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INTRODUZIONE

Premessa

Le conoscenze sull’eziologia, patogene-
si e fisiopatologia della cardiopatia ischemi-
ca ed in modo particolare delle sue manife-
stazioni cliniche più acute, quali sono l’an-
gina instabile e l’infarto miocardico, hanno
avuto uno sviluppo impressionante negli ul-
timi 30 anni e procedono tuttora a velocità
sostenuta. Dalle stesse sono state generate e
sperimentate, soprattutto per quanto con-
cerne l’infarto miocardico acuto (IMA), una
serie di proposte terapeutiche che si sono
giovate dell’introduzione di nuovi farmaci,
sempre più efficaci, e dell’uso crescente di
tecniche di rivascolarizzazione interventi-
stiche. Tali progressi hanno costituito da
una parte le premesse per il miglioramento
dei risultati di sopravvivenza, ma hanno an-
che posto il cardiologo di fronte a scelte
strategiche non sempre facili.

La comunità scientifica e gli operatori
sanitari interessati sentono l’esigenza di de-
finire linee operative, che, basandosi sulla
descrizione di un corretto rapporto del pro-
filo rischio/beneficio delle procedure più
innovative, permettano di evitare di sperpe-
rare risorse umane ed economiche sempre
più limitate. Proprio per questa esigenza si
sono moltiplicate negli ultimi anni le revi-
sioni critiche e le raccomandazioni riguar-
danti i passaggi più critici nell’evoluzione
della malattia: l’occlusione coronarica e la
rivascolarizzazione, il rimodellamento e il

suo controllo, l’ischemia residua e la sua
terapia, l’arresto cardiocircolatorio o, più
generalmente, il rischio aritmico e le strate-
gie per la sua prevenzione e cura.

L’American College of Cardiology
(ACC) e l’American Heart Association
(AHA) fin dal 1980 hanno incaricato una
“Task Force on Assessment of Diagnostic
and Therapeutic Cardiovascular Procedu-
res” che nel 1990 ha licenziato le
“ACC/AHA Guidelines for the early mana-
gement of patients with acute myocardial
infarction”. Pur con tutti i limiti legati al
trascorrere degli anni e al conseguente mi-
glioramento delle conoscenze, il documen-
to costituisce la base di riferimento per tut-
ti i lavori analoghi successivi e quindi an-
che per il presente testo. La stessa Com-
missione ha avvertito però come si stesse
tentando di “colpire un obiettivo in movi-
mento” per cui il documento non doveva
essere considerato come estremamente ri-
gido, ma semplicemente come guida di ri-
ferimento modificabile sulla base dei pro-
pri giudizi clinici, delle necessità indivi-
duali dei pazienti e sottinteso delle nuove
acquisizioni culturali1. Infatti, già nel 1996
veniva pubblicata un’aggiornatissima e
preziosa edizione delle stesse2.

L’American College of Chest Physi-
cians, a conclusione della sua quarta Con-
sensus Conference sulla terapia antitrom-
botica pubblicata nel 1995, riportava una
serie di raccomandazioni generali sulla te-
rapia dell’IMA, il cui significato ricalca
quello delle linee guida3.
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L’European Society of Cardiology fin dal 1994 ave-
va deciso di fornire un documento più aggiornato, che
tenesse conto delle importanti informazioni derivate
dai trial clinici più recenti. Il documento appena elabo-
rato è stato pubblicato nel gennaio 19964.

L’Associazione Nazionale Medici Cardiologi Ospe-
dalieri (ANMCO) e la Società Italiana di Cardiologia
(SIC) hanno pubblicato nel 1998 una prima edizione
delle linee guida cliniche su diverse patologie, ma la
cardiopatia ischemica vi occupa una parte preponde-
rante5.

La Task Force congiunta dell’ACC e dell’AHA nel-
l’agosto del 1999 ha diffuso una revisione delle prece-
denti linee guida del 19966.

L’afflusso di sempre nuove informazioni, derivate
per lo più da un numero non indifferente di trial clinici
di grandi dimensioni, sia su terapie mediche che su te-
rapie interventistiche, induce ad una riedizione del già
prezioso lavoro eseguito nel 1998.

Peculiarità e organizzazione delle linee guida

Rispetto ai documenti appena citati, con il presente
lavoro si è voluto porre particolare attenzione ai se-
guenti punti nodali:
• la necessità di garantire sin dalle fasi più precoci della
malattia, quindi anche prima del ricovero in Unità di Te-
rapia Intensiva Coronarica (UTIC), un’assistenza globa-
le tesa a prevenire le complicanze mortali che ne carat-
terizzano l’esordio e ad accelerare i tempi di ricovero;
• la necessità di conseguire una veloce ricanalizzazione
della coronaria ostruita responsabile della necrosi in
corso di realizzazione, come momento essenziale per la
conservazione dell’integrità contrattile della miocellula
e per una migliore sopravvivenza;
• la necessità di un corretto e precoce inquadramento
prognostico della malattia nelle sue differenti espres-
sioni, per poter modulare l’intervento terapeutico nel
modo più appropriato.

A questi punti saranno dedicati i primi capitoli del-
le linee guida. Un ampio capitolo sarà dedicato all’in-
quadramento e alla terapia delle principali complican-
ze. Gli ultimi capitoli saranno dedicati invece alla stra-
tificazione prognostica, alla mobilizzazione e alla tera-
pia predimissione.

I paragrafi in grassetto delineano il percorso dia-
gnostico e terapeutico essenziale.

Informazioni a disposizione e loro classificazione

Il numero degli studi clinici in tema di IMA pubbli-
cati sulle riviste internazionali di maggior prestigio ne-
gli ultimi 30 anni è enorme e ha messo a disposizione
una quantità di informazioni elevata per quanto concer-
ne la patogenesi, la fisiopatologia, il decorso clinico,
l’inquadramento prognostico e il risultato delle diffe-

renti terapie adottate. Il valore scientifico delle singole
pubblicazioni è strettamente dipendente dalle dimensio-
ni delle casistiche studiate e dai metodi adottati nella
raccolta delle informazioni. La Commissione ha ritenu-
to opportuno nel presente lavoro qualificare i diversi li-
velli di evidenza scientifica, almeno per quanto concer-
ne le differenti terapie proposte, nel modo che segue:
• evidenza di tipo A: la raccomandazione è basata sui ri-
sultati di grandi studi clinici randomizzati;
• evidenza di tipo B: la raccomandazione è basata su ri-
sultati di metanalisi, di studi clinici randomizzati ma
con un numero di casi non elevato o non randomizzati;
• evidenza di tipo C: la raccomandazione è basata su un
consenso raggiunto dagli autori delle presenti linee gui-
da.

Storia naturale dell’infarto miocardico acuto

Sebbene la raccolta di dati quantitativi attendibili
sulla naturale evoluzione di un processo necrotico mio-
cardico, a partire dall’esordio, presenti difficoltà meto-
dologiche scarsamente superabili (esistenza di infarti
clinicamente silenti, morte improvvisa prima del rico-
vero in ospedale, diverse modalità di definizione della
diagnosi), esistono studi di comunità che dimostrano in
modo abbastanza inequivocabile che la mortalità dopo
il primo mese di un infarto miocardico si aggirava su ci-
fre estremamente elevate (circa il 50%), di cui circa la
metà si verificava entro le prime 2-3 ore. I dati epide-
miologici dell’Area Brianza del Progetto MONICA-
OMS avvalorano questi rilievi (mortalità a 28 giorni
dall’episodio infartuale oscillante tra il 35% nel sesso
maschile e il 58% nel sesso femminile), confermando
che la mortalità complessiva per IMA, compresi i de-
cessi che si verificano precocemente al di fuori dell’o-
spedale, è notevolmente più elevata di quella osservata
nelle UTIC, soprattutto in era fibrinolitica7,8. Tutti gli
studi epidemiologici o clinici finora pubblicati sottoli-
neano come vi sia stata una consistente riduzione della
mortalità ospedaliera per IMA, mentre per la mortalità
preospedaliera vi sarebbe solo una modesta riduzione.

In sostanza purtroppo ancora oggi circa il 20-30%
dei pazienti colpiti da IMA muore a breve distanza dal-
l’esordio dei sintomi, prima ancora di giungere all’os-
servazione di un medico. Nonostante da tali dati di ele-
vata mortalità preospedaliera emerga chiaramente la
necessità di intervenire in modo precoce e tempestivo,
anche al di fuori delle UTIC, ancora troppi pazienti
giungono al primo soccorso con un ritardo che preclu-
de loro gran parte dei benefici ottenibili con le terapie
disponibili, come chiaramente dimostrato dallo studio
sull’epidemiologia del ritardo evitabile nella terapia
dell’IMA in Italia9.

La popolazione di infartuati che giunge al ricovero
in UTIC è pertanto selezionata e sopravvissuta alle
tempestose prime fasi dell’IMA. Pertanto può essere
interpretata come a rischio ridotto rispetto alla globalità
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dei soggetti colpiti da IMA e i recenti avanzamenti te-
rapeutici ne hanno ulteriormente abbattuto in modo
drastico la mortalità, che nell’ultimo studio GISSI
oscilla intorno a valori dell’8%. Le principali determi-
nanti della prognosi a breve termine in questa popola-
zione risultano legate:
a) all’estensione della necrosi, e quindi alla compro-
missione più o meno marcata della funzione di pompa;
b) all’instabilità della lesione coronarica che si manife-
sta con la persistenza o con la precoce ripresa dei segni
di ischemia miocardica;
c) all’instabilità elettrica, a sua volta condizionata an-
che dalla compromissione di pompa;
d) a fattori quali l’età avanzata o il sesso femminile, non
modificabili, e caratterizzanti sottopopolazioni a ri-
schio particolarmente elevato.

