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La rottura di cuore postinfartuale, pur
essendo conosciuta fino dal XVII secolo,
rimane un argomento di notevole attualità
clinica. Infatti la sua incidenza e la sua le-
talità non si sono significativamente modi-
ficate nel corso degli ultimi decenni1-5 così
che la rottura di cuore viene ancora consi-
derata una complicazione dell’infarto non
prevedibile, non prevenibile e generalmen-
te non trattabile6, tanto da rappresentare
una vera e propria “sfida” per il cardiologo
ospedaliero6,7. 

Il caso clinico recentemente descritto
sull’Italian Heart Journal Supplement8

presenta molteplici aspetti di interesse e
fornisce l’occasione per fare il punto sul-
l’argomento. 

Non di rado, come nel caso in oggetto,
la rottura di cuore si manifesta come even-
to terminale inatteso che interrompe il de-
corso di un infarto altrimenti non (o scarsa-
mente) complicato, e questo ne accresce il
carattere di drammaticità. Non per questo
dobbiamo considerare la rottura di cuore
come un evento assolutamente imprevedi-
bile. Il principale presupposto per la rottura
di cuore postinfartuale è infatti rappresen-
tato dall’occlusione trombotica, persistente
e scarsamente supportata dal circolo colla-
terale, del vaso di necrosi9,10, preferibil-

mente in cuori sede di modificazioni strut-
turali caratteristiche dell’età senile11,12. Ne
consegue che la probabilità dell’evento ri-
sulta clinicamente significativa solo nei pa-
zienti di età > 60 anni e con ST sopraslivel-
lato all’ingresso. 

Quantunque piuttosto generici, questi
criteri già consentono di escludere dal sot-
togruppo a rischio una buona proporzione
degli infarti13, soprattutto tra i pazienti di
sesso maschile. Elementi clinico-anamne-
stici diversi, quali la storia di ipertensione
arteriosa o l’assenza di infarto miocardico
pregresso, pur essendo frequentemente ri-
portati e ricorrendo anche nel caso clinico
descritto8, non sono dotati di sufficiente va-
lore predittivo e non meritano ulteriore ap-
profondimento.

A parità delle predette condizioni,
un’ulteriore stratificazione del rischio è
possibile sulla base dell’elettrocardiogram-
ma all’ingresso. La probabilità di rottura di
cuore è infatti condizionata dalla localizza-
zione dell’infarto, con significativo incre-
mento del rischio qualora l’interessamento
della parete laterale (di per sé non preditti-
vo) risulti associato a quello della parete in-
feriore, di quella posteriore o di entram-
be14. In effetti, nel caso presentato il sotto-
slivellamento di ST sulle derivazioni pre-
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Cardiac rupture is a catastrophic and generally unexpected (although not always unpredictable)
complication of acute myocardial infarction, and still represents a challenge for the hospital cardiol-
ogist. In fact, diagnostic criteria are not available which allow us to detect in the individual patients
an impending rupture. On the other hand the early diagnosis of the rupture, although possible if
based on clinical and echocardiographic criteria, allows only a small number of the patients to sur-
vive, and cannot be considered as a satisfying solution for this clinical problem.

Starting from these discouraging considerations, the finding is underscored that heart rupture
only rarely occurs among patients treated with primary coronary angioplasty. Thus primary angio-
plasty (unlike systemic thrombolysis) seems to be able to prevent the postinfarction cardiac rupture.
As a consequence, primary angioplasty should be considered instead systemic thrombolysis for the
reperfusion treatment of patients with acute myocardial infarction and clinically at risk for cardiac
rupture (i.e., those aged > 60 years and with ST-segment elevation at hospital admission).
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cordiali (associato al sopraslivellamento in sede latera-
le alta) poteva far sospettare il coinvolgimento della pa-
rete posteriore del ventricolo sinistro15, poi confermato
dai rilievi ecocardiografici ed autoptici. 

Nella descrizione del caso clinico gli autori riferi-
scono segni elettrocardiografici e bioumorali di ricana-
lizzazione del vaso di necrosi a seguito della tromboli-
si sistemica8, ma questo non concorda col successivo ri-
lievo autoptico di stenosi subocclusiva sia della coro-
naria destra che dell’arteria circonflessa, a testimonian-
za di un comunque insoddisfacente grado di ricanaliz-
zazione consentito dal trattamento. In tale ottica sareb-
be stata di estremo interesse (ma tale dato non risulta
sufficientemente desumibile dal testo dell’articolo),
l’analisi seriata dei tracciati elettrocardiografici dei
giorni successivi al ricovero, alla ricerca di un’anoma-
la evoluzione del segmento ST e/o dell’onda T (con
particolare attenzione alle derivazioni V1-V2), in quan-
to anche tale reperto è stato segnalato quale indicatore
di rischio per la rottura di cuore14. 

Sulla base di quanto esposto, il dato veramente ati-
pico è che in un paziente con queste caratteristiche (età
a rischio, anamnesi di ipertensione arteriosa, primo epi-
sodio infartuale con necrosi posterolaterale transmurale
ed incompleta ricanalizzazione a seguito della trombo-
lisi) la rottura di cuore si sia verificata “soltanto” duran-
te la settima giornata di degenza. Infatti la rottura di cuo-
re rappresenta, soprattutto nei pazienti trattati con trom-
bolisi sistemica, un evento più precoce di quanto classi-
camente ritenuto, con picco di incidenza durante le pri-
me 48 ore dall’infarto16,17. Il caso presentato sfugge a
questa regola solo in apparenza, in quanto proprio la ri-
canalizzazione incompleta del vaso di necrosi potrebbe
aver svolto un effetto di protezione parziale nei con-
fronti della rottura di cuore, ritardandone la progressio-
ne e dunque l’esordio clinico18. In alternativa, un effetto
analogo potrebbe essere riferibile alla preesistenza di un
circolo collaterale, compatibile col rilievo di coronaro-
patia multivasale. D’altra parte che in questo paziente la
rottura di cuore si sia sviluppata con una certa gradua-
lità sembra comprovato anche dalla morfologia della
fissurazione parietale, macroscopicamente assimilabile
al modello della rottura “multicanalicolare” piuttosto
che a quella “diretta”19,20. Da notare infine l’assenza del
corteo sintomatologico (emesi ripetuta, agitazione psi-
comotoria) precedentemente segnalato come altamente
predittivo dell’evento per i casi di rottura di cuore con
esordio oltre la seconda giornata dall’infarto14.

In conclusione, la rottura di cuore appare (natural-
mente a posteriori) più che giustificata in questo pa-
ziente sulla base del solo contesto clinico e strumenta-
le. Conseguentemente, la sua occorrenza durante il test
ergometrico è da considerare assolutamente casuale e
in nessun modo a questo correlabile, prova ne sia anche
il basso carico lavorativo in corrispondenza del quale è
stato osservato l’evento. Il comprensibile disagio di chi
abbia dovuto fronteggiare questo drammatico caso non
deve pertanto indurre, a parere dello scrivente, a rive-

dere in alcun modo atteggiamenti propri di una buona
pratica clinica, primo fra tutti la stratificazione progno-
stica precoce del paziente infartuato.

Il più utile insegnamento che può essere tratto da un
caso come quello discusso è che gli strumenti attual-
mente disponibili per prevedere la rottura di cuore nel
paziente infartuato comportano scarse ricadute sul pia-
no clinico. Infatti, al di là dell’individuazione di un pro-
filo clinico di rischio che resta comunque generico non
disponiamo, e questo è correttamente evidenziato nella
discussione dell’articolo8, di criteri (ad esempio eco-
cardiografici) sufficientemente attendibili per definire
nel singolo paziente l’imminenza della rottura di cuore.
Si deve aggiungere che, anche qualora siffatti criteri
diagnostici fossero disponibili, non poche perplessità
sussistono su quale dovrebbe essere il comportamento
da adottare e sulla fattibilità e l’impatto clinico dei
provvedimenti terapeutici eventualmente da intrapren-
dere. Infine la diagnosi precoce dell’evento una volta
che questo si sia verificato, già oggi possibile grazie al-
la combinazione di elementi clinici ed ecocardiografi-
ci3,20-22, consente di modificare la prognosi solo in una
minoranza dei pazienti e non può certo essere conside-
rata una soluzione soddisfacente del problema. 

Dobbiamo pertanto ammettere che, fino a quando le
forze in campo rimarranno quelle predette, la sfida è
destinata a risolversi sfavorevolmente per il cardiologo
(e soprattutto per i pazienti …).

All’orizzonte di questo fosco scenario si profila la
recente osservazione che la rottura di cuore può essere
prevenuta qualora la strategia riperfusiva dell’infarto
sia basata sull’angioplastica coronarica (PTCA) prima-
ria piuttosto che sulla trombolisi sistemica. Pur in as-
senza di studi clinici prospettici dedicati, randomizzati
e controllati (d’altra parte di non agevole fattibilità) ta-
le effetto protettivo è stato convincentemente suggerito
da osservazioni cliniche retrospettive nei confronti sia
delle rotture settali e dei papillari23 che delle (ben più
frequenti) rotture della parete libera ventricolare24,25.
Inoltre un drammatico abbattimento dei casi di rottura
di cuore risulta (pur se come reperto incidentale) dai re-
gistri dei Centri terziari dove la PTCA primaria viene
effettuata sistematicamente26-28. Tutto questo ha con-
sentito di rilevare come tale effetto protettivo sia speci-
fico della PTCA primaria24, rappresentando una sorta
di “valore aggiunto” di questa rispetto alla trombolisi
sistemica25. Sulla base della suddetta esperienza non
sembra illegittimo ipotizzare che, se lo sfortunato pro-
tagonista del caso clinico descritto (ancorché non cate-
gorizzabile all’ingresso come infarto miocardico a ri-
schio particolarmente elevato) fosse stato sottoposto a
PTCA primaria, sarebbe verosimilmente sopravvissuto
alla fase ospedaliera della malattia con prognosi favo-
revole anche a medio e lungo termine29.

Ancora oggi almeno 3-4 pazienti ogni 100 ospeda-
lizzati per infarto miocardico con ST sopraslivellato
vanno incontro a rottura di cuore, quasi sempre fatale,
durante la fase acuta della malattia1-6,19-21,24,25. Questi
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pazienti rappresentano la posta in gioco della sfida con-
tro la rottura di cuore. Chi scrive è fortemente convinto
che tale sfida già oggi potrebbe essere vinta nella misu-
ra in cui fosse possibile sottoporre i pazienti con infar-
to miocardico acuto, e suscettibili di trattamento riper-
fusivo (quantomeno quelli con età > 60 anni) a PTCA
piuttosto che a trombolisi sistemica30. Tutto questo fino
a quando non saranno disponibili nuovi presidi farma-
cologici di ricanalizzazione con effetto protettivo ana-
logo a quello della PTCA. 

Il cardiologo del terzo millennio ha dunque com-
preso che la nuova arma di cui dispone è potenzial-
mente in grado di capovolgere a suo favore l’esito del
confronto. Ora dovrà assicurarsi la possibilità di impie-
garla nel modo ottimale30. Proprio questo appare come
il vero scontro finale31 dell’intera guerra contro la rot-
tura di cuore.

Riassunto

La rottura di cuore rappresenta una complicazione
dell’infarto catastrofica e generalmente inaspettata (an-
che se non sempre imprevedibile), tanto da essere stata
definita come una vera e propria sfida per il cardiologo
ospedaliero. Infatti non esistono strumenti sufficiente-
mente attendibili per prevedere nel singolo paziente
l’imminenza dell’evento, mentre la diagnosi precoce,
possibile grazie alla combinazione di criteri clinici ed
ecocardiografici, consente di modificare la prognosi
solo in una minoranza dei casi, non potendo dunque es-
sere considerata una soluzione soddisfacente del pro-
blema. Partendo da questi presupposti, la sfida è desti-
nata a risolversi sfavorevolmente per il cardiologo. 

In questo contesto appare particolarmente significa-
tiva l’osservazione che i pazienti trattati con angiopla-
stica coronarica primaria presentano bassissima inci-
denza di rottura di cuore. L’angioplastica primaria (di-
versamente dalla trombolisi sistemica) sembra dunque
in grado di prevenire la rottura di cuore, a condizione
che venga opportunamente impiegata. La sfida nei con-
fronti della rottura di cuore postinfartuale potrà infatti
essere vinta nella misura in cui sarà possibile sottoporre
ad angioplastica primaria anziché a trombolisi sistemi-
ca i pazienti con infarto miocardico acuto suscettibili di
trattamento riperfusivo, almeno fino a quando non siano
disponibili nuovi presidi farmacologici di ricanalizza-
zione che consentano un analogo effetto protettivo.

Parole chiave: Angioplastica primaria; Infarto miocar-
dico acuto; Rottura di cuore.
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