-specifico I B
Iniziare la terapia fibrinolitica preospedaliera IIa A
Concomitante terapia antipiastrinicaa 

se il paziente non è già in trattamento con aspirina, somministrare aspirina per os (solubile o I B
masticabile/non protetta) o per via e.v. in aggiunta a

una dose di carico per os di clopidogrel nei pazienti di età ≤75 anni I B
iniziare con una dose di mantenimento nei pazienti di età >75 anni IIa B

Concomitante terapia antitrombinicaa 

con alteplase, reteplase o tenecteplase: 
bolo e.v. di enoxaparina seguito dopo 15 min da una prima somministrazione s.c.; nei pazienti I A

di età >75 anni non iniettare il bolo ed iniziare con la somministrazione s.c. a dosaggio ridotto
se l’enoxaparina non è disponibile: somministrare un bolo e.v. di eparina aggiustato per il peso I A

corporeo seguito da infusione e.v. aggiustata per il peso corporeo con primo controllo dell’aPTT
dopo 3h

con streptochinasi:
bolo e.v. di fondaparinux seguito da una dose s.c. dopo 24h oppure IIa B
bolo e.v. di enoxaparina seguito dopo 15 min da una prima somministrazione s.c.; nei pazienti IIa B

di età >75 anni non iniettare il bolo ed iniziare con la somministrazione s.c. a dosaggio ridotto
oppure con una dose aggiustata per il peso corporeo di eparina e.v. seguita da infusione IIa C

aggiustata per il peso corporeo

aPTT = tempo di tromboplastina parziale attivato; FANS = farmaci antinfiammatori non steroidei; FMC = primo contatto medico; GP = glicoproteina;
PCI = procedura coronarica percutanea.
aper il dosaggio vedere le Tabelle 8, 9 e 10.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 18.97.9.174 Tue, 17 Feb 2026, 12:22:38



quanti sono eleggibili a questo trattamento42. La PCI primaria
può essere eseguita con successo in questi pazienti e rappre-
senta il trattamento preferenziale in quelli con shock43. Ad ec-
cezione dei pazienti con shock cardiogeno, nella fase acuta si
deve procedere alla dilatazione del solo vaso sede della lesio-
ne, laddove la rivascolarizzazione completa dei vasi non trat-
tati può essere eseguita in un momento successivo sulla base
dell’ischemia residua.

PCI facilitata. La PCI facilitata prevede la somministrazione di
una terapia di riperfusione farmacologica prima dell’esecu-
zione della procedura come ponte all’intervento e, a questo
riguardo, è stata testata sia una terapia litica a dosaggio pie-
no sia una terapia litica a dosi dimezzate in associazione ad
un antagonista della glicoproteina (GP) IIb/IIIa e una terapia
con soli inibitori della GPIIb/IIIa. Non esistono evidenze a sup-
porto di un beneficio clinico significativo di uno di questi
agenti12,16,44,45. A fronte di tassi di pervietà vasale pre-PCI più
elevati con l’impiego della terapia litica, è stato tuttavia osser-
vato un aumento delle complicanze emorragiche senza alcun
beneficio in termini di mortalità. I tassi di pervietà pre-PCI in
seguito a somministrazione di abciximab o di solo tirofiban in
bolo ad alto dosaggio non sono risultati più elevati rispetto al
placebo. Di conseguenza, sulla base di questi dati, la PCI faci-
litata non può essere raccomandata.

PCI di salvataggio. Per PCI di salvataggio si intende una PCI
eseguita su un’arteria coronaria che permane occlusa nono-
stante sia stata instaurata una terapia fibrinolitica. Il ricono-
scimento con metodo non invasivo di una fibrinolisi fallita re-
sta problematico e sempre più spesso la mancata riperfusione
viene definita sulla base del riscontro di una risoluzione del
tratto ST <50% nelle derivazioni che mostrano il massimo so-
praslivellamento del tratto ST dopo 60-90 min dall’inizio del-
la terapia fibrinolitica. La PCI di salvataggio si è dimostrata
una procedura attuabile e relativamente sicura. In uno studio
randomizzato condotto su 427 pazienti (REACT), la sopravvi-
venza libera da eventi a 6 mesi dopo fallimento della fibrino-
lisi è risultata significativamente più elevata con la PCI di sal-
vataggio rispetto sia alla somministrazione ripetuta di fibri-
nolitico sia al trattamento conservativo46. Una recente meta-
nalisi, che ha incluso lo studio REACT, ha evidenziato che la
PCI di salvataggio è associata ad una riduzione significativa

dei casi di scompenso cardiaco e reinfarto e ad un’incidenza
tendenzialmente più bassa di mortalità per tutte le cause ri-
spetto alla strategia conservativa, a discapito tuttavia di un
aumentato rischio di ictus e complicanze emorragiche47. La
PCI di salvataggio deve essere presa in considerazione ogni-
qualvolta si riscontri il fallimento della fibrinolisi sulla base dei
segni clinici e di un’inadeguata risoluzione del tratto ST
(<50%), quando vi sia evidenza clinica o elettrocardiografica
di un esteso infarto e quando la procedura possa essere ese-
guita entro ragionevoli limiti di tempo (entro un massimo di
12h dall’insorgenza dei sintomi).

Terapia antitrombotica aggiuntiva e dispositivi 
(Tabelle 6 e 9)
ASPIRINA, FANS E INIBITORI DELLA CICLOSSIGENASI-2. L’aspirina deve es-
sere somministrata appena possibile a tutti i pazienti con dia-
gnosi probabile di STEMI. Vi sono poche controindicazioni al-
l’uso dell’aspirina, ma non deve essere somministrata ai pa-
zienti che presentino ipersensibilità nota, ulcera peptica san-
guinante, discrasia ematica nota o epatopatia grave. Occasio-
nalmente, può provocare broncospasmo nei soggetti asmati-
ci. L’aspirina deve essere somministrata ad una dose iniziale di
150-325 mg in forma masticabile (non deve essere impiegata
l’aspirina protetta a causa del suo lento meccanismo di rila-
scio). Soprattutto quando non si possa ricorrere all’assunzio-
ne per via orale, un approccio alternativo è rappresentato
dalla somministrazione endovenosa di aspirina alla dose di
250-500 mg, anche se non esistono dati specifici sui vantaggi
di una tale strategia. Successivamente, deve essere sommini-
strata indefinitamente per via orale a dosaggi giornalieri in-
feriori (75-160 mg).

L’uso dei FANS (ad eccezione dell’aspirina) e degli inibitori
selettivi della ciclossigenasi-2 nei pazienti con STEMI è risulta-
to associato ad un aumento dell’incidenza di morte, reinfarto,
rottura cardiaca e di altre complicanze: è pertanto indicata
l’interruzione di questi farmaci nel contesto di uno STEMI48,49.

CLOPIDOGREL. Per quanto il clopidogrel non sia stato oggetto di
estese valutazioni nei pazienti affetti da STEMI sottoposti a
PCI primaria, esistono ampie evidenze che ne documentano
l’utilità come terapia antipiastrinica in aggiunta all’aspirina
nei pazienti nei quali viene eseguita una PCI50-52. Sulla base di
questi dati, il clopidogrel deve essere somministrato appena
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Tabella 6. Trattamento antitrombotico senza terapia di riperfusione.

Raccomandazioni Classe della Livello di
raccomandazione evidenza

Terapia combinata con farmaci antipiastrinicia

Quando il paziente non è già in trattamento con aspirina per via orale (solubile o masticabile/ I A
non protetta) o e.v. nei casi in cui l’assunzione orale non è possibile

Dose orale di clopidogrel I B

Terapia combinata con farmaci antitrombinici
Fondaparinux in bolo e.v. seguito dopo 24h da una dose s.c. I B
Se il fondaparinux non è disponibile: bolo e.v. di enoxaparina seguito dopo 15 min da una I B

prima dose s.c.; nei pazienti >75 anni non somministrare il bolo e.v. ma cominciare con una
dose s.c. ridotta oppure

Eparina e.v. seguita da infusione e.v. aggiustata per il peso corporeo con primo controllo I B
dell’aPTT dopo 3h

aPTT = tempo di tromboplastina parziale attivato.
aper il dosaggio vedere le Tabelle 9 e 10.
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possibile a tutti i pazienti con STEMI che devono essere sotto-
posti a PCI ad una dose di carico iniziale di almeno 300 mg, an-
che se dosi di carico di 600 mg inibiscono l’aggregazione pia-
strinica in maniera più rapida ed apprezzabile53,54. Successiva-
mente, si deve procedere con dosi giornaliere di 75 mg.

INIBITORI DELLA GPIIB/IIIA. Gli inibitori della GPIIb/IIIa bloccano la
via finale dell’aggregazione piastrinica. La maggior parte de-
gli studi che hanno analizzato il ruolo degli inibitori della
GPIIb/IIIa nei pazienti con STEMI è stata per lo più incentrata
sull’uso dell’abciximab piuttosto che degli altri due membri
di questa famiglia, il tirofiban e l’eptifibatide. Alcuni trial
hanno valutato in questo contesto l’utilità della somministra-
zione periprocedurale di abciximab per via endovenosa in as-
sociazione ad aspirina ed eparina. Una rassegna sistematica
relativa a questi studi ha evidenziato una riduzione della
mortalità a 30 giorni del 32% con l’uso dell’abciximab, senza
ripercussioni sul rischio di ictus emorragico e di sanguina-
mento maggiore55. L’abciximab non ha determinato alcun
effetto significativo sulla pervietà dei vasi correlati all’infarto
e la sua somministrazione precedente alla PCI non si è dimo-
strata superiore alla somministrazione nel corso della proce-
dura44. L’abciximab viene somministrato per via endovenosa
in bolo di 0.25 mg/kg seguito da un’infusione di 0.125
�g/kg/min (massimo 10 �g/min per 12h). Tuttavia, non è sta-
to ancora chiarito se l’abciximab offra dei benefici aggiunti-
vi ai pazienti con STEMI in trattamento ottimale con clopido-
grel prima di una PCI. Nello studio On-TIME 2 (n = 984), il trat-
tamento preospedaliero con tirofiban in bolo ad alte dosi as-
sociato ad aspirina, clopidogrel (600 mg) ed eparina ha com-
portato un miglioramento della risoluzione del tratto ST,
senza tuttavia determinare un aumento della pervietà del
vaso correlato all’infarto, né alcun beneficio clinico netto ri-
spetto al placebo45.

EPARINA. L’eparina rappresenta la terapia anticoagulante stan-
dard in corso di PCI. La mancanza di studi clinici randomizza-
ti di confronto tra eparina e placebo durante PCI nei pazienti
con STEMI è data dalla radicata convinzione che la terapia an-
ticoagulante sia assolutamente necessaria durante questa
procedura. L’eparina viene somministrata in bolo e.v. general-
mente ad una dose iniziale di 100 U/kg di peso corporeo (60
U/kg per gli inibitori della GPIIb/IIIa). Si raccomanda di esegui-
re l’intervento controllando il tempo di coagulazione attiva-
to (ACT): la dose di eparina deve essere tale da mantenere un
ACT tra 250 e 350 s (200-250 s per gli inibitori della GPIIb/IIIa).

Le eparine a basso peso molecolare (EBPM) sono state va-
lutate solamente in un ristretto numero di pazienti con STEMI
sottoposti a PCI primaria e, pertanto, sono scarsi i dati a sup-
porto di un loro impiego in questo contesto in alternativa al-
l’eparina.

BIVALIRUDINA. La bivalirudina, un inibitore diretto della trom-
bina, è stata valutata come terapia antitrombotica aggiunti-
va in pazienti sottoposti a PCI. Nello studio HORIZONS-AMI
(Harmonizing Outcomes With Revascularization and Stents
in Acute Myocardial Infarction), 3602 pazienti sono stati ran-
domizzati non in cieco a ricevere bivalirudina in combinazio-
ne ad un inibitore della GPIIb/IIIa solo in caso di complicanze
oppure eparina (o enoxaparina) in associazione routinaria
ad un inibitore della GPIIb/IIIa56. Il trattamento con bivaliru-
dina ha determinato una riduzione significativa dell’end-

point primario, un composito di incidenza a 30 giorni di
eventi cardiaci avversi maggiori e sanguinamenti maggiori,
grazie ad una riduzione del 40% dei sanguinamenti maggio-
ri (p <0.001). La mortalità per tutte le cause a 30 giorni ha
mostrato una riduzione dell’1% (p <0.0047) a fronte tuttavia
di un aumento dei casi di trombosi acuta dello stent (p
<0.001). La bivalirudina viene somministrata in bolo e.v. di
0.75 mg/kg, seguito da un’infusione di 1.75 mg/kg/min senza
ulteriore controllo dell’ACT, e viene generalmente sospesa
alla fine della procedura.

FONDAPARINUX. Il fondaparinux, un inibitore del fattore Xa, è
stato confrontato vs eparina e placebo in 12 092 pazienti con
STEMI sottoposti a terapia fibrinolitica o a PCI o che non rice-
vevano alcuna terapia di riperfusione57. Nel gruppo sottopo-
sto a PCI, è stato osservato un aumento non significativo del-
l’incidenza di morte e reinfarto a 30 giorni pari all’1%. Questi
risultati, unitamente al verificarsi di episodi di trombosi del
catetere, non depongono a favore dell’uso del fondaparinux
quale unico trattamento anticoagulante da somministrare ai
pazienti da sottoporre a PCI primaria.

DISPOSITIVI AGGIUNTIVI. Alcuni studi randomizzati hanno valutato
l’impiego di dispositivi aggiuntivi per la prevenzione dell’em-
bolizzazione distale. Le metanalisi ufficiali relative a questi
studi hanno riportato risultati eterogenei, senza evidenziare
nel complesso alcun beneficio clinico malgrado un’incidenza
più bassa di embolizzazione distale al controllo angiografi-
co58. In un recente studio randomizzato condotto su 1071 pa-
zienti, la tromboaspirazione eseguita prima della PCI è risul-
tata associata ad un miglioramento della perfusione tissutale
(myocardial blush grade) e dell’incidenza di mortalità ad 1 an-
no rispetto alla procedura standard59,60 (vedi anche paragra-
fo D.1.d. e Tabella 13).

b. Trattamento fibrinolitico
Evidenze del beneficio. Il beneficio conferito dalla terapia fi-
brinolitica è stato ampiamente dimostrato61: possono essere
prevenuti circa 30 decessi per 1000 pazienti trattati e 20 de-
cessi per 1000 pazienti trattati che giungono all’osservazione
tra le 7h e le 12h dopo la comparsa dei sintomi. Complessiva-
mente, il maggiore beneficio assoluto è stato osservato nei
pazienti a rischio più elevato, nonostante il beneficio relativo
possa essere simile. In un gruppo di 3300 pazienti di età >75
anni che si sono presentati entro 12h dall’insorgenza dei sin-
tomi con sopraslivellamento del tratto ST o blocco di branca,
l’incidenza di mortalità è risultata significativamente ridotta
dalla terapia fibrinolitica62.

Intervallo di tempo al trattamento. L’analisi degli studi nei
quali oltre 6000 pazienti sono stati randomizzati a ricevere
una terapia fibrinolitica in fase preospedaliera o una volta
giunti in ospedale ha evidenziato una significativa riduzione
(17%) della mortalità precoce con il trattamento preospeda-
liero63. In una metanalisi di 22 trial64, una riduzione della mor-
talità di maggiore entità è stata riportata nei pazienti tratta-
ti entro le prime 2h rispetto a quelli trattati successivamente.
Questi risultati depongono a favore dell’avvio in fase pre-
ospedaliera della terapia fibrinolitica ogniqualvolta sia indi-
cata tale strategia riperfusiva. Più recentemente, alcune ana-
lisi post hoc di studi randomizzati così come i dati di alcuni re-
gistri hanno confermato l’utilità clinica della fibrinolisi pre-
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ospedaliera16,65-67. La maggior parte di questi studi ha riporta-
to dati di outcome simili a quelli della PCI primaria, a condi-
zione che l’angiografia e la PCI fossero tempestivamente ese-
guite quando necessarie. Ciononostante, se la fibrinolisi pre-
ospedaliera sia associata ad un outcome clinico simile o mi-
gliore rispetto alla PCI primaria nei pazienti che giungono
precocemente all’osservazione deve ancora essere valutato in
studi prospettici randomizzati.

Rischi dei fibrinolitici. La terapia fibrinolitica è associata ad un
lieve ma significativo aumento degli episodi di ictus61, che si
verificano nella totalità dei casi durante il primo giorno di
trattamento. Gli ictus precoci sono principalmente ascrivibili a
delle emorragie cerebrali, mentre gli ictus tardivi sono più fre-
quentemente di natura trombotica o embolica. L’età avanza-
ta, un ridotto peso corporeo, il sesso femminile, una pregres-
sa patologia cerebrovascolare e il riscontro di ipertensione
diastolica o sistolica al momento del ricovero rappresentano
fattori predittivi significativi di un’emorragia intracranica68.
Negli studi più recenti l’emorragia intracranica è stata ripor-
tata nello 0.9-1.0% dell’intera popolazione in esame69,70. San-
guinamenti non cerebrali maggiori (complicanze emorragi-
che che necessitano di emotrasfusione o potenzialmente fa-
tali) possono verificarsi in una percentuale variabile dal 4% al
13% dei pazienti trattati69,71. Le fonti più comuni di sanguina-
mento si rivelano correlate alla procedura. Fattori predittivi
indipendenti di sanguinamento non cerebrale sono un’età
più avanzata, un ridotto peso corporeo e il sesso femminile,
anche nei pazienti non sottoposti a PCI.

La somministrazione di streptochinasi può associarsi ad
ipotensione, mentre sono rare le reazioni allergiche gravi. In
caso di ipotensione, occorre interrompere temporaneamente
l’infusione e posizionare il paziente supino con gli arti inferio-
ri sollevati. Occasionalmente possono essere necessarie l’atro-
pina e un’espansione del volume intravascolare. La strepto-
chinasi non deve mai essere riutilizzata a causa della produ-
zione di anticorpi neutralizzanti dopo la prima somministra-
zione e del rischio di reazioni allergiche.

