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The evaluation of acute chest pain remains challenging, despite many insights and innovations over the past
two decades. The percentage of patients presenting at the emergency department with acute chest pain who
are subsequently admitted to the hospital appears to be increasing. Patients with acute coronary syndromes
who are inadvertently discharged from the emergency department have an adverse short-term prognosis.
However, the admission of a patient with chest pain who is at low risk for acute coronary syndrome can lead
to unnecessary tests and procedures, with their burden of costs and complications. Therefore, with increasing
economic pressures on health care, physicians and administrators are interested in improving the efficiency of
care for patients with acute chest pain. Since the emergency department organization (i.e. the availability of
an intensive observational area) and integration of care and treatment between emergency physicians and
cardiologists greatly differ over the national territory, the purpose of the present position paper is two-fold:
first, to review the evidence-based efficacy and utility of various diagnostic tools, and, second, to delineate
the basic critical pathways (describing key steps for care and treatment) that need to be implemented in or-
der to standardize and expedite the evaluation of chest pain patients, making their diagnosis and treatment
as uniform as possible across the country.

(G Ital Cardiol 2009; 10 (1): 46-63)
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PARTE I
I REQUISITI ESSENZIALI PER COSTRUIRE UN PERCORSO DI

VALUTAZIONE DEL DOLORE TORACICO

Introduzione

Il dolore toracico rappresenta uno dei principali problemi
della medicina moderna, poiché costituisce la causa più fre-
quente di accesso in Pronto Soccorso (~5% di tutte le visite
effettuate)1 e comporta una mortalità elevata (2-4%) in ca-
so di diagnosi mancata e dimissione impropria2. Premesso
che il ricovero sistematico dei pazienti con dolore toracico
determina un inutile aumento dei costi, è opportuno appli-
care un percorso di valutazione che preveda un periodo di
osservazione finalizzato al riconoscimento delle patologie
cardiovascolari gravi che lo sottendono. Per la sua frequen-
za, il presente documento farà particolare riferimento alla
sindrome coronarica acuta (SCA). Robusti dati epidemiolo-
gici giustificano questa impostazione: in un lavoro su oltre
13 000 pazienti consecutivi giunti ad una Chest Pain Unit
per dolore toracico, questo era secondario a SCA in quasi il
45% dei casi, ad embolia polmonare nel 4%, a pneumoto-
race spontaneo nel 3% e solo nell’1% dei casi dipendeva da
dissecazione aortica o da pericardite acuta3.

La diagnosi precoce e la conseguente stratificazione di
rischio sono importanti per due motivi: 1) la programma-
zione del trattamento più tempestivo e idoneo (invasivo o
conservativo) e la scelta del reparto di degenza più appro-
priato [unità di terapia intensiva coronarica (UTIC), de-
genza cardiologica ordinaria o medicina d’urgenza] per
coloro in cui viene posta diagnosi di patologia vascolare
acuta ed in particolare di ischemia miocardica acuta; 2) la
dimissione precoce per i pazienti in cui quest’ultima viene
esclusa. 

Il presente documento ha pertanto una duplice finalità: 
• valutare le evidenze scientifiche per l’utilizzo degli stru-

menti diagnostici e la loro inclusione nel percorso di va-
lutazione del dolore toracico (PDT); 

• delineare la strutturazione-quadro (requisiti minimi es-
senziali) di un PDT nei singoli ospedali. 

Il triage

Il triage è un processo decisionale che permette di stabili-
re la priorità di accesso alla visita e alle cure4, non riduce i
tempi d’attesa, ma li ridistribuisce a vantaggio dei pazien-
ti più critici. In sintesi, la sua metodologia consiste nella:
1) identificazione del problema principale,
2) raccolta di informazione per la valutazione dei fattori

discriminanti,
3) attribuzione di una priorità attraverso un codice colore: 

I codici di pertinenza del presente documento sono di
fatto quelli giallo e rosso.

L’anamnesi, le caratteristiche del dolore
e l’esame obiettivo 

Definizione di dolore toracico
Si definisce dolore toracico qualsiasi dolore che, anterior-
mente, si collochi tra la base del naso e l’ombelico, e, po-
steriormente, tra la nuca e la 12a vertebra e che non abbia
causa traumatica o chiaramente identificabile che lo sot-
tenda. L’anamnesi e le caratteristiche del dolore toracico
rappresentano il primo strumento per il riconoscimento
della sua possibile origine ischemica.

Fattori discriminanti specifici sono:
a) le caratteristiche del dolore;
b) la storia di malattia coronarica documentata (dato oggi

molto frequente);
c) l’età, poiché con il suo aumentare cresce la prevalenza

di malattia coronarica. Il rischio per età può essere ulte-
riormente ridefinito considerando il dolore come tipico
o atipico5,6;

d) i fattori di rischio, ovvero la familiarità per evento ische-
mico (padre <55 anni, madre <50 anni), il diabete melli-
to, l’ipertensione arteriosa, il fumo e l’ipercolesterole-
mia. Quanto essi aumentino la probabilità non è chiaro;
il loro impatto è sicuramente maggiore negli uomini do-
ve il rischio di SCA aumenta fino a 2.4 volte in presenza
di familiarità e diabete mellito7,8, ma decresce con l’età9.
La Tabella 1 riporta le cause più frequenti di dolore to-

racico schematicamente divise per categorie. Le caratteri-
stiche del dolore da considerare sono: 
a) la qualità del dolore: “tipico”, quando riferito come sen-

sazione di peso, costrizione, soffocamento, oppressione.
In generale l’angina non provoca un dolore trafittivo o
lancinante; 

b) la localizzazione del dolore: tipicamente retrosternale,
talvolta con irradiazione alla mandibola, all’epigastrio,
alle braccia o una combinazione di tali fattori; 

c) la durata del dolore: tipicamente l’episodio anginoso
dura alcuni minuti. Un debole fastidio che dura per di-
verse ore è difficilmente riferibile ad angina; 

d) i fattori favorenti il dolore: generalmente l’angina è esa-
cerbata dallo sforzo fisico o dallo stress emozionale; 

e) i fattori allevianti il dolore, come il riposo;
f) la presenza di dolore al momento dell’osservazione.

Una recente revisione ha rivisitato il problema con l’in-
tento di identificare le caratteristiche del dolore toracico
che diminuiscono o aumentano la probabilità di una SCA e
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Codice giallo Urgenza: il paziente presenta una compro-
missione parziale delle funzioni dell’appara-
to circolatorio o respiratorio, non c’è un im-
mediato pericolo di vita.

Codice rosso Emergenza: indica un soggetto con almeno
una delle funzioni vitali (coscienza, respira-
zione, battito cardiaco, stato di shock) com-
promessa ed è in immediato pericolo di vita.

Codice bianco Nessuna urgenza: il paziente non necessita
del pronto soccorso e può rivolgersi al pro-
prio medico.

Codice verde Urgenza minore: il paziente riporta delle le-
sioni che non interessano le funzioni vitali
ma vanno curate.
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ad essa si rimanda per gli importanti dettagli contenuti10.
Altro punto fondamentale è il metodo con cui si interroga
il paziente; esso dovrebbe essere il più omogeneo possibile
tra i diversi operatori e organizzato in modo standard per
non condizionare le risposte10. La standardizzazione delle
domande consente di ottenere dati meno soggettivi rispet-
to alle caratteristiche dell’episodio di dolore toracico e per-
mette di utilizzare uno score di valutazione del dolore to-
racico o chest pain score (come riportato nella Tabella 2)
volto a definire la “tipicità” rispetto alla “atipicità” dei sin-
tomi ed il cui uso è stato validato in un’ampia coorte di pa-
zienti3.

Sebbene alcune caratteristiche del dolore aumentino o
diminuiscano la probabilità dell’origine ischemica dei sin-
tomi, nessuna caratteristica di per sé è sufficientemente
potente da permettere di dimettere il paziente sulla base
della sola anamnesi dell’episodio di dolore toracico. 

Premesso che il dolore toracico è considerato il sintomo
chiave per la diagnosi di ischemia miocardica acuta, e che
è il motivo di accesso a tale percorso di valutazione, va co-
munque precisato che non tutti i pazienti con SCA si pre-
sentano con dolore toracico. A volte, la dispnea (in parti-
colare nei diabetici) e l’astenia possono essere gli unici sin-
tomi di presentazione, assai più raramente le palpitazio-
ni11. Tali sintomi possono essere considerati degli “equiva-

lenti anginosi”. Una presentazione senza dolore toracico
non è infrequente e può arrivare ad interessare fino al
30% dei casi. L’età >75 anni, il sesso femminile, i pazienti
non di razza bianca, un pregresso ictus o lo scompenso car-
diaco congestizio e il diabete mellito si associano più fre-
quentemente alla presentazione senza dolore12-14. L’inda-
gine anamnestica deve essere completata con la ricerca dei
sintomi associati, del tempo trascorso dall’insorgenza dei
sintomi, delle patologie pregresse e dei fattori di rischio.

A completamento deve essere eseguito l’esame obiet-
tivo (Tabella 4), utile a definire il grado di compromissione
emodinamica del paziente e ricercare segni aggiuntivi di
malattia vascolare che a) possano incrementare la probabi-
lità che il paziente soffra di un episodio di SCA, b) entrino
in diagnosi differenziale con altre patologie cardiovascola-
ri potenzialmente letali e che richiedono un trattamento
di emergenza.

La valutazione guidata dei sintomi integrata con l’ECG
e la troponina basali
Se è vero che non vi è un singolo descrittore clinico-anam-
nestico in grado di discriminare in modo sicuro la presenza
o meno di SCA, alcuni autori hanno compiuto lo sforzo di
combinare i dati clinici raccolti all’ingresso in algoritmi mul-
tivariati integrati con l’ECG, al fine di migliorare questa per-
cezione15. Nella maggior parte dei casi la loro applicazione
prevede l’ausilio del computer, anche se algoritmi semplifi-
cati sono disponibili per un’applicazione al letto del pazien-
te. Al di là della complessità e delle difficoltà applicative,
solo alcuni di essi sono stati validati prospetticamente e nel-
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Tabella 1. Cause cardiache e non cardiache di dolore toracico.

Ischemia miocardica con coronaropatia aterotrombotica Altre patologie cardiovascolari
Angina stabile Pericardite acuta
Sindromi coronariche acute Prolasso della valvola mitrale

Infarto con ST↑ (SCA-STEMI) Dissezione aortica
Infarto senza ST↑ (SCA-NSTEMI) Embolia polmonare
Angina instabile (SCA-NSTEMI)

Ischemia miocardica in assenza di coronaropatia Patologie non cardiache
Stenosi aortica Gastroesofagee
Cardiomiopatia ipertrofica Mediastiniche
Insufficienza aortica grave Pleuropolmonari (pneumotorace, pleurite, ecc.)
Ischemia da discrepanza (ipossia, anemia, tachicardia, Psicogene (ansia, depressione, psicosi cardiaca)
crisi ipertensiva) Parietali (nevriti intercostali e radicoliti posteriori, affezioni muscolari,

osteoalgie, sindrome dello scaleno anteriore, herpes zoster, costocondrte)

Tabella 2. Chest pain score.

Punti

Localizzazione
Restrosternale, precordiale +3
Emitorace sinistro, collo, mandibola, epigastrio +2
Apice -1

Carattere
Oppressivo, strappamento, morsa +3
Pesantezza, restringimento +2
Puntorio, pleuritico, pinzettante -1

Irradiazione
Braccia, spalla, posteriore, collo, mandibola +1

Sintomi associati
Dispnea, nausea, sudorazione +2

Risultato: score <4 = dolore atipico, bassa probabilità di angina pecto-
ris; score ≥4 = dolore tipico, intermedio-alta probabilità di angina.

Al fine di minimizzare la soggettività interpretati-
va delle caratteristiche dell’episodio di dolore e di or-
dinare tutti i dati clinico-anamnestici, la Commissione
propone di realizzare un questionario scritto da utiliz-
zare a partire dal triage. La serie di domande in esso
contenute deve organizzare nel modo più oggettivo
possibile il profilo clinico di base del paziente, consen-
tendo un approccio uniforme, operatore-indipenden-
te. La Commissione propone uno schema base del que-
stionario scritto, come riportato nella Tabella 3 (la for-
mulazione definitiva è di competenza degli organiz-
zatori del PDT nei singoli ospedali).
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Tabella 3. Questionario anamnestico.

Dolore ❒ Sede (� retrosternale, � precordiale, � sottomammario) Un dolore tipico di durata >20 min rende più
❒ Tipo (� oppressivo [“peso”], � bruciore, � trafittivo) probabile una diagnosi di IMA
❒ Irradiazione (� no irradiazione; � braccio sinistro,
� braccio destro, � mandibola, � interscapolare)
❒ Eventi scatenanti
❒ Durata (� secondi, � <10 min, � >10 min)
❒ Sensibilità ai nitrati (� sì, � no)

Chest pain score ❒ ≥4 ≥4: tipico, ovvero alta probabilità clinica di SCA
❒ <4 <4: atipico, bassa probabilità clinica di SCA

Sintomatologia associata ❒ Sudorazione Valutare equivalenti anginosi 
❒ Pallore
❒ Nausea
❒ Lipotimia o sincope

Timing del dolore ❒ Presente durante la visita in DEA L’accelerazione della clinica nelle ultime 48h
❒ Presente nelle ultime 48h indica un rischio elevato
❒ Presente nelle ultime 2 settimane Anche modificazioni in un lasso di tempo
❒ Numero episodi nelle ultime 48h vs storia precedente maggiore delle classiche 48h possono indicare
❒ Numero degli episodi nelle ultime 2 settimane un’accelerazione 

Precedenti di ❒ Cardiopatia ischemica documentata (� sì, � no)
cardiopatia ischemica Se sì:

❒ IMA annotare l’epoca: anno _ _ _ _
❒ PTCA: anno _ _ _ _
❒ BPAC: anno _ _ _ _ 

Vasculopatia ❒ Ictus
❒ Arteriopatia obliterante 
❒ Insufficienza renale
❒ Pregressa TEA o intervento di chirurgia vascolare

Fattori di rischio ❒ Diabete Il diabete è il fattore di rischio cardiovascolare
cardiovascolari ❒ Ipercolesterolemia più importante

❒ Ipertensione Il riscontro di familiari affetti da cardiopatia
❒ Fumo ischemica in età avanzata non è considerato
❒ Familiarità (eventi cardiovascolari maggiori - morte fattore di rischio
❒ improvvisa, IMA
❒ - in parenti di primo grado <55 anni se di sesso maschile,
❒ - <50 anni se di sesso femminile

BPAC = bypass aortocoronarico; DEA = Dipartimento d’Emergenza-Accettazione; IMA = infarto miocardico acuto; PTCA = angioplastica coronarica
transluminale percutanea; SCA = sindrome coronarica acuta; TEA = tromboendoarterectomia.

Tabella 4. Esame obiettivo.

Segni di instabilità ❒ Terzo o quarto tono
emodinamica ❒ Rigurgito mitralico

❒ Stasi polmonare
❒ FC >100 b/min
❒ PA sistolica <90 mmHg
❒ Saturazione di ossigeno

Ricerca di segni di patologia ❒ Polsi periferici
vascolare periferica ❒ Soffi vascolari

Esame obiettivo ❒ Sistema nervoso: ricerca di segni di ictus pregresso Un attento esame obiettivo dà la possibilità 
❒ o recente di:
❒ Collo: presenza di turgore giugulare - valutare più accuratamente il rischio
❒ Torace: presenza di rantoli, versamenti, sfregamenti - acquisire elementi per poter formulare

- diagnosi alternative
❒ Cuore: validità e ritmicità dei toni - presenza di soffi
❒ diversi da quello dovuto a rigurgito mitralico
❒ Addome: congestione epatica - soffi vascolari

FC = frequenza cardiaca; PA = pressione arteriosa.
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la pratica clinica quotidiana hanno fornito risultati contra-
stanti15-17. Non solo la valutazione dei sintomi integrata con
l’ECG ma anche le informazioni ottenute dall’anamnesi,
dall’ECG basale e un singolo prelievo della troponina I non
identificano con sufficiente sensibilità i pazienti idonei ad
una dimissione precoce18. D’altra parte né le linee guida
2007 dell’American College of Cardiology/American Heart
Association (ACC/AHA) per il trattamento dei pazienti con
angina instabile e con infarto miocardico senza sopraslivel-
lamento del tratto ST (NSTEMI)19, né le implementazioni
pratiche delle linee guida del 2002 dell’AHA per l’angina in-
stabile/NSTEMI nei dipartimenti di emergenza proposte da
Gibler et al.20 identificano un gruppo di pazienti a vero bas-
so rischio che possono essere dimessi con sicurezza senza
test provocativi. In assenza di indicazioni “forti” a riguardo,
le decisioni dei medici nel triage dei dipartimenti di emer-
genza sono variabili e influenzate dal livello di rischio me-
dico-legale percepito21. Il pericolo è che molti pazienti a
basso rischio vengano comunque sottoposti ad estensivi
protocolli di stratificazione del rischio che assicurino un’al-
ta sensibilità, a spese tuttavia di una maggiore probabilità
di falsi positivi e di un significativo incremento dei costi.

L’elettrocardiogramma

Quando si esegue un ECG a 12 derivazioni (ECG12D) in un
paziente con dolore toracico, lo scopo principale è quello
di identificare la presenza di ischemia miocardica. Tuttavia,
l’ECG12D può anche rivelare aritmie, segni di ipertrofia
ventricolare sinistra, blocchi di branca o sovraccarico ven-
tricolare destro, aiutando nella diagnosi differenziale con
altre gravi patologie cardiovascolari.

Il sopraslivellamento persistente del tratto ST (ST↑) è il
marker più sensibile (>90%) e specifico (>90%) di ischemia
miocardica transmurale e quindi di SCA con infarto miocar-
dico in evoluzione (STEMI)1, ma tale aspetto è presente solo
nel 30-40% dei casi di infarto miocardico22. Il sottoslivella-
mento del tratto ST (ST↓) indica ischemia miocardica non
transmurale, ma la sua sensibilità è <50%22. L’inversione sim-
metrica dell’onda T è un segno non specifico, che può indi-
care ischemia miocardica, ma anche situazioni diverse come
la miocardite o l’embolia polmonare. In caso di ritmo cardia-

co indotto da pacemaker, blocco di branca o ipertrofia ven-
tricolare con sovraccarico, le alterazioni elettrocardiografi-
che indicative di ischemia possono essere “mascherate”. In
questi casi debbono essere privilegiate altre metodiche di
imaging come l’ecocardiografia bidimensionale, l’eco-stress
o la scintigrafia miocardica. Nei pazienti con dolore toraci-
co, la comparsa di una nuova onda Q all’ECG12D di ingresso
è diagnostica per necrosi già evoluta22; essa è indicativa di
coronaropatia anche se non di instabilità clinica attuale.
L’ECG12D contiene anche informazioni prognostiche, poi-
ché la mortalità a breve termine è più alta nei pazienti con
STEMI, ma a lungo termine è più elevata nei pazienti con
SCA ed ST↓ (NSTEMI)23,24. Nei pazienti con ECG12D norma-
le/non diagnostico, la mortalità e il rischio di complicanze
sono meno frequenti, ma non assenti25.

Un limite importante dell’ECG12D è legato alla latenza
della comparsa delle alterazioni, per cui diviene necessario
eseguire ECG12D seriati o, se disponibile, un monitoraggio
elettrocardiografico continuo, quando il primo tracciato
“non è diagnostico”26. L’esecuzione del monitoraggio con-
tinuo rispetto agli ECG12D seriati è stata studiata in coorti
di piccole dimensioni26, documentando un valore addizio-
nale limitato per quanto riguarda l’aspetto diagnostico,
ma significativo nel predire una prognosi peggiore a bre-
ve termine.

In conclusione, l’ECG12D rappresenta il momento car-
dine della valutazione di un paziente con dolore toracico e
deve essere eseguito e valutato entro 10 min dal momen-
to dell’arrivo in Pronto Soccorso27 se il dolore è in atto o il
più precocemente possibile se cessato. Qualora l’ECG12D
risultasse normale/non diagnostico, ovvero non “sicura-
mente ischemico”, è auspicabile che l’interpretazione sia
condivisa in tempi brevi.

50

G Ital Cardiol Vol 10 Gennaio 2009

Tabella 5. Caratteristiche elettrocardiografiche di ischemia miocardica acuta (in assenza di ipertrofia ventricolare o di blocco di branca sini-
stra).

Modificazioni tratto ST ❒ Sopra- o sottoslivellamento Sono considerati significativi:
a) nuovi ST↑, al punto J, in 2 derivazioni contigue, con i 
seguenti punti di cut-off: ≥0.2 mV (2 mm) negli uomini
o ≥0.15 mV (1.5 mm) nelle donne nelle derivazioni V2-V3

e/o ≥0.1 mV (1 mm) nelle restanti derivazioni
b) nuovi ST↓ orizzontali o discendenti ≥0.05 mV (0.5
mm) in almeno 2 derivazioni contigue
(NB: maggiore è il grado di ST↓, maggiore il rischio di
eventi avversi , ad es. ST-T↓ >2 mm si correla con un
rischio maggiore rispetto a ST-T↓ <2)

Modificazioni onda T ❒ Onde T negative Sono considerate significative:
❒ Onde T appuntite, giganti (fasi precoci dell’ischemia) Inversioni delle onde T ≥0.1 mV (1 mm) in 2 derivazioni 
❒ Positivizzazione di onde T precedentemente negative contigue con onda R predominante o rapporto R/S >1
❒ (necessario ECG12D precedente di comparazione)

ECG12D = ECG 12 derivazioni: ST↑ = sopraslivellamento del tratto ST; ST↓ = sottoslivellamento del tratto ST.

Per questo motivo la Commissione ritiene opportu-
no delineare, nelle Tabelle 5 e 6, le caratteristiche prin-
cipali che rendono chiaramente patologico, in senso
ischemico, il tracciato di un paziente con dolore toraci-
co e su cui concordano cardiologi e medici dell’urgen-
za. ECG che contengono una o più di tali caratteristiche
non dovrebbero dare adito a dubbi interpretativi, con-
sentendo di avviare il percorso più idoneo al paziente.
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La Tabella 5 elenca i criteri elettrocardiografici per la
diagnosi di ischemia miocardica acuta; il punto J è utilizza-
to per determinare l’entità dell’ST↑ o dell’ST↓. L’elevazio-
ne del punto J negli uomini aumenta con l’aumentare del-
l’età; ciò non trova corrispondenza nelle donne, in cui l’e-
levazione del punto J è minore28. Sebbene i criteri della Ta-
bella 5 richiedano che ST↑ o ST↓ sia presente in 2 deriva-
zioni contigue, è necessario rimarcare che, occasionalmen-
te, l’ischemia acuta può creare ST↑ o ST↓ sufficiente per
soddisfare tali criteri in una sola derivazione. Per derivazio-
ni contigue si intendono gruppi di derivazioni come quel-
le anteriori (V1-V6), inferiori (II-III-aVF) o laterali/apicali (I-
aVL); derivazioni supplementari con V3R e V4R riflettono la
parete libera del ventricolo destro. Gradi minori di ST↑ o
ST↓ non escludono l’ischemia acuta che può evolvere ver-
so l’infarto. L’ST↓ nelle derivazioni V1-V3 suggerisce ische-
mia transmurale miocardica posteriore, specialmente
quando l’onda T sia positiva (“ST↑-equivalente”) e può tro-
vare conferma nel concomitante ST↑ registrato nelle deri-
vazioni V7-V8 (STEMI infero-basale, che sostituisce la vec-
chia denominazione di STEMI posteriore)29,30. La registra-
zione delle derivazioni precordiali destre (V3R e V4R) per-
mette l’identificazione di ST↑ caratterizzante uno STEMI
del ventricolo destro31. La Tabella 6 mostra le caratteristi-
che elettrocardiografiche associate alla presenza di infarto
pregresso. Nuove onde Q o complessi QS, in assenza di ele-
menti confondenti a carico del QRS, sono di solito pato-
gnomonici di un pregresso infarto32,33; quando ciò è pre-
sente in più derivazioni od in gruppi di derivazioni la spe-
cificità della diagnosi è massima. Modifiche del tratto ST o
alterazioni delle onde T da sole sono segni aspecifici di pre-
gresso infarto, ma quando risultano associate a onde Q
presenti nelle stesse derivazioni, la probabilità aumenta
considerevolmente [ad es. onde Q “minori” (≥0.02 s e
<0.03 s) profonde ≥0.1 mV (1 mm) sono suggestive di pre-
gresso infarto se accompagnate da onde T invertite nello
stesso gruppo di derivazioni].

Numerosi sono gli elementi confondenti la diagnosi
elettrocardiografica di ischemia miocardica acuta o infarto
miocardico. Ad esempio, può essere un reperto normale la
presenza di un complesso QS in V1, oppure un’onda Q di
durata <0.03 s e con ampiezza <1/4 dell’ampiezza dell’on-
da R nella derivazione III, se l’asse frontale del QRS è com-
preso tra 30° e 0°. Un’onda Q può essere normale in aVL,
se l’asse frontale del QRS è compreso fra 60° e 90°. Onde Q
settali sono definite come piccole onde Q non patologiche
di <0.3 s e <1/4 dell’ampiezza dell’onda R nelle derivazioni
I, aVL, aVF, V4-V6. La preeccitazione, la cardiomiopatia dila-
tativa o ipertrofica, i blocchi di branca destra e sinistra, l’e-
miblocco anteriore sinistro, l’ipertrofia ventricolare sinistra
e destra, la miocardite, il cuore polmonare acuto o l’iper-

kaliemia possono essere associati ad onde Q o complessi
QS in assenza di ischemia/infarto miocardico. Vi è un lungo
elenco di situazioni confondenti che possono simulare l’i-
schemia acuta, ovvero: a) perimiocardite, b) ripolarizzazio-
ne precoce, d) blocco di branca, e) embolia polmonare,
f) preeccitazione ventricolare, g) iperkaliemia, h) emorra-
gia subaracnoidea, i) sindrome di Brugada, l) incapacità di
riconoscere i limiti normali del punto J.

Quando l’ECG12D è normale/non diagnostico (assenza
dei criteri indicati nelle Tabelle 5 e 6), ovvero presenta mo-
desti ST↑ o ST↓ e/o minime alterazioni delle onde T oppu-
re elementi confondenti, si configura una “zona grigia”,
cioè un’area di incertezza interpretativa dove eseguire il
più frequentemente possibile la lettura condivisa del-
l’ECG12D. Il mancato riconoscimento, in ambiente di Pron-
to Soccorso, di caratteristiche elettrocardiografiche ische-
miche in pazienti con dolore toracico può arrivare al 12%
dei pazienti con infarto miocardico successivamente con-
fermato e comporta il fatto che essi non ricevano un’ade-
guata terapia con aspirina, betabloccanti e trattamento ri-
perfusivo, contribuendo ad aumentare il tasso di mortalità
intraospedaliero (7.9 vs 4.9%) rispetto ai pazienti con cor-
retta valutazione dell’ECG12D34. Nei casi di dubbia inter-
pretazione dell’ECG gli operatori dovrebbero chiedere
sempre al paziente/familiari di fornire un ECG precedente
da usare per comparazione.

I marcatori di danno miocardico (biomarcatori)

I marcatori biochimici vengono misurati per rivelare o esclu-
dere la necrosi miocardica. Le troponine T e I, la creatinchi-
nasi (CK)-MB e la mioglobina sono quelli più usati35-37. Per
escludere precocemente un infarto, è stato suggerito che la
mioglobina sia il marker migliore, ma la scarsa miocardio-
specificità è un limite severo35. I pazienti con infarto di nor-
ma mostrano un’elevazione delle troponine (T o I, indiffe-
rentemente) entro 6h dall’inizio dei sintomi37. A 7h dopo
l’inizio dei sintomi, CK-MB e troponina T hanno un valore
predittivo negativo più elevato rispetto alla mioglobina35.
La misurazione delle troponine (T o I) si è rivelata un mar-
catore più sensibile e specifico rispetto al CK-MB ed essa è
stata identificata come il marcatore di riferimento e criterio
centrale per porre diagnosi di infarto nell’odierna defini-
zione universale di infarto proposta dalla Società Europea
di Cardiologia e dall’American College of Cardiology (per i
dettagli si rimanda allo specifico documento)38,39. 

Infine, la troponina, unico tra i biomarcatori, unisce al-
le capacità diagnostiche anche robuste indicazioni pro-
gnostiche40. 

Problemi connessi con i metodi di misurazione delle
troponine
Le troponine sono proteine strutturali dell’apparato con-
trattile della miocellula con funzioni regolatorie, hanno
un pool citosolico (modesto) ed uno strutturale (abbon-
dante). Esse vengono rilasciate in seguito a necrosi del
miocita38,39, con una fase precoce legata al pool citopla-
smatico, ed una fase più tardiva dovuta al pool struttura-
le40. Mentre esiste un solo metodo per la misurazione del-
la troponina T, c’è un’ampia scelta di metodi per la tropo-
nina I41, con importanti problemi di standardizzazione42; a
ciò si aggiunge che il possibile sviluppo di autoanticorpi
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Tabella 6. Caratteristiche elettrocardiografiche associate con pre-
gresso infarto.

1. Ogni onda Q nelle derivazioni V2-V3 ≥0.02 s o complessi QS nel-
le derivazioni V2 e V3

2. Onde Q ≥0.03 e ≥0.1 mV di profondità o complessi QS nelle de-
rivazioni I, II, aVL, aVF; o V4-V6, in 2 derivazioni dei gruppi con-
tigui di derivazioni (I, aVL, V6; V4-V6; II, III, aVF)

3. Onda R ≥0.04 s in V1-V2 e R/S ≥1 con una concordante onda T po-
sitiva in assenza di difetti di conduzione
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contro parti della molecola della troponina I determine-
rebbe occasionalmente dei falsi negativi43. I diversi metodi
presentano una grande variabilità della sensibilità analiti-
ca, poiché misurano epitopi e frammenti differenti della
molecola di troponina I. Ciò comporta significative diffe-
renze nel riconoscimento delle concentrazioni di troponi-
na I, specialmente per le basse concentrazioni intorno ai
valori di cut-off44. È fondamentale che il clinico sappia se,
nel proprio ospedale, è in uso un metodo di misurazione
della troponina I che manca di adeguata sensibilità analiti-
ca nel riconoscere le basse concentrazioni. I metodi point-
of-care possono fornire i valori entro 15-20 min, rispetto ai
60-90 min richiesti in media da un laboratorio centralizza-
to; tuttavia la loro sensibilità analitica spesso è inferiore ai
metodi standard comportando il rischio di non riconoscere
pazienti con minime/modeste elevazioni. Ciò non è di se-
condaria importanza, essendo stato dimostrato che ogni li-
vello misurabile di troponina identifica un paziente ad al-
to rischio per complicanze ischemiche45. 

Uso delle troponine
Per il loro impiego clinico sono da tenere a mente alcuni
punti fondamentali. Le troponine cominciano ad elevarsi
2-4h dopo l’inizio dei sintomi. La miglior accuratezza pre-
dittiva per le elevazioni di troponina si ottiene con l’uso
del 99° percentile del limite superiore di riferimento della
popolazione normale. Né il CK-MB né altri biomarcatori
più “precoci” aggiungono informazioni significative per la
valutazione di un paziente con dolore toracico di possibile
origine ischemica46.

Dato che fino ad oggi i metodi di misurazione non ga-
rantiscono una precisione assoluta di misurazione (sensibi-
lità analitica) alle basse concentrazioni (ovvero attorno al
99° percentile), per migliorare la specificità è stato suggeri-
to di utilizzare il valore di concentrazione di troponina a cui
l’imprecisione [coefficiente di variabilità (CV)] del metodo
di misurazione è inferiore al 10%41. Ciò comporta l’esisten-
za di una “zona grigia” di indeterminatezza, variabile per
ampiezza da metodo a metodo, anche se ciò si va riducen-

do progressivamente per l’aumentare della sensibilità ana-
litica dei metodi. Per alcuni dei metodi di misurazione ad al-
ta sensibilità, ad esempio, i valori del 99° percentile e del CV
10% sono pressoché coincidenti, come riportato in Tabella
7, mentre per altri il discorso è ancora oggi problematico e
la “zona grigia” esiste. Ecco perché è importante conosce-
re il metodo di misurazione in uso nel proprio ospedale. È
infine importante sottolineare che, data l’estrema variabili-
tà del sintomo dolore con conseguente difficoltà a datarne
l’inizio, è diventata prassi considerare l’arrivo del paziente
in Pronto Soccorso come il tempo “zero” da cui fare parti-
re la sequenza di misurazioni del biomarcatore47. 

L’elevazione della troponina conseguente a infarto può
persistere per giorni (la troponina I 5-10 giorni, mentre la
troponina T fino a 14 giorni), ma è, comunque, dipendente
dall’entità del danno miocardico (Figura 1). In caso di picco-
la/modesta area infartuale, l’elevazione persisterà per un
tempo minore. Le evidenze scientifiche indicano che una
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Tabella 7. Limiti analitici, 99° percentile e CV 10% dei principali
metodi di valutazione delle troponine.

Metodo LSR 99° per- CV 10% Rapporto CV 10%/
centile 99° percentile

Tosoh AIA 21 0.06 0.06 0.09 1.5
Roche Elecsys 0.01 0.01 0.03 3.0
Roche Reader (POC) 0.05 0.05 ND ND
Orthos Vitros 0.02 0.08 0.43 5.0
Dade CS 0.03 0.07 0.10 1.4
Dade RxL 0.04 0.07 0.26 3.7
DPC Immulite 0.13 0.23 0.32 1.6
Bayer Centaur 0.02 0.13 0.33 3.3
Beckmann Accu 0.01 0.04 0.06 1.5

CV 10% = valore di concentrazione di troponina cardiaca a cui l’imprecisio-
ne della misurazione ripetuta è <10%; LSR = limite superiore di riferimen-
to (sensibilità analitica), corrispondente alla concentrazione minima di
analita riconosciuta come tale (ossia diversa dal “rumore” di fondo del me-
todo), 99° percentile limite superiore di normalità; ND = non disponibile.

Figura 1. Tempo di comparsa dei diversi biomarcatori nel sangue dopo infarto miocardico acuto (IMA). Anche per gli infarti di piccole dimensioni che
spesso, pur a fronte di sintomatologia sospetta, si presentano senza segni di ischemia acuta all’ECG a 12 derivazioni, l’andamento temporale della
curva di rilascio della troponina segue un andamento “incrementale/decrementale”, seppure più attenuato rispetto ai rilasci che si registrano nelle
condizioni cliniche di classico infarto con presentazione all’ECG a 12 derivazioni di sopraslivellamento del tratto ST.
CK = creatinchinasi; CV = coefficiente di variazione; LSR = limite superiore di riferimento.
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modalità di rilascio incrementale/decrementale o incre-
mentale rispetto al valore basale già elevato sia fondamen-
tale per sospettare una SCA, quando sia presente una sin-
tomatologia congruente (Figura 1). Ciò è tanto più impor-
tante, poiché minime elevazioni del biomarcatore, con an-
damento a plateau, sono state documentate in presenza di
altra patologia cardiovascolare cronica o di insufficienza re-
nale terminale in trattamento dialitico40,48,49. Tale differen-
te comportamento di rilascio della troponina permette di
distinguere se si sta valutando una forma di rilascio cronica
o un evento acuto/subacuto legato ad una SCA.

L’elevazione delle troponine è specifica per la presenza
di danno miocardico, ma l’equazione “elevazione = necro-
si legata ad una SCA” va evitata, specie se la storia clinica
non suggerisce una genesi ischemica sostenuta da corona-
ropatia aterotrombotica. La Tabella 8 elenca le diagnosi al-
ternative possibili, di cui molte (ad es. l’embolia polmona-
re e lo scompenso cardiaco acuto) presentano una progno-
si sfavorevole quando si registri un’elevazione della tropo-
nina49-51 e la diagnosi differenziale deve essere fatta in am-
biente protetto, come l’osservazione breve intensiva (OBI)
o l’area di medicina d’urgenza, tanto più oggigiorno che la
misurazione della troponina è richiesta sempre più spesso
(fino al 50% degli accessi in Pronto Soccorso) ed indipen-
dentemente dal contesto clinico di sospetta SCA50.

Il numero dei nuovi biomarcatori [proteina C-reattiva,
peptide natriuretico cerebrale (BNP), porzione N-termina-
le del BNP (NT-proBNP), CD40 ligando, l’albumina modifica-
ta dall’ischemia] in valutazione nel contesto del dolore to-
racico acuto cresce ogni giorno, ma sono necessari studi
più approfonditi per valutare la loro effettiva utilità prati-
ca, poiché, ad oggi, non sono state raggiunte certezze suf-
ficienti a giustificarne l’uso routinario in Pronto Soccorso40. 

In conclusione:
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Tabella 8. Elevazione della troponina in assenza di coronaropatia
acuta conclamata.

Trauma (contusioni, ablazione, pacing, defibrillatori impiantabili,
cardioversioni elettriche, biopsie endomiocardiche, ecc.)

Scompenso cardiaco congestizio (acuto e cronico)
Valvulopatia aortica e cardiomiopatia ipertrofica con ipertrofia

ventricolare significativa
Ipertensione arteriosa
Ipotensione arteriosa, spesso connessa ad aritmie
Insufficienza renale
Pazienti critici, specie con diabete scompensato o insufficienza re-

spiratoria severa
Tossicità da farmaci (ad es. adriamicina, 5-fluorouracile)
Ipotiroidismo
Sindrome di tako-tsubo o “apical ballooning”
Coronarospasmo
Malattie infiammatorie (ad es. pericarditi e miocarditi, estensione

miocardica dell’endocardite batterica)
Elevazione post-angioplastica non complicata
Embolia polmonare, ipertensione polmonare severa
Sepsi
Ustioni (specie se >30% della superficie corporea)
Malattie infiltrative (ad es. amiloidosi, emocromatosi, sarcoidosi,

sclerodermia)
Malattie neurologiche acute (ictus ischemico, emorragia subarac-

noidea)
Rabdomiolisi
Stati terminali

• il biomarcatore di riferimento è la troponina (indif-
ferentemente T o I). In caso di mancata disponibili-
tà, l’alternativa è rappresentata dalla valutazione
del CK-MB in misurazione “di massa”;

• in caso di SCA-STEMI, l’attesa del valore del biomar-
catore è ritenuto non solo superflua, ma anche dan-
nosa ai fini di una rapida implementazione di una
terapia riperfusiva; 

• la contemporanea misurazione di troponina e CK-
MB è fortemente sconsigliata (aumento dei costi,
assenza di vantaggi clinici);

• l’uso della mioglobina è ritenuto superfluo rispetto
alle troponine cardiache. La valutazione dei biomar-
catori storici (CK-MB in misurazione di “attività”, CK
totale, latticodeidrogenasi) è ritenuta obsoleta e
quindi fortemente scoraggiata e da eliminarsi;

• il prelievo ematico eseguito all’arrivo del paziente
in Pronto Soccorso rappresenta il “tempo zero” del-
la valutazione biochimica.

Le indagini diagnostiche di secondo livello

Radiografia del torace
La radiografia del torace è spesso eseguita e circa un quar-
to dei pazienti presenta reperti significativi, comprenden-
ti la cardiomegalia, la polmonite e l’edema polmonare.
Nonostante ciò, non è mai stato valutato il valore della ra-
diografia del torace in pazienti precedentemente definiti
a bassa probabilità per anamnesi ed esame obiettivo.

Ecocardiografia
Questa metodica può evidenziare/escludere anormalità
della cinetica segmentaria del ventricolo sinistro in pazien-
ti con dolore toracico e la sua esecuzione è indicata duran-
te e/o immediatamente dopo l’episodio, poiché le altera-
zioni della cinetica segmentaria possono persistere suffi-
cientemente a lungo dopo la risoluzione dei sintomi a cau-
sa dello stunning miocardico52. La sensibilità dell’ecocar-
diogramma per l’infarto è elevata (93%), anche se la spe-
cificità è limitata nei pazienti con storia di infarto pregres-
so53. L’utilizzo dell’ecocardiografia nel sospetto di ischemia
miocardica acuta fornisce anche informazioni prognosti-
che, come la documentazione di disfunzione ventricolare
sinistra sistolica che sono condizioni predittive di eventi a
breve e lungo termine. Inoltre, l’ecocardiografia può per-
mettere di effettuare la diagnosi differenziale con altre
patologie cardiovascolari potenzialmente letali (dissezio-
ne aortica, embolia polmonare, stenosi aortica, versamen-
to pericardico). Infine, l’esame ecocardiografico è indicato
nei pazienti con dolore in atto al momento dell’osservazio-
ne e con ECG12D non diagnostico, e in quelli con instabili-
tà emodinamica o aritmica.

Queste potenzialità diagnostiche, associate all’ampia
diffusione della metodica e alla sua disponibilità al letto
del paziente, contribuiscono al suo frequente utilizzo in
Pronto Soccorso. Tuttavia, nonostante i risultati incorag-
gianti in alcuni studi, pochi sono stati i protocolli che han-
no inserito l’esame ecocardiografico nella diagnostica dei
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pazienti con dolore toracico acuto e rimane incerto il suo
valore incrementale in caso di utilizzo routinario. Ne con-
segue che l’indicazione ad eseguire un ecocardiogramma
resta estremamente eterogenea nella pratica clinica. Nei
pazienti a basso rischio, in particolare, secondo alcuni au-
tori non c’è indicazione ad eseguire l’ecocardiografia di
routine, mentre per altri è opportuno effettuarla sempre,
entro il periodo di osservazione prima di decidere se rico-
verare o dimettere il paziente54. 

In effetti i limiti nella diagnosi ecocardiografica di
ischemia miocardica sono legati a più fattori:
a) scarsa sensibilità quando il dolore è cessato o l’area in-

teressata è di ridotta estensione;
b) asinergie preesistenti; 
c) esperienza dell’operatore. 

Test ergometrico
Il test ergometrico è ancora oggi uno strumento valido per
aumentare la capacità diagnostica nei pazienti a probabi-
lità pre-test intermedia di malattia coronarica ed è utile
per l’inquadramento ulteriore dei pazienti con dolore to-
racico acuto, per i quali l’osservazione in area di Pronto
Soccorso/OBI sia risultata negativa. 

Lo scopo del test da sforzo è duplice: a) valutare la pre-
senza di ischemia inducibile e b) stratificare la prognosi.
Nei pazienti che non presentano controindicazioni cardia-
che o extracardiache al test o alterazioni dell’ECG12D di
base, un test da sforzo massimale negativo per ischemia in-
ducibile può evitare ricoveri inappropriati e consentire la
dimissione del paziente direttamente dall’OBI55. È impor-
tante, tuttavia, sottolineare che il test ergometrico è più
utile nel rilevare stenosi coronariche fisse piuttosto che si-
tuazioni dinamiche come la presenza di placca aterosclero-
tica complicata da trombosi. Ancora, molti dei pazienti con
dolore toracico acuto sono anziani, con numerose patolo-
gie concomitanti e non in grado di eseguire adeguatamen-
te l’esercizio fisico. Spesso, infine, l’ECG12D basale è alte-
rato e non si presta ad un’adeguata interpretazione du-
rante il test.

È stato in precedenza documentato, in pazienti stabi-
lizzati dopo episodio di angina instabile, che il test ergo-
metrico può essere utilizzato con accettabile sicurezza (tas-
so di morte o infarto non fatale, entro 24h dal test, pari a
0.5%, range 0.2-0.9%)56. Nonostante il test da sforzo ven-
ga citato in tutti gli algoritmi di gestione del paziente con
dolore toracico acuto, riguardo al suo utilizzo vi sono dati
limitati in letteratura. Tsakonis et al.57 hanno sottoposto 28
pazienti a test ergometrico per valutazione del dolore to-
racico in presenza di ECG12D basale negativo per ischemia;

5 di essi hanno presentato un test positivo, mentre i rima-
nenti sono stati dimessi e tra di essi non si sono riscontrati
eventi avversi a 6 mesi di follow-up. Lo studio più numero-
so è un’analisi retrospettiva condotta in 1010 pazienti con
dolore toracico54. Dopo 9h di monitoraggio continuo del-
l’ECG12D, valutazione del CK-MB ed ecocardiografia a ri-
poso, è stato eseguito un test ergometrico massimale in
791 pazienti (78%) negativi all’osservazione iniziale. Lo
studio ha documentato un elevato valore predittivo nega-
tivo (99%) ed un’elevata sicurezza in questa popolazione
con prevalenza di malattia del 5%. Zalenski et al.58 hanno
studiato in modo prospettico 317 pazienti con dolore tora-
cico, sottoponendo a test ergometrico i 224 pazienti (71%
della popolazione iniziale) senza documentazione di ische-
mia acuta durante il periodo di osservazione. Trenta pa-
zienti hanno ricevuto una diagnosi finale di SCA (9.5%). La
performance del percorso diagnostico complessivo, incluso
il test ergometrico, ha documentato una sensibilità del
90%, una specificità del 51%, con un valore predittivo po-
sitivo del 16% ed un valore predittivo negativo del 98%.
Analizzando la sensibilità e la specificità dei singoli compo-
nenti del percorso diagnostico, i migliori risultati compete-
vano al CK-MB, all’ECG12D a riposo e al test ergometrico.
Vari studi confermano la sicurezza del test ergometrico
massimale nell’ambito del dolore toracico acuto, dopo un
adeguato periodo di osservazione in Pronto Soccorso54,57-62.
Il valore diagnostico incrementale del test ergometrico è
stato dimostrato in due studi adeguatamente disegnati
per tale scopo58,62. 

In conclusione, si può ritenere che il test da sforzo ese-
guito nei pazienti che si presentano in Pronto Soccorso con
dolore toracico acuto è una procedura sicura nel sotto-
gruppo a basso rischio, ovvero dopo periodo di osservazio-
ne negativo. In assenza di controindicazioni cardiache o
extracardiache al test e di alterazioni morfologiche nel-
l’ECG12D pre-test che rendano non valutabile la ripolariz-
zazione ventricolare, un test da sforzo massimale negativo
per ischemia inducibile (purché sia raggiunto un carico la-
vorativo di almeno 6 METS o l’85% della frequenza cardia-
ca massimale prevista per l’età) appare in grado di evitare
ricoveri inappropriati e consente la dimissione del pazien-
te con elevato grado di sicurezza63. Nei pazienti che non
raggiungono questi criteri il test è da considerarsi non con-
clusivo, con necessità di ulteriore valutazione. L’indicazio-
ne ad eventuale stress imaging è riservata al gruppo di pa-
zienti con ECG non interpretabile, non in grado di compie-
re lo sforzo fisico o in quelli con test da sforzo tradiziona-
le non conclusivo. Per le indicazioni e le controindicazioni
relative all’esecuzione del test si rimanda ai documenti
specifici56.

Ecocardiografia da stress
Esistono differenti stressor che possono essere associati al-
l’indagine ecocardiografica tradizionale per il riconosci-
mento della presenza di coronaropatia in un paziente con
recente episodio di dolore toracico acuto; tra essi il più fi-
siologico è lo sforzo fisico seguito dall’uso di agenti farma-
cologici come la dobutamina (il più utilizzato), il dipirida-
molo o l’adenosina. Di solito l’eco-stress farmacologico vie-
ne utilizzato nel caso in cui il paziente non sia in grado di
compiere un adeguato esercizio fisico. Sia il cicloergome-
tro che il treadmill sono utilizzati per l’eco da sforzo e l’in-
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La Commissione sottolinea come l’esame ecocar-
diografico fornisca importanti informazioni per la dia-
gnosi differenziale con altre gravi patologie cardiova-
scolari ad evoluzione rapidamente fatale, come l’em-
bolia polmonare e la dissezione aortica o il tampona-
mento cardiaco, e ne raccomanda l’utilizzo il più este-
so possibile. L’esecuzione di un’ecocardiografia in am-
biente di Pronto Soccorso in tempi rapidi è fortemen-
te auspicata dalla Commissione, soprattutto nei casi di
pazienti con dolore toracico in atto, ECG12D non dia-
gnostico ed instabilità emodinamica.
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dagine ecocardiografica viene eseguita di base ed imme-
diatamente dopo il raggiungimento del picco dello sforzo.
In caso di eco-stress al cicloergometro in posizione supina
(preferito da molti autori), l’esame ecocardiografico può
essere compiuto durante l’esecuzione dello sforzo fisico,
evitando così una potenziale perdita di informazioni lega-
ta al ritardo di acquisizione di immagine dovuto al cambio
di posizione del paziente. Per i dettagli sui protocolli di
sforzo fisico, di somministrazione dei farmaci e le modali-
tà di raccolta delle immagini si rimanda alle apposite linee
guida64. Quando eseguito da personale esperto (la metodi-
ca è operatore-dipendente), la sensibilità media dell’esa-
me è pari all’88% per il riconoscimento di coronaropatia
angiograficamente documentata (stenosi >50% in almeno
uno dei rami coronarici principali) con una specificità pari
all’83%, sovrapponibile a quella della scintigrafia miocar-
dica65. Un recente report congiunto delle principali società
cardiologiche nordamericane ha riconosciuto appropriata
l’esecuzione di un eco-stress nell’ambito dello scenario cli-
nico del dolore toracico acuto, in particolare quando la
probabilità pre-test di coronaropatia sia intermedia con
ECG12D normale/non diagnostico e biomarcatori negativi,
oppure quando l’ECG12D non sia interpretabile (ad es.
blocco di branca) o sia impossibile eseguire un test ergo-
metrico66. 

Scintigrafia miocardica
Sia il tallio-201 che il tecnezio-99m, sestamibi o tetrofosmi-
na, sono ottimi traccianti di perfusione miocardica, la cui
captazione è proporzionale al flusso ematico regionale e
dipende dalla vitalità del tessuto miocardico. Nelle situa-
zioni d’urgenza, il tecnezio-99m sestamibi ha caratteristi-
che più favorevoli per la miglior qualità delle immagini, la
più facile disponibilità e l’assenza di ridistribuzione, per cui
le immagini, anche se riviste a distanza di minuti/ore dall’i-
niezione, documentano sempre il flusso miocardico al mo-
mento dell’infusione del radiotracciante. Esiste un consen-
so generalizzato, trasversale alle varie linee guida elabora-
te dalla diverse società internazionali, nel ritenere la scin-
tigrafia un ottimo metodo diagnostico per il riconoscimen-
to della presenza di coronaropatia nei pazienti con proba-
bilità di malattia pre-test di grado intermedio67-70. Una re-
cente metanalisi di studi di ampie dimensioni (inclusiva dei
diversi traccianti) ha documentato una sensibilità media
della scintigrafia pari all’87% ed una specificità del 73%
per il riconoscimento di coronaropatia angiograficamente
documentata71.

Nell’ambito dello studio del dolore toracico acuto so-
stenuto da una SCA, una scintigrafia miocardica positiva ri-
veste valore prognostico negativo72-80. Lo studio ERASE
(Emergency Room Assessment of Sestamibi for Evaluation
of Chest Pain)81 su 2475 pazienti con dolore toracico acuto
sospetto per SCA ha documentato una riduzione del 20%
di ricoveri inutili tra i pazienti diagnosticati senza SCA e
randomizzati al braccio che includeva la scintigrafia nella
strategia di valutazione in Pronto Soccorso; il tutto senza
effetti negativi in termini prognostici. In conclusione, l’uti-
lità clinica della scintigrafia in termini di diagnosi, progno-
si e costo-efficacia risulta evidente, tanto che essa ha re-
centemente ricevuto un’indicazione di classe I per la valu-
tazione del dolore toracico acuto70. Tuttavia, se dal punto
di vista scientifico la scintigrafia è sostenuta da valide evi-

denze, dal punto di vista pratico, essa risulta di scarsa frui-
bilità e quindi di poco pratica applicazione, poiché: a) po-
chi centri italiani (meno del 25%) sono dotati di medicina
nucleare in loco, con un’attività limitata alle ore d’ufficio;
b) diverrebbe necessario iniettare il tracciante radioattivo
nell’area di Pronto Soccorso; c) esistono limitazioni legate
agli artefatti in alcune categorie di pazienti o alla scarsa
specificità in caso di precedenti infarti o blocco di branca
sinistra. 

Tomografia computerizzata multistrato 
La coronarografia è considerata l’indagine di riferimento
per lo studio del circolo coronarico, ma l’invasività della
metodica, l’elevato costo e il rischio di complicanze82 han-
no portato alla ricerca di mezzi diagnostici alternativi di ti-
po non invasivo. La tomografia computerizzata multistra-
to (TCMS) ha suscitato molte aspettative, poiché essa per-
mette la ricostruzione bi- o tridimensionale del circolo co-
ronarico nativo tramite la valutazione delle sezioni assiali
del cuore dopo somministrazione di mezzo di contrasto. La
capacità diagnostica della TCMS a 64 strati (oggi lo stan-
dard di riferimento) ha mostrato una sensibilità di ricono-
scimento delle stenosi coronariche (stenosi >50% docu-
mentata all’angiografia in almeno un ramo epicardico) pa-
ri al 98% [intervallo di confidenza (IC) 95% 95-99], mentre
la specificità è risultata pari al 90% (IC 95% 86-93); il valo-
re predittivo positivo è del 93% (IC 95% 90-95) ed il valore
predittivo negativo è del 95% (IC 95% 93-98)83,84. Il princi-
pale limite tecnico della TCMS è legato alla bassa risoluzio-
ne temporale della metodica, per cui la selezione dei pa-
zienti influenza ancora pesantemente i risultati, con sca-
denti qualità delle immagini nei pazienti con elevata fre-
quenza cardiaca o con aritmie cardiache (ad esempio fibril-
lazione atriale, per l’irregolare sequenza dei battiti)84; la
TCMS a 256 strati dovrebbe consentire di ridurre al minimo
o eliminare l’impatto di tali limiti. Infine, la TCMS fornisce
solo dati anatomici sulla presenza di coronaropatia, ma
non fornisce informazioni sulla rilevanza funzionale delle
stenosi. Ad esempio, meno del 50% dei pazienti con coro-
naropatia documentata alla TCMS ha una documentazio-
ne di ischemia alla scintigrafia perfusionale85.

La letteratura oggi esistente è sufficientemente esau-
stiva per quanto riguarda le informazioni sulle caratteristi-
che di accuratezza della TCMS86,87, ma restano ancora po-
co esplorate le implicazioni derivanti dal suo impiego nel
contesto degli attuali percorsi diagnostici dei pazienti con
dolore toracico acuto e sospetta coronaropatia. In popola-
zioni ad alta prevalenza di malattia coronarica la TCMS ha
un’ottima capacità di individuare la presenza di coronaro-
patia significativa qualora il test risulti positivo, ma non al-
trettanto buone capacità di escludere la malattia in caso di
test negativo. All’opposto, in un contesto a bassa preva-
lenza, come nel caso del dolore toracico acuto con ECG12D
e troponina non alterati, il test avrebbe una buona capa-
cità di escludere la malattia in presenza di un risultato ne-
gativo, ma in caso di positività la probabilità di trovarsi di
fronte ad una falso positivo, con ovvie ricadute in termini
di coronarografie inutili, sarebbe piuttosto elevata. Re-
centemente due studi hanno affrontato l’utilità della
TCMS nel contesto della valutazione del paziente con do-
lore toracico acuto. Goldstein et al.88 hanno confrontato la
strategia diagnostica basata sulla TCMS con quella classica
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(periodo di osservazione + scintigrafia miocardica) in 197
pazienti con dolore toracico acuto a basso rischio. La TCMS
si è dimostrata sicura nella diagnosi di SCA senza “manca-
re” alcun paziente, più rapida nella diagnosi (3.4 vs 15h
per stabilire la diagnosi definitiva) in confronto alla prati-
ca clinica classica, riducendo anche il ricorso alla coronaro-
grafia (2 vs 7%). Tuttavia, la TCMS ha evidenziato signifi-
cative limitazioni nel determinare il significato fisiologico
delle lesioni coronariche intermedie e nei casi con qualità
delle immagini inadeguata ha determinato un ampio ri-
corso (~25% dei casi sottoposti a TCMS) alla scintigrafia
perfusionale nei pazienti del braccio TCMS dello studio.
Rubinshtein et al.89 hanno studiato con TCMS in modo
prospettico 58 pazienti con dolore toracico di possibile ori-
gine ischemica che si erano presentati in Pronto Soccorso.
I risultati hanno evidenziato un alto valore predittivo po-
sitivo nei riguardi della diagnosi finale di SCA (87%), men-
tre la negatività dello studio è stata predittiva di bassissi-
ma incidenza di eventi al follow-up (valore predittivo ne-
gativo 97%).

In conclusione, l’esperienza clinica ancora iniziale con
tale metodica, unita alla considerevole radioesposizione
(mediamente 14 mSv, range 7-26 mSv confrontati con i 4-6
mSv della coronarografia e i 10-12 mSv della scintigrafia al
tecnezio), rendono non ancora proponibile l’applicazione
routinaria della metodica per diagnosticare/escludere la
presenza di coronaropatia critica in pazienti con dolore to-
racico acuto nel contesto del Pronto Soccorso.

Commento conclusivo della Commissione

Sulla base delle evidenze riassunte, la Commissione ritiene
di concludere che i requisiti minimi essenziali per potere
strutturare un PDT siano legati alla possibilità di avere un
triage adeguato, una piccola area di OBI, annessa al Pron-
to Soccorso, dove poter osservare il paziente con dolore to-
racico acuto senza dover decidere immediatamente per il
ricovero o la dimissione, la possibilità di eseguire ECG12D
seriati o il monitoraggio continuo del tracciato elettrocar-
diografico, la possibilità di dosare la troponina cardiaca (T
o I, indifferentemente) ed infine la possibilità di eseguire
una radiografia del torace. In base alla consulenza cardio-
logica, opportunamente attivata (vedi Parte II), verrà indi-
cato il successivo percorso che potrà prevedere l’esecuzio-
ne di un esame ecocardiografico, come imaging di primo
livello. Per quanto riguarda gli esami provocativi e/o dia-
gnostici di secondo livello, le evidenze scientifiche disponi-
bili confermano tanto la loro efficacia diagnostico-progno-
stica quanto l’efficienza nell’abbreviare i tempi di osserva-
zione, senza tuttavia migliorare la prognosi intraospeda-
liera e/o a breve termine dei pazienti. Perciò il parere del-
la Commissione, riguardo alla loro implementazione nel
PDT, è che essa non può essere ritenuta un requisito mini-
mo essenziale, ma deve essere decisa a livello locale, in ba-
se alla disponibilità delle risorse e al livello di esperienza
degli operatori medici locali, avendo ben presente che la
scelta di un test provocativo, come ulteriore livello di inda-
gine, deve tenere sempre conto di quanto esso aggiunge
in termini clinici rispetto a test di più facile esecuzione. La
Commissione ritiene che la TCMS, allo stato attuale, non
debba essere inclusa nei protocolli per la valutazione del

dolore toracico acuto, ma auspica fortemente la pianifica-
zione di studi di adeguata qualità, anche a livello di singo-
li ospedali, in modo da aumentare il livello dell’evidenza a
supporto dell’uso metodica. Questo atteggiamento è con-
diviso anche da altre Commissioni create a livello regiona-
le, ad esempio in Emilia Romagna90.

PARTE II
PROPOSTA DI PERCORSO DI VALUTAZIONE DEL DOLORE

TORACICO BASATO SUI REQUISITI ESSENZIALI SELEZIONATI

Introduzione

Partendo dalla consapevolezza, basata sull’evidenza, che
nei pazienti con dolore toracico le varie forme di SCA sono
nettamente prevalenti rispetto alle altre patologie cardio-
vascolari gravi quali la dissezione aortica o l’embolia pol-
monare, è ragionevole strutturare il PDT secondo le se-
guenti finalità:
1) identificare i pazienti con elevatissima probabilità di

SCA (pazienti con ST↑ persistente, SCA-STEMI, o pazien-
ti senza ST↑ persistente, SCA-NSTEMI) con l’obiettivo di:
a) intraprendere il prima possibile la riperfusione farma-

cologica o meccanica nei pazienti con SCA-STEMI;
b) iniziare il percorso specialistico cardiologico più ade-

guato per quelli con SCA-NSTEMI;
2) identificare le altre patologie di origine cardiovascolare

non coronarica (principalmente dissezione aortica o
tromboembolia polmonare) che richiedono interventi
terapeutici da attuare in emergenza-urgenza;

3) valutare la probabilità di SCA nei pazienti con dolore to-
racico senza causa evidente e con ECG12D non diagno-
stico o normale alla valutazione iniziale.
Il primo obiettivo si raggiunge con il semplice strumen-

to dell’ECG; quando, all’ECG12D di ammissione, la diagno-
si di SCA-STEMI è definita diviene necessario attuare misu-
re standard ormai ben codificate in “percorsi critici” adat-
tati alle singole realtà locali. In ogni modo, l’organizzazio-
ne di tale percorso va oltre lo scopo del presente documen-
to, rimandando ai documenti esistenti con riferimento al
documento ANMCO-SIMEU sulle reti91.

Il sottogruppo di pazienti con dolore toracico suggesti-
vo per SCA-NSTEMI e segni elettrocardiografici certi di
ischemia miocardica non transmurale e/o chiara elevazio-
ne dei biomarcatori, con o senza compromissione emodi-
namica, deve essere ricoverato in UTIC. 

Il sottogruppo di pazienti con dolore toracico compati-
bile con SCA-NSTEMI, ma senza segni elettrocardiografici
certi di ischemia miocardica acuta e/o elevazione iniziale
diagnostica dei biomarcatori, è quello che presenta le
maggiori difficoltà ai fini decisionali. Questi pazienti devo-
no avere un percorso ben definito, consistente nell’osser-
vazione clinica in Pronto Soccorso, o, preferibilmente, in
OBI con ECG12D seriati o monitoraggio continuo dell’ECG
e controllo della curva dei biomarcatori. Se il periodo di os-
servazione è negativo, in relazione ai sintomi, all’ECG e al
risultato dei biomarcatori di necrosi, dopo 6-12h (massimo
24h) dall’arrivo in ospedale, può essere indicato eseguire
un test provocativo di ischemia, secondo modalità definite
localmente. Alternativamente, se durante il periodo di os-
servazione compaiono alterazioni clinico-strumentali indi-
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cative di ischemia, i pazienti devono iniziare un percorso
specialistico cardiologico, come sopra indicato, o, in assen-
za temporanea di recettività cardiologica, devono essere
monitorati clinicamente e strumentalmente in Medicina
d’Urgenza (in conformità ad un protocollo di intesa fra le
due strutture).

I pazienti che hanno dolore toracico protratto e persi-
stente con ECG12D non diagnostico al momento della pri-
ma valutazione in Pronto Soccorso, devono avviare un per-
corso valutativo urgente, che prevede la consulenza car-
diologica immediata e la possibilità di utilizzo di strumen-
ti quali l’ecocardiogramma, la tomografia assiale compu-
terizzata (nel sospetto di dissezione aortica o embolia pol-
monare) ed eventualmente la coronarografia urgente.

Proposta operativa

La Commissione ritiene che l’approccio adeguato al pro-
blema del dolore toracico sia rappresentato dall’organiz-
zazione e dalla standardizzazione degli interventi (raccol-
ta anamnestica e clinica, valutazione ed interpretazione
dell’ECG12D all’ammissione e controlli successivi, valuta-
zione dei biomarcatori, esecuzione di radiografia del tora-
ce, eventuali test di secondo livello, come ecocardiogram-
ma e test da sforzo). L’obiettivo che si è dato la Commissio-
ne, indipendentemente dal livello di complessità dell’ospe-
dale, è la predisposizione di un modello base di PDT, le cui
finalità sono la standardizzazione dei comportamenti nel-
l’ambito di competenza, in base alla disponibilità di risor-
se del singolo presidio al fine di minimizzare gli errori e
massimizzare l’efficacia contenendo i costi.

proposta base, ovvero una “cornice” per agevolare la crea-
zione, nel singolo contesto operativo, di un percorso dia-
gnostico-terapeutico che tutti i pazienti dovranno seguire
senza improvvisazioni caso per caso, svincolando gli opera-
tori dalla necessità di ricoverare o dimettere immediata-
mente il paziente. 

Step 1: Triage
Primo anello della catena del PDT. Nel triage viene coinvol-
to il personale infermieristico che inquadra il problema cli-
nico riferito dal paziente.

F Ottani et al - Percorso di valutazione del dolore toracico

57

Vista la variabilità nota del potere discriminante (e
delle conseguenti decisioni) del singolo medico di
fronte al singolo paziente, la Commissione ritiene ne-
cessario che in ogni ospedale dotato di Pronto Soccor-
so/Medicina d’Urgenza e di Cardiologia sia identifica-
to, per ognuna delle due discipline, un responsabile
del PDT che si occupi degli aspetti culturali (valutazio-
ne e presentazione dei dati della letteratura e loro
continuo aggiornamento), organizzativi (preparazio-
ne del progetto, elaborazione di questionari per la va-
lutazione anamnestica e delle caratteristiche del dolo-
re toracico, implementazione di tali valutazioni me-
diante metodi computerizzati che includano anche la
valutazione dell’ECG12D e dei biomarcatori), valutati-
vi (periodico controllo dell’efficacia delle azioni intra-
prese attraverso la valutazione di indicatori di qualità
a tal fine selezionati). La Commissione auspica, inoltre,
che il progetto sia condiviso con le Direzioni Sanitarie
locali, ottenendo una formale istituzionalizzazione.

Ciò rappresenta un requisito fondamentale del PDT,
poiché è attraverso le due figure selezionate che si dovran-
no concordare i protocolli gestionali/terapeutici in base al-
le esigenze del singolo ospedale.

La seconda parte della proposta, articolata in “passag-
gi”, integra le conoscenze precedentemente esposte defi-
nendo i requisiti essenziali perché si possa parlare di PDT.
Ciò che viene delineato nel presente documento è una

La Commissione raccomanda l’implementazione di
un questionario scritto, con risposte prestampate. Vie-
ne fornita una traccia di tale questionario che sarà in-
cluso, con data e ora di raccolta, nella cartella del pa-
ziente (Tabella 3).

Al termine della valutazione al paziente viene assegna-
to un codice colore, precedentemente definito, che deter-
mina la gravità e quindi i tempi di visita. Un paziente con
dolore toracico associato a segni di instabilità emodinami-
ca o difficoltà respiratoria deve essere valutato clinicamen-
te e con ECG12D immediatamente. Un paziente con dolo-
re toracico suggestivo per SCA, senza instabilità emodina-
mica, deve essere valutato il più presto possibile in un am-
bulatorio dove sia disponibile un medico e la possibilità di
effettuare un ECG12D, entro 10 min dall’arrivo.

Step 2: Valutazione iniziale
Al momento dell’accesso nell’Ambulatorio di Pronto Soc-
corso devono essere eseguiti in modo coordinato dal per-
sonale medico e infermieristico:
a) valutazione ed annotazione dei parametri vitali;
b) esecuzione dell’ECG12D, con tempo di esecuzione ≤10

min dalla valutazione del “triagista”, mantenendo il
tempo ancora più breve se il dolore è ancora presente27.
L’ECG12D deve essere immediatamente valutato da un
medico;

c) dopo consulto con il medico, in caso di presenza di do-
lore, potrà essere somministrato nitroderivato sublin-
guale, in assenza di controindicazioni, e valutata la ri-
sposta clinica con ripetizione dell’ECG12D. Nel frattem-
po verrà eseguita valutazione clinico-anamnestica ed
eventuale somministrazione di ossigenoterapia, posizio-
namento di cannula venosa, esecuzione di prelievo di
sangue venoso per la misurazione dei biomarcatori e
monitoraggio continuo dei parametri vitali;

d) somministrazione di aspirina;
e) esecuzione di radiografia del torace.

La Figura 2 rappresenta un riassunto grafico dei con-
cetti esposti.

Step 3: Orientamento diagnostico (Tabella 9)
L’orientamento diagnostico è volto a definire la probabili-
tà di SCA come causa determinante dei sintomi lamentati
dal paziente, rispetto alla possibilità di altra patologia car-
diovascolare grave o di patologia non cardiovascolare. Mo-
mento cruciale è la valutazione dell’ECG12D da parte del
medico da associare alla storia clinico-anamnestica del pa-
ziente.
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Tabella 9. Probabilità che segni e sintomi rappresentino una sindrome coronarica acuta secondaria a coronaropatia.

Alta probabilità Probabilità intermedia Bassa probabilità
(uno dei seguenti criteri) (uno dei seguenti criteri in assenza

dei criteri per alta probabilità)

Anamnesi • Dolore toracico o all’arto superiore • Dolore toracico o all’arto superiore • Probabili sintomi ischemici in assenza
sinistro o ”discomfort” in genere sinistro o “discomfort” (sintomo di criteri per alta o media probabilità
(sintomo principale) simile ad principale) • Recente uso di cocaina
episodi anginosi precedenti • Età >70 anni

• Anamnesi nota per cardiopatia • Sesso maschile
ischemica, incluso IMA • Diabete

Obiettività • EPA o stasi polmonare • Patologia vascolare extracardiaca • Senso di oppressione toracica
• Insufficienza mitralica transitoria riprodotto dalla palpazione
• III-IV tono o altri segni di 

insufficienza cardiaca 
• Ipotensione
• Sudorazione

Alterazioni ECG • Slivellamento ST transitorio o di • Onde Q significative • Appiattimento o inversione dell’onda
nuova insorgenza o di verosimile • Anormalità ST o T non documentabili T in derivazioni con R dominante
nuova insorgenza >0.5 mV, o essere di nuova insorgenza • ECG normale

• Inversione dell’onda T >0.2 mV 
associata a sintomi

Marker • Aumento cTnI o T, CK-MB • Normali • Normali

CK = creatinchinasi; cTnI = troponina cardiaca I; cTnT = troponina cardiaca T; EPA = embolia polmonare acuta; IMA = infarto miocardico acuto.

Dolore toracico
suggestivo per SCA

Frequenza cardiaca
Frequenza respiratoria

Pressione arteriosa
Saturazione O2

Anamnesi

ECG a 12 derivazioni
che viene valutato da un medico

Collegamento a monitor defibrillatore
Ossigenoterapia

se indicata

INCANNULAMENTO 
DI UNA VENA PERIFERICA

PRELIEVI
Troponina

(alternativa CK-MB “massa”)
Emocromo, Elettroliti
Creatinina, Glicemia

NOTA 
A tutti i pazienti con dolore toracico sospetto per SCA va somministrato, se non controindicato: acido acetilsalicilico 165/325 mg: se il dolore è ancora presente e

 
non vi sono controindicazioni ECG12D (sospetto di infarto del ventricolo destro) o assunzione di inibitori della fosfodiesterasi V (ad es. sildenafil), è opportuno
somministrare nitrato sublinguale. Più in generale gli interventi terapeutici da attuarsi sono quelli indicati nel protocollo conosciuto con l'acronimo MANO
(morfina, aspirina, nitrati ed ossigeno).

Figura 2. Flow-chart operativa dello step 2 (vedi testo per i dettagli). 
CK = creatinchinasi; SCA = sindrome coronarica acuta.
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Step 4: Definizione del percorso ospedaliero del 
paziente con dolore toracico in rapporto alla 
probabilità di sindrome coronarica acuta 
La Figura 3 illustra in dettaglio i percorsi sanitari consi-
gliati in rapporto all’ipotesi diagnostica scaturita dalla
combinazione degli elementi forniti dall’esame clinico-
anamnestico, dall’ECG12D e dalla misurazione delle tro-
ponine.

L’attivazione del cardiologo per ognuno dei possibili
scenari è definita su base locale, tuttavia è evidente che gli
scenari con probabilità di SCA molto alta comportano sem-
pre l’attivazione del cardiologo, mentre i restanti casi, che
sono numericamente più frequenti, e sono la “ragione”
della creazione del PDT comportano un’attivazione della
consulenza cardiologica concordata. Infine, la definizione
della diagnosi di SCA, durante il PDT, comporta sempre
una gestione cardiologica, le cui modalità di espletamento
vanno concordate secondo protocolli locali.

Sebbene, nello scenario ECG12D normale/non diagno-
stico, l’attivazione del cardiologo sia regolata dal PDT loca-
le, la Commissione suggerisce il coinvolgimento del cardio-
logo quando si osserva l’elevazione della troponina al pre-
lievo basale al fine di concordare il successivo percorso va-
lutativo.

Una categoria particolare, nell’ambito del dolore tora-
cico, è rappresentata dai pazienti che giungono in Pronto
Soccorso con quadro di arresto cardiaco rianimato, shock
cardiogeno di causa da determinarsi, collasso cardiocirco-
latorio con ECG12D non dirimente, sospetto di dissezione
aortica o embolia polmonare con compromissione emodi-
namica preceduto o meno da anamnesi positiva per sinto-
mi compatibili con dolore toracico. 
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Sebbene la valutazione iniziale dell’ECG12D sia
fatta dal medico dell’Urgenza, la Commissione ritiene
fortemente auspicabile che una lettura congiunta sia
applicata in modo estensivo, in particolare in tutti gli
ospedali che implementino ex novo un PDT e in caso di
elevata turnazione dei medici. Qualora da parte del
medico di Pronto Soccorso si ritenga utile il parere del
cardiologo, la lettura congiunta dell’ECG12D è ritenu-
ta prioritaria rispetto all’attivazione della consulenza
(che potrà essere espletata in un secondo momento).
L’ECG12D potrà essere inviato per fax o per via telema-
tica favorendo così la rapidità della lettura condivisa.
Considerando la disomogeneità strutturale-organiz-
zativa tra le varie realtà di Pronto Soccorso e di Cardio-
logia esistenti nel nostro paese, la Commissione ritie-
ne che dovrà essere compito dei responsabili del PDT
stabilire la necessità e la modalità di una lettura con-
divisa dell’ECG12D per stabilire il percorso del pazien-
te (avendo sempre come obiettivo la possibilità di at-
tuare una riperfusione coronarica in tempi adeguati). 

L’ECG12D contribuisce a “filtrare” i pazienti con dolore
toracico ed elevatissima probabilità di SCA, ovvero le clas-
si a più alto rischio, rispondendo “affermativamente” a
due domande in sequenza: 
a) vi sono segni di ischemia acuta trasmurale (SCA-STEMI) al-

l’ECG12D? Se sì, inizia un percorso cardiologico accelera-
to (con attivazione dell’UTIC associata all’attivazione del
laboratorio di emodinamica in sede o di riferimento) al fi-
ne di garantire la potenziale riperfusione del vaso colpe-
vole nel più breve tempo possibile (idealmente tempo
door-to-balloon <90 min o door-to-needle <30 min);

b) vi sono segni di ischemia acuta non transmurale (SCA-
NSTEMI) all’ECG12D? Se sì, inizia un percorso cardiologi-
co con trasferimento in UTIC;

c) se ad entrambe le domande precedenti la risposta è no,
ma vi sono segni di instabilità emodinamica (arresto car-
diaco rianimato, quadro di shock cardiogeno, edema
polmonare acuto, ipotensione, ecc.) valutare diagnosi
differenziale con altre patologie cardiache acute ad an-
damento potenzialmente fatale (con ecocardiogramma
e/o tomografia assiale computerizzata);

d) se ad entrambe le domande precedenti la risposta è no,
ma il dolore è protratto e presente al momento dell’os-
servazione, va definito un percorso più specifico di dia-
gnosi accelerata (ecocardiogramma e/o tomografia as-
siale computerizzata e/o eventuale coronarografia ur-
gente);

e) se ad entrambe le domande precedenti la risposta è no,
ma non vi sono segni di instabilità emodinamica si apre
il percorso PDT ed inizia il periodo di osservazione in
ambito di OBI. 
In generale al termine di tale processo valutativo, sulla

base degli elementi anamnestici, clinici e strumentali
(ECG12D e biomarcatori) raccolti si potranno delineare tre
scenari principali: 
1) SCA-STEMI
2) SCA-NSTEMI 
3) sospetta SCA-NSTEMI con ECG12D normale/non diagno-

stico.

Sebbene per questi pazienti esistano percorsi valu-
tativi strutturati, la Commissione ritiene opportuno e
doveroso richiamare l’attenzione sul fatto che il PDT
concordato a livello locale deve contenere una nota
precisa al riguardo e prevedere l’attivazione del car-
diologo in Urgenza con la possibilità di eseguire con-
giuntamente un test di imaging di primo livello, come
l’eco-color Doppler cardiaco.

Step 5: Definizione del percorso di follow-up per
i pazienti dopo il periodo di osservazione risultato
negativo
Al termine del periodo di osservazione risultato negativo si
apre la fase di follow-up. Due diverse tipologie di pazienti
con pregresso dolore toracico possono arrivare alle soglie
di questa fase:
1) pazienti senza storia di cardiopatia ischemica documen-

tata; 
2) pazienti con storia di cardiopatia ischemica documenta-

ta (pregresso infarto miocardico, bypass aortocoronari-
co e/o angioplastica, documentazione angiografica di
coronaropatia subcritica).
Sebbene tali tipologie di paziente vengano considera-

te congiuntamente nella valutazione di secondo livello,
appare intuitivo che l’uso di test di imaging e/o di induzio-
ne di ischemia possono fornire risultati differenti se appli-
cati in presenza/assenza di cardiopatia ischemica docu-
mentata.
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Il timing dei test dovrebbe essere il più rapido possibi-
le, modulando i tempi a seconda delle risorse disponibili in
ogni singola realtà. In linea teorica, il timing può differire
fra i due gruppi, ovvero nel gruppo 2, la valutazione do-
vrebbe essere completata possibilmente entro il ricovero,
mentre nel gruppo 1 il percorso di valutazione può essere
programmato, in via ambulatoriale, dopo la dimissione

ospedaliera. L’utilizzo di nuove metodiche, come la TCMS
a 64 strati ed evoluzioni successive, deve ricevere ancora
un’accurata valutazione scientifica.

Riassunto

La valutazione dei pazienti con dolore toracico rappresenta una
sfida quotidiana nonostante i molteplici progressi e le innovazioni
avvenuti nelle due decadi trascorse. La percentuale dei pazienti
che si presentano al Pronto Soccorso per un episodio di dolore to-
racico sono in costante aumento. I pazienti con sindrome corona-
rica acuta che sono dimessi dall’ospedale erroneamente presenta-
no una prognosi avversa a breve termine. D’altronde, il ricovero di
un paziente che si presenta con dolore toracico e risulta a basso ri-
schio per un episodio di sindrome coronarica acuta causa una serie
di procedure diagnostiche non necessarie con il loro relativo cari-
co di complicazione ed aumento dei costi. A causa dell’impatto
economico crescente sui sistemi sanitari che medici ed amministra-
tori, pubblici e non, sono interessati al miglioramento dell’efficien-
za del processo di diagnosi e trattamento di questi pazienti. Dato
che l’organizzazione dei diversi Pronto Soccorsi/Medina d’Urgenza
(vedasi ad esempio la disponibilità di un’area di osservazione bre-
ve intensiva) e l’integrazione dei processi diagnostico-terapeutici
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Figura 3. Flow-chart dei percorsi ospedalieri e delle azioni consigliate a seconda delle combinazioni diagnostiche scaturite dalla combinazione dei da-
ti anamnestici, elettrocardiografici e dei biomarcatori.
ASA = acido acetilsalicilico; BBS = blocco di branca sinistra; BPAC = bypass aortocoronarico; CAD = malattia coronarica; CGF = coronarografia; CPS =
chest pain score; CV = coefficiente di variazione; ECG12D = elettrocardiogramma a 12 derivazioni; IM = infarto miocardico; MURG = Medicina d’Ur-
genza; n.d.d. = natura da determinarsi; NSTEMI = infarto miocardico senza sopraslivellamento del tratto ST; OBI = osservazione breve intensiva; PDT
= percorso di valutazione del dolore toracico; PS = Pronto Soccorso; PTCA = angioplastica coronarica transluminale percutanea; SCA = sindrome coro-
narica acuta; ST↑ = sopraslivellamento del tratto ST; ST↓ = sottoslivellamento del tratto ST; STEMI = infarto miocardico con sopraslivellamento del trat-
to ST; UTIC = unità di terapia intensiva coronarica; VS = ventricolo sinistro.
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La Commissione consiglia pertanto per i pazienti
del gruppo 1 l’applicazione di protocolli concordati
nel PDT e gestiti in accordo con il cardiologo che uti-
lizzino gli strumenti classici, come il test ergometrico,
da eseguirsi auspicabilmente al termine del percorso
di osservazione. Nel gruppo 2, specie in presenza di
cardiopatia ischemica già rivascolarizzata, la Commis-
sione ritiene consigliabile una valutazione mediante
test di imaging con scintigrafia miocardica o median-
te eco-stress. In caso di valutazione dubbia, la Commis-
sione ritiene auspicabile la ripetizione di una valuta-
zione invasiva, mediante coronarografia eseguita in
regime di ricovero in ambito cardiologico, al fine di ri-
valutare l’anatomia coronarica del paziente.
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tra medico dell’urgenza e cardiologo differiscono significativa-
mente sul territorio nazionale, la finalità del presente position pa-
per è duplice: primo, rivedere l’efficacia e l’utilità basata sull’evi-
denza dei vari mezzi diagnostici a disposizione e, secondo, deli-
neare un percorso di base per la valutazione del dolore toracico
(descrivendo i passaggi fondamentali per la cura e il trattamento
del paziente) di facile implementazione al fine di standardizzare
su tutto il territorio nazionale il percorso di diagnosi e cura del pa-
ziente con dolore toracico.

Parole chiave: Diagnosi; Dolore toracico; Pronto Soccorso; Sindro-
me coronarica acuta; Terapia.
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