In sintesi, quindi, dagli studi epidemiologici e dai
grandi trial clinici di intervento emergono due aspetti:
• da un lato la morte improvvisa, per lo più dovuta a in-
stabilità elettrica acuta, è concentrata nelle prime ore
dall’esordio dell’infarto, durante l’evoluzione iniziale
del processo di ischemia-necrosi;
• dall’altro lato, dopo il ricovero in ospedale, il destino
dell’infartuato è condizionato dalla gravità del danno
miocardico e dalla sua evoluzione, oltre che dall’im-
prevedibile evoluzione a breve termine della patologia
della placca aterosclerotica coronarica.

Dalla prima osservazione emerge la necessità che
personale qualificato e dotato di mezzi idonei prenda in
carico il più celermente possibile il soggetto colpito da
IMA, poiché ancora oggi è elevata la mortalità prima
del ricovero in UTIC. A proposito del secondo punto
invece nuovi metodi di lavoro e soprattutto di collabo-
razione tra i diversi centri hanno portato a risultati pre-
gevoli.

I risultati conseguiti in Unità di Terapia Intensiva
Coronarica

A partire dagli anni ’80 i responsabili delle UTIC,
spinti dalla necessità di individuare gli interventi far-
macologici più efficienti da utilizzare in un periodo di
tempestosa evoluzione della malattia, hanno adottato
come metodo formidabile quello della realizzazione di
studi controllati multicentrici. Solo in questa maniera è
stato possibile sperimentare, saggiare e giudicare l’effi-
cacia dei possibili interventi terapeutici con una rapi-
dità e affidabilità senza precedenti. Tale metodo di la-
voro si è rivelato positivo non solo ai fini del raggiun-
gimento di risultati affidabili, ma anche perché ha per-
messo di diffondere in breve periodo strategie di terapia
medica o interventistica, che altrimenti avrebbero potu-
to diventare operative in un lasso di tempo più lungo.

Vale la pena di citare le più importanti innovazioni
terapeutiche insieme ai vantaggi prodotti.

L’introduzione dei betabloccanti come pratica di
routine ha seguito la pubblicazione degli studi MIAMI

e ISIS-110,11 che hanno vinto le diffidenze suscitate da
un trattamento ritenuto responsabile in prima istanza di
una possibile ulteriore caduta della contrattilità cardia-
ca, in un momento già impegnativo per il cuore, docu-
mentando la riduzione dell’estensione dell’infarto, del-
le aritmie ventricolari maligne e della mortalità globale
ed in particolare della rottura di cuore.

L’introduzione del trattamento fibrinolitico ha modi-
ficato sostanzialmente il primo approccio al soggetto con
IMA, consacrando definitivamente l’importanza di ri-
muovere il trombo occlusivo, intervenendo direttamente
sui processi emocoagulativi locali. Nello stesso senso va
la dimostrazione dell’efficacia dell’aspirina12,13.

L’introduzione del trattamento con ACE-inibitori, a
partire dal raggiungimento di un’accettabile stabilizza-
zione clinica, ha permesso di modificare l’evoluzione
della geometria del ventricolo sinistro, riducendo l’e-
spansione della regione dell’infarto e la dilatazione glo-
bale della camera e prevenendo sul piano clinico la fre-
quenza degli episodi di insufficienza cardiaca e della
mortalità ad essa connessa14,15.

In questo modo si è potuto assistere ad una riduzione
progressiva della morbilità e della mortalità per IMA.
Prima dell’apertura delle UTIC, negli anni ’60, la morta-
lità ospedaliera era del 25-30%16. A partire dal 1960 la
prognosi a breve termine è progressivamente migliorata,
sino a giungere ad una media del 16%, prima dell’uso
diffuso della fibrinolisi17-21. Gli studi GISSI hanno per-
messo di descrivere l’evoluzione della prognosi dei sog-
getti colpiti da IMA e ricoverati presso le UTIC italia-
ne22. Nonostante l’incremento della popolazione a mag-
gior rischio (pazienti di età più avanzata e di sesso fem-
minile) la mortalità ospedaliera si è ulteriormente ridotta
sia nella popolazione generale che, soprattutto, nei sog-
getti che, arruolati nei diversi studi clinici, sono stati sot-
toposti ai trattamenti raccomandati (per esempio dal
GISSI-3 emerge che la mortalità è del 6% circa nei sog-
getti trattati con ACE-inibitori)14.

L’ulteriore miglioramento dell’efficacia fibrinolitica
dei farmaci e delle terapie antitrombotiche è l’oggetto di
numerosi studi appena completati o ancora in corso. Ad
essi si vanno aggiungendo gli studi multicentrici ten-
denti a documentare l’efficacia di un intervento mecca-
nico come l’angioplastica coronarica (PTCA), appan-
naggio sinora di centri di élite, dotati di strumenti di ele-
vata tecnologia e di un’efficienza organizzativa tale da
garantire le prestazioni del laboratorio di emodinamica
in tempi utili per una significativa riduzione del danno
ischemico. Dagli studi in corso sembrerebbe che la mor-
talità ospedaliera nei soggetti trattati possa essere ulte-
riormente migliorata e portata al di sotto del 5%23.

L’attuale struttura e organizzazione delle unità
operative di cardiologia

Recentemente l’ANMCO e la SIC in una proposta
congiunta per la “Struttura e Organizzazione Funziona-
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le della Cardiologia” hanno delineato i diversi livelli di
intervento e strutture in funzione della popolazione e
del territorio servito. Accettando il profilo generale de-
lineato nella proposta, si può constatare che le unità in-
dividuate presentano possibilità operative estremamen-
te diverse:
• di tipo diagnostico negli ambulatori fuori ospedale e
nei servizi di cardiologia senza letti;
• di tipo diagnostico e terapeutico semplicemente me-
dico nei servizi o divisioni di cardiologia con UTIC;
• di tipo diagnostico e terapeutico medico o interventi-
stico nelle divisioni di cardiologia dotate di laboratorio
di emodinamica;
• di tipo diagnostico e terapeutico medico, interventi-
stico e chirurgico negli ospedali dotati di divisione car-
diologica e cardiochirurgica.

Tenendo presente la multiforme realtà nazionale,
composta da unità operative di cardiologia a dotazione
di personale e di strumentazioni sostanzialmente diffe-
renti, ben si comprende come le indicazioni diagnosti-
che e terapeutiche suggerite possano spesso essere con-
dizionate dalle reali disponibilità. Ne può conseguire
per gran parte delle strutture sopradescritte l’impossi-
bilità di fornire al paziente con IMA l’intervento tera-
peutico più appropriato in funzione del suo quadro cli-
nico nel luogo di primo ricovero. Da ciò nasce la ne-
cessità di definire a completamento delle presenti linee
guida protocolli per l’inquadramento precoce del pa-
ziente e per una stretta collaborazione tra le unità ope-
rative di diverso livello e dotazione.

DIAGNOSI, ASSISTENZA E CURA ALL’ESORDIO

(FASE PRE-UNITÀ DI TERAPIA INTENSIVA CORONARICA)

La tempestività dell’intervento terapeutico volto a ri-
stabilire la ricanalizzazione coronarica costituisce ele-
mento rilevante per la prognosi del soggetto colpito da
IMA. La stessa dipende però da due fattori principali:
• il riconoscimento della malattia da parte del paziente
anzitutto o dei parenti o dei testimoni dell’evento o del
medico che ha il primo contatto;
• le modalità di invio al reparto di UTIC.

Modi di presentazione clinica

Il dolore toracico perdurante oltre 20 min, non sen-
sibile alla somministrazione della trinitrina, rappresen-
ta il sintomo principale e più frequente dell’esordio del-
la malattia. Il suo valore diagnostico viene fortemente
accresciuto dalla presenza di fattori di rischio coronari-
co maggiori (familiarità, fumo, dislipidemia, iperten-
sione arteriosa), da storia di cardiopatia ischemica, da
irregolarità del ritmo cardiaco (arresto cardiaco, tachi-
cardia o bradicardia importanti, battiti prematuri) ed in-
fine da fenomeni neurovegetativi di accompagnamento
(sudorazione fredda). Poiché la quota maggiore di ri-

tardo tra l’esordio dei sintomi e il primo intervento te-
rapeutico è dovuta alla lentezza con cui il paziente o i
testimoni dell’evento (familiari, compagni di lavoro o
estranei) decidono di cercare soccorso, dovrebbero es-
sere promosse periodiche campagne di informazioni
che diffondano pochi e semplici messaggi basati sul
corredo sintomatico e anamnestico sopra riportato.

Purtroppo in un’elevata percentuale di casi, la sinto-
matologia di esordio della malattia non è per nulla tipi-
ca, perché caratterizzata, soprattutto negli anziani, da
sintomi generici, se non addirittura fuorvianti, come di-
spnea, astenia, sincope o deficit neurologici.

Inoltre in un quinto dei casi anche la registrazione di
un elettrocardiogramma (ECG) può non fornire infor-
mazioni sufficienti per definire la diagnosi soprattutto
nelle fasi più precoci della malattia. Di fronte ad una
sintomatologia sospetta il paziente dovrà essere tenuto
in osservazione stretta con controlli ravvicinati del-
l’ECG.