Confronto tra farmaci fibrinolitici. Nel trial GUSTO72 l’infusio-
ne accelerata di alteplase (l’attivatore tissutale del plasmino-
geno, t-PA) in associazione ad eparina per via endovenosa
corretta in base al tempo di tromboplastina parziale attivato
(aPTT) ha consentito di prevenire 10 decessi ogni 1000 pazien-
ti trattati rispetto a quanto osservato con la streptochinasi, a
fronte di 3 casi aggiuntivi di ictus. Nella valutazione del bene-
ficio clinico netto del t-PA (sopravvivenza senza deficit neuro-
logico) deve essere tenuto in considerazione che solo uno di
questi 3 pazienti è sopravvissuto con un deficit neurologico
residuo. Sono state studiate diverse varianti di t-PA: il retepla-
se in doppio bolo non offre alcun vantaggio rispetto al t-PA
accelerato ad eccezione di una sua più facile somministrazio-
ne70; il tenecteplase in singolo bolo corretto per il peso corpo-
reo risulta equivalente al t-PA in termini di mortalità a 30 gior-
ni ed è associato ad un tasso significativamente minore di san-
guinamenti non cerebrali e ad una minore necessità di emo-
trasfusioni69. La terapia fibrinolitica somministrata in bolo è
più facile da utilizzare in fase preospedaliera.

Implicazioni cliniche. Nei casi in cui siano disponibili strutture
adeguate e personale medico e paramedico in grado di valu-
tare in loco l’ECG o di trasmetterlo alla struttura ospedaliera

per la sua interpretazione, viene raccomandata la fibrinolisi
preospedaliera, a condizione che questa rappresenti la strate-
gia riperfusiva più appropriata, con l’obiettivo di iniziare il
trattamento entro 30 min dall’arrivo dell’ambulanza (Tabella
5). Nei pazienti giunti in ospedale, un obiettivo realistico ap-
pare quello di iniziare la terapia fibrinolitica entro 30 min
(door-to-needle time).

Controindicazioni alla terapia fibrinolitica (Tabella 7). Le con-
troindicazioni assolute e relative alla terapia fibrinolitica sono
riassunte nella Tabella 7. La presenza di diabete (in particola-
re di retinopatia diabetica) e una rianimazione riuscita non
costituiscono delle controindicazioni. La terapia fibrinolitica
non deve essere somministrata ai pazienti refrattari alla riani-
mazione73.

Somministrazione ripetuta di un farmaco fibrinolitico. Qualo-
ra vi sia evidenza di occlusione persistente, nuova occlusione
o recidiva infartuale con il ripetersi di sopraslivellamento del
tratto ST, il paziente deve essere immediatamente trasferito
presso un ospedale dotato di sala di emodinamica per la PCI.
Quando non possa essere eseguita la PCI di salvataggio e in
presenza di infarto esteso e di un rischio emorragico non ele-
vato74, può essere presa in considerazione una seconda som-
ministrazione di un fibrinolitico non immunogenico, anche se
nello studio REACT questa opzione non si è rivelata superiore
al trattamento conservativo46.

Regimi fibrinolitici (Tabelle 8, 9 e 10)
ANGIOGRAFIA POST-FIBRINOLISI (Tabella 11). Nei casi in cui si ritiene
probabile un successo della terapia fibrinolitica (risoluzione
del tratto ST >50% a 60-90 min, insorgenza di tipica aritmia
da riperfusione e scomparsa del dolore toracico) e in assenza
di controindicazioni, si raccomanda di eseguire un esame an-
giografico. Nello studio CARESS, l’applicazione di una strate-
gia di tipo più conservativo che prevedeva l’esecuzione del-
l’angiografia solo nei pazienti con fibrinolisi fallita è risultata
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Tabella 7. Controindicazioni alla terapia fibrinolitica.

Controindicazioni assolute
Ictus emorragico o ictus ad eziologia ignota in qualsiasi

momento
Ictus ischemico nei 6 mesi precedenti
Patologia o neoplasia del sistema nervoso centrale
Recenti traumi maggiori/chirurgia/traumi cranici (nelle

3 settimane precedenti)
Sanguinamenti gastrointestinali nell’ultimo mese
Alterazioni della coagulazione note
Dissezione aortica
Punture in sede non comprimibile (ad es. biopsia epatica,

puntura lombare)

Controindicazioni relative
Attacco ischemico transitorio nei 6 mesi precedenti
Terapia anticoagulante orale
Gravidanza o parto nell’ultima settimana
Ipertensione refrattaria (pressione arteriosa sistolica >180

mmHg e/o pressione arteriosa diastolica >110 mmHg)
Patologia epatica avanzata
Endocardite infettiva
Ulcera peptica attiva
Rianimazione refrattaria
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Tabella 8. Dosaggio dei farmaci fibrinolitici.

Trattamento iniziale Controindicazioni specifiche

Streptochinasi (SK) 1.5 milioni di unità e.v. in 30-60 min Precedente somministrazione di SK o di anistreplase

Alteplase (t-PA) 15 mg in bolo e.v.
0.75 mg/kg e.v. in 30 min e quindi 0.5 mg/kg e.v. in 60 min.
La dose complessiva non deve superare i 100 mg

Reteplase (r-PA) 10 U + 10 U in bolo e.v. a distanza di 30 min

Tenecteplase (TNK-tPA) Bolo singolo e.v.
30 mg se <60 kg
35 mg se 60-70 kg
40 mg se 70-80 kg
45 mg se 80-90 kg
50 mg se ≥90 kg

Tabella 9. Dosaggio della terapia combinata con farmaci antipiastrinici.

In associazione a PCI primaria
Aspirina Dose orale di 150-325 mg o dose e.v. di 250-500 mg nei casi in cui l’assunzione orale non è possibile
Clopidogrel Dose di carico orale di almeno 300 mg, preferibilmente di 600 mg
Inibitori della GPIIb/IIIa Abciximab in bolo e.v. di 0.25 mg/kg seguito da infusione di 0.125 �g/kg/min (massimo 10 �g/min

per 12h)

In associazione a terapia fibrinolitica
Aspirina Dose orale di 150-325 mg o dose e.v. di 250 mg nei casi in cui l’assunzione orale non è possibile
Clopidogrel Dose di carico di 300 mg in pazienti ≤75 anni; 75 mg in pazienti >75 anni

In assenza di terapia riperfusiva
Aspirina Dose orale di 150-325 mg
Clopidogrel Dose orale di 75 mg

GP = glicoproteina; PCI = procedura coronarica percutanea.

Tabella 10. Dosaggio della terapia combinata con farmaci antitrombinici.

In associazione a PCI primaria
Eparina Bolo e.v. ad una dose iniziale solitamente di 100 U/kg di peso corporeo (60 U/kg per gli inibitori

della GPIIb/IIIa). Se la procedura viene eseguita mediante monitoraggio dell’ACT, il dosaggio
dell’eparina deve essere tale da mantenere un ACT fra 250 e 350 s (200-250 per gli inibitori
della GPIIb/IIIa). L’infusione deve essere interrotta alla fine della procedura

Bivalirudina Bolo e.v. di 0.75 mg/kg seguito da infusione di 1.75 mg/kg/h senza ulteriore controllo dell’ACT e
viene generalmente sospesa alla fine della procedura

In associazione a terapia fibrinolitica
Enoxaparina Nei pazienti <75 anni con creatininemia ≤2.5 mg/ml o 221 �mol/l (uomini) o ≤2 mg/ml o 177

�mol/l (donne), bolo e.v. di 30 mg seguito dopo 15 min da una dose s.c. di 1 mg/kg ogni 12h
fino alla dimissione per un massimo di 8 giorni. Le prime due somministrazioni s.c. non devono
superare i 100 mg

Nei pazienti >75 anni: non somministrare il bolo e.v.; iniziare con una prima dose s.c. di 0.75
mg/kg fino ad un massimo di 75 mg per le prime due somministrazioni s.c. Nei pazienti con
clearance della creatinina <30 ml/min, indipendentemente dall’età, ripetere la dose s.c. ogni 24h

Eparina Bolo e.v. di 60 U/kg fino ad un massimo di 4000 U seguito da infusione e.v. di 12 U/kg per 24-48h
fino ad un massimo di 1000 U/h. aPTT target: 50-70 s da monitorare dopo 3, 6, 12 e 24h
dall’inizio del trattamento

Fondaparinux Bolo e.v. di 2.5 mg seguito da una somministrazione s.c. giornaliera di 2.5 mg per 8 giorni o fino
alla dimissione in caso di creatininemia ≤3 mg/ml o 265 �mol/l

In assenza di terapia riperfusiva
Fondaparinux Stesso dosaggio dell’associazione con fibrinolitici
Enoxaparina Stesso dosaggio dell’associazione con fibrinolitici
Eparina Stesso dosaggio dell’associazione con fibrinolitici

ACT = tempo di coagulazione attivato; aPTT = tempo di tromboplastina parziale attivato; GP = glicoproteina; PCI = procedura coronarica percutanea.
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associata ad un peggiore outcome clinico rispetto alla strate-
gia che contemplava tale esame e, quando necessaria, la PCI
in tutti i pazienti75. Al fine di evitare da un lato una PCI preco-
ce durante lo stato protrombotico che si crea dopo la sommi-
nistrazione della terapia fibrinolitica e, dall’altro, di minimiz-
zare il rischio di riocclusione, dopo efficace fibrinolisi si racco-
manda un intervallo temporale tra le 3h e le 24h16,76-78.

TERAPIA ANTICOAGULANTE E ANTIPIASTRINICA AGGIUNTIVA (Tabelle 5, 9 e
10). Lo studio ISIS-279 ha dimostrato in maniera inequivocabi-
le l’efficacia dell’aspirina, i cui benefici sono risultati aggiunti-
vi a quelli della streptochinasi. La prima dose di 150-325 mg
deve essere somministrata in forma masticabile (non utilizza-
re l’aspirina protetta a causa del suo lento meccanismo di ri-
lascio), mentre successivamente deve essere assunta giornal-
mente per via orale a dosi inferiori (75-100 mg). Quando non
sia possibile l’assunzione orale, l’aspirina deve essere sommi-
nistrata per via endovenosa (250-500 mg). Nello studio CLA-
RITY, i pazienti di età ≤75 anni sono stati trattati con un regi-
me fibrinolitico standard e sono stati randomizzati a ricevere
una dose di carico di clopidogrel di 300 mg seguita da una do-
se di 75 mg/die o placebo, somministrati in associazione all’a-
spirina fino al momento dell’esecuzione dell’esame angiogra-
fico per un massimo di 8 giorni (durata media 3 giorni). A 30
giorni dalla randomizzazione, la terapia con clopidogrel ha
determinato una riduzione dell’incidenza dell’endpoint com-
posito di morte per cause cardiovascolari, reinfarto e ischemia
ricorrente, comportando una riduzione della necessità di riva-
scolarizzazione urgente nel 20% dei casi. L’incidenza di san-
guinamenti maggiori e di emorragie intracraniche è risultata
simile nei due gruppi52. Nello studio COMMIT80, 45 852 pa-
zienti cinesi di ogni età (ma meno di 1000 pazienti di età >75
anni) con sospetto infarto miocardico (il 93% con STEMI) so-
no stati randomizzati a ricevere 75 mg di clopidogrel (senza
dose di carico) o placebo, somministrati in associazione all’a-
spirina. Nei pazienti trattati con clopidogrel è stata osservata
una riduzione significativa dell’incidenza dell’endpoint com-
posito di morte, infarto miocardico e ictus, pari a 9 eventi pre-
venuti per 1000 pazienti trattati per circa 2 settimane. Analo-

gamente, esistono numerose dimostrazioni a supporto del-
l’impiego routinario del clopidogrel nella fase acuta.

In due studi randomizzati di ampie dimensioni, la terapia
fibrinolitica a dosi dimezzate in combinazione con l’abcixi-
mab a dose piena non ha dimostrato alcuna riduzione della
mortalità, ma al contrario è risultata associata ad un aumen-
tato rischio di complicanze emorragiche, soprattutto nei pa-
zienti anziani, rispetto alla terapia fibrinolitica somministrata
a dosaggio pieno81,82.

L’eparina è stata largamente impiegata sia durante che
dopo trattamento fibrinolitico, specie in associazione al t-PA.
L’eparina non migliora la lisi immediata del coagulo, ma la
pervietà coronarica nelle ore o nei giorni successivi alla tera-
pia fibrinolitica con t-PA sembra essere superiore con la som-
ministrazione di eparina per via endovenosa83. Non sono
emerse differenze evidenti in termini di pervietà coronarica
nei pazienti trattati con eparina sottocute o per via endove-
nosa in associazione alla streptochinasi84. La somministrazio-
ne endovenosa prolungata di eparina non ha dimostrato di
avere un effetto preventivo sulle riocclusioni nei pazienti in
cui il successo della fibrinolisi coronarica era stato documen-
tato all’angiografia85. L’infusione di eparina dopo terapia fi-
brinolitica può essere interrotta dopo 24-48h. È obbligatorio
uno stretto monitoraggio della terapia eparinica; valori di
aPTT >70 s risultano associati ad una maggiore probabilità di
decesso, sanguinamento e reinfarto86. Il corretto aggiusta-
mento del dosaggio dell’eparina per il peso corporeo può
condurre ad una riduzione del rischio di complicanze emorra-
giche non cerebrali82.

Nello studio ASSENT-3 (n = 6095), una dose standard del-
la EBPM enoxaparina, somministrata in combinazione con il
tenecteplase per un massimo di 7 giorni82, ha ridotto il rischio
di reinfarto intraospedaliero e di ischemia refrattaria intrao-
spedaliera rispetto all’eparina. Tuttavia, nello studio ASSENT-
3 PLUS (n = 1639)87, la somministrazione in fase preospedalie-
ra della stessa dose di enoxaparina ha determinato un au-
mento significativo dell’incidenza di emorragie intracraniche
nei pazienti anziani. Nello studio ExTRACT di più ampie di-
mensioni (n = 20 506), nei pazienti di età >75 anni e in quelli
che presentavano disfunzione renale (clearance stimata della
creatinina <30 ml/min) è stato somministrato un dosaggio in-
feriore di enoxaparina ed è stata osservata una riduzione si-
gnificativa del rischio di morte e reinfarto a 30 giorni rispetto
al gruppo trattato con eparina a dosaggio aggiustato per il
peso corporeo, a scapito tuttavia di un aumento significativo
delle complicanze emorragiche non cerebrali. Il beneficio cli-
nico netto (nessun caso di decesso, infarto non fatale ed
emorragia intracranica) è risultato a favore dell’enoxaparina,
indipendentemente anche dal tipo di fibrinolitico utilizzato e
dall’età del paziente88,89.

Nell’ampio studio OASIS-6, il fondaparinux a basse dosi,
un inibitore sintetico indiretto del fattore Xa, si è dimostrato
superiore al placebo e all’eparina nel prevenire gli eventi di
morte e reinfarto in 5436 pazienti sottoposti a terapia fibri-
nolitica57. Nel sottogruppo di 1021 pazienti con indicazione a
terapia d’associazione con eparina, il fondaparinux non è ri-
sultato superiore all’eparina nel prevenire gli eventi morte,
reinfarto e complicanze emorragiche maggiori90.

In uno studio di ampie dimensioni con streptochinasi91,
non è stata osservata una riduzione della mortalità a 30 gior-
ni, ma la somministrazione di bivalirudina per 48h, un inibito-
re diretto della trombina, ha determinato un numero signifi-
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Tabella 11. Quando eseguire l’angiografia nei pazienti ospedaliz-
zati sottoposti a terapia fibrinolitica e in quelli non sottoposti a te-
rapia di riperfusione.

Raccomandazioni Classe della Livello di
raccomandazione evidenza

Evidenza di fibrinolisi fallita o IIa B
successo della fibrinolisi incerto:
eseguire immediatamente 
l’esame

Ischemia ricorrente, riocclusione I B
dopo efficace fibrinolisi iniziale:
eseguire immediatamente l’esame

Evidenza di efficace fibrinolisi: IIa A
eseguire l’esame entro 3-24h
dall’inizio della terapia fibrinolitica

Nei pazienti instabili non sottoposti I C
a terapia di riperfusione: eseguire
immediatamente l’esame

Nei pazienti stabili non sottoposti IIb C
a terapia di riperfusione: eseguire
l’esame alla dimissione
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cativamente inferiore di recidive infartuali rispetto all’epari-
na, a fronte tuttavia di un aumento modesto e non significa-
tivo delle complicanze emorragiche non cerebrali. La bivaliru-
dina non è stata oggetto di valutazione in associazione ai far-
maci fibrino-specifici e, pertanto, gli inibitori diretti della
trombina non sono raccomandati come trattamento aggiun-
tivo alla terapia fibrinolitica.

c. Terapia antitrombotica senza terapia di riperfusione
Nei pazienti che giungono all’osservazione entro 12h dall’in-
sorgenza dei sintomi e nei quali non viene instaurata una te-
rapia di riperfusione così come in quelli che giungono all’os-
servazione oltre le 12h bisogna procedere quanto prima alla
somministrazione di aspirina, clopidogrel80 o farmaci anti-
trombinici (eparina, enoxaparina o fondaparinux)92-94 (Tabel-
la 8). Nello studio OASIS-6, il fondaparinux è risultato superio-
re all’eparina in un sottogruppo di 1641 pazienti e in questo
contesto può essere ritenuto il farmaco antitrombinico di scel-
ta95. Qualora un paziente in trattamento con fondaparinux
debba essere sottoposto ad angiografia coronarica/PCI, si rac-
comanda la somministrazione di eparina in bolo endovenoso
alla dose di 5000 U al fine di prevenire un’eventuale trombo-
si del catetere.

I dosaggi raccomandati sono riportati nelle Tabelle 9 e 10.
In assenza di controindicazioni, nella maggior parte dei

pazienti che non ricevono una terapia riperfusiva si racco-
manda di eseguire l’esame angiografico alla dimissione, alla
stregua dei pazienti sottoposti con successo a terapia fibrino-
litica (Tabella 11).

d. Prevenzione e trattamento dell’ostruzione 
microvascolare e danno da riperfusione
Nei pazienti con STEMI, il fenomeno del no-reflow è caratte-
rizzato da un’inadeguata riperfusione miocardica dopo rica-
nalizzazione dell’arteria epicardica correlata all’infarto.

A seconda della tecnica utilizzata, il fenomeno del no-re-
flow può essere riscontrato nel 10-40% dei pazienti con STEMI
sottoposti a terapia riperfusiva96-99.

Il fenomeno del no-reflow può essere dovuto ad emboliz-
zazione microvascolare di materiale trombotico o ateromasi-
co (ricco di lipidi), a danno da riperfusione, ad ostruzione mi-
crovascolare, a disfunzione endoteliale, ad un processo in-
fiammatorio o ad edema miocardico100,101.

Il no-reflow può causare ischemia miocardica prolungata,
nonché determinare gravi aritmie e compromissione emodi-
namica critica, ed è associato ad un aumento significativo del
rischio di complicanze cliniche97,102. Il trattamento di questo
fenomeno si ripercuote positivamente sul rimodellamento
ventricolare sinistro anche senza un significativo migliora-
mento della funzione contrattile regionale103.

Le tecniche diagnostiche104 utilizzate per individuare il
fenomeno del no-reflow al termine di una PCI comprendono
la valutazione mediante angiografia del flusso sanguigno
nel vaso correlato all’infarto e del blush miocardico (Tabella
12) e la misurazione Doppler della velocità di flusso corona-
rico105 (netto rallentamento della velocità di flusso diastoli-
co). Quali metodiche non invasive sono state impiegate l’a-
nalisi della risoluzione del tratto ST, l’ecocontrastografia, la
tomografia ad emissione di fotone singolo, la tomografia ad
emissione di positroni e la risonanza magnetica con mezzo di
contrasto. Generalmente, la diagnosi di no-reflow viene po-
sta sulla base del riscontro di un flusso TIMI post-procedura
<3 o di un flusso TIMI 3 in caso di myocardial blush grade pa-
ri a 0-1 o di una risoluzione del tratto ST <70% entro 4h dal-
la procedura102.

È stato dimostrato che la somministrazione intracoronari-
ca di agenti vasodilatatori, come l’adenosina, il verapamil, il
nicorandil, la papaverina e il nitroprussiato, durante e dopo
una PCI primaria, migliora sia il flusso sanguigno nell’arteria
correlata all’infarto sia la perfusione miocardica e/o riduce le
dimensioni dell’infarto, ma non sono disponibili studi rando-
mizzati prospettici di ampie dimensioni che abbiano valutato
gli outcome clinici hard104,108. L’infusione endovenosa di alte
dosi di adenosina è inoltre risultata associata ad una riduzio-
ne dell’area infartuale, senza tuttavia determinare un miglio-
ramento significativo degli outcome clinici109 (Tabella 13).
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Tabella 12. Gradi di flusso coronarico e di blush miocardico.

TIMI 0 Assenza di flusso anterogrado oltre il punto di occlusione.
TIMI 1 Il mezzo di contrasto passa attraverso l’area di ostruzione, ma si arresta e non riesce ad opacizzare l’intero letto coronarico dista-

le all’ostruzione per la durata dell’imaging.
TIMI 2 Il mezzo di contrasto passa attraverso l’ostruzione ed opacizza il letto coronarico distale all’ostruzione. Tuttavia, la velocità con

la quale il mezzo di contrasto entra nel letto distale all’ostruzione o la sua velocità di clearance dal letto distale (o entrambe)
sono sensibilmente più lente rispetto alla velocità di entrata o di clearance da simili aree non irrorate dal vaso occluso, come
l’arteria coronaria che decorre in direzione opposta o il letto coronarico prossimale all’ostruzione.

TIMI 3 Il flusso anterogrado si instaura nel letto coronarico distale all’ostruzione altrettanto velocemente del flusso anterogrado nel let-
to prossimale all’ostruzione e la clearance del mezzo di contrasto dall’area danneggiata è veloce quanto la clearance da un
letto integro dello stesso vaso o dall’arteria che decorre in direzione opposta.

MBG 0 Assenza di blush miocardico (a causa della fuoriuscita del mezzo di contrasto nello spazio extravascolare)
MBG 1 Minimo blush miocardico
MBG 2 Moderato blush miocardico, di grado minore rispetto a quello visualizzabile durante angiografia di un’arteria controlaterale o

ipsilaterale non correlata all’infarto
MBG 3 Normale blush miocardico, sovrapponibile a quello visualizzabile durante angiografia di un’arteria controlaterale o ipsilaterale

non correlata all’infarto

Gradi di flusso nel vaso correlato all’infarto secondo la classificazione del gruppo TIMI106.
Il myocardial blush grade (MBG) è un parametro densitometrico e semiquantitativo che dipende dalla fase tissutale di perfusione miocardica, mani-
festandosi come un blush o un “vetro smerigliato” dopo una frequenza di acquisizione radiografica sufficientemente lunga di 25 frame/s. Il MBG vie-
ne misurato nei pazienti con flusso TIMI 3 e si basa sul principio che un letto microvascolare integro consente al mezzo di contrasto di passare facil-
mente dal circolo coronarico arterioso a quello venoso, mostrando un discreto blush a livello del miocardio107.
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L’inibitore del recettore della GPIIb/IIIa abciximab si è rive-
lato in grado di migliorare la perfusione tissutale110,111 e viene
raccomandato come terapia combinata con farmaci anti-
trombotici nei pazienti sottoposti a PCI primaria (vedi para-
grafo D.1.a.). L’uso di dispositivi aggiuntivi per la prevenzione
dell’embolizzazione distale è discusso nel paragrafo D.1.d.

e. Bypass aortocoronarico
Il numero di pazienti che richiedono un intervento di bypass
aortocoronarico (CABG) nella fase acuta è limitato, ma tale
procedura può essere indicata quando si sia verificato un fal-
limento della PCI, quando l’occlusione coronarica non possa
essere trattata con PCI, quando i sintomi persistano dopo PCI
o in presenza di shock cardiogeno o di complicanze meccani-
che quali rottura ventricolare, insufficienza mitralica acuta o
difetti del setto interventricolare112,113.

Nel contesto dello STEMI, quando un paziente deve esse-
re sottoposto ad una procedura di emergenza con impianto
di stent nel vaso sede della lesione ma si prevede che in futu-
ro debba essere eseguita una nuova rivascolarizzazione chi-
rurgica, deve essere raccomandato l’uso degli stent metallici
al posto di quelli medicati al fine di prevenire i problemi con-
nessi alla trombosi dello stent in fase periprocedurale. Nei pa-
zienti con indicazione all’intervento di CABG, ad esempio per
malattia multivasale, si raccomanda di trattare in prima istan-
za la lesione correlata all’infarto mediante PCI e di eseguire il
CABG in un secondo momento quando le condizioni si siano
stabilizzate.

2. Insufficienza di pompa e shock
a. Caratteristiche cliniche
Lo scompenso cardiaco si manifesta generalmente in risposta
ad un danno miocardico ma può anche comparire in seguito
allo sviluppo di aritmie o di complicanze meccaniche come
un’insufficienza mitralica o un difetto del setto interventrico-
lare. Durante la fase acuta dello STEMI, lo scompenso cardia-
co risulta associato ad una prognosi peggiore sia a breve che
a lungo termine114. Le manifestazioni cliniche consistono in
dispnea, tachicardia sinusale, comparsa di terzo tono e di ran-
toli polmonari inizialmente localizzati nella regione basale
ma che in seguito si estendono ad entrambi i campi polmona-
ri. Il grado dello scompenso può essere inquadrato sulla base

della classificazione di Killip: classe 1, assenza di rantoli o di
terzo tono cardiaco; classe 2, congestione polmonare con ran-
toli diffusi al 50% o meno dei campi polmonari o con presen-
za di terzo tono cardiaco; classe 3, edema polmonare con ran-
toli diffusi al 50% dei campi polmonari; classe 4, shock. I diver-
si stati emodinamici che si verificano dopo uno STEMI sono
riassunti nella Tabella 14.

Le misure generali includono il monitoraggio delle arit-
mie, il controllo delle alterazioni elettrolitiche e la diagnosi di
possibili condizioni concomitanti quali una disfunzione valvo-
lare o una patologia polmonare. La presenza di congestione
polmonare può essere indagata tramite l’esecuzione di una
radiografia del torace al letto del paziente. L’ecocardiografia
rappresenta uno strumento diagnostico fondamentale e de-
ve essere eseguita per valutare l’estensione del danno miocar-
dico e le eventuali complicanze, come l’insufficienza mitralica
o un difetto del setto interventricolare.

b. Scompenso cardiaco lieve (classe Killip II)
L’ossigeno deve essere somministrato precocemente con una
maschera o per via nasale, ponendo una certa cautela in pre-
senza di una patologia polmonare cronica. È opportuno il
monitoraggio della saturazione ematica dell’ossigeno.

Lo scompenso di grado lieve risponde spesso rapidamen-
te ai nitrati e ai diuretici, quali furosemide 20-40 mg in infu-
sione endovenosa lenta, ripetuti all’occorrenza ad intervalli di
1-4h. Dosaggi più elevati possono essere necessari nei pazien-
ti con disfunzione renale o che fanno uso cronico di diuretici.
In assenza di ipotensione, è indicato l’impiego dei nitrati per
via endovenosa, il cui dosaggio deve essere regolato sotto
monitoraggio della pressione arteriosa per evitare che si svi-
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Tabella 13. Raccomandazioni per la prevenzione e il trattamento
del fenomeno del no-reflow.

Raccomandazioni Classe della Livello di
raccomandazione evidenza

Prevenzione
Tromboaspirazione IIa B
Abciximab in bolo di 0.25 mg/kg IIa B

seguito da infusione di 0.125
�g/kg/min per 12-24h

Trattamento
Adenosina: 70 �g/kg/min e.v. IIb B

nell’arco di 3h durante e dopo PCI
Adenosina: bolo intracoronarico IIb C

di 30-60 �g durante PCI
Verapamil: bolo intracoronarico IIb C

di 0.5-1 mg durante PCI

PCI = procedura coronarica percutanea.

Tabella 14. Stati emodinamici.

Normale Normale pressione arteriosa, frequenza
cardiaca e respiratoria, buone condizio-
ni di circolazione periferica

Stato iperdinamico Tachicardia, toni cardiaci accentuati, buo-
ne condizioni di circolazione periferica

Ipotensione
Bradicardia “Ipotensione calda”, bradicardia, dilata-

zione venosa, normale pressione venosa
giugulare, ridotta perfusione tissutale.
Si verifica generalmente in corso di in-
farto anteriore, ma può essere causata
dall’uso di oppiacei. Risponde all’atropi-
na e al pacing

Infarto del Elevata pressione venosa giugulare, scarsa
ventricolo destro perfusione tissutale o shock, bradicar-

dia, ipotensione
Ipovolemia Venocostrizione, ridotta pressione venosa

giugulare, scarsa perfusione tissutale.
Risponde all’infusione di liquidi

Insufficienza di pompa
Congestione Tachicardia, tachipnea, rantoli basali
polmonare
Edema polmonare Tachicardia, tachipnea, rantoli diffusi al

50% dei campi polmonari

Shock cardiogeno Segni clinici di scarsa perfusione tissutale
(oliguria, alterato stato mentale), ipo-
tensione, ridotta pressione pulsatoria,
tachicardia, edema polmonare
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luppi uno stato ipotensivo. In assenza di ipotensione, ipovole-
mia o insufficienza renale significativa, la somministrazione di
inibitori dell’enzima di conversione dell’angiotensina (ACE-
inibitori) [o un antagonista recettoriale dell’angiotensina
(ARB) in caso di intolleranza agli ACE-inibitori] deve essere ini-
ziata entro 24h (Tabella 15) (vedi anche paragrafo D.5.).

c. Scompenso cardiaco grave e shock (classe Killip III e IV)
Deve essere somministrato l’ossigeno ed è indicato l’impiego
del pulsossimetro al fine di monitorare la saturazione dell’os-
sigeno. È opportuno eseguire periodicamente un’emogasa-
nalisi e può essere necessario applicare una pressione positiva
continua delle vie aeree o ricorrere all’intubazione endotra-
cheale con l’ausilio di un supporto ventilatorio. Non appena
possibile, in tutti i pazienti con edema polmonare cardiogeno
acuto deve essere presa in considerazione la ventilazione non
invasiva. L’intubazione e la ventilazione meccanica devono es-
sere destinate solo a quei pazienti nei quali la somministrazio-
ne di ossigeno con maschera o con ventilazione non invasiva
risulti inadeguata e ai pazienti con insufficienza respiratoria
definita sulla base di una condizione di ipercapnia115.

In assenza di ipotensione, deve essere somministrata ni-
troglicerina per via endovenosa, iniziando con 0.25 �g/kg/
min ed aumentando successivamente il dosaggio ogni 5 min
fino a che non si osservi una diminuzione della pressione ar-
teriosa sistolica di almeno 30 mmHg o un valore di pressione
arteriosa sistolica <90 mmHg. Nei pazienti che manifestano
uno stato ipotensivo, possono essere utili i farmaci inotropi.
Quando i valori pressori sono estremamente bassi, è preferi-
bile la dopamina alla dose di 5-15 �g/kg/min. Se sono presen-
ti segni di ipoperfusione renale, deve essere presa in conside-

razione la dopamina al dosaggio <30 �g/kg/min. L’evidenza
derivante dai trial clinici è limitata (Tabella 15).

Nei pazienti non responsivi al trattamento, può essere va-
lutata l’opportunità di effettuare un cateterismo dell’arteria
polmonare.

I pazienti con scompenso cardiaco acuto possono presen-
tare un miocardio stordito (riperfuso ma con lento recupero
della funzione contrattile) o ipoperfuso ma vitale. L’identifi-
cazione di aree di miocardio vitale e la successiva rivascolariz-
zazione possono determinare un miglioramento della funzio-
nalità ventricolare sinistra.

Shock cardiogeno. Lo shock cardiogeno è una condizione cli-
nica di ipoperfusione caratterizzata da una pressione arterio-
sa sistolica <90 mmHg e da una pressione di riempimento cen-
trale (pressione di incuneamento) >20 mmHg o da un indice
cardiaco <1.8 l/min/m2, ed è causato da una perdita consisten-
te di tessuto miocardico vitale. Un paziente viene considerato
in stato di shock anche quando si rende necessaria la sommi-
nistrazione endovenosa di agenti inotropi e/o l’uso del con-
tropulsatore aortico per mantenere una pressione arteriosa
sistolica >90 mmHg e un indice cardiaco >1.8 l/min/m2.

La diagnosi di shock cardiogeno deve essere posta dopo
aver escluso eventuali altre cause di ipotensione, quali ipovo-
lemia, reazioni vasovagali, alterazioni elettrolitiche, effetti
collaterali da farmaci, tamponamento cardiaco e aritmie. Ge-
neralmente è associato ad un esteso danno a carico del ven-
tricolo sinistro, ma può verificarsi anche durante un infarto
del ventricolo destro (vedi sopra). La funzione ventricolare si-
nistra e le complicanze meccaniche ad essa correlate devono
essere valutate immediatamente con esame eco-Doppler bi-

Linee guida ESC per il trattamento dei pazienti con STEMI

465

Tabella 15. Trattamento dell’insufficienza di pompa e dello shock cardiogeno.

Raccomandazioni Classe della Livello di
raccomandazione evidenza

Trattamento dello scompenso cardiaco lieve (classe Killip II)
Ossigeno I C
Diuretici dell’ansa, cioè furosemide 20-40 mg e.v. ripetuti a intervalli di 1-4h quando necessario I C
Nitrati in assenza di ipotensione I C
ACE-inibitori in assenza di ipotensione, ipovolemia o insufficienza renale I A
ARB (valsartan) in caso di intolleranza agli ACE-inibitori I B

Trattamento dello scompenso cardiaco grave (classe Killip III)
Ossigeno I C
Supporto ventilatorio sulla base dei valori dei gas ematici I C
Furosemide: come sopra I C
Nitrati in assenza di ipotensione I C
Agenti inotropi: dopamina IIb C
e/o dobutamina IIa B
Valutazione emodinamica con un catetere flottante a palloncino IIb B
Rivascolarizzazione precoce I C

Trattamento dello shock (classe Killip IV)
Ossigeno I C
Supporto ventilatorio meccanico sulla base dei valori dei gas ematici I C
Valutazione emodinamica con un catetere flottante a palloncino IIb C
Agenti inotropi: dopamina IIb B
e dobutamina IIa C
Contropulsatore aortico I C
Dispositivi di assistenza ventricolare sinistra IIa C
Rivascolarizzazione precoce I B

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina; ARB = antagonisti recettoriali dell’angiotensina.
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dimensionale. Deve essere presa in considerazione l’opportu-
nità di una valutazione dello stato emodinamico mediante
catetere flottante a palloncino, mirando ad ottenere una
pressione di riempimento (incuneamento polmonare) di al-
meno 15 mmHg con un indice cardiaco >2 l/kg/min. In alcuni
casi, i farmaci inotropi possono contribuire a stabilizzare quei
pazienti a rischio di progressivo collasso emodinamico o pos-
sono essere impiegati come ponte alla terapia definitiva. Per
migliorare la funzionalità renale può essere somministrata la
dopamina alla dose <3 �g/kg/min, mentre per migliorare o
stabilizzare lo stato emodinamico sono necessari dosaggi più
elevati di dopamina oppure può essere somministrata la do-
butamina alla dose 5-20 �g/kg/min.

Un trattamento di supporto con contropulsatore è racco-
mandato come ponte all’intervento meccanico.

Una PCI d’emergenza o un intervento chirurgico possono
salvare delle vite e devono quindi essere presi in considerazio-
ne negli stadi precoci della malattia43,116. Se nessuna di queste
procedure è disponibile o se possono essere eseguite in un las-
so di tempo troppo lungo, deve essere somministrata una te-
rapia fibrinolitica.

Nei pazienti non responsivi al trattamento convenzionale
sono stati utilizzati i dispositivi di assistenza ventricolare sini-
stra come ponte al trapianto, compreso il contropulsatore
aortico, ma ad oggi i dati disponibili sono limitati117-119.

3. Complicanze meccaniche:
rottura di cuore ed insufficienza mitralica
a. Rottura di cuore
Rottura acuta della parete libera. È caratterizzata da collasso
cardiovascolare con dissociazione elettromeccanica, vale a di-
re con persistenza di attività elettrica senza polso e gittata
cardiaca. È una condizione generalmente fatale entro pochi
minuti e non risponde alle tradizionali manovre di rianima-
zione cardiopolmonare. Solo in casi molto rari vi è il tempo
per il trasporto del paziente in sala operatoria.

Rottura subacuta della parete libera. In circa il 25% dei casi la
rottura della parete si manifesta in forma subacuta (un trom-
bo oppure aderenze che tamponano la rottura) con possibili-
tà di intervento. Il quadro clinico può simulare una recidiva di
infarto a causa della ricomparsa di dolore e di sopraslivella-
mento del tratto ST, anche se più frequentemente si osserva
un deterioramento improvviso dello stato emodinamico ac-
compagnato da ipotensione transitoria o sostenuta. Si svilup-
pano i classici segni di tamponamento cardiaco che possono
essere confermati mediante ecocardiografia. Nonostante non
sia sempre in grado di identificare la localizzazione della rot-
tura, l’esame ecocardiografico può evidenziare un accumulo
di liquido nel pericardio associato o meno a segni di tampo-
namento. La presenza di liquido in sede pericardica non è di
per sé sufficiente per porre diagnosi di rottura subacuta della
parete libera, poiché rappresenta un fenomeno relativamen-
te comune dopo un infarto miocardico acuto. Il reperto tipi-
co consiste in una massa eco-densa a livello dello spazio peri-
cardico verosimilmente da riferire ad un coagulo (emoperi-
cardio). In queste circostanze, occorre valutare l’opportunità
di un immediato intervento chirurgico.

Rottura del setto interventricolare. La diagnosi di rottura del
setto interventricolare, inizialmente sospettata sulla base di
un improvviso peggioramento delle condizioni cliniche, viene

confermata dal rilievo di un soffio sistolico intenso e/o di un
aumento della saturazione dell’ossigeno nel ventricolo de-
stro. L’ecocardiografia consente di localizzare il difetto del
setto interventricolare e di definirne le dimensioni; lo shunt si-
nistro-destro può essere evidenziato mediante esame color
Doppler e ulteriormente quantificato con la tecnica del Dop-
pler pulsato. Il trattamento farmacologico con vasodilatatori,
come la nitroglicerina per via endovenosa, può indurre un
certo miglioramento a meno che non sia presente una condi-
zione di shock cardiogeno, ma la contropulsazione intraorti-
ca con palloncino rappresenta il metodo più efficace per for-
nire un supporto circolatorio in attesa dell’intervento chirur-
gico. In caso di difetti del setto interventricolare postinfartua-
li di grosse dimensioni in pazienti con shock cardiogeno, l’in-
tervento chirurgico d’urgenza offre l’unica possibilità di so-
pravvivenza120,121. Persino in assenza di instabilità emodina-
mica, è generalmente indicato di eseguire precocemente l’in-
tervento, anche perché la rottura può espandersi122. Tuttavia,
non vi è consenso unanime su quale sia il momento ottimale
per eseguire l’intervento chirurgico, giacché la riparazione
chirurgica precoce è resa difficoltosa dalla presenza di tessu-
to necrotico friabile. Sono stati riportati alcuni casi di chiusu-
ra percutanea del difetto interventricolare effettuata con suc-
cesso, ma è necessario un maggior numero di esperienze pri-
ma di poter raccomandare tale procedura.

b. Insufficienza mitralica
L’insufficienza mitralica è di frequente riscontro e si manife-
sta generalmente 2-7 giorni dopo l’infarto. Tre sono i possi-
bili meccanismi alla base di un’insufficienza mitralica acuta:
1) la dilatazione dell’anello della valvola mitrale dovuta a di-
latazione e disfunzione del ventricolo sinistro, 2) la disfun-
zione del muscolo papillare in seguito solitamente ad infar-
to miocardico inferiore, e 3) la rottura completa o parziale
di uno o più muscoli papillari. Nella maggior parte dei pa-
zienti, l’insufficienza mitralica acuta è secondaria a disfun-
zione piuttosto che a rottura dei muscoli papillari. La causa
più comune di rottura completa o parziale del muscolo pa-
pillare è rappresentata da un infarto di piccole dimensioni
del muscolo papillare postero-mediale che viene irrorato
dall’arteria coronaria destra o dall’arteria circonflessa123. La
rottura del muscolo papillare si manifesta tipicamente come
un improvviso deterioramento del quadro emodinamico. A
causa dell’improvviso e grave aumento della pressione atria-
le sinistra, spesso il soffio sistolico può mancare. La radiogra-
fia del torace mostra segni di congestione polmonare (che
può essere unilaterale), mentre l’ecocardiografia color Dop-
pler consente di valutare meglio la presenza e la severità
dell’insufficienza mitralica. Inizialmente il ventricolo sinistro
può apparire iperdinamico, invece l’atrio sinistro è di solito
piccolo o appena ingrandito. Per alcuni pazienti può essere
necessaria l’ecocardiografia transesofagea per stabilire defi-
nitivamente la diagnosi. Può essere utilizzato un catetere ar-
terioso polmonare per guidare la terapia; la curva della
pressione di incuneamento capillare polmonare può eviden-
ziare ampie onde V.

La maggior parte dei pazienti con insufficienza mitralica
acuta deve essere sottoposta ad intervento chirurgico il prima
possibile in quanto molti possono aggravarsi improvvisamen-
te. In caso di insufficienza mitralica severa associata ad edema
polmonare o shock cardiogeno, il paziente va sottoposto ad
intervento chirurgico d’emergenza. La maggior parte dei pa-

466

G Ital Cardiol Vol 10 Luglio 2009

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 18.97.9.174 Tue, 17 Feb 2026, 12:22:38



zienti deve essere stabilizzata con contropulsazione intraorti-
ca prima della coronarografia e dell’intervento chirurgico.

Nell’evenienza di rottura del muscolo papillare, la sostitu-
zione valvolare è la procedura d’elezione, anche se in casi se-
lezionati può essere tentata la riparazione valvolare124.

4. Aritmie e disturbi della conduzione in fase acuta
La comparsa di un’aritmia minacciosa, come una tachicardia
ventricolare (TV), una FV o un blocco atrioventricolare com-
pleto, può rappresentare la prima manifestazione di ischemia
e richiede un intervento di correzione immediato. Queste
aritmie sono responsabili di buona parte dei casi di morte car-
diaca improvvisa (MCI) nei pazienti affetti da una sindrome
ischemica acuta. Una FA o una TV sostenuta sono state osser-
vate nel 20% dei pazienti con STEMI125.

I meccanismi alla base di un’aritmia durante ischemia acu-
ta possono non essere gli stessi che sottendono una cardiopa-
tia ischemica cronica stabile. Spesso le aritmie sono la manife-
stazione di una grave condizione patologica sottostante, co-

me un’ischemia persistente o un’insufficienza di pompa, o il
risultato dell’azione di fattori endogeni, quali uno stato di
ipokaliemia, alterazioni del tono autonomico, ipossia e di-
sturbi dell’equilibrio acido-base, che richiedono delle misure
correttive. La necessità di un trattamento e la sua urgenza di-
pendono in larga misura dalle conseguenze emodinamiche
del disturbo del ritmo. Le raccomandazioni sono riportate
nelle Tabelle 16 e 17.

a. Aritmie ventricolari
L’incidenza di FV nel corso delle prime 48h dall’insorgenza di
uno STEMI appare in diminuzione grazie all’impiego sempre
più diffuso delle terapie di riperfusione e dei betabloccanti126.
La comparsa di FV subito dopo uno STEMI è risultata associa-
ta ad un aumento della mortalità intraospedaliera ma non di
quella a lungo termine. I maggiori determinanti del rischio di
morte improvvisa sono correlati soprattutto alla gravità della
malattia cardiaca, piuttosto che alla frequenza e al grado di
severità dell’aritmia ventricolare127,128.

Linee guida ESC per il trattamento dei pazienti con STEMI
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Tabella 16. Trattamento delle aritmie e dei disturbi della conduzione in fase acuta.

Raccomandazioni Classe della Livello di
raccomandazione evidenza

TV e FV emodinamicamente instabili
Cardioversione con DC-shock I C

TV monomorfa sostenuta emodinamicamente instabile refrattaria alla cardioversione con DC-shock
Amiodarone e.v. IIa B
Lidocaina o sotalolo* e.v. IIa C
Elettrocatetere transvenoso in caso di refrattarietà alla cardioversione o di frequenti recidive IIa C

nonostante terapia antiaritmica

Salve sintomatiche ripetitive di TV monomorfa non sostenuta
Amiodarone e.v., sotalolo* o altro betabloccante* IIa C

TV polimorfa
Intervallo QT basale normale

Sotalolo* e.v. o altro betabloccante*, amiodarone o lidocaina I C
Intervallo QT basale prolungato

Correggere le alterazioni elettrolitiche, valutare magnesiemia, overdrive pacing, isoproterenolo I C
o lidocaina

Valutare se eseguire un’angiografia d’urgenza I C

Controllo della frequenza nella fibrillazione atriale
Betabloccanti e.v. o un diidropiridinico, calcioantagonisti (ad es. diltiazem, verapamil)#. In assenza I C

di segni di scompenso cardiaco, broncospasmo (solo per i betabloccanti) o blocco AV
Amiodarone e.v. per rallentare la rapida risposta ventricolare e migliorare la funzione I C

ventricolare sinistra
Digitale e.v. in caso di grave disfunzione ventricolare sinistra e/o scompenso cardiaco IIb C
Cardioversione elettrica in caso di grave compromissione emodinamica o ischemia intrattabile o

quando la terapia farmacologica non sia in grado di conseguire un adeguato controllo della frequenza I C

Terapia anticoagulante nella fibrillazione atriale
Somministrazione e.v. di eparina a dosaggio terapeutico o EBPM I C

Bradicardia sinusale associata ad ipotensione
Atropina e.v. I C
Pacing temporaneo in caso di mancata risposta all’atropina I C

Blocco AV di II grado (Mobitz 2) o blocco AV di III grado con bradicardia che causa ipotensione o
scompenso cardiaco

Atropina e.v. I C
Pacing temporaneo in caso di mancata risposta all’atropina I C

I dosaggi raccomandati per i farmaci antiaritmici sono riportati nella Tabella 17.
*il sotalolo e.v. o altro betabloccante non devono essere somministrati nei pazienti con ridotta frazione di eiezione.
#questi calcioantagonisti devono essere utilizzati con cautela o evitati nei pazienti con scompenso cardiaco per il loro effetto inotropo negativo.
AV = atrioventricolare; EBPM = eparina a basso peso molecolare; FV = fibrillazione ventricolare; TV = tachicardia ventricolare.
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Nei pazienti con STEMI, il trattamento profilattico con be-
tabloccanti determina una riduzione dell’incidenza di FV129.
Analogamente, è fortemente consigliato di correggere even-
tuali alterazioni elettrolitiche, quali l’ipomagnesiemia e l’ipo-
kaliemia, in quanto rappresentano dei potenziali fattori pre-
disponenti alla FV. Il trattamento profilattico con lidocaina se
da un lato può indurre una riduzione dell’incidenza di FV, dal-
l’altro sembra associarsi ad un aumento della mortalità, pro-
babilmente per il rischio di bradicardia ed asistolia, e di con-
seguenza è stato abbandonato. In linea generale, il tratta-
mento è indicato per prevenire potenziali comorbilità o per
ridurre il rischio di morte improvvisa. Nei casi in cui non sia
ipotizzabile un simile beneficio, non vi è ragione di intrapren-
dere il trattamento di aritmie ventricolari asintomatiche.

Ritmo ectopico ventricolare. I battiti ectopici ventricolari si os-
servano spesso nella fase iniziale. Indipendentemente dalla
loro complessità (complessi QRS multiformi, brevi run di bat-
titi ventricolari, fenomeni R su T), il loro significato in quanto
fattori predittivi di FV è discutibile e non è richiesta alcuna te-
rapia specifica.

Tachicardia ventricolare e fibrillazione ventricolare. Nel conte-
sto di uno STEMI, una TV non sostenuta (di durata <30 s) o un
ritmo idioventricolare accelerato (generalmente indice positi-
vo di riperfusione con frequenza ventricolare <120 b/min) non
possono essere considerati dei fattori predittivi di FV attendi-
bili e, di conseguenza, non richiedono l’impiego profilattico di
antiaritmici. Una TV sostenuta e/o emodinamicamente rile-
vante (che si verifica nel 3% circa dei casi) richiede l’adozione
di una terapia soppressiva, riassunta nella Tabella 16 e descrit-
ta nelle linee guida per le aritmie ventricolari130. Una TV o FV
senza polso devono essere trattate secondo quanto indicato
nelle linee guida sulla rianimazione22. L’infusione a scopo pro-
filattico di amiodarone in combinazione con un betabloccan-
te può essere proseguita anche dopo la rianimazione.

b. Aritmie sopraventricolari
La fibrillazione atriale (FA) è una complicanza aritmica che si
verifica nel 10-20% dei casi di STEMI, prevalentemente nei pa-
zienti anziani e in quelli con grave deterioramento della fun-

zionalità ventricolare sinistra o con scompenso cardiaco. L’inci-
denza di ictus è più elevata nei pazienti con STEMI associato a
FA rispetto a quelli senza FA. La FA è correlata ad un aumento
della mortalità intraospedaliera131. Le raccomandazioni speci-
fiche per il trattamento dei pazienti con STEMI che manifesta-
no FA sono fondamentalmente basate sul consenso132.

In molti casi l’aritmia è ben tollerata e non è richiesto al-
cun trattamento. In altre circostanze, la rapida frequenza
contribuisce ad aggravare lo scompenso cardiaco ed è quindi
necessario un trattamento tempestivo (Tabella 16). Non devo-
no essere impiegati i farmaci antiaritmici di classe IC, mentre
è indicata la somministrazione di un anticoagulante a meno
che il paziente non stia già assumendo tale terapia.

Altre tachicardie sopraventricolari sono di raro riscontro,
sono solitamente autolimitanti e rispondono al massaggio del
seno carotideo. In assenza di controindicazioni, i betabloccanti
possono essere efficaci. In condizioni emodinamiche stabili può
essere presa in considerazione l’adenosina per via endovenosa
da somministrare sotto monitoraggio elettrocardiografico.

c. Bradicardia sinusale e blocco cardiaco
Bradicardia sinusale. La bradicardia sinusale è frequente du-
rante la prima ora (9-25%) soprattutto in caso di infarto infe-
riore133. In alcuni casi ne sono responsabili gli oppioidi. Quan-
do associata a compromissione emodinamica, si deve proce-
dere ad appropriato trattamento (Tabella 16).

Blocco atrioventricolare. I risultati di quattro studi randomiz-
zati di ampie dimensioni indicano che il blocco atrioventrico-
lare si verifica in quasi il 7% dei casi di STEMI134 e il blocco di
branca persistente nel 5.3%135. I pazienti con blocco atrioven-
tricolare perinfartuale presentano una mortalità intraospe-
daliera e tardiva più elevata rispetto a quelli con conduzione
atrioventricolare conservata134. Questo aumento della morta-
lità è correlato alla maggiore estensione del danno miocardi-
co che precede lo sviluppo del blocco cardiaco piuttosto che
dal blocco cardiaco in sé.

Per quanto la stimolazione elettrica non abbia dimostra-
to di poter determinare un aumento della sopravvivenza a
lungo termine, può tuttavia essere indicata nei pazienti con
STEMI che presentano bradiaritmia sintomatica136.
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Tabella 17. Dosaggi endovenosi dei farmaci antiaritmici/antibradicardia raccomandati.

Farmaco Bolo Infusione di mantenimento

Amiodarone 150 mg in 10 min. Possono essere somministrati boli aggiuntivi 1 mg/min per 6h, successivamente possono essere
di 150 mg in 10-30 min nel caso di aritmia ricorrente, per un necessari 0.5 mg/min dopo il bolo iniziale
massimo di 6-8 boli aggiuntivi nell’arco delle 24h

Esmololo 500 �g/kg in 1 min, seguiti da 50 �g/kg/min in 4 min 60-200 �g/kg/min
Metoprololo 2.5-5 mg in 2 min per un massimo di tre somministrazioni –
Atenololo 5-10 mg (1 mg/min) –
Propranololo 0.15 mg/kg –
Digossina 0.25 mg ogni 2h per un massimo di 1.5 mg –
Lidocaina 0.5-0.75 mg/kg –
Sotalolo 20-120 mg in 10 min (0.5-1.5 mg/kg) da ripetere eventualmente –

dopo 6h (massimo 640 mg/24h)
Verapamil 0.075-0.15 mg/kg in 2 min –
Diltiazem 0.25 mg/kg in 2 min –
Atropina Bolo rapido di almeno 0.5 mg, ripetuto fino ad una dose –

complessiva di 1.5-2.0 mg (0.04 mg/kg)
Isoproterenolo 0.05-0.1 �g/kg/min per un massimo di 2 �g/kg/min. Il dosaggio

deve essere aggiustato per la frequenza cardiaca e il ritmo –
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Un blocco atrioventricolare di primo grado non richiede
alcun trattamento. Il blocco atrioventricolare associato ad un
infarto inferiore è generalmente transitorio, caratterizzato
da QRS stretto con ritmo di fuga >40 b/min e bassa mortalità,
mentre il blocco atrioventricolare associato ad un infarto an-
teriore è più frequentemente localizzato al di sotto del nodo
atrioventricolare ed è quindi caratterizzato da QRS largo con
ritmo di fuga instabile a causa della maggiore estensione del-
la necrosi miocardica.

Generalmente, un blocco di branca sinistra di nuova insor-
genza è indicativo di un esteso infarto anteriore e comporta
una probabilità elevata di sviluppare un blocco atrioventrico-
lare completo o insufficienza di pompa. In questi casi può es-
sere opportuno l’impianto preventivo di un elettrodo di pa-
cing, avendo cura di evitare la via di accesso sottoclaveare do-
po fibrinolisi o in corso di terapia anticoagulante.

Le raccomandazioni per la stimolazione cardiaca perma-
nente in presenza di disturbi della conduzione persistenti
(≥14 giorni) indotti dallo STEMI sono riportate nelle linee gui-
da ESC per la stimolazione cardiaca137.

5. Terapie profilattiche di routine in fase acuta
Le raccomandazioni sono riassunte nella Tabella 18.

a. Farmaci antitrombotici:
aspirina, clopidogrel e antitrombinici
Vedi le terapie di riperfusione (Tabella 5).

b. Farmaci antiaritmici
L’uso profilattico di routine non è giustificato.

c. Betabloccanti
Il beneficio a lungo termine dei betabloccanti dopo uno
STEMI è stato ampiamente documentato (vedi sotto); il ruolo
della somministrazione endovenosa di routine non è stato al-
trettanto estesamente dimostrato. Due studi randomizzati
sulla terapia betabloccante per via endovenosa in pazienti

sottoposti a fibrinolisi138,139 erano di dimensioni troppo picco-
le per poter trarre delle conclusioni. Un’analisi post hoc dello
studio GUSTO-I in pazienti trattati con atenololo ed una ras-
segna sistematica non hanno fornito evidenze a supporto
della somministrazione routinaria dei betabloccanti per via
endovenosa nella fase precoce della malattia140,141.

Nello studio COMMIT CCS 2, la somministrazione di meto-
prololo per via endovenosa e quindi per via orale fino alla di-
missione o fino a 4 settimane di degenza in 45 852 pazienti con
sospetto di infarto142 non ha determinato un miglioramento
della sopravvivenza in confronto al placebo. Nel gruppo trat-
tato con metropololo è stato osservato un minor numero di
reinfarti e di FV a fronte, tuttavia, di un aumento significativo
dei casi di shock cardiogeno. La somministrazione precoce di
betabloccanti per via endovenosa è ovviamente controindica-
ta nei pazienti che mostrano segni clinici di ipotensione o di
scompenso cardiaco congestizio. L’utilizzo precoce di questi
farmaci può essere invece di qualche beneficio nei pazienti a
basso rischio ed emodinamicamente stabili, anche se nella
maggior parte dei casi è meglio attendere che il paziente si sia
stabilizzato prima di iniziare la terapia betabloccante orale.

d. Nitrati
Lo studio GISSI-3143, condotto in 19 394 pazienti con ischemia
in atto, ha confrontato una strategia che prevedeva l’impie-
go routinario di nitrati per via transdermica con la sommini-
strazione selettiva, senza evidenziare alcuna riduzione della
mortalità in seguito al trattamento di routine. Lo studio ISIS-
4144, nel quale un mononitrato per via orale è stato sommini-
strato in acuto e continuato per 1 mese, non è anch’esso arri-
vato a dimostrare un beneficio. L’uso routinario di nitrati nel-
la fase iniziale di uno STEMI non è quindi risultato inequivo-
cabilmente utile e non è pertanto raccomandato.

e. Calcioantagonisti
Una metanalisi degli studi che hanno utilizzato i calcioanta-
gonisti nella fase precoce di uno STEMI ha mostrato un anda-
mento negativo, seppur non significativo145. Non vi è quindi
motivo per l’impiego dei calcioantagonisti a scopo profilatti-
co nella fase acuta di uno STEMI.

f. Inibitori dell’enzima di conversione dell’angiotensina
e antagonisti recettoriali dell’angiotensina
È ormai ampiamente documentato che gli ACE-inibitori devo-
no essere somministrati ai pazienti che presentino una ridot-
ta frazione di eiezione (FE, ≤40%) o che siano andati incontro
a scompenso cardiaco in fase precoce. Gli studi GISSI-3143, ISIS-
4144 e CCS-1146 hanno evidenziato che la terapia con ACE-ini-
bitori iniziata in prima giornata determina una lieve ma signi-
ficativa riduzione della mortalità nelle successive 4-6 settima-
ne. Una rassegna sistematica degli studi relativi all’intervento
di ACE-inibizione nella fase precoce di uno STEMI ha indicato
che questa terapia è sicura, ben tollerata ed associata ad una
lieve ma significativa riduzione della mortalità a 30 giorni, i
cui benefici sono per lo più evidenti nel corso della prima set-
timana144. In assenza di controindicazioni, la somministrazio-
ne di ACE-inibitori deve essere iniziata nelle prime 24h147.
Non vi è consenso unanime relativamente al fatto di sommi-
nistrare gli ACE-inibitori a tutti i pazienti o solamente a quel-
li ad alto rischio. Nei pazienti che mostrano intolleranza agli
ACE-inibitori deve essere somministrato un ARB (vedi sezione
H). I relativi dosaggi sono riportati nella Tabella 19.
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Tabella 18. Terapie profilattiche di routine nella fase acuta dell’in-
farto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST.

Raccomandazioni Classe della Livello di
raccomandazione evidenza

Aspirina: dose di mantenimento I A
75-100 mg

Clopidogrel: dose di I A
mantenimento 75 mg

Inibitori selettivi e non selettivi III C
della ciclossigenasi-2

Betabloccanti e.v. IIb A
Betabloccanti per via orale I A
ACE-inibitori: formulazione orale IIa A

in prima giornata in tutti i pazienti
che non presentino
controindicazioni
nei pazienti ad alto rischio I A

Nitrati IIb A
Calcioantagonisti III B
Magnesio III A
Lidocaina III B
Infusione di glucosio-insulina- III B

potassio
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g. Magnesio
I risultati dello studio di ampie dimensioni ISIS-4144 non forni-
scono elementi a sostegno dell’uso del magnesio, nonostan-
te sia stato obiettato che il regime di magnesio utilizzato non
fosse quello ottimale. Un altro studio di ampie dimensioni, il
MAGIC148, ha confermato la mancanza di indicazioni alla
somministrazione routinaria di magnesio per via endovenosa
nei pazienti con STEMI.

h. Glucosio-insulina-potassio
Nello studio CRATE-ECLA94, condotto su oltre 20 000 pazienti,
l’infusione ad alte dosi di glucosio-insulina-potassio non ha
comportato alcun impatto su mortalità, arresto cardiaco e
shock cardiogeno, anche se alcuni studi di piccole dimensioni
hanno riportato un effetto positivo sul metabolismo del mio-
cardio ischemico. Pertanto, non esistono al momento indica-
zioni a questa terapia nello STEMI.

6. Trattamento di particolari tipi di infarto
a. Infarto del ventricolo destro
Il riconoscimento di un infarto del ventricolo destro è impor-
tante in quanto può manifestarsi come uno shock cardioge-
no, ma la strategia terapeutica appropriata è alquanto diffe-
rente da quella indicata per lo shock dovuto a disfunzione
ventricolare sinistra.

Nei pazienti con STEMI inferiore, un infarto del ventrico-
lo destro può essere sospettato in base alla triade clinica spe-
cifica ma asintomatica di ipotensione, campi polmonari liberi
e aumentata pressione venosa giugulare. Un sopraslivella-
mento del tratto ST in V4R depone fortemente a favore di
questa diagnosi e, di conseguenza, questa derivazione deve
essere sempre registrata in tutti i pazienti con STEMI inferio-
re e shock, se ciò non dovesse rappresentare una procedura di
routine. Un’onda Q e un sopraslivellamento del tratto ST in
V1-V3 sono anch’essi indicativi di infarto del ventricolo destro,
la cui diagnosi può essere confermata all’esame ecocardio-
grafico. Si possono riscontrare diversi gradi di coinvolgimen-
to del ventricolo destro nei casi di STEMI inferiore.

Quando un infarto del ventricolo destro è in qualche mo-
do implicato nella comparsa di ipotensione o shock, è impor-
tante mantenere un adeguato precarico ventricolare destro,
evitando (possibilmente) l’impiego di farmaci vasodilatatori
come gli oppioidi, i nitrati, i diuretici e gli ACE-inibitori/ARB. In
molti casi, la somministrazione di un carico di liquidi per via en-
dovenosa risulta efficace, ma deve essere accompagnata da un

attento monitoraggio emodinamico. L’infarto del ventricolo
destro è spesso complicato da FA e tale fenomeno deve essere
tempestivamente corretto dal momento che in questo conte-
sto il contributo atriale al riempimento ventricolare destro è ri-
levante. Allo stesso modo, se si verifica un blocco cardiaco, si
deve procedere a stimolazione bicamerale. Deve essere ese-
guita quanto prima una PCI diretta giacché questa procedura
può determinare un rapido miglioramento emodinamico149.
Se da un lato sono stati sollevati dubbi sull’efficacia della fibri-
nolisi nei pazienti con infarto del ventricolo destro150, dall’al-
tro questa terapia appare assolutamente appropriata nei pa-
zienti ipotensivi quando non sia possibile eseguire la PCI.

b. Infarto miocardico in pazienti diabetici
Il 20% dei pazienti con infarto è altresì diabetico e si prevede
che questa percentuale aumenti ulteriormente151-153. È impor-
tante sottolineare che i pazienti diabetici possono presentarsi
con una sintomatologia atipica e che lo scompenso cardiaco
costituisce una complicanza frequente. I pazienti diabetici che
vanno incontro ad uno STEMI, pur avendo una mortalità dop-
pia rispetto ai non diabetici154,155, non ricevono lo stesso trat-
tamento estensivo dei non diabetici, comportando un outco-
me più sfavorevole, probabilmente in ragione del timore di
complicanze correlate al trattamento156,157. Il diabete non rap-
presenta una controindicazione alla terapia fibrinolitica, an-
che in presenza di retinopatia158. Inoltre, il trattamento con
statine, betabloccanti e ACE-inibitori è risultato parimenti ef-
ficace e sicuro nei pazienti con o senza diabete157,159-161.

Nei pazienti diabetici, il riscontro di uno scarso controllo
glicometabolico al momento del ricovero per un evento co-
ronarico acuto, che riflette una risposta allo stress acuto de-
terminato da un improvviso deterioramento della funzione
ventricolare sinistra, può avere delle implicazioni sull’outco-
me. Elevati valori glicemici all’atto del ricovero sono infatti
associati ad una maggiore incidenza di mortalità nei pazien-
ti diabetici che presentano uno STEMI162,163. Una rigorosa at-
tenzione al controllo glicemico mediante infusione di insuli-
na seguita da un trattamento insulinico a dosi multiple ha di-
mostrato di ridurre la mortalità a lungo termine rispetto alla
terapia antidiabetica standard per via orale164-166. Tuttavia,
più recentemente, nello studio DIGAMI-2 (1253 pazienti)
non è stata evidenziata alcuna differenza significativa in ter-
mini di mortalità tra i pazienti diabetici randomizzati a rice-
vere tre diversi protocolli (infusione insulinica in acuto segui-
ta da controllo glicemico a lungo termine con insulina, infu-
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Tabella 19. Dosaggi degli inibitori del sistema renina-angiotensina-aldosterone dopo un infarto miocardico.

Dosaggio iniziale Dosaggio target

GISSI-3143 lisinopril 5 mg inizialmente Fino a 10 mg/die
ISIS-4144 captopril 6.25 mg inizialmente, 12.5 mg in 2h, 25 mg a 10-12h Fino a 50 mg bid
CHINESE146 captopril 6.25 mg inizialmente, 12.5 mg 2h dopo se tollerato Fino a 12.5 mg tid
SMILE214 zofenopril 7.5 mg inizialmente, ripetuti dopo 12h e così di seguito a dosaggio raddoppiato Fino a 30 mg bid

se tollerato
AIRE213 ramipril 2.5 mg bid aumentati a 5 mg bid se tollerato Fino a 5 mg bid
SAVE212 captopril Dose test di 6.25 mg aumentata a 25 mg tid se tollerato Fino a 50 mg tid
TRACE215 trandolapril Dose test di 0.5 mg Fino a 4 mg/die
VALIANT221 valsartan 20 mg con incrementi iniziali in 4 fasi Fino a 160 mg bid
OPTIMAAL220 losartan 12.5 mg Fino a 50 mg/die
EPHESUS222 eplerenone 25 mg inizialmente Fino a 50 mg/die

bid = 2 volte al giorno; tid = 3 volte al giorno.
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sione insulinica seguita da controllo glicemico standard o
trattamento glicometabolico di routine), probabilmente per
la mancanza di una differenza del controllo glicemico nei tre
gruppi167. In virtù del fatto che in questo studio l’iperglicemia
è risultata uno dei più importanti fattori predittivi dell’out-
come, nei pazienti diabetici sembra ragionevole cercare di
mantenere i valori glicemici entro i limiti di normalità. Sono
stati suggeriti dei valori target di glucosio tra 90 e 140 mg/dl
(5-7.8 mmol/l)168, prestando tuttavia attenzione a che i valo-
ri non scendano al di sotto di 80-90 mg/dl (4.4-5 mmol/l) in
quanto l’ischemia scatenata dall’ipoglicemia può avere an-
che ripercussioni sull’outcome dei pazienti diabetici con sin-
drome coronarica acuta169.

c. Pazienti con disfunzione renale
Nei pazienti con STEMI affetti da insufficienza renale termi-
nale (clearance della creatinina <30 ml/min), l’incidenza di
mortalità a 2 anni è molto più elevata di quella della popola-
zione generale170, in ragione da un lato del maggior numero
di fattori di rischio cardiovascolare e dall’altro del fatto che
questa categoria di pazienti è sottoposta meno frequente-
mente a strategie di riperfusione per il timore di un aumen-
tato tasso di sanguinamenti e di insufficienza renale da mez-
zo di contrasto171,172.

Anche se per i pazienti con STEMI affetti da disfunzione
renale valgono sostanzialmente le stesse raccomandazioni
dei pazienti senza patologia renale, occorre tenere in debita
considerazione il rischio di un ulteriore deterioramento della
funzionalità renale in occasione della somministrazione del
mezzo di contrasto durante PCI primaria o della prescrizione
di farmaci quali ACE-inibitori, ARB e diuretici.

E. Gestione della fase tardiva del decorso
intraospedaliero

La gestione della fase intraospedaliera tardiva è determinata
dall’entità della necrosi miocardica, dalle caratteristiche de-
mografiche del paziente e dalla presenza o assenza di comor-
bilità. Mentre il paziente che è tornato ad essere asintomati-
co e che mostra un danno miocardico minimo può essere di-
messo in pochi giorni, specie dopo PCI coronata da successo, i
pazienti con significativa disfunzione ventricolare sinistra o
quelli a rischio di nuovi eventi possono necessitare di degen-
ze più prolungate.

1. Deambulazione
I pazienti con significativa disfunzione ventricolare sinistra
devono restare a riposo a letto per le prime 12-24h, essendo
questo il periodo di tempo entro il quale risulterà evidente se
l’infarto è destinato ad andare incontro a complicanze. In as-
senza di complicanze, il paziente può stare in posizione sedu-
ta fuori dal letto al termine della prima giornata, può essergli
consentito l’uso di una comoda, può occuparsi della cura per-
sonale e può nutrirsi da solo. La deambulazione può iniziare
il giorno successivo e, in questi casi, il paziente può cammina-
re in piano per un massimo di 200 m e può salire le scale en-
tro pochi giorni. I pazienti che hanno sviluppato scompenso
cardiaco, shock o gravi aritmie devono restare a letto più a
lungo e la loro attività fisica deve essere aumentata gradata-
mente, in funzione della sintomatologia e dell’estensione del
danno miocardico.

2. Trattamento di particolari complicanze intraospedaliere
a. Trombosi venosa profonda ed embolia polmonare
Allo stato attuale, queste complicanze sono divenute relativa-
mente poco frequenti dopo un infarto, ad eccezione dei pa-
zienti che sono costretti a letto perché affetti da scompenso
cardiaco. In questi soggetti, possono essere adottate misure
preventive mediante la somministrazione di EBPM a dosi pro-
filattiche o l’applicazione di calze elastiche a compressione. I
pazienti che sviluppano tali complicanze devono essere trat-
tati con EBPM a dosaggi terapeutici, seguita da terapia anti-
coagulante orale per 3-6 mesi.

b. Trombi intraventricolari ed embolia sistemica
L’ecocardiografia può evidenziare la presenza di trombi intra-
ventricolari, in particolare nei pazienti con infarto anteriore
esteso. Se i trombi sono mobili o protrudenti devono essere
trattati inizialmente con eparina non frazionata per via endo-
venosa o con EBPM e successivamente con anticoagulanti ora-
li per almeno 3-6 mesi.

c. Pericardite
La pericardite acuta può rappresentare una complicanza del-
lo STEMI con necrosi transmurale. Può dare origine a dolore
toracico che può essere erroneamente interpretato come una
recidiva infartuale o un’angina. Il dolore si contraddistingue
tuttavia per la sua natura acuta e la sua correlazione con la
postura e la respirazione. La diagnosi può essere confermata
sulla base del riscontro di sfregamento pericardico. Se il dolo-
re è fastidioso può essere trattato con aspirina ad alte dosi per
via endovenosa (1000 mg/24h) o FANS. Un versamento emor-
ragico con tamponamento si verifica di rado e, in particolare,
in concomitanza del trattamento antitrombinico. General-
mente può essere identificato all’esame ecocardiografico. In
presenza di compromissione emodinamica, deve essere ese-
guita una pericardiocentesi. La somministrazione di farmaci
antitrombinici deve essere interrotta a meno che non vi sia in-
dicazione assoluta al mantenimento della terapia.

d. Aritmie ventricolari tardive
La comparsa di TV e FV nel corso delle prime 24-48h ha scarso
valore predittivo per il rischio di recidiva aritmica nel tempo.
Le aritmie che si sviluppano tardivamente possono ripresen-
tarsi e sono associate ad un aumentato rischio di morte im-
provvisa173.

Nei pazienti con tachiaritmie ventricolari devono essere
intraprese misure aggressive per il trattamento dello scom-
penso cardiaco e per identificare e correggere l’ischemia mio-
cardica. Quando indicata, deve essere eseguita la rivascolariz-
zazione miocardica al fine di ridurre il rischio di morte improv-
visa nei pazienti che manifestano una FV o una TV polimor-
fa130, anche se non esistono studi controllati che abbiano va-
lutato l’effetto della rivascolarizzazione miocardica sulla TV o
FV dopo uno STEMI. Alcuni studi osservazionali suggeriscono
che la rivascolarizzazione difficilmente è in grado di preveni-
re la recidiva di arresto cardiaco nei pazienti con marcata dis-
funzione ventricolare sinistra o con TV monomorfa, anche
quando l’aritmia originaria sembrava derivare da un episodio
di ischemia transitoria174,175.

Alcuni studi clinici multicentrici prospettici hanno docu-
mentato un miglioramento della sopravvivenza con l’impian-
to del cardioverter-defibrillatore (ICD) in pazienti ad alto ri-
schio con disfunzione ventricolare sinistra (FE <40%) seconda-
ria a pregresso infarto176-178. Rispetto alla terapia standard
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con farmaci antiaritmici, l’impianto di ICD è risultato associa-
to ad una riduzione della mortalità compresa tra il 23% e il
55% a seconda del gruppo di pazienti incluso nello studio.
Pertanto, l’ICD rappresenta il trattamento di base per conse-
guire una riduzione della mortalità nei pazienti con significa-
tiva disfunzione ventricolare sinistra che presentano una TV
sostenuta emodinamicamente instabile o nei pazienti riani-
mati dopo FV insorta successivamente alle prime 24-48h130.
Nell’evenienza di aritmie curabili come quelle da rientro, lo
studio elettrofisiologico con ablazione transcatetere può in
alcuni casi comportare dei benefici.

I pazienti con TV sostenuta monomorfa emodinamica-
mente stabile hanno di solito, anche se non sempre, un rischio
relativamente basso di morte improvvisa (2%/anno)179. Se gli
episodi si verificano alquanto sporadicamente, l’impianto di
ICD da solo può rappresentare il trattamento iniziale più ap-
propriato al fine di evitare la relativa inefficacia e le compli-
canze avverse della terapia farmacologica. In questo conte-
sto, l’impianto di ICD appare altresì un’opzione terapeutica
accettabile in caso di TV sostenuta recidivante in pazienti con
funzione ventricolare sinistra normale o solo lievemente com-
promessa. Lo studio elettrofisiologico per la valutazione del-
l’efficacia della terapia antiaritmica è stato quasi completa-
mente abbandonato.

Tenuto conto della mancanza di dati che dimostrino un
effetto favorevole sulla sopravvivenza della terminazione di
una TV non sostenuta asintomatica, non vi sono indicazioni al
trattamento della TV non sostenuta a meno che non si accom-
pagni ad instabilità emodinamica. Nei pazienti con TV non so-
stenuta sintomatica non responsiva agli antagonisti beta-
adrenergici, la terapia con sotalolo o amiodarone sembrereb-
be quella più appropriata.

Sulla scorta dei risultati degli studi clinici randomizzati, i
farmaci antiaritmici, ad eccezione dei betabloccanti, non si so-
no dimostrati efficaci nel trattamento di base dei pazienti con
aritmie ventricolari minacciose o nella prevenzione della mor-
te improvvisa e non devono pertanto essere impiegati a tale
scopo come terapia primaria. In situazioni particolari, può es-
sere presa in considerazione la somministrazione di amioda-
rone. Lo studio SCD-HeFT non ha evidenziato alcun beneficio
della terapia con amiodarone nei pazienti con scompenso
cardiaco in classe funzionale NYHA II, riportando degli effet-
ti potenzialmente dannosi nei pazienti con scompenso car-
diaco in classe funzionale NYHA III e FE ≤35%176.

e. Angina postinfartuale e ischemia
La comparsa di angina, ischemia ricorrente o reinfarto nella
fase precoce del postinfarto, malgrado l’esito positivo della fi-
brinolisi o della PCI, costituisce un’indicazione assoluta alla co-
ronarografia d’urgenza (ripetuta) e, quando opportuno, alla
PCI (ripetuta) o al CABG.

Sebbene le analisi di diversi trial abbiano identificato nel-
la pervietà del vaso correlato all’infarto un marker di outco-
me favorevole a lungo termine, non è stato ancora dimostra-
to che una PCI tardiva eseguita con il solo scopo di ripristina-
re la pervietà del vaso comporti un beneficio. Nello studio
OAT, condotto su 2166 pazienti stabili (senza dolore toracico
o segni di ischemia in atto), la PCI del vaso occluso correlato
all’infarto eseguita 3-28 giorni dopo l’evento acuto non ha
determinato alcuna riduzione della mortalità, delle recidive
di infarto o dei casi di scompenso cardiaco ed è risultata asso-
ciata ad un eccesso di reinfarti durante i 4 anni di follow-up24.

L’intervento di CABG può essere indicato quando i sinto-

mi non possono più essere controllati in altro modo o quan-
do l’angiografia coronarica evidenzia delle lesioni, quali una
stenosi del tronco comune o una patologia multivasale con
compromissione della funzione ventricolare sinistra.

F. Valutazione del rischio

1. Indicazioni e tempistica
Sono stati elaborati diversi punteggi di rischio che si basano su
parametri facilmente identificabili nella fase acuta prima del-
la riperfusione20,21,180. Dopo la terapia riperfusiva è importan-
te individuare i pazienti ad alto rischio di eventi futuri, come
una recidiva di infarto o un decesso, e possibilmente interveni-
re al fine di prevenire tali eventi. Poiché il rischio di eventi si ri-
duce con il passare del tempo, è opportuno procedere tempe-
stivamente ad una valutazione del rischio. A meno che il pa-
ziente non sia stato già sottoposto ad angiografia durante la
fase acuta, la valutazione delle dimensioni dell’infarto e della
funzione ventricolare sinistra a riposo viene effettuata entro le
prime 24-48h, mentre la tempistica per le ulteriori indagini di-
pende dalla disponibilità delle strutture locali e dal fatto se sia-
no state eseguite o meno l’angiografia e la PCI. In considera-
zione dell’utilizzo sempre più diffuso della PCI primaria, la va-
lutazione del rischio alla dimissione ha assunto minore rilevan-
za giacché si presume che la lesione coronarica correlata all’in-
farto sia stata trattata e che sia stata esaminata l’eventuale
presenza di lesioni significative a carico delle altre arterie.

Se, nonostante l’angiografia eseguita durante la fase acu-
ta al momento della PCI, vi è il timore di ischemia inducibile
nell’area infartuale o in altri territori è opportuno eseguire
entro 4-6 settimane un test da sforzo in regime ambulatoria-
le (cicloergometro o treadmill) o uno stress test con metodica
di imaging (scintigrafia, ecocardiografia o risonanza magne-
tica) (Tabella 20). I rispettivi vantaggi o svantaggi di questi test
da sforzo nella popolazione post-STEMI non sono del tutto
definiti. Se la preoccupazione principale è data dall’evenien-
za di un’aritmia, può essere allora utile procedere ad ulterio-
ri test elettrofisiologici prima della dimissione (vedi sotto).

In tutti i pazienti è necessario misurare i marker di rischio
metabolico, che comprendono il colesterolo totale, il coleste-
rolo legato alle lipoproteine a bassa (LDL) e alta densità (HDL),
i trigliceridi a digiuno e il glucosio plasmatico, nonché la fun-
zione renale. È stato dimostrato che i valori lipidici medi mo-
strano una minima variazione nei 4 giorni successivi ad una sin-
drome coronarica acuta e possono essere utilizzati per le deci-
sioni cliniche relative ad ulteriori interventi terapeutici181.

2. Valutazione del miocardio vitale
La disfunzione ventricolare sinistra che si verifica in seguito ad
uno STEMI può essere imputabile a necrosi, a “stunning” di
miocardio vitale nel territorio infartuale, a ibernazione di
miocardio vitale o ad una combinazione di queste tre condi-
zioni181b. Qualora sia stata ristabilita la riperfusione, un sem-
plice “stunning” generalmente tende a regredire entro 2 set-
timane dall’insulto ischemico acuto, ma se gli episodi ischemi-
ci persistono lo “stunning” può evolvere verso l’ibernazione e
richiedere una rivascolarizzazione per conseguire il recupero
funzionale. Questi concetti sono di estrema rilevanza nei pa-
zienti con funzione ventricolare sinistra gravemente compro-
messa dopo uno STEMI allorché venga presa in considerazio-
ne la necessità di un intervento di rivascolarizzazione per mi-
gliorare la funzionalità.
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Diverse tecniche diagnostiche sono in grado di individua-
re la presenza di miocardio vitale. Tra queste, quelle più facil-
mente accessibili sono la scintigrafia miocardica di perfusione
standard (con traccianti marcati con tallio-201 o tecnezio-
99m) o l’ecocardiografia da stress (di solito con dobutamina),
mentre la risonanza magnetica nucleare e la tomografia ad
emissione di positroni sono meno disponibili.

3. Valutazione del rischio di aritmie per la prevenzione
della morte improvvisa
La prevenzione primaria (profilassi) si riferisce al trattamento
dei soggetti che sono a rischio, ma non hanno sviluppato
un’aritmia ventricolare minacciosa e non sono andati incon-
tro ad un episodio di MCI.

I pazienti che non manifestano un’aritmia sintomatica e
quelli con una FE ≥40% presentano un rischio di MCI talmen-
te basso da non necessitare di essere sottoposti ad ulteriori in-
dagini o a terapia profilattica.

Oltre ad una ridotta FE, i fattori che hanno dimostrato di
contribuire al rischio di MCI comprendono la presenza di TV
non sostenuta, di scompenso cardiaco sintomatico e di TV so-
stenuta monomorfa inducibile allo studio elettrofisiologico. È
importante sottolineare che la capacità del medico di stratifi-
care i pazienti utilizzando marker di rischio diversi da quelli
sopramenzionati è limitata in ragione della mancanza di stu-
di prospettici di ampie dimensioni. Per quanto l’alternanza
dell’onda T182 così come altre tecniche elettrocardiografiche
(variabilità/turbolenza della frequenza cardiaca, dispersione
del QT, sensibilità baroriflessa, sincronizzazione elettrocardio-
grafica) possano rivelarsi utili, sono necessari ulteriori studi
per chiarire meglio il loro ruolo nella valutazione del rischio
di MCI in differenti contesti clinici.

G. Riabilitazione e consulenza predimissione

La riabilitazione ha lo scopo di riportare il paziente a condur-
re una vita quanto più possibile normale, che comprenda an-
che il rientro al lavoro, tenendo conto dei fattori fisici, psico-
logici e socioeconomici. Un intervento riabilitativo deve esse-
re proposto ad ogni paziente che sia andato incontro ad uno
STEMI. Il processo deve iniziare quanto prima dopo il ricove-
ro ospedaliero e continuare nelle settimane e nei mesi succes-
sivi. I programmi di riabilitazione devono essere sviluppati su

base multidisciplinare e devono mirare a ridurre i fattori di ri-
schio cardiovascolare (vedi anche sezione H183). La riabilitazio-
ne ospedaliera e quella domiciliare sembrano parimenti effi-
caci184. I dettagli relativi ai programmi di riabilitazione sono
stati riportati nel position paper del Working Group ESC su ri-
abilitazione cardiaca e fisiologia dell’esercizio185.

1. Aspetti psicologici e socioeconomici
L’ansia è praticamente inevitabile, sia nei pazienti che nei lo-
ro familiari, cosicché la rassicurazione e le spiegazioni sulla
natura della patologia rivestono un ruolo importante e devo-
no essere fornite con sensibilità. È altresì necessario segnalare
la frequente evenienza di uno stato depressivo e di irritabili-
tà, che si verificano più spesso dopo il ritorno a casa. Occorre
anche rendersi conto che la negazione è un fenomeno comu-
ne che, se da un lato può avere un effetto protettivo nella fa-
se acuta, dall’altro può rendere l’accettazione successiva del-
la diagnosi più difficile. Ampi studi indicano come i fattori psi-
cologici possano giocare un ruolo nella malattia cardiovasco-
lare in termini prognostici186, con forti evidenze che identifi-
cano nella depressione un fattore negativo nei pazienti post-
infartuati. Tuttavia, resta da definire se la depressione costi-
tuisca un fattore di rischio indipendente (dopo aggiustamen-
to per i fattori di rischio tradizionali) e, allo stato attuale, so-
no scarsi i dati che depongono per un miglioramento della
prognosi quando vengono attuati interventi specificamente
rivolti a questi fattori di rischio187,188.

La questione riguardante il ritorno al lavoro e la ripresa
delle altre attività deve essere discussa prima della dimissione
ospedaliera.

2. Consigli sullo stile di vita
Le possibili cause della malattia coronarica devono essere di-
scusse con i pazienti ed i loro familiari durante l’ospedalizza-
zione e devono essere forniti consigli personalizzati su una sa-
na alimentazione, sul controllo del peso, sulla cessazione del
fumo e sull’esercizio fisico (vedi sezione H)183.

3. Attività fisica
Tutti i pazienti devono ricevere dei consigli riguardo all’attivi-
tà fisica sulla base delle loro condizioni generali dopo il supe-
ramento dell’evento acuto, tenendo conto dell’età, del livel-
lo di attività precedente l’infarto e delle limitazioni fisiche. In
casi selezionati la valutazione può essere agevolata dall’ese-

Linee guida ESC per il trattamento dei pazienti con STEMI

473

Tabella 20. Modalità di imaging: tempistica ed utilità.

Alla presentazione Entro 48h Prima o dopo la dimissione

Ecocardiografiaa a riposo Quando necessaria Per valutare la funzione ventricolare Per valutare la funzione ventricolare sinistra,
per la diagnosi sinistra e la presenza di trombi lo scompenso cardiaco, lo shock o la

comparsa di un nuovo soffio
ECG da sforzo Per valutare l’entità dell’ischemia
SPECT di perfusione Per valutare la vitalità, l’entità dell’ischemia,

da stress l’estensione dell’infarto
Ecocardiografiaa da stress Per valutare la vitalità e l’entità dell’ischemia
PET (a riposo) Per valutare la vitalità
RMN (a riposo, da stress, Per valutare la funzione ventricolare sinistra,

con mezzo di contrasto) l’estensione dell’infarto, la vitalità e l’entità
dell’ischemia

PET = tomografia ad emissione di positroni; RMN = risonanza magnetica nucleare; SPECT = tomografia computerizzata ad emissione di fotone singo-
lo; VS = ventricolo sinistro.
aecocardiografia transtoracica o transesofagea quando necessaria.
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cuzione predimissione di un test da sforzo, che non solo for-
nisce utili informazioni cliniche ma può servire a rassicurare i
pazienti estremamente ansiosi. Una metanalisi dei program-
mi di riabilitazione sviluppati in era pre-fibrinolitica che com-
prendevano l’attività fisica ha evidenziato una riduzione si-
gnificativa della mortalità189, dato questo recentemente con-
fermato in un metanalisi che ha incluso tutti gli studi condot-
ti fino al 2003190.

H. Prevenzione secondaria

La cardiopatia ischemica è una condizione cronica ed i pazien-
ti sopravvissuti ad uno STEMI sono ad alto rischio di nuovi
eventi e di decesso prematuro. L’8-10% di questi pazienti va
incontro a recidiva infartuale entro 1 anno dalla dimissione191

e la mortalità postdimissione rimane più elevata di quella del-
la popolazione generale.

Alcuni interventi basati sull’evidenza possono determina-
re un miglioramento della prognosi ed hanno una maggiore
probabilità di essere attuati se vengono iniziati durante la de-
genza ospedaliera, anche se il trattamento a lungo termine di
questa vasta categoria di pazienti è responsabilità del medico
di medicina generale. Inoltre, i cambiamenti dello stile di vita
devono essere spiegati e proposti al paziente prima della di-

missione. Ciononostante, le abitudini di vita radicate sono dif-
ficili da modificare e la messa in atto nonché il follow-up di
questi cambiamenti è un impresa a lunga scadenza. A tal ri-
guardo, è assolutamente necessaria una stretta collaborazio-
ne tra il cardiologo e il medico di medicina generale. Le rela-
tive raccomandazioni sono riportate nelle Tabelle 21 e 22.

1. Cessazione del fumo
I pazienti non selezionati affetti da sindrome coronarica acu-
ta che fumano hanno una probabilità 2 volte maggiore di svi-
luppare uno STEMI rispetto ai non fumatori192, cosa che sta ad
indicare un marcato effetto protrombotico del fumo. Eviden-
ze derivanti da studi osservazionali mostrano che coloro che
smettono di fumare presentano negli anni successivi una ridu-
zione di almeno un terzo del tasso di mortalità rispetto a co-
loro che continuano a fumare193. La cessazione del fumo rap-
presenta potenzialmente la misura più efficace tra tutti gli in-
terventi di prevenzione secondaria e un grande sforzo deve
essere rivolto a questo scopo. I pazienti smettono di fumare
durante la fase acuta di uno STEMI e, quindi, il periodo di con-
valescenza è ideale perché i professionisti sanitari aiutino i fu-
matori ad abbandonare definitivamente questa abitudine.
Tuttavia, la ripresa del fumo è frequente dopo il ritorno a ca-
sa e, pertanto, è necessario sostenere e consigliare continua-
mente il paziente durante il periodo di riabilitazione. In que-
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Tabella 21. Terapia medica a lungo termine dopo infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST.

Raccomandazioni Classe della Livello di
raccomandazione evidenza

Antipiastrinici/anticoagulanti
Aspirina indefinitamente (75-100 mg/die) in tutti i pazienti senza allergia al farmaco I A
Clopidogrel (75 mg/die) per 12 mesi in tutti i pazienti, indipendentemente dal trattamento acuto IIa C
Clopidogrel (75 mg/die) in tutti i pazienti con controindicazioni all’aspirina I B
Anticoagulante orale con INR 2-3 nei pazienti intolleranti all’aspirina e al clopidogrel IIa B
Anticoagulante orale entro il range raccomandato di INR quando clinicamente indicato (ad es. I A

fibrillazione atriale, trombo ventricolare sinistro, valvola meccanica)
Anticoagulante orale (INR 2-3) in aggiunta ad aspirina a basse dosi (75-100 mg) nei pazienti ad IIa B

alto rischio di eventi tromboembolici
Anticoagulante orale in aggiunta ad aspirina e clopidogrel (recente impianto di stent con IIb C

indicazione alla terapia anticoagulante orale)a

Anticoagulante orale in aggiunta a clopidogrel o aspirina (recente impianto di stent con IIb C
indicazione alla terapia anticoagulante orale e aumentato rischio di sanguinamento)

Betabloccanti
Betabloccanti per via orale in tutti i pazienti che non presentano controindicazioni o intolleranza I A

a questo farmaco, indipendentemente dai valori pressori e dalla funzionalità ventricolare sinistra

ACE-inibitori e ARB
Gli ACE-inibitori devono essere presi in considerazione in tutti i pazienti che non presentano IIa A

controindicazioni, indipendentemente dai valori pressori e dalla funzionalità ventricolare sinistra
ARB in tutti i pazienti intolleranti agli ACE-inibitori che non presentano controindicazioni, IIa C

indipendentemente dai valori pressori e dalla funzionalità ventricolare sinistra

Statine
Statine in tutti i pazienti che non presentano controindicazioni, indipendentemente dai valori I A

di colesterolemia, da iniziare quanto prima per conseguire livelli di colesterolo LDL <100 mg/dl
(2.5 mmol/l) (vedi anche Tabella 22)

Vaccinazione anti-influenzale
In tutti i pazienti I B

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina; ARB = antagonista recettoriale dell’angiotensina; INR = international normalized ratio; LDL = lipopro-
teina a bassa densità.
aquando è richiesta la terapia anticoagulante orale a lungo termine, l’impiego degli stent metallici rispetto agli stent medicati espone il paziente ad
una minor durata della tripla terapia e, di conseguenza, ad un ridotto rischio di sanguinamento.
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sti casi possono rivelarsi utili la terapia sostitutiva nicotinica, il
bupropione e gli antidepressivi183. I cerotti alla nicotina si so-
no dimostrati sicuri nei pazienti con sindrome coronarica acu-
ta194 e uno studio randomizzato ha anche documentato l’ef-
ficacia di un programma gestito da personale infermieristi-
co195. Ogni struttura ospedaliera deve adottare un protocollo
per la cessazione del fumo.

2. Dieta, supplementazioni dietetiche e controllo del peso
Sono state recentemente pubblicate le evidenze derivanti da
rassegne sistematiche di studi randomizzati controllati sull’a-
limentazione e sulla nutrizione in prevenzione secondaria196.
Le attuali linee guida sulla prevenzione183 raccomandano 1)

di mangiare una grande varietà di cibi, 2) di aggiustare l’in-
troito calorico in modo da evitare il sovrappeso, 3) di aumen-
tare il consumo di frutta e verdura così come di cereali inte-
grali, pane, pesce (soprattutto olio di pesce), carne magra e
formaggi a basso contenuto di grassi, 4) di sostituire i grassi
saturi e trans con quelli monoinsaturi e polinsaturi contenuti
nella verdura e nei pesci marini e di ridurre i grassi totali al di
sotto del 30% dell’introito calorico complessivo, di cui meno
di un terzo deve essere costituito da grassi saturi, e 5) di ridur-
re l’introito di sale qualora i valori pressori siano elevati. Mol-
ti cibi pronti e precotti hanno un alto contenuto di sale e di
grassi di dubbia qualità.

Non vi sono dati a favore dell’uso di supplementazioni di
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Tabella 22. Trattamento a lungo termine di particolari fattori di rischio cardiovascolare e disfunzione ventricolare sinistra.

Raccomandazioni Classe della Livello di
raccomandazione evidenza

Cessazione del fumo
Valutare l’abitudine al fumo, consigliare di smettere ed evitare il fumo passivo durante le visite I B
Trattamento nicotinico e con buproprione nei pazienti che continuano a fumare durante il follow-up I B
Antidepressivi IIa C

Attività fisica
Esercizio aerobico di moderata intensità almeno 5 volte alla settimana I B
Programmi di riabilitazione con supervisione medica per i pazienti ad alto rischio I B

Trattamento del diabete
Modifiche dello stile di vita e terapia farmacologica per ottenere valori di HbA1c <6.5% I B
Interventi intensivi sugli altri fattori di rischio (ipertensione, obesità, dislipidemia) I B
Coordinamento con un diabetologo I C

Dieta e riduzione del peso
È raccomandata una riduzione del peso in caso di BMI ≥30 kg/m2 e circonferenza vita >102/88 cm I B

(uomini/donne)
Dieta basata su ridotto introito di sale e grassi saturi, regolare consumo di frutta, verdura e pesce I B
Aumentare il consumo di acidi grassi omega-3 (olio di pesce) IIb B
Supplementazioni di 1 g di olio di pesce nei pazienti con ridotto introito di olio di pesce IIa B
Non sconsigliare un moderato consumo di alcolici I B

Controllo della pressione arteriosa
Modifiche dello stile di vita e terapia farmacologica per ottenere valori pressori <130/80 mmHg I A

Trattamento ipolipemizzante
Statine in tutti i pazienti, in assenza di controindicazioni, indipendentemente dai valori di colesterolemia, I A

da iniziare quanto prima per conseguire livelli di colesterolo LDL <100 mg/dl (2.5 mmol/l)
Considerare un’ulteriore riduzione del colesterolo LDL nei pazienti ad alto rischio per conseguire valori IIa A

<80 mg/dl (2.0 mmol/l)
Sollecitare le modifiche dello stile di vita in caso di TG >150 mg/dl (1.7 mmol/l) e/o colesterolo HDL I B

<40 mg/dl (1.0 mmol/l)
Considerare fibrati e supplementazioni di omega-3 nei pazienti intolleranti alle statine, specie se TG IIa B

>150 mg/dl (1.7 mmol/l) e/o colesterolo HDL <40 mg/dl (1.0 mmol/l) 

Trattamento dello scompenso cardiaco o della disfunzione ventricolare sinistra
Betabloccanti per via orale in tutti i pazienti che non presentano controindicazioni I A
ACE-inibitori in tutti i pazienti che non presentano controindicazioni I A
ARB (valsartan) in tutti i pazienti intolleranti agli ACE-inibitori che non presentano controindicazioni I B
Antialdosteronici in caso di FE ≤40% e segni di scompenso cardiaco o diabete con creatininemia <2.5 mg/dl I B

negli uomini e <2.0 mg/dl nelle donne e potassiemia <5.0 mmol/l
CRT nei pazienti con FE ≤35% e durata del QRS ≥120 ms che permangono in classe NYHA III-IV malgrado I A

terapia medica ottimale in assenza di stunning

Prevenzione della morte improvvisa
Impianto di ICD in caso di FE ≤30-40% e classe NYHA ≥II o III almeno 40 giorni post-STEMI I A
Impianto di ICD in caso di FE ≤30-35% e classe NYHA I almeno 40 giorni post-STEMI IIa B

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina; ARB = antagonista recettoriale dell’angiotensina; BMI = indice di massa corporea; CRT = terapia di re-
sincronizzazione cardiaca; FE = frazione di eiezione; HbA1c = emoglobina glicosilata; HDL = lipoproteina ad alta densità; ICD = cardioverter-defibril-
latore impiantabile; LDL = lipoproteina a bassa densità; STEMI = infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST; TG = trigliceridi.
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antiossidanti, di diete ipoglicemiche o di terapie che riducono
i livelli di omocisteina dopo uno STEMI. Il ruolo della supple-
mentazione di acidi grassi omega-3 in prevenzione seconda-
ria resta ancora da definire183. Nell’unico studio randomizza-
to (in aperto) condotto su pazienti postinfartuati, il GISSI-Pre-
venzione, l’aggiunta di 1 g/die di olio di pesce alla dieta me-
diterranea ha determinato una significativa riduzione della
mortalità totale e cardiovascolare197. Tuttavia, una metanalisi
che ha incluso lo studio GISSI-Prevenzione non ha dimostrato
alcun effetto sulla mortalità o sugli eventi cardiovascolari198,
né che l’origine o il dosaggio possano incidere sull’outcome.
L’obesità rappresenta un problema sempre più emergente fra
i pazienti con STEMI. In Europa, almeno un terzo delle donne
e un quarto degli uomini con sindrome coronarica acuta di
età <65 anni hanno un indice di massa corporea ≥30 kg/m2 199.
Le attuali linee guida ESC183 definiscono il valore ottimale di
indice di massa corporea come <25 kg/m2 e raccomandano di
conseguire una riduzione del peso a fronte di un indice di
massa corporea ≥30 kg/m2 o di una circonferenza vita >102/88
cm (uomini/donne) in quanto utile al miglioramento di molti
fattori di rischio correlati all’obesità. Non è stato però dimo-
strato che un calo ponderale determini di per sé una riduzio-
ne della mortalità.

3. Attività fisica
La terapia fisica viene da tempo utilizzata a scopo riabilitati-
vo dopo uno STEMI ed è stato anche ampiamente documen-
tato il beneficio derivante da un’attività fisica regolare nei pa-
zienti con malattia coronarica stabile. Quattro sono i mecca-
nismi ritenuti in grado di influire positivamente sull’incidenza
degli eventi cardiaci: 1) un miglioramento della funzione en-
doteliale, 2) una ridotta progressione della lesione coronari-
ca, 3) un ridotto rischio trombogenico, e 4) un miglioramento
del circolo collaterale. In un’ampia metanalisi, l’allenamento
fisico quale parte integrante dei programmi di riabilitazione
cardiovascolare è risultato associato ad una riduzione del
26% della mortalità cardiaca nei pazienti affetti da malattia
coronarica200. Occorre sottolineare che, oltre agli effetti sulla
mortalità, la terapia fisico-riabilitativa può avere anche altri
benefici. È stato anche osservato un miglioramento della ca-
pacità di esercizio, dell’efficienza cardiorespiratoria e della
sensazione di benessere, per lo meno durante il periodo effet-
tivo di allenamento, persino nei pazienti anziani. Sono racco-
mandati 30 min di esercizio aerobico di moderata intensità da
svolgere almeno 5 volte alla settimana183. Ogni singolo au-
mento della capacità di lavoro fisico è associato ad una ridu-
zione del rischio di mortalità per tutte le cause compresa tra
l’8% e il 14%.

4. Terapia antipiastrinica e anticoagulante
La metanalisi dell’Antiplatelet Trialists Collaboration201 ha evi-
denziato una riduzione delle recidive infartuali e dei decessi
del 25% circa nei pazienti postinfartuati. Negli studi presi in
esame, l’aspirina era stata somministrata alla dose di 75-325
mg/die. Alcuni dati indicano come anche dosaggi inferiori ri-
sultino efficaci e siano associati a minori effetti collaterali. Gli
studi condotti prima della diffusione dell’aspirina hanno di-
mostrato che la terapia anticoagulante orale (antagonisti del-
la vitamina K) è efficace nel prevenire le recidive infartuali e i
decessi nei pazienti sopravvissuti ad un infarto202,203. L’aspirina
può essere sostituita con gli anticoagulanti orali somministra-
ti entro il range raccomandato di international normalized ra-

tio (INR) nei pazienti con indicazione a tale terapia (ad es. nel
caso di FA, trombo ventricolare sinistro o valvola meccanica).
In una metanalisi di ampie dimensioni relativa a pazienti con
sindrome coronarica acuta (di cui più di 10 000 con infarto), se-
guiti per 5 anni, l’associazione di aspirina e terapia anticoagu-
lante orale con INR 2-3 ha consentito di prevenire tre eventi
avversi maggiori, causando un singolo episodio di sanguina-
mento maggiore, per 1000 pazienti trattati rispetto al tratta-
mento con sola aspirina204. Questa terapia d’associazione ap-
pare pertanto un’opzione terapeutica ragionevole nei pazien-
ti sopravvissuti ad uno STEMI che sono ad elevato rischio di
eventi tromboembolici. In alcuni casi vi è indicazione alla dop-
pia terapia antipiastrinica e a quella anticoagulante orale (ad
es. impianto di stent e FA). Tenuto conto della mancanza di
studi randomizzati prospettici, non possono essere formulate
delle specifiche raccomandazioni205-207. La tripla terapia sem-
bra essere dotata di un accettabile rapporto rischio-beneficio,
a condizione che la terapia combinata con clopidogrel sia di
breve durata e il rischio emorragico sia basso205,206. Gli anticoa-
gulanti orali in combinazione con un breve ciclo di clopidogrel
possono rappresentare un’alternativa nei pazienti che mo-
strano un rischio emorragico più elevato205. È importante sot-
tolineare che deve essere evitato l’impianto di stent medicati
nei pazienti che necessitano di anticoagulazione orale. Gli an-
ticoagulanti orali possono anche essere presi in considerazio-
ne nei pazienti intolleranti all’aspirina o al clopidogrel.

Il clopidogrel (somministrato in aggiunta all’aspirina per
3-12 mesi, media 9 mesi) è stato valutato in uno studio di pre-
venzione secondaria condotto su 12 562 pazienti che aveva-
no presentato una sindrome coronarica acuta senza soprasli-
vellamento persistente del tratto ST208. È stata osservata una
riduzione del rischio relativo dell’endpoint combinato di mor-
te per cause cardiovascolari, infarto miocardico non fatale e
ictus a 12 mesi del 20%, a fronte tuttavia di un numero signi-
ficativamente superiore di pazienti con sanguinamento mag-
giore nel gruppo trattato con clopidogrel, anche se gli episo-
di di grave sanguinamento e di ictus emorragico erano risul-
tati simili nei due gruppi. L’uso del clopidogrel in caso di PCI
primaria o in associazione alla terapia fibrinolitica è stato de-
scritto in precedenza (vedi paragrafo D.1.). Resta ancora da
definire quale sia la durata ottimale del trattamento con clo-
pidogrel dopo uno STEMI. Sulla base dell’effetto a lungo ter-
mine del clopidogrel nei pazienti andati incontro ad una sin-
drome coronarica acuta senza sopraslivellamento del tratto
ST osservato nello studio CURE e tenuto conto delle attuali
raccomandazioni per i pazienti con infarto miocardico senza
sopraslivellamento del tratto ST2, si deve procedere alla som-
ministrazione di un trattamento della durata di 12 mesi a pre-
scindere dal fatto che sia stato impiantato uno stent50,208. Nei
pazienti che sono stati sottoposti ad impianto di stent medi-
cato può essere necessaria una terapia con tienopiridine di
durata superiore, anche se questo aspetto non è stato ancora
chiarito da studi specifici.

5. Betabloccanti
Diversi studi e metanalisi, la maggior parte dei quali condotti
in era pre-fibrinolitica, hanno dimostrato che i betabloccanti
determinano una riduzione della mortalità e delle recidive in-
fartuali del 20-25% nei pazienti sopravvissuti ad un infarto.
Una metanalisi di 82 studi randomizzati fornisce chiare evi-
denze a favore dell’utilizzo dei betabloccanti per ridurre la
morbilità e la mortalità dopo uno STEMI, anche quando som-
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ministrati in associazione agli ACE-inibitori141. La significativa
riduzione della mortalità osservata con i betabloccanti nello
scompenso cardiaco in generale va ad ulteriore supporto del-
l’impiego di questi farmaci dopo uno STEMI. Le evidenze de-
rivanti da tutti gli studi disponibili suggeriscono che i beta-
bloccanti devono essere somministrati indefinitamente in tut-
ti i pazienti sopravvissuti ad uno STEMI che non presentano
controindicazioni141.

6. Calcioantagonisti
I trial che hanno valutato il verapamil209 e il diltiazem210 han-
no indicato che questi farmaci possono prevenire le recidive
infartuali e i decessi. In uno studio che ha arruolato 874 pa-
zienti con STEMI in terapia fibrinolitica che non presentavano
scompenso cardiaco, la somministrazione di diltiazem per 6
mesi alla dose di 300 mg/die ha comportato una riduzione del
tasso di interventi coronarici211. L’uso del verapamil e del dil-
tiazem può essere appropriato quando vi siano delle con-
troindicazioni ai betabloccanti, soprattutto nel caso di una
patologia ostruttiva delle vie aeree. Particolare cautela deve
essere adottata allorché si riscontri disfunzione ventricolare
sinistra. Gli studi con diidropiridine non sono stati in grado di
dimostrare alcun beneficio in termini di miglioramento della
prognosi e, conseguentemente, questi farmaci devono essere
prescritti unicamente in presenza di chiare indicazioni clini-
che, come nel caso di ipertensione o angina145.

7. Nitrati
Non esistono dati che documentino un miglioramento della
prognosi con l’utilizzo dei nitrati per via orale o transdermica.
Gli studi ISIS-4144 e GISSI-3143 non hanno dimostrato alcun be-
neficio a 4-6 settimane di distanza dall’evento. I nitrati conti-
nuano ad essere la terapia di scelta nei pazienti con angina
pectoris.

8. Inibitori dell’enzima di conversione dell’angiotensina
e antagonisti recettoriali dell’angiotensina
Numerosi studi hanno evidenziato che gli ACE-inibitori deter-
minano una riduzione della mortalità nei pazienti postinfar-
tuati con disfunzione ventricolare sinistra residua (<40%)212-215.
In assenza di controindicazioni, esistono buoni motivi per
somministrare gli ACE-inibitori ai pazienti che hanno subito
uno scompenso cardiaco durante la fase acuta, anche se non
persiste alcuna manifestazione di tale evento, e che presenta-
no una FE ≤40% o un indice di cinesi parietale ≥1.2. Come di-
scusso in precedenza, sempre in assenza di controindicazioni,
vi sono anche buone ragioni per somministrare gli ACE-inibi-
tori a tutti i pazienti con STEMI al momento del ricove-
ro143,144,216. A questa modalità di procedere si oppone il riscon-
tro di un’aumentata incidenza di ipotensione ed insufficien-
za renale nei pazienti che assumono ACE-inibitori durante la
fase acuta e lo scarso beneficio che ne traggono quelli a ri-
schio relativamente basso, come i pazienti con infarto inferio-
re di limitata estensione. A supporto, invece, di questo proce-
dimento stanno le osservazioni di studi condotti su popola-
zioni affette da malattia cardiovascolare stabile ma senza dis-
funzione ventricolare sinistra che hanno riportato effetti fa-
vorevoli, inclusa una riduzione dell’incidenza di mortalità e ic-
tus217-219. L’impiego degli ACE-inibitori deve essere preso in
considerazione in tutti i pazienti con patologia ateroscleroti-
ca ma, in ragione del beneficio relativamente modesto, l’uso
a lungo termine non può essere ritenuto obbligatorio nei pa-

zienti post-STEMI normotesi che non presentano scompenso
cardiaco o compromissione della funzione sistolica ventricola-
re sinistra.

Due trial hanno valutato gli ARB nel contesto dello STEMI
quale alternativa agli ACE-inibitori: lo studio OPTIMAAL non
è riuscito a dimostrare la non inferiorità del trattamento con
losartan (50 mg) rispetto al captopril (50 mg 3 volte al gior-
no)220. Al contrario, lo studio VALIANT ha confrontato gli ef-
fetti del valsartan da solo (160 mg 2 volte al giorno) versus
captopril a dose piena (50 mg 3 volte al giorno) ed una com-
binazione dei due farmaci (80 mg 2 volte al giorno e 50 mg 3
volte al giorno), riportando una simile mortalità nei tre grup-
pi, anche se il numero dei pazienti che hanno sospeso il trat-
tamento è stato maggiore fra quelli che ricevevano capto-
pril221. Pertanto, il valsartan somministrato alla dose riportata
in questo studio rappresenta un’alternativa agli ACE-inibitori
nei pazienti intolleranti a questi farmaci che presentano segni
clinici di scompenso cardiaco e/o una FE ≤40%.

9. Inibizione dell’aldosterone
Lo studio EPHESUS ha randomizzato 6642 pazienti post-STEMI
con disfunzione ventricolare sinistra (FE ≤40%) e scompenso
cardiaco o diabete a ricevere eplerenone, un antagonista se-
lettivo dell’aldosterone, o placebo. Dopo un periodo medio di
follow-up di 16 mesi, è stata osservata una riduzione della
mortalità totale del 15%, nonché una riduzione dell’end-
point composito di morte e ospedalizzazione per cause car-
diovascolari del 13%222, a fronte tuttavia di un maggior nu-
mero di casi di grave iperkaliemia nel gruppo assegnato ad
eplerenone. Questi risultati suggeriscono che l’inibizione del-
l’aldosterone può essere presa in considerazione nei pazienti
post-STEMI con FE <40% e scompenso cardiaco o diabete in
presenza però di valori di creatininemia <2.5 mg/dl negli uo-
mini e 2.0 mg/dl nelle donne con potassiemia ≤5.0 mEq/l. È ri-
chiesto il monitoraggio routinario dei livelli di potassio sierico
da eseguirsi con estrema attenzione in concomitanza dell’im-
piego di altri potenziali farmaci risparmiatori di potassio.

10. Controllo della pressione arteriosa
Secondo quanto indicato nelle linee guida ESC sul trattamen-
to dell’ipertensione arteriosa, nei pazienti con ictus, infarto
miocardico, insufficienza renale o diabete devono essere per-
seguiti valori di pressione arteriosa <130/80 mmHg223. La tera-
pia farmacologica raccomandata nel post-STEMI (betabloc-
canti, ACE-inibitori e ARB) contribuirà a raggiungere questo
obiettivo pressorio, ma dovrà associarsi ad interventi corretti-
vi dello stile di vita per quanto attiene all’attività fisica e al ca-
lo ponderale. Può rendersi necessaria una terapia farmacolo-
gica aggiuntiva.

11. Trattamento del diabete
Nei pazienti affetti da malattia coronarica si verificano spesso
dei disturbi del metabolismo glicometabolico che devono es-
sere regolarmente tenuti sotto controllo. Dato che il riscontro
di alterazioni al test da carico di glucosio rappresenta un si-
gnificativo fattore di rischio per eventi cardiovascolari futuri
dopo un infarto miocardico224, è prudente eseguire questo
test prima o subito dopo la dimissione225.

Nei pazienti con diabete noto devono essere perseguiti
valori di emoglobina glicosilata ≤6.5%, il che richiede delle
modifiche intense dello stile di vita (dieta, attività fisica, ridu-
zione di peso) oltre che, generalmente, una terapia farmaco-
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logica. È consigliabile coordinarsi con un diabetologo. In pre-
senza di alterata glicemia a digiuno o ridotta tolleranza al
glucosio, allo stato attuale si raccomanda di attuare solo gli
interventi volti alla modificazione dello stile di vita.

12. Interventi sul profilo lipidico
Numerosi trial hanno dimostrato in maniera inequivocabile i
benefici derivanti dall’impiego a lungo termine delle statine
in termini di prevenzione di nuovi eventi ischemici  e riduzio-
ne della mortalità nei pazienti affetti da cardiopatia ischemi-
ca. Gli obiettivi definiti dalla Quarta Task Force Congiunta
dell’ESC e delle altre società nei pazienti postinfartuati sono
i seguenti: colesterolo totale 175 mg/dl (4.5 mmol/l) oppure
155 mg/dl (4.0 mmol/) quando possibile, colesterolo LDL 100
mg/dl (2.5 mmol/l) oppure 80 mg/dl (2.0 mmol/l) quando pos-
sibile183. Per quanto il trattamento farmacologico sia estre-
mamente efficace nel trattamento delle dislipidemie che ac-
compagnano la malattia coronarica, la dieta rimane un re-
quisito fondamentale in tutti i pazienti con cardiopatia ische-
mica. Riguardo al trattamento ipolipemizzante, negli ultimi
tempi il dibattito si è incentrato sull’opportunità di una tera-
pia ipolipemizzante standard o intensiva. Una recente meta-
nalisi di studi randomizzati controllati, che ha messo a con-
fronto diversi regimi terapeutici con statine, ha individuato
un totale di sette trial per un numero complessivo di 29 395
pazienti affetti da malattia coronarica226. Rispetto ai regimi
terapeutici meno intensivi, un trattamento con statine mag-
giormente aggressivo ha comportato un’ulteriore riduzione
del colesterolo LDL e una diminuzione del rischio di infarto
miocardico e ictus. Malgrado nei pazienti con malattia coro-
narica cronica non sia stato riscontrato alcun effetto sulla
mortalità [odds ratio (OR) 0.96, intervallo di confidenza (IC)
95% 0.80-1.14], nei pazienti con sindrome coronarica acuta
sottoposti ad un regime terapeutico con statine più intensi-
vo la mortalità per tutte le cause è risultata ridotta (OR 0.75,
IC 95% 0.61-0.93). Tutti i sette studi hanno riportato gli even-
ti in base al braccio di randomizzazione invece che in base ai
valori di colesterolo LDL conseguiti. Circa la metà dei pazien-
ti randomizzati al trattamento intensivo con statine non ha
raggiunto livelli di colesterolo LDL <80 mg/dl (2.0 mmol/l) e
in nessuno degli studi è stata valutata una terapia d’associa-
zione. Questa analisi depone a favore dell’impiego di un re-
gime terapeutico con statine maggiormente intensivo nei
pazienti con malattia coronarica documentata, mentre non
vi sono dati sufficienti per sostenere l’utilizzo di una terapia
combinata con ipolipemizzanti per raggiungere determinati
valori di colesterolemia.

Nei pazienti intolleranti alle statine o che presentano con-
troindicazioni a questi farmaci, può essere necessario istituire
un altro tipo di terapia ipolipemizzante. In uno studio con
gemfibrozil (un fibrato)227 sono stati arruolati pazienti con li-
velli di colesterolo HDL ≤40 mg/dl (1.04 mmol/l) ma con livelli
di colesterolo LDL ≤140 mg/dl (3.6 mmol/l) e di trigliceridi ≤300
mg/dl (7.7 mmol/l). I pazienti con pregresso infarto hanno be-
neficiato del trattamento con gemfibrozil mostrando una ri-
duzione dell’endpoint combinato di morte per cause corona-
riche, infarto non fatale e ictus del 24%. Nello studio BIP, il be-
zafibrato somministrato in pazienti con pregresso infarto
miocardico o angina stabile e bassi livelli di colesterolo HDL
[≤45 mg/dl (1.2 mmol/l)] è risultato associato ad una riduzio-
ne non significativa dell’incidenza di (re)infarto fatale o non
fatale e di morte improvvisa del 7.3%. Un beneficio maggio-

re è stato osservato per questo endpoint nei pazienti con ele-
vati valori di trigliceridi in condizioni basali228.

L’ezetimibe, un composto che riduce l’assorbimento inte-
stinale di colesterolo, determina una riduzione del colestero-
lo LDL (e dei livelli di proteina C-reattiva), ma non esistono da-
ti clinici a supporto di un suo attuale impiego nei pazienti so-
pravvissuti ad uno STEMI.

13. Vaccinazione anti-influenzale
La vaccinazione anti-influenzale è indicata in tutti i pazienti
con malattia coronarica e, quindi, anche in quelli sopravvissu-
ti ad uno STEMI229,230.

14. Terapia di resincronizzazione cardiaca
Nei pazienti affetti da scompenso cardiaco che permangono
sintomatici in classe NYHA III-IV malgrado terapia medica ot-
timale, con FE ≤35%, dilatazione ventricolare sinistra, norma-
le ritmo sinusale e complesso QRS largo (120 ms), la terapia di
resincronizzazione cardiaca rappresenta un’opzione terapeu-
tica accettabile in coloro che presentano una ragionevole
aspettativa di vita con uno stato funzionale soddisfacente per
almeno 1 anno137. Una volta esclusa la presenza di stunning
miocardico, può essere valutata l’opportunità di sottoporre il
paziente a terapia di resincronizzazione cardiaca.

15. Impianto profilattico di cardioverter-defibrillatore
L’impianto di ICD è l’unico trattamento antiaritmico specifico
che si è dimostrato realmente efficace nel ridurre il rischio di
morte improvvisa e la mortalità totale. La terapia con ICD in
prevenzione primaria è risultata in grado di indurre una dimi-
nuzione del rischio di morte improvvisa in due categorie di
pazienti: 1) pazienti con FE ≤40% che manifestano TV non so-
stenuta spontanea e TV sostenuta monomorfa inducibile allo
studio elettrofisiologico231, e 2) pazienti con FE ≤30% in segui-
to ad evento infartuale verificatosi almeno 40 giorni prima in
presenza di scompenso cardiaco (sintomatologia in classe fun-
zionale NYHA II-III)176,232-234. Sulla base di queste considerazio-
ni, l’impianto di ICD post-STEMI costituisce una ragionevole
opzione terapeutica nei pazienti con FE ≤30-35% che sono in
classe funzionale NYHA I in terapia medica cronica ottimale.
In linea generale, l’impianto di ICD deve essere rimandato fi-
no a che non siano trascorsi almeno 40 giorni dall’evento acu-
to, o almeno 3 mesi dalla procedura di rivascolarizzazione in
maniera tale da consentire il ripristino di una buona funzio-
nalità ventricolare sinistra. La terapia farmacologica antiarit-
mica a scopo profilattico non è indicata per conseguire una ri-
duzione della mortalità.

I. Logistica delle cure

1. Cure preospedaliere
a. Ritardo dei pazienti
La fase più precoce di uno STEMI è quella che si rivela mag-
giormente critica, nel corso della quale il paziente si trova
spesso a soffrire un dolore intenso e può andare incontro a
un arresto cardiaco. Inoltre, quanto più tempestivamente
vengono somministrati alcuni trattamenti, in particolare la
terapia di riperfusione, tanto maggiore risulterà il beneficio
(“il tempo è muscolo”). A questo si aggiunga che, spesso, è
soltanto dopo 1h o più dall’insorgenza dei sintomi che viene
ricercato un soccorso medico. I pazienti anziani, quelli di ses-
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so femminile, diabetici o con scompenso cardiaco congesti-
zio tendono a ritardare maggiormente la ricerca di assisten-
za medica.

Fornire informazioni ai congiunti e ai familiari sui sintomi
di un attacco cardiaco e su come farvi fronte deve essere par-
te integrante dei presidi di cura dei pazienti con cardiopatia
ischemica nota. Meno definito appare il ruolo dell’educazio-
ne del pubblico per ottenere una riduzione del ritardo nel
soccorso, il quale deve quanto meno essere a conoscenza di
come chiamare il sistema di emergenza medica.

b. Sistema di emergenza medica
Un sistema di emergenza medica al quale corrisponda un nu-
mero telefonico unico ben noto è importante per evitare ul-
teriori ritardi235. Chi si occupa dello smistamento delle chia-
mate riceve un addestramento medico specifico a vari livelli.
La possibilità di un teleconsulto con un centro cardiologico di
riferimento è la soluzione ideale, ma questo è disponibile so-
lamente in un numero limitato di paesi. È assolutamente im-
portante adottare un protocollo di gestione aggiornato e
condiviso236. Sebbene il ricorso al sistema di emergenza medi-
ca consenta di ridurre i ritardi temporali237, in molti paesi vie-
ne sottoutilizzato238.

c. Educazione del pubblico alla rianimazione
cardiopolmonare
Le tecniche di rianimazione di base devono rientrare nei pro-
grammi scolastici. I soggetti con una maggiore probabilità di
incorrere in un arresto cardiaco sul lavoro, come i poliziotti ed
i pompieri, devono essere adeguatamente istruiti sulle tecni-
che di rianimazione cardiopolmonare avanzata.

d. Servizio di ambulanza
Il servizio di ambulanza (elicottero) svolge un ruolo essenzia-
le nella gestione di uno STEMI239 e non deve essere considera-
to semplicemente una modalità di trasporto ma bensì un luo-
go dove definire la diagnosi iniziale, il triage e il trattamen-
to240. L’ambulanza deve essere in grado di raggiungere la
maggior parte dei pazienti che manifestano dolore toracico
entro 15 min dalla chiamata. La qualità dell’assistenza fornita
dipende dall’addestramento del personale coinvolto. L’adde-
stramento di base prevede che tutto il personale delle ambu-
lanze sia addestrato a riconoscere i sintomi di uno STEMI, a
somministrare l’ossigeno, ad alleviare il dolore, nonché a for-
nire le cure di primo soccorso. Tutte le ambulanze (elicotteri)
utilizzate per i servizi d’emergenza devono essere dotate di
ECG a 12 derivazioni e defibrillatore ed almeno una persona
a bordo deve essere a conoscenza delle tecniche di soccorso
avanzato.

Il personale dell’ambulanza deve essere in grado di regi-
strare un tracciato elettrocardiografico a scopi diagnostici, di
interpretarlo e infine di trasmetterlo in modo che possa esse-
re esaminato da personale esperto presso una unità di tera-
pia intensiva coronarica (UTIC) o altrove. La registrazione di
un ECG prima del ricovero può accelerare di molto il tratta-
mento intraospedaliero241,242 ed aumentare la probabilità di
poter sottoporre il paziente a terapia riperfusiva243,244.

Le ambulanze con medico specializzato a bordo, disponi-
bili solamente in alcuni paesi, possono fornire dei servizi dia-
gnostico-terapeutici più avanzati, compresa la somministra-
zione di oppioidi e di farmaci fibrinolitici. Tenuto conto che la
fibrinolisi preospedaliera è il modo più efficace per ridurre il

ritardo temporale245, è raccomandato l’addestramento di
personale paramedico affinché sia in grado di assolvere a
queste funzioni246. In alcune particolari regioni, i sistemi di
ambulanza aerea contribuiscono ulteriormente a contenere i
ritardi correlati al trasporto e a migliorare l’outcome247.

e. Reti interospedaliere
Come sottolineato in precedenza, l’attuazione di una rete in-
terospedaliera collegata da un efficiente servizio di ambulan-
za (elicottero) e l’adozione di protocolli condivisi costituisco-
no gli elementi chiave per una gestione ottimale del pazien-
te con STEMI.

Una volta attivata la rete interospedaliera, i tempi a cui
mirare sono i seguenti: <10 min per la trasmissione dell’ECG,
≤5 min per il teleconsulto, <30 min dall’arrivo dell’ambulanza
all’inizio della terapia fibrinolitica e ≤120 min dall’arrivo del-
l’ambulanza al primo gonfiaggio del palloncino. La qualità
delle cure, l’appropriatezza della terapia di riperfusione, i ri-
tardi temporali e l’outcome del paziente devono essere valu-
tati e confrontati regolarmente, applicando adeguate misure
volte al loro miglioramento.

f. Medici di medicina generale
In molti paesi, i medici di medicina generale svolgono ancora
un ruolo di primo piano nella fase precoce delle cure per lo
STEMI e sono spesso le prime figure ad essere contattate dal
paziente. Se rispondono rapidamente, il loro intervento può
rivelarsi estremamente efficace in quanto conoscono già il pa-
ziente, possono registrare ed interpretare un ECG e sono in
grado di somministrare gli oppioidi, di chiamare un ambulan-
za e, all’occorrenza, di praticare una defibrillazione242,248. In
altre circostanze, il consulto con il medico di medicina gene-
rale rappresenta uno dei motivi di aumentato ritardo pre-
ospedaliero249,250.

g. Procedure di ricovero
Al momento dell’arrivo in ospedale, la gestione del paziente
deve essere veloce, in particolare in rapporto alla diagnosi e
alla somministrazione della terapia fibrinolitica o, quando in-
dicato, all’esecuzione della PCI primaria. I pazienti candidati a
PCI primaria devono essere ricoverati direttamente in sala di
emodinamica, evitando di passare dal pronto soccorso e/o in
UTIC, mentre i pazienti che devono essere sottoposti a fibri-
nolisi devono essere trattati direttamente in pronto soccor-
so251.

2. Unità di terapia intensiva coronarica
Dopo la terapia riperfusiva iniziale effettuata in ambulanza,
in pronto soccorso o nel laboratorio di emodinamica, i pa-
zienti con STEMI devono essere ricoverati in UTIC. Ogni UTIC
deve essere opportunamente attrezzata e dotata di persona-
le medico e infermieristico specializzato adeguatamente ad-
destrato, vista la particolare complessità dei pazienti più an-
ziani e ammalati.

a. Monitoraggio non invasivo
Il monitoraggio elettrocardiografico volto ad individuare la
presenza di aritmie e di deviazioni del tratto ST deve essere
iniziato immediatamente in tutti i pazienti con sospetto STEMI
e proseguito per almeno 24h. In base al livello di rischio per-
cepito e allo strumentario disponibile, si può procedere ad un
successivo monitoraggio elettrocardiografico per il rileva-
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mento di eventuali aritmie. Quando un paziente lascia l’UTIC,
il monitoraggio del ritmo può essere proseguito, se opportu-
no, mediante telemetria. I pazienti che presentano scompen-
so cardiaco sostenuto, shock o gravi aritmie possono necessi-
tare di una degenza in UTIC più prolungata, dal momento
che il rischio di futuri eventi è elevato.

b. Monitoraggio invasivo
Ogni UTIC deve essere dotata delle competenze e dello stru-
mentario adatto per eseguire il monitoraggio invasivo della
pressione arteriosa e polmonare. Il monitoraggio della pres-
sione arteriosa deve essere effettuato in tutti i pazienti con
shock cardiogeno. Per un lungo periodo, nei pazienti emodi-
namicamente instabili ricoverati in UTIC, è stato utilizzato il
catetere arterioso polmonare, ma recenti studi252-254 non han-
no evidenziato effetti favorevoli sulla mortalità e sulla durata
della degenza ospedaliera con l’impiego routinario di questa
procedura. Pertanto, se ne raccomanda un uso limitato.

3. Periodo post-dimissione
Devono essere predisposti dei servizi di riabilitazione multidi-
sciplinare e, prima della dimissione, deve essere pianificato il
follow-up del programma di prevenzione secondaria.

J. Lacuna delle evidenze

Sono pochi i dati disponibili riguardanti la PCI in pazienti con
STEMI che giungono all’osservazione 12h dopo l’insorgenza
dei sintomi. Il trasporto dei pazienti da un ospedale periferi-
co ad una struttura dotata di laboratorio di emodinamica per
l’esecuzione della PCI primaria rimane problematico, tanto
che persino nell’ambito delle migliori reti interospedaliere
molti pazienti vengono sottoposti a PCI oltre l’intervallo di
tempo raccomandato. Non è noto se, nei pazienti che si pre-
sentano tempestivamente al servizio di emergenza medica, la
fibrinolisi preospedaliera effettuata durante il trasferimento
ad un centro per la PCI sia di qualche beneficio quando l’in-
tervento non possa essere eseguito entro l’intervallo di tem-
po raccomandato. I cardiologi degli ospedali periferici sono
spesso indecisi su quale trattamento farmacologico iniziare
prima del trasferimento. Un certo numero di pazienti neces-
sita di terapia anticoagulante orale dopo una PCI con impian-
to di stent. Resta da definire se l’aspirina e/o un antagonista
del recettore dell’ADP in aggiunta agli anticoagulanti cuma-
rinici siano efficaci e sicuri in tutti i pazienti, nonché quale sia
la durata ottimale di questo trattamento antitrombotico.
Mancano, infine, studi randomizzati su pazienti con compli-
canze meccaniche.

K. Procedure della Task Force

Questa Task Force è stata creata dall’ESC nel 2006. Ciascun
membro è stato invitato ad aggiornare le sezioni delle linee
guida del 2003 riguardanti le loro aree di competenza e que-
ste sono state discusse in occasione di due incontri svoltisi a
Francoforte il 16 marzo 2007 e l’8 gennaio 2008. Dopo nume-
rose revisioni, il documento finale è stato sottoposto per ap-
provazione alla Commissione per le Linee Guida Pratiche il 19
agosto 2008. Nell’elaborazione del documento hanno presta-
to la loro preziosa assistenza Veronica Dean, Karine Piellard

(ESC), Krista Bogaert, Anita Meuris e Roos Struyven (Universi-
tà di Lovanio). Le linee guida sono state realizzate senza alcu-
na compartecipazione dell’industria farmaceutica.

Spesso, le raccomandazioni contenute nelle linee guida
non sono state messe in pratica e i trattamenti che si sono di-
mostrati di scarsa, se non nulla, efficacia continuano ad esse-
re utilizzati in larga misura. Ad esempio, alcuni registri di am-
pie dimensioni hanno dimostrato che circa il 30% dei pazien-
ti con STEMI non riceve una terapia di riperfusione255-257. So-
no necessari programmi di educazione continua in medicina
ed una costante verifica al fine di garantire l’attuazione delle
linee guida. Le Task Force devono rivestire un ruolo attivo in
tal senso.

La versione elettronica di questo documento è disponibi-
le sul sito web dell’ESC (www.escardio.org) nella sezione “In-
formazioni scientifiche”, Linee guida.
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