Il ricovero accelerato e protetto

Modi di afflusso all’ospedale. Il paziente colpito da
IMA può giungere in ospedale seguendo percorsi estre-
mamente diversi e impiegando tempi variabili. I più co-
muni sono rappresentati da:
• chiamata del medico di famiglia e successiva prescri-
zione di ricovero da parte dello stesso; 
• arrivo diretto del paziente in Pronto Soccorso con
mezzi propri o trasportato da familiari o da testimoni
dell’evento;
• chiamata del servizio sanitario di emergenza-urgenza
(SSEU-118).

Il primo modo di afflusso, che è largamente sfrutta-
to, richiede mediamente tempi molto lunghi prima che
il paziente giunga in UTIC. Pertanto, soprattutto di
fronte a sintomatologia tipica, esso non dovrebbe esse-
re utilizzato.

Il secondo modo di afflusso all’ospedale è quello
che garantisce i tempi più celeri, ma ovviamente pre-
senta una quota di rischio non indifferente per i sogget-
ti più gravi, proprio perché durante il percorso non vie-
ne garantita alcuna assistenza specifica; purtroppo di
fronte ad un arresto cardiaco il tempo necessario per il
percorso sia pur breve (10 min o poco più) può essere
fatale per il recupero del paziente. Questo modo di af-
flusso è raccomandabile per i soggetti con sintomi lie-
vi, soprattutto se non ben qualificabili. Deve inoltre es-
sere adottato ovunque non sia disponibile il SSEU-118.

Il ricorso al SSEU-118, dove disponibile, è sempre
raccomandabile di fronte ad una sintomatologia di esor-
dio estremamente tipica e/o di elevata gravità clinica
(perdita di coscienza, dispnea grave, polsi arteriosi non
percepibili). Periodiche campagne pubblicitarie dovreb-
bero richiamare la sua disponibilità e le sue funzioni.

L’assegnazione dell’incarico di pronto interven-
to anche per patologie cardiache al SSEU-118 sem-
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bra la scelta più razionale per ragioni di costo e nu-
mero di interventi.

Si sottolinea pertanto come le autoambulanze
destinate al SSEU-118 debbano essere dotate di
strumenti idonei per l’esecuzione e la monitorizza-
zione dell’ECG, oltre che per la rianimazione e la
defibrillazione. Inoltre il servizio dovrebbe offrire la
disponibilità di personale in grado di garantire
un’assistenza appropriata, non solo in caso di trau-
matismi, ma anche di arresto cardiocircolatorio e di
altre manifestazioni patologiche più specificamente
cardiache, che richiedono tempestività.

Il personale qualificato del SSEU-118 dovrebbe
essere in grado poi di eseguire un primo screening
diagnostico e prognostico sulla base di segni clinici
estremamente semplici, che dovrebbero permettere
di indirizzare immediatamente il paziente al centro
cardiologico in grado di offrire la prestazione più
idonea alla qualità e alla gravità della sua malattia.

Le informazioni per riconoscere un arresto cardio-
circolatorio e per praticare i provvedimenti essenziali
per una rianimazione utile a mantenere in vita il pazien-
te sul posto dell’evento o durante il trasporto in ospeda-
le dovrebbero essere oggetto di un’educazione sanitaria
scolastica o, quanto meno, impartita al maggior numero
di associazioni di volontari del soccorso24-26.

La necessità di garantire un intervento pronto e al-
tamente qualificato, in quanto in grado di offrire imme-
diatamente cure specifiche per la malattia (fibrinolisi),
ha fatto ipotizzare e sperimentare il ricorso a una rete di
unità di cura coronarica mobili. Le esperienze sinora
accumulate in tal senso però hanno documentato come
assai spesso l’intervento sia richiesto per patologie non
strettamente cardiache e, soprattutto, come sia piuttosto
elevato il costo di gestione.

Allo stato attuale, sembra prematuro ipotizzare la
somministrazione del fibrinolitico al domicilio del pa-
ziente o durante il trasporto in ospedale (vedi capitolo
dedicato alla terapia pre-UTIC). 

Per il soggetto che giunge in Pronto Soccorso con
dolore toracico in atto deve essere garantita una via pre-
ferenziale di diagnosi e, una volta definita la stessa, il
veloce trasferimento in UTIC.

La terapia. In presenza di soggetto con angor persi-
stente, senza ipotensione o segni di collasso, è sem-
pre opportuno eseguire la somministrazione di un
nitrato per via s.l. (trinitrina o carvasin) che per-
mette una riduzione del dolore soprattutto se vi è in
atto ipertensione.

Un intervento di sedazione generica con ansioli-
tici per via orale a dosaggio medio basso può essere
praticato fin dal primo approccio con il paziente.

La somministrazione di oppioidi, certamente più
efficace sotto il profilo analgesico, deve essere effet-
tuata con attenzione a causa degli effetti collaterali:
depressione del respiro, nausea e vomito, ipotensio-
ne.

La somministrazione di aspirina alle dosi com-
prese tra 300 e 800 mg, a seconda del prodotto di-
sponibile, è raccomandabile, anche in assenza di
una diagnosi perfettamente definita, purché venga-
no salvaguardate le principali controindicazioni:
storia di allergia specifica, ulcera o sanguinamento
gastrointestinale soprattutto se recente.

La somministrazione di farmaci antiaritmici in ma-
niera sistematica non è giustificata, perché non esiste
prova di una reale efficacia preventiva delle aritmie ma-
ligne, mentre sono state indotte aritmie ipocinetiche, e,
comunque, perché non è stata documentata la capacità
di migliorare la sopravvivenza nei soggetti trattati.

La somministrazione del trombolitico al di fuori
dell’ambiente assistenziale e organizzativo dell’UTIC
in fase preospedaliera, all’interno di ben progettati
contesti organizzativi, permette una riduzione del
ritardo terapeutico di circa 1 ora, che in soggetti
trattati entro le prime 6 ore dall’inizio dei sintomi
consegue un ulteriore miglioramento della soprav-
vivenza, quotabile intorno al 17%, come emerge da-
gli studi controllati dedicati al problema27.

Da ciò si evince che in presenza di tempi di ricovero
allungati da eccessive distanze dall’ospedale di riferi-
mento e in un contesto organizzativo e assistenziale ade-
guato si può pensare di somministrare il trattamento fi-
brinolitico anche prima o durante il trasporto in UTIC.

Possono indurre a studiare e praticare percorsi alter-
nativi a quello suggerito:
- l’esistenza di unità di cura coronarica mobili in terri-
tori ad alta densità di popolazione;
- l’eccessiva distanza dall’ospedale di riferimento dota-
to di UTIC;
- l’arrivo del paziente in Pronto Soccorso di ospedale
non dotato di UTIC;
- la qualifica e l’addestramento dell’equipaggio delle
autoambulanze.

A questo proposito, tenuto conto della situazione
italiana attuale, in cui, in assenza del SSEU-118, gran
parte delle attività di emergenza viene sostenuta da vo-
lontari, è doveroso insistere che vengano eseguiti corsi
di qualificazione semplici, ma efficaci, che permettano
di imparare anzitutto le manovre di rianimazione e suc-
cessivamente, laddove sia stato raggiunto questo primo
essenziale obiettivo, è raccomandabile proseguire nel-
l’addestramento del personale (soprattutto se composto
da infermieri professionali), che deve essere posto nel-
le condizioni di erogare prestazioni di diagnosi e cura
più avanzate almeno nelle situazioni geografiche che
comportano tempi di percorso piuttosto lungo per rag-
giungere la più vicina UTIC (oltre i 20 min).

TERAPIA DELLA FASE ACUTA (FASE DI UNITÀ DI

TERAPIA INTENSIVA CORONARICA)

Gli obiettivi terapeutici fondamentali della fase pre-
coce dell’infarto miocardico sono costituiti da:
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- controllo e sedazione del dolore;
- ricostituzione e mantenimento della canalizzazione
coronarica;
- protezione del miocardio ischemico;
- prevenzione e cura delle aritmie ventricolari maggio-
ri.

Misure generali, controllo e sedazione del dolore 

Il soggetto ricoverato in UTIC con dolore toraci-
co persistente e sospetto per attacco ischemico acu-
to deve essere posto a riposo assoluto con inserito un
accesso venoso, preferibilmente centrale.

La sedazione del dolore e il controllo dei fenomeni
neurovegetativi costituiva un obiettivo di primaria im-
portanza fino ad un po’ di anni fa, quando non si dispo-
neva di una terapia patogenetica di buona efficacia, per
cui il sintomo poteva protrarsi per diverse ore, spesso
fino al completamento della necrosi. La ricanalizzazio-
ne coronarica invece, comunque conseguita, permette
un’importante riduzione se non la soppressione del do-
lore in tempi brevissimi.

Il ricorso a piccole dosi di oppiacei o assimilabili
(morfina 0.05 mg/kg e.v.) è opportuno soprattutto
nelle primissime ore dall’esordio dei sintomi quan-
do la sintomatologia anginosa è spesso molto inten-
sa, in attesa che sia praticata e ottenga effetto la te-
rapia fibrinolitica, o in presenza di manifestazioni di
grave insufficienza del ventricolo sinistro.

Nei soggetti con dolore poco intenso e nelle fasi più
tardive è sufficiente la somministrazione di dosi non
elevate di benzodiazepine (diazepam o equivalenti: 2
mg e.v. ripetibili o 5-10 mg per os) per togliere al pa-
ziente lo stato d’ansia e di irrequietezza che si accom-
pagna all’esordio della malattia, lasciando la possibilità
di valutare sul comportamento dell’intensità del dolore
l’efficacia del trattamento di ricanalizzazione adottato,
fibrinolisi o PTCA. La promazina (10-30 mg e.v. o per
os) e l’aloperidolo (1-2 mg e.v. o per os) possono esse-
re valide alternative nei soggetti anziani, ipossici o con
glaucoma ad angolo chiuso).

I farmaci analgesici e i dosaggi consigliabili sono:
- morfina solfato: 0.05 mg/kg e.v. ripetibili;
- meperidina: 0.5 mg/kg e.v. ripetibili, nei soggetti con
spiccato ipertono vagale;
- pentazocina: 0.2 mg/kg e.v., ripetibili dopo 30 min;
- buprenorfina: 0.10-0.20 mg e.v. ripetibili.

Gli effetti collaterali del trattamento con oppiacei
sono rappresentati da nausea, vomito, ipotensione con
bradicardia e depressione del respiro. Nei soggetti con
infarto inferiore e segni evidenti di vagotonia è preferi-
bile la somministrazione di pentazocina o l’associazio-
ne agli oppiacei della metoclopramide (5 mg e.v.). Bas-
si dosaggi devono essere utilizzati nei soggetti con gra-
ve insufficienza respiratoria di qualsiasi origine. L’ipo-
tensione e la bradicardia regrediscono prontamente con
l’atropina a piccole dosi (0.25-0.5 mg e.v.), mentre l’in-

sufficienza respiratoria risponde prontamente alla som-
ministrazione di naloxone 0.1-0.2 mg e.v. in bolo.

La somministrazione di ossigeno deve essere ef-
fettuata nei soggetti con classe Killip > I o rilevazio-
ne di desaturazione arteriosa severa (< 90%).

Nei soggetti con grave ipossia (< 50 mmHg) a cau-
sa di severa insufficienza cardiaca, edema polmonare
acuto, complicanze meccaniche o insufficienza respira-
toria per patologie polmonari concomitanti deve essere
iniziata prontamente la ventilazione assistita con la tec-
nica ritenuta più opportuna dall’anestesista.

Nei pazienti senza queste caratteristiche la sommi-
nistrazione di ossigeno può essere effettuata nelle pri-
me ore, sulla base di alcune osservazioni che avevano
permesso di dimostrare una limitazione del danno mio-
cardico28 e l’esistenza di modesta desaturazione in
un’elevata percentuale di soggetti con infarto miocardi-
co non complicato29.

La ricanalizzazione coronarica

Il ruolo eziopatogenetico dell’occlusione coronari-
ca e il miglior esito prognostico della ricanalizzazione
coronarica precoce sono stati ampiamente dimostrati e
confermati da numerose ricerche. La ricanalizzazione
coronarica può essere conseguita farmacologicamente
o meccanicamente mediante PTCA o bypass aortoco-
ronarico.

Fibrinolisi. Il trattamento fibrinolitico deve essere
erogato nel tempo più breve possibile a tutti i sog-
getti che presentino (evidenza di tipo A):
• angor prolungato (> 20 min) e resistente alla som-
ministrazione di nitroderivati;
• modificazioni ECG rappresentate da sopraslivella-
mento del tratto ST o sottoslivellamento di ST cir-
coscritto a V1-V4 (indicativo di infarto a sede poste-
riore) o blocco di branca sinistra;
• assenza di controindicazioni specifiche alla fibri-
nolisi.

Il trattamento trombolitico, valutato su oltre
100 000 pazienti inseriti in studi controllati, è in gra-
do di conseguire una riduzione della mortalità che è
strettamente dipendente dalla tempestività con cui
viene somministrato e dall’estensione e gravità cli-
nica dell’infarto30, almeno fino a 12 ore dall’inizio
della sintomatologia. Al di là di tale lasso di tempo
(12-24 ore) è probabile che il fibrinolitico esprima
un beneficio ancora significativo nei soggetti con
persistenti segni di occlusione coronarica (angina,
sopraslivellamento del tratto ST) (evidenza di tipo
C), mentre negli altri casi il potenziale beneficio del-
la ricanalizzazione potrebbe essere soverchiato dai
potenziali danni della fibrinolisi, soprattutto le
emorragie intracraniche. I farmaci disponibili al
momento attuale e i modi di somministrazione sono
numerosi (Tab. I).
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Vanno considerate controindicazioni assolute alla
trombolisi: ictus, trauma (soprattutto se cranico) o in-
tervento chirurgico risalenti a non più di 3 settimane,
emorragie gastrointestinali nell’ultimo mese, malattie
del sistema di coagulazione note.

Costituiscono invece controindicazioni relative: at-
tacco ischemico transitorio nei 6 mesi precedenti, gra-
vidanza in atto, rianimazione prolungata e traumatica,
ipertensione (pressione arteriosa sistolica > 180 mmHg
o pressione arteriosa diastolica > 110 mmHg) refratta-
ria al trattamento, puntura di vasi, soprattutto se arte-
riosi, non comprimibili13,14.

Il trattamento si accompagna ad un eccesso di ictus,
fino a 4 per 1000 soggetti trattati, di cui 2 mortali e 2
non fatali ma responsabili di esiti disabilitanti. Il rischio
di emorragia cerebrale è assai più basso nei soggetti
con età < 55 anni. Vi è inoltre un rischio aggiuntivo di
altre emorragie maggiori, che sono minacciose per la
vita o richiedono trasfusione di sangue, valutabile in 7
su 1000 pazienti trattati. La puntura di un vaso arterio-
so si accompagna ad un incremento significativo delle
emorragie locali.

L’uso di differenti farmaci o di differenti modi di
somministrazione del fibrinolitico si accompagna a
piccole differenze in termini di miglior sopravvivenza,
di rischio emorragico e di altri effetti collaterali31-35: 
• il trattamento con streptochinasi è associato ad una
maggior frequenza di fenomeni ipotensivi, che possono
essere ben controllati con la posizione di Trendelem-
burg, rallentando la velocità di infusione e sospenden-
do temporaneamente l’eventuale associazione di nitrati
per e.v.;
• il trattamento con streptochinasi si associa assai rara-
mente a manifestazioni allergiche severe, che possono
essere controllate con la somministrazione di cortisone
(non giustificata però a titolo preventivo sistematico);
• il trattamento con streptochinasi si accompagna sem-
pre ad una risposta anticorpale che si protrae anche fi-
no a 7 anni dopo la sua somministrazione, per cui non
si ritiene più opportuna una risomministrazione per
eventuali recidive36;
• il trattamento con attivatore tessutale del plasminoge-
no (rt-PA) effettuato secondo le modalità suggerite dal

GUSTO comporta un’ulteriore riduzione della morta-
lità ospedaliera di 10 su 1000 soggetti trattati: ne bene-
ficiano prevalentemente i soggetti con età < 70 anni e
con infarto esteso;
• il trattamento con rt-PA, seguito da somministrazione
di eparina, o con APSAC si accompagna ad un leggero
aumento degli ictus emorragici valutabile intorno a 3
casi in più su 1000 soggetti trattati, rispetto alla strep-
tochinasi;
• il trattamento con reteplase a doppio bolo di 10 MU
dimostra efficacia simile all’alteplase in termini di so-
pravvivenza a 30 giorni e di eventi combinati (morte o
ictus non fatale, ma disabilitante)37;
• il tenecteplase presenta un effetto equivalente all’alte-
plase, somministrato secondo il metodo accelerato, per
quel che riguarda la sopravvivenza a 30 giorni38;
• in fase preospedaliera o prima del trasferimento pres-
so i centri di riferimento è opportuno utilizzare farmaci
somministrabili in bolo unico o ripetuto (reteplase o
TNK) che, come si è detto, hanno dimostrato pari effi-
cacia alla somministrazione di rt-PA accelerato;
• si ricorda come al momento attuale il costo dei far-
maci trombolitici sia estremamente diverso, ragion per
cui a parità di beneficio sia opportuno ricorrere al trat-
tamento meno costoso o quanto meno rispettare regole
di costo/efficacia nell’utilizzo dei vari farmaci.

Angioplastica. In centri con notevole esperienza di
PTCA (oltre 200 procedure all’anno) e con la possi-
bilità di poterla attuare velocemente (in meno di 90
min dall’arrivo del paziente in ospedale) perché vi è
uno staff addestrato disponibile 24 ore su 24, la pro-
cedura, come prima scelta, sembra offrire vantaggi
non trascurabili soprattutto in particolari situazio-
ni: controindicazioni alla fibrinolisi, infarto miocar-
dico con segni di insufficienza del ventricolo sinistro
o esteso (evidenza di tipo B). Il ricorso all’impianto
di stent intracoronarico sembra rendere più stabile
il risultato conseguito con l’angioplastica semplice
(evidenza di tipo B).

La PTCA nell’IMA è stata valutata in studi control-
lati e osservazionali di piccole o medie dimensioni in
almeno quattro differenti situazioni23,29:
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Tabella I. Dose dei trombolitici e dell’eparina nell’infarto miocardico acuto.

Farmaco Dose Eparina

Streptochinasi 1.5 milioni UI in 100 ml (5% glucosio o fisiologica) in 30-60 min No
o 12 500 UI � 2 /die s.c.

Anistreplase (APSAC) 30 UI in 3-5 min e.v.

Alteplase (rt-PA) 15 mg bolo e.v. + 0.75 mg/kg e.v. in 30 min +
0.5 mg/kg e.v. in 60 min fino a 100 mg massimo e.v. per 48-72 ore 

Urochinasi 2 milioni UI nel più breve tempo possibile e.v. per 48-72 ore

Reteplase 10 MU in 2 boli a distanza di 30 min e.v. fino a 48-72 ore

Tenecteplase da 30 a 50 mg in bolo, con incrementi di 5 mg/10 kg
di peso corporeo > 60 kg e.v. per 48-72 ore
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- angioplastica primaria, in alternativa al trattamento fi-
brinolitico;
- angioplastica sistematica dopo fibrinolisi;
- angioplastica di soccorso, dopo fallimento della fibri-
nolisi;
- angioplastica in caso di shock cardiogeno da IMA.

La PTCA primaria consegue una percentuale di
successi, in termini di ricanalizzazioni e di miglior
flusso coronarico (TIMI 3), superiore alla fibrinolisi e
in tempi probabilmente più brevi di circa 30 min: sul
piano clinico questi fatti hanno comportato, in una se-
rie di piccoli studi analizzati secondo la tecnica della
metanalisi, una riduzione significativa della mortalità a
breve termine (ospedaliera) e delle recidive di episodi
ischemici, oltre che un accorciamento dei tempi di ri-
covero; la riduzione della mortalità sembra attenuarsi
a medio termine (6-12 mesi). Il vantaggio sembra con-
cernere fondamentalmente i soggetti con territorio mi-
nacciato più esteso. La PTCA primaria è inoltre so-
stanzialmente l’unico metodo di ricanalizzazione nei
pazienti con controindicazioni alla fibrinolisi e non
comporta aumento del rischio emorragico, se si eccet-
tuano sanguinamenti locali in sede di puntura arterio-
sa. I risultati del confronto randomizzato fra PTCA
primaria e trombolisi (con rt-PA accelerato), eseguito
nel substudio ad hoc del GUSTO IIb, non sembrano
confermare una forte superiorità della PTCA in conte-
sti operativi di qualità “media”40,41. Vengono ritenuti
pertanto requisiti indispensabili per l’esecuzione di
PTCA primaria nell’IMA: un volume di interventi
> 200 procedure/anno; un’esperienza personale di al-
meno 75 procedure/anno.

La PTCA sistematica dopo fibrinolisi, più o meno
precoce o differita, sperimentata estensivamente in stu-
di controllati di maggiori dimensioni, non sembra offri-
re significativi vantaggi sotto il profilo della riduzione
della mortalità ospedaliera, mentre si accompagna alle
consuete complicanze della fibrinolisi, con accentua-
zione dei fenomeni emorragici in sede di puntura arte-
riosa. L’applicazione di tale tipo di strategia appare per-
tanto sconsigliabile e, di fatto, è stata abbandonata.

La PTCA di soccorso, cioè effettuata nei casi in cui
non si sono avuti i segni clinici e strumentali di riperfu-
sione coronarica o vi è stata ripresa precoce della sinto-
matologia clinica è stata sperimentata in studi control-
lati di piccole dimensioni. I risultati osservati sembrano
offrire una riduzione della mortalità e dei segni di in-
sufficienza ventricolare sinistra soprattutto negli infarti
più estesi e una riduzione delle recidive di ischemia.

La PTCA nei soggetti colpiti da shock cardiogeno è
stata studiata e promossa nel passato sulla base di studi
osservazionali, che sembravano documentare una mor-
talità ospedaliera decisamente più bassa rispetto alle ri-
levazioni precedentemente pubblicate in letteratura e
concernenti casistiche trattate al meglio con terapia me-
dica. Recentemente invece lo studio SHOCK ha docu-
mentato che la rivascolarizzazione coronarica in fase
acuta di infarto miocardico non garantisce un migliora-

mento della prognosi a 30 giorni, mentre a 6 mesi la
mortalità è significativamente inferiore per i soggetti
trattati con rivascolarizzazione42.

Gli studi sinora pubblicati sembrano portare alle se-
guenti conclusioni:
• la PTCA offre vantaggi soprattutto negli infarti più
estesi o complicati;
• il contesto organizzativo entro cui può essere realiz-
zata è decisamente impegnativo per la necessità di mez-
zi e personale addestrato;
• non è dimostrato se possa essere applicata con van-
taggi ai soggetti ricoverati presso centri periferici e tra-
sferibili a centri dotati di idonea strumentazione dia-
gnostica ed organizzazione.

Lo stent intracoronarico impiantato in corso di IMA
è stato ed è oggetto di numerosi studi in corso di attua-
zione. La sua efficacia è stata confrontata con la terapia
medica convenzionale o con la PTCA semplice43,44. I
risultati di questi studi di troppo limitate dimensioni per
esprimere valutazioni consistenti sulla mortalità per-
mettono di constatare però una minor incidenza di reci-
dive di episodi ischemici (angina o reinfarto) e ovvia-
mente di riocclusioni coronariche. Tuttavia si sottolinea
ancora una volta come siano stati prodotti da centri ad
elevati volumi di applicazione delle metodiche invasive
e fortemente motivati.

Intervento chirurgico di rivascolarizzazione. L’in-
tervento chirurgico di rivascolarizzazione coronari-
ca deve essere praticato in presenza di complicanze
cliniche minacciose per la vita del paziente (shock
cardiogeno, severa disfunzione della valvola mitra-
le, rottura di setto interventricolare, persistenza o
recidiva di angina, nonostante appropriata terapia
medica).

L’estensione della terapia di rivascolarizzazione co-
ronarica chirurgica ad altre categorie di pazienti non è
per il momento proponibile sia per l’esiguità e il tipo di
casistiche sinora studiate, che per il numero limitato di
centri di cardiochirurgia attivi in Italia. L’impegno di
persone e mezzi richiesto è elevato e non dovrebbe es-
sere sottratto all’effettuazione di indicazioni più conso-
lidate (evidenza di tipo C).

Secondo studi di tipo osservazionale o con distribu-
zione della casistica ai differenti trattamenti (medico o
chirurgico) secondo criteri non rispondenti a quelli di
randomizzazione comunemente usati, eseguiti in alcu-
ni centri, vi sarebbe una riduzione significativa della
mortalità dopo intervento chirurgico di rivascolarizza-
zione. I vantaggi dovrebbero derivare da una miglior
protezione del miocardio durante il periodo di ischemia
conseguibile con la somministrazione della cardiople-
gia e da una rivascolarizzazione più completa. A fronte
di tali vantaggi teorici stanno però una serie di proble-
mi organizzativi inclusi i tempi non brevi necessari per
portare il paziente sul tavolo operatorio in tempo utile
per salvare miocardio, soprattutto se proveniente da al-
tro centro.
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Terapia antitrombinica e antiaggregante. Nell’inten-
to di migliorare la percentuale di ricanalizzazioni coro-
nariche ottenibile con trattamento fibrinolitico, ma so-
prattutto di prevenire la riocclusione che costituisce un
problema rilevante (5-30% dei casi nelle varie serie) so-
no stati proposti e valutati alcuni trattamenti con far-
maci.

Il trattamento con eparina e.v. (60 UI/kg in bolo
e circa 1000 UI/ora per mantenere il tempo di pro-
trombina-PTT tra 1.5-2.5 volte i valori basali per
48-72 ore dopo l’inizio della trombolisi) in associa-
zione con rt-PA è stato di fatto consacrato dallo stu-
dio GUSTO (evidenza di tipo A)34. Successivamente è
stato associato anche alla somministrazione di rete-
plase e tenecteplase37,38.

Esso non sembra offrire vantaggi significativi inve-
ce in associazione alla streptochinasi, con la quale si
può impiegare l’eparina calcica s.c. (12 500 UI 2 volte
in 24 ore, per alcuni giorni) nei pazienti ad elevato ri-
schio di formazione di tromboembolie a causa di infar-
to miocardico anteriore o esteso, fibrillazione atriale e
scompenso congestizio o segni di bassa portata (evi-
denza di tipo B)31.

In tutti gli altri casi almeno fino all’inizio della mo-
bilizzazione è consigliabile la somministrazione di epa-
rina calcica s.c. (7500 UI 2 volte/die) per la prevenzio-
ne della trombosi venosa profonda.

Le proprietà antitrombiniche dell’eparina sodica so-
no saldamente provate. Più dibattuto invece è il proble-
ma che la somministrazione della stessa possa costitui-
re una valida integrazione del trattamento trombolitico,
migliorandone o conservandone gli effetti, senza incre-
mentare il rischio di emorragie severe. La strategia di as-
sociazione con rt-PA comunque proposta dal GUSTO
si è rivelata efficace e sicura, indipendentemente da
quali siano le ragioni biologiche che possono spiegare
il risultato e pertanto deve essere accettata come tale. Vi
è dibattito se il suo effetto favorevole sia legato ad un
incremento del numero delle riperfusioni coronariche,
provato da alcuni piccoli trial e smentito da altri, o al
mantenimento delle ricanalizzazioni coronariche nelle
prime 72 ore dopo l’insorgenza dei sintomi. La dose di
mantenimento dell’eparina e.v. deve essere definita in
base al valore di ratio del PTT che deve essere ripetuto
almeno ogni 6 ore. Sono stati definiti e provati alcuni
algoritmi di riaggiustamento della dose in base al valo-
re riscontrato. Cadute del PTT al di sotto dei valori te-
rapeutici indicati possono comportare un incremento

del rischio di ritrombosi come documentato in alcuni
studi osservazionali. Non appare opportuna invece,
sempre in base ai risultati del GUSTO, l’associazione
di eparina e.v. a dosi anticoagulanti e streptochinasi34.
Il trattamento con calciparina s.c. è stato sperimentato
in due trial controllati di vaste dimensioni ed ha sortito
un effetto di riduzione della mortalità molto contenuto
al limite con la significatività statistica. Ha dimostrato
invece la capacità di prevenire la formazione di trombi
intraventricolari negli infarti estesi, soprattutto se ante-
riori. Infine rimane sempre provata la sua capacità di
prevenire la trombosi venosa profonda, con tutti i rischi
ad essa connessi, in caso di allettamento prolungato.

Allo stato attuale delle conoscenze non esistono
informazioni circa la possibilità di sostituire l’epari-
na con le eparine a basso peso molecolare nel decor-
so dell’IMA con sopraslivellamento del tratto ST,
benché queste abbiano dimostrato almeno pari effi-
cacia nel trattamento delle sindromi ischemiche
acute senza sopraslivellamento del tratto ST, con o
senza movimento enzimatico, per quel che riguarda
la mortalità e la capacità di ridurre invece il nume-
ro cumulativo dei decessi e degli eventi ischemici
maggiori.

Le eparine a basso peso molecolare presenterebbe-
ro rispetto all’eparina i vantaggi di una maggiore biodi-
sponibilità, minimo legame con le proteine, buona affi-
nità per i fattori procoagulatori oggetto dell’azione del-
le molecole eparino-simili (antitrombina III, fattore IIa
e fattore Xa). Per queste ragioni l’effetto anticoagulan-
te è più prevedibile e non necessita di un monitoraggio
stretto del PTT. Viene sottolineato però come le stesse
non siano tutte equivalenti.

Al momento attuale sono state utilizzate in estese
sperimentazioni cliniche la fraxiparina45, la daltepari-
na46 e l’enoxaparina47 ai dosaggi riportati nella tabella
II.

Di recente sono stati effettuati alcuni trial clinici di
piccole dimensioni per valutare l’effetto di altri farma-
ci con proprietà antitrombiniche dopo IMA, tra questi
l’irudina è certamente la più studiata. Mentre è stata po-
sta in evidenza una buona capacità di prevenire eventi
maggiori dopo sindromi coronariche acute e dopo pro-
cedure interventistiche sulle coronarie, i primi risultati
conseguiti nei soggetti con IMA trattati anche con
trombolitici sono contraddittori, o comunque mostrano
un effetto positivo limitato al periodo di somministra-
zione.
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Tabella II. Dosaggio delle eparine a basso peso molecolare.

Farmaco Dose di carico Dose di mantenimento

Dalteparina 120 UI/kg s.c. ogni 12 ore per 5 giorni 5000 UI s.c. � 2/die: F < 80 kg e M < 70 kg
7500 UI s.c. � 2/die: F > 80 kg e M > 70 kg

Enoxaparina 30 mg/kg bolo e.v. 1 mg/kg s.c. ogni 12 ore

Fraxiparina 86 UI/kg bolo e.v. 86 UI/kg/die in 2 somministrazioni s.c.
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L’aspirina, dopo la dose iniziale (300-800 mg),
deve essere somministrata 1 volta al giorno alla do-
se di 80-324 mg a tutti i pazienti che non abbiano
controindicazioni specifiche o abbiano presentato
effetti collaterali severi (emorragie maggiori) (evi-
denza di tipo A).

Il trattamento con aspirina in un trial di grandi di-
mensioni ha dimostrato la capacità di ridurre la morta-
lità dei soggetti con IMA da sola o in aggiunta al tratta-
mento fibrinolitico. Benché non sia chiaramente defini-
to il meccanismo d’azione favorevole della sola aspiri-
na, la prevenzione della recidiva di infarto fa ritenere
che la sua proprietà antiaggregante abbia un ruolo fon-
damentale nella prevenzione della ritrombosi e nella
stabilizzazione della placca. Deve essere posta atten-
zione all’eventuale insorgenza di disturbi e sanguina-
menti gastrointestinali e di piastrinopenia13,48,49.

I soggetti con storia di allergia o con spiccata intol-
leranza gastrointestinale all’aspirina possono essere
trattati con ticlopidina alla dose di 250 mg per 2 volte
al giorno. L’effetto della ticlopidina compare dopo 3
giorni di trattamento, pertanto è difficile attendersi
un’azione benefica simile a quella dell’aspirina nella
fase più acuta. Un trial di medie dimensioni ha dimo-
strato che è in grado di ridurre la mortalità cardiova-
scolare e l’infarto miocardico non fatale in capo a 6 me-
si nei soggetti con angina instabile. Poiché l’effetto an-
tiaggregante compare dopo 3 giorni di trattamento nei
soggetti allergici o con intolleranza nota all’aspirina, la
ticlopidina deve essere utilizzata fin dalle fasi più pre-
coci e in sovrapposizione all’eparina e.v. Tra gli effetti
collaterali si ricordano diarrea, dolore addominale,
nausea, vomito e neutropenia.

Di recente è stata ben documentata l’efficacia degli
inibitori della glicoproteina (GP) IIb/IIIa nelle sindro-
mi coronariche acute e sono stati effettuati studi preli-
minari sull’associazione di tali farmaci con minori do-
si di fibrinolitici (rt-PA e streptochinasi). Benché vi sia-
no dei risultati incoraggianti si dovrà attendere la con-
clusione di trial clinici più consistenti prima di poter
proporre il loro uso sistematico.

Protezione del miocardio

Se la ricanalizzazione coronarica interviene diretta-
mente sulla patogenesi dell’IMA, da anni però si sa co-
me sia importante ridurre il lavoro del miocardio per
rallentare o per contenere la progressione della necrosi
o, in base alle più recenti acquisizioni, per modificare
un’evoluzione sfavorevole del rimodellamento sia del-
la zona necrotica che di quella vitale del ventricolo si-
nistro, che, sotto elevate sollecitazioni del pre e postca-
rico, può subire importante dilatazione del volume o al-
terazioni della sua geometria e del suo profilo. Nel no-
vero dei farmaci in grado di produrre quella che glo-
balmente può essere definita “la protezione del miocar-
dio” rientrano i farmaci appartenenti alle classi dei be-

tabloccanti, dei nitrati, dei calcioantagonisti e degli
ACE-inibitori.

Betabloccanti. Il trattamento con betabloccanti per
via venosa è raccomandabile in tutti i pazienti che
non presentino specifiche controindicazioni (eviden-
za di tipo A).

Essi agirebbero prevalentemente riducendo l’inci-
denza di aritmie fatali, limitando le dimensioni della
necrosi e prevenendo la rottura di cuore. La sommini-
strazione deve avvenire al più presto possibile, anche
in contemporanea con la fibrinolisi. Il trattamento per-
mette spesso un immediato controllo della tachicardia
sinusale, dell’ipertensione arteriosa e dell’angor. Non
sembra rilevante il tipo di farmaco. Nei soggetti con
manifestazioni iniziali di insufficienza ventricolare si-
nistra, o a rischio di ipotensione, o con bradicardia, o
con storia di broncopneumopatia è opportuno ricorre-
re a farmaci beta-selettivi a breve durata d’azione co-
me il propranololo o il metoprololo a basso dosaggio
(2.5 mg per volta in più riprese fino al dosaggio mas-
simo previsto di 15 mg), o a brevissima durata d’azio-
ne come l’esmololo (2-5 mg), ancora non disponibile
in Italia, piuttosto che rinunciare alla somministrazio-
ne.

L’atenololo deve essere somministrato lentamente
alla dose di 5 + 5 mg e.v. seguito dopo 1-2 ore dalla
somministrazione per os di 50-100 mg/die almeno fino
alla dimissione. Il metoprololo deve essere sommini-
strato lentamente alla dose di 5 mg e.v. da ripetere ogni
5-10 min fino alla dose complessiva di 15 mg, seguito
a distanza di 1-2 ore dalla somministrazione di 25-50
mg per os ogni 6-12 ore. Il propranololo deve essere
somministrato alla dose di 0.5-1 mg e.v., seguito a di-
stanza di 1-2 ore dalla somministrazione di 40-80 mg
per os, da ripetere ogni 6-8 ore. L’esmololo deve esse-
re somministrato alla dose di 0.5 mg/kg lentamente (2-
5 min) seguito dalla somministrazione di 0.05 mg/kg
incrementabile nella stessa misura ogni 15 min fino a
un dosaggio massimo di 0.20 mg/kg/min.

Possono essere tranquillamente associati al tratta-
mento fibrinolitico, con possibili vantaggi cumulativi
(osservazioni dedotte da studi non randomizzati per il
betabloccante): in particolare non accentuano gli effet-
ti ipotensivi a volte associati alla somministrazione del-
la streptochinasi.

La dimostrazione dell’efficacia clinica dei betabloc-
canti poggia su trial clinici ben condotti, che hanno os-
servato la loro capacità di ridurre il dolore, l’estensione
dell’infarto miocardico, le aritmie ventricolari iperci-
netiche, la recidiva di infarto e la mortalità a breve e
lungo termine, in particolare quella dovuta a rottura di
cuore e ad aritmie ipercinetiche ventricolari10,11,50,51.

Nitrati. Nei soggetti con persistenza di angina, con
ipertensione arteriosa e con segni di insufficienza
ventricolare sinistra è raccomandabile la sommini-
strazione di nitrati.
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Il metodo più razionale di somministrazione dei
nitrati nella fase acuta è quello per via endovenosa a
dosi crescenti, partendo da 5-10 �g/min, fino a con-
seguire una riduzione del 10-30% dei valori di pres-
sione arteriosa sistolica, che deve comunque rima-
nere > 100 mmHg. Il trattamento induce “toleran-
ce” ai dosaggi più alti anche dopo solo 24 ore, per-
tanto deve presto essere associato ad altri farmaci
che conseguano azioni analoghe o complementari
(altri vasodilatatori e diuretici). Il mantenimento
può essere effettuato o con somministrazione per via
transdermica con preparati che garantiscano una li-
berazione di almeno 10 mg nelle 24 ore o con mono-
somministrazione per os di preparati ritardo alla
dose di 20-50 mg/die.

Il loro uso, collaudato da anni di esperienza nell’at-
tacco ischemico, si fonda sulla base della capacità di ri-
durre o far scomparire il dolore anginoso. L’azione
emodinamica di significativa riduzione del precarico
fin dai dosaggi più bassi e del postcarico ai dosaggi più
alti, conseguente alla vasodilatazione venosa e arterio-
sa, aiuta inoltre a controllare velocemente anche le ma-
nifestazioni più gravi di insufficienza cardiaca, come
l’edema polmonare acuto e la bassa portata.

Studi controllati di limitate dimensioni avevano fat-
to supporre che il trattamento con nitrati potesse ridur-
re in maniera significativa l’estensione dell’infarto
miocardico e la mortalità a breve termine52. Recenti
trial di grandi dimensioni non hanno confermato un ef-
fetto benefico di pari entità in termini di riduzione del-
la mortalità, anzi la modesta differenza a favore dei ni-
trati non raggiunge la significatività statistica14,15,53.
Tuttavia, poiché il protocollo permetteva il loro utilizzo
in presenza di insufficienza cardiaca e/o angina, di fat-
to i nitrati sono stati somministrati a più del 50% dei
soggetti assegnati al gruppo di controllo, cosa inevita-
bile ma che certamente ha “diluito” l’eventuale vantag-
gio. Pertanto, se da una parte non esiste prova certa che
il trattamento sia di beneficio nell’infarto non compli-
cato, dall’altra l’assenza di un eccesso di rischio e la
possibile sinergia con gli ACE-inibitori lascia spazio
per il loro uso almeno in fase acuta (prime 24-48 ore
dall’inizio dei sintomi), soprattutto nei soggetti con se-
gni di insufficienza ventricolare sinistra, ischemia ri-
corrente e ipertensione arteriosa.

ACE-inibitori. Dopo la somministrazione del tratta-
mento fibrinolitico, di aspirina e di betabloccante,
non appena è stata conseguita la stabilizzazione cli-
nica (scomparsa dell’angina e di eventuali segni di
insufficienza cardiaca severa, soprattutto se con
ipotensione) nei soggetti senza controindicazioni è
raccomandabile il trattamento per os con ACE-ini-
bitori (evidenza di tipo A). La raccomandazione vale
tanto più nei soggetti con età > 70 anni, di sesso fem-
minile, con infarto esteso soprattutto se vi sono con-
troindicazioni alla fibrinolisi, con segni di insuffi-
cienza del ventricolo sinistro.

Le principali controindicazioni sono costituite da
ipotensione (pressione arteriosa sistolica < 100 mmHg)
e insufficienza renale (creatininemia > 2.0 mg/l). L’in-
sorgenza di uno dei due fenomeni dopo la sommini-
strazione delle prime dosi costituisce criterio di interru-
zione dello stesso trattamento: il recupero sia della
pressione arteriosa che di una buona funzionalità rena-
le è generalmente rapido; solo raramente si deve ricor-
rere a somministrazione di catecolamine (dopamina o
dobutamina) a basse dosi. Il dosaggio di partenza è bas-
so: 25 mg 3 volte/die di captopril o 5 mg/die di lisino-
pril o dosaggi equipotenti degli altri ACE-inibitori in
caso di pressione sistolica > 120 mmHg; 12.5 mg 3 vol-
te/die di captopril o 2.5 mg/die di lisinopril o dosaggi
equipotenti di altri ACE-inibitori in caso di pressione
sistolica tra 100 e 120 mmHg. Il dosaggio deve essere
progressivamente incrementato fino a raggiungere
quello standard di 50 mg 3 volte/die di captopril o 20
mg/die di lisinopril o dosi equivalenti degli altri ACE-
inibitori, pressione arteriosa sistolica e funzione renale
permettendo. Il trattamento deve essere proseguito per
almeno 6 settimane in tutti i pazienti, in seguito può es-
sere riservato ai soggetti che presentano indicazione
specifica per ipertensione, funzione ventricolare sini-
stra compromessa in presenza o meno di segni clinici di
insufficienza cardiaca.

Recenti trial di grandi dimensioni14,15 hanno docu-
mentato come il trattamento con ACE-inibitori permet-
ta un’ulteriore riduzione della mortalità a breve termi-
ne (circa 35 giorni) dei soggetti con IMA (6 vite salva-
te ogni 1000 soggetti trattati) senza fenomeni collatera-
li di rilievo. Il beneficio sembra più consistente nei sog-
getti a rischio maggiore (età > 70 anni, sesso femmini-
le, infarto esteso con o senza segni di insufficienza del
ventricolo sinistro). Tuttavia, poiché il trattamento pre-
senta il maggior beneficio nei primi 2 giorni dall’insor-
genza dei sintomi, spesso prima che possa essere con-
seguito un completo inquadramento prognostico o co-
munque prima che si siano confermate le condizioni di
grave compromissione della clinica del paziente o di
funzione contrattile del ventricolo sinistro, è opportuno
che il trattamento venga somministrato non appena rag-
giunta la stabilità clinica e possibilmente entro la prima
giornata identificata sui criteri precedentemente accen-
nati. L’effetto positivo è dovuto a differenti meccani-
smi, ma sembra mediato per le fasi più tardive da una
favorevole azione sul rimodellamento ventricolare, che
vede ridotta la spontanea evoluzione verso un aumento
dei volumi sistolico e diastolico54-56.

Calcioantagonisti. A dispetto delle possibili azioni po-
sitive di vasodilatazione periferica e coronarica, del
possibile ridotto consumo di ossigeno miocardico non
vi è dimostrazione che tale classe di farmaci produca un
effetto positivo sulla riduzione della mortalità per IMA
nel periodo di ospedalizzazione. Anzi esistono docu-
mentazioni significative che il gruppo delle diidropiri-
dine sia responsabile di un incremento del rischio di
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morte. Inoltre è stato osservato un incremento del ri-
schio di morte (tendenziale) per il verapamil e (statisti-
camente significativo) per il diltiazem nei soggetti con
segni di insufficienza ventricolare sinistra. Pertanto il
loro uso deve essere evitato, soprattutto in associazione
ai betabloccanti (evidenza di tipo A). Deve essere evi-
tato l’uso di diltiazem e verapamil anche nei soggetti
con alterazioni della conduzione atrioventricolare.

In alcuni casi particolari (elevata probabilità di
una componente di coronarospasmo a causa di pre-
cedenti episodi documentati, controindicazioni ai
betabloccanti, aritmie sopraventricolari come il fi-
brillo-flutter atriale e la tachicardia parossistica so-
praventricolare) possono essere utilizzati il diltia-
zem e il verapamil57,58. Il diltiazem e il verapamil de-
vono essere utilizzati alla dose di carico di 0.1 mg/kg
e il mantenimento viene effettuato con 1-5
mg/kg/min per e.v. nelle prime 24-48 ore e successi-
vamente alla dose di 60-120 mg ogni 6-8 ore.

Non si hanno esperienze specifiche sulle nuove dii-
dropiridine (amlodipina e felodipina) e su un eventuale

effetto positivo nei soggetti ipertesi; tuttavia i dati sino-
ra disponibili non giustificano affatto il loro utilizzo.

INQUADRAMENTO PROGNOSTIGO PRECOCE

Introduzione

La precoce identificazione di pazienti a rischio di
elevata mortalità e morbilità rappresenta un obiettivo di
fondamentale importanza clinica nella gestione dei
soggetti con IMA, soprattutto per una tempestiva mes-
sa in atto delle necessarie misure terapeutiche (Fig. 1).

La stratificazione prognostica si articola in due mo-
menti fondamentali:
a) la stratificazione prognostica della fase precoce ri-
guarda i primi 3-4 giorni ed è finalizzata a identificare
i pazienti a più elevato rischio di mortalità e compli-
canze ospedaliere; possono per tale ragione giovarsi di
misure terapeutiche aggressive immediate. Nell’ambito
di questa finestra temporale un’attenzione particolare
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Figura 1. Percorso diagnostico e terapeutico del soggetto con infarto miocardico acuto (IMA) da meno di 12 ore. ACE-I = ACE-inibitori; ASA = aspi-
rina; BBS = blocco di branca sinistra; BPAC = bypass aortocoronarico; PTCA = angioplastica coronarica; UTIC = Unità di Terapia Intensiva Coro-
narica. * questo percorso merita di essere intrapreso solo presso centri adeguatamente attrezzati ed organizzati.
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deve essere riservata alle prime ore dall’esordio dei sin-
tomi, durante le quali si possono identificare alcune
condizioni (ischemia acuta persistente e resistente al
trattamento farmacologico, inefficacia del trattamento
fibrinolitico, segni di deficit di pompa in infarto esteso)
che si possono giovare di un comportamento più ag-
gressivo di ricanalizzazione meccanica d’urgenza (sarà
trattata in questo capitolo);
b) la stratificazione prognostica della fase predimissio-
ne ha la finalità di distinguere tra i pazienti non compli-
cati quelli a basso rischio da quelli a rischio più elevato
di eventi cardiaci tardivi. In questi ultimi possono essere
necessari il cateterismo cardiaco e la coronarografia in
vista di una rivascolarizzazione miocardica o altro inter-
vento chirurgico correttivo (sarà trattata nel capitolo de-
dicato all’inquadramento prognostico predimissione).

Inquadramento clinico precoce

Da anni si sa che sin dalle prime ore dall’evento
acuto è possibile identificare mediante alcuni parametri
clinici a significato prognostico sfavorevole i pazienti
ad alto rischio: pressione arteriosa sistolica < 100
mmHg; frequenza cardiaca > 110 b/min; angor persi-
stente o recidivante precocemente; segni clinici di in-
sufficienza cardiaca (classe Killip III-IV); aritmie ven-
tricolari complesse e/o disturbi della conduzione atrio-
ventricolare e intraventricolare.

È stata inoltre sottolineata una notevole influenza
prognostica delle variabili anagrafiche e di preesistenti
patologie: età > 70 anni; sesso femminile; pregresso in-
farto; diabete mellito; ipertensione arteriosa sistemica.

Per praticità tuttavia è indispensabile che le infor-
mazioni contenute in ogni variabile vengano riassunte
in un unico indice globale, correlabile nella maniera più
precisa possibile con la prognosi.

I cosiddetti “indici strutturati”, riuniti da vari autori
in tabelle valutative più o meno complesse59,60 che han-
no trovato vasta applicazione clinica soprattutto alcuni
anni fa, si basano su punteggi assegnati in base all’esi-
stenza di patologie preesistenti e di dati clinici e ana-
grafici, secondo graduazioni spesso arbitrarie.

Di recente Lee et al.61 hanno proposto un algoritmo
piuttosto complesso derivato dalla stratificazione pro-
gnostica effettuata sugli oltre 40 000 soggetti arruolati
nello studio GUSTO. Anche in questo indice il peso
prognostico maggiore deriva dall’età del soggetto col-
pito da IMA, dalla pressione sistolica, dalla classe Kil-
lip e dalla frequenza cardiaca. La correlazione con la
prognosi di questo indice è molto elevata, ma la sua ap-
plicazione richiede la disponibilità di un computer per
il calcolo della formula.

Inquadramento strumentale nella fase precoce

Ulteriori criteri prognostici, per il breve termine ma
utilizzabili anche per la prognosi a distanza, vengono

forniti in fase precoce da alcune indagini strumentali in
grado di definire: la sede e l’estensione dell’infarto;
l’avvenuta o mancata riperfusione; la funzione del ven-
tricolo sinistro; la presenza di aritmie; la presenza di
ischemia residua; la presenza di complicanze meccani-
che.

Elettrocardiogramma e monitorizzazione
del tratto ST

L’ECG standard era e rimane l’esame strumen-
tale più importante, alla portata di tutti, per l’in-
quadramento diagnostico e prognostico degli attac-
chi ischemici acuti che evolvono o no verso la necro-
si miocardica. Fornisce informazioni su:
• sede ed estensione dell’infarto, integrabili even-
tualmente con quelle più precise fornite da metodi-
che di imaging;
• efficacia della trombolisi (riduzione del soprasli-
vellamento del tratto ST, aritmie da riperfusione);
• eventuali aritmie iper o ipocinetiche o turbe della
conduzione intraventricolare;
• recidive di ischemia.

È sempre raccomandabile un monitoraggio
ECG e, laddove possibile, del tratto ST per tutta la
durata del ricovero in UTIC.

Per conseguire una maggior sensibilità diagnostica
ed una migliore valutazione della sede e dell’estensio-
ne dell’IMA è raccomandata la registrazione delle 12
derivazioni standard e delle precordiali destre (V3R e
V4R).

In base alle più recenti conoscenze si tende a divi-
dere i soggetti colpiti da IMA a seconda della presenza
o meno di sopraslivellamento del tratto ST, poiché la
strategia terapeutica più appropriata sembra essere dif-
ferente. In realtà nelle fasi più precoci dell’attacco
ischemico le manifestazioni cliniche soggettive ed
obiettive possono essere piuttosto simili. In realtà la
presenza o meno di un sopraslivellamento del tratto ST
da sempre costituisce un elemento indispensabile per
l’identificazione di categorie di soggetti a differente pa-
togenesi, fisiopatologia, clinica e prognosi. Di recente
poi si è affermata la tendenza di assegnare un diverso
trattamento ai soggetti con o senza sopraslivellamento
del tratto ST: distinzione alla base di numerosi trial di
grosse dimensioni. 

Il numero delle derivazioni con sopra o sottoslivel-
lamento del tratto ST costituisce un buon indice pro-
gnostico62,63.

L’esame ECG completo deve essere eseguito all’in-
gresso del paziente in ospedale, ogni 24 ore per tutta la
durata della degenza in UTIC al fine di osservare l’evo-
luzione nel tempo dei segni ECG di infarto ed in occa-
sione di eventi clinici ritenuti rilevanti ai fini del decor-
so acuto. Nei pazienti sottoposti a trattamento fibrinoli-
tico, la ripetizione dell’esame al termine della sommi-
nistrazione del farmaco e dopo 4 ore fornisce impor-
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tanti informazioni sull’efficacia del trattamento (la ri-
duzione del sopraslivellamento del tratto ST > 50% en-
tro 4 ore dall’inizio della trombolisi rappresenta un in-
dice affidabile di ricanalizzazione coronarica). Tuttavia
il monitoraggio continuo dell’ECG è più accurato e
tempestivo per la diagnosi di riperfusione (o di manca-
ta riperfusione). L’osservazione di un rapido ritorno al-
l’isoelettrica del tratto ST o almeno di una riduzione
> 50% del sopraslivellamento entro 4 ore dalla sommi-
nistrazione del fibrinolitico è stata messa in rapporto
con una ricanalizzazione angiograficamente documen-
tata64, e si correla con una prognosi favorevole e con
una minore estensione dell’infarto65. Da rilevare, tutta-
via, che l’associazione tra rapidità di recupero del trat-
to ST e prognosi favorevole è meno pronunciata negli
infarti inferiori rispetto agli anteriori66.

Il monitoraggio del tratto ST può, inoltre, fornire
informazioni sulle modificazioni dinamiche riconduci-
bili a occlusioni coronariche intermittenti, responsabili
di eventuale estensione dell’infarto che comporta pro-
gnosi più sfavorevole67.

Quando il paziente viene dimesso dall’UTIC, il mo-
nitoraggio del ritmo può essere continuato, laddove in-
dicato (per esempio in caso di aritmie minacciose rile-
vate nella fase acuta con persistenza di un elevato ri-
schio aritmogeno), mediante telemetria che consente
anche di sorvegliare in tempo reale il ritmo cardiaco
durante l’iniziale mobilizzazione del paziente.

Enzimi

L’importanza diagnostica del riscontro di valori
abnormi nel plasma di enzimi o molecole contenute
nella miocellula è ben nota68. La valutazione in mo-
do seriato (ogni 3 ore, o anche più di frequente, du-
rante le prime 24 ore e ogni 6-8 ore poi fino a 48-72
ore) con costruzione di una curva concentra-
zione/tempo può fornire indicazioni circa la ricana-
lizzazione coronarica in corso di trattamento fibri-
nolitico69 e informazioni indirette sull’estensione
della necrosi70.

Viene considerato diagnostico per IMA un valore
ematico almeno doppio rispetto al range di valori nor-
mali di creatinfosfochinasi (CPK) e latticodeidrogenasi,
ma soprattutto di CPK-MB (enzima ritenuto più speci-
fico per individuare la necrosi di cellule miocardiche).

La ripetizione seriata (ogni 3 ore durante le prime
24 ore, ogni 6-8 ore fino a 48-72 ore) consente di trac-
ciare la curva enzimatica e di stimare il valore e il tem-
po di picco. La dimensione dell’area sottesa alla curva
concentrazione/tempo consente di valutare, pur se in
maniera indiretta, l’estensione della necrosi e, quindi,
di formulare un giudizio prognostico. La velocità del
raggiungimento del massimo valore e la velocità di
wash-out sono considerate un altro attendibile indice di
avvenuta ricanalizzazione (picco enzimatico entro le
prime 12-15 ore dall’esordio dei sintomi).

Questi tempi tuttavia sono troppo lunghi perché il
riconoscimento della mancata riperfusione, con le sue
implicazioni prognostiche sfavorevoli, possa permette-
re il ricorso tempestivo a trattamenti “di salvataggio”
(essenzialmente la PTCA). Altri marker sierici di iden-
tificazione più o meno recente (le isoforme degli isoen-
zimi della CPK, la mioglobina) permetterebbero il ri-
conoscimento precoce dell’avvenuta o mancata ricana-
lizzazione da trombolisi: è stata valorizzata soprattutto
la velocità di ascesa delle concentrazioni sieriche.

Gli anticorpi che rilevano e quotano i livelli di tro-
ponina I e troponina T sono dotati di assai elevata spe-
cificità per le molecole di origine muscolare cardiaca.
Livelli abnormi delle stesse macromolecole riflettono,
secondi alcuni autori, un significato prognostico simile
se non superiore a quello delle variabili anagrafiche o
delle alterazioni ECG71. Infine sarebbero un buon indi-
ce dell’efficacia della terapia a base di inibitori della
GP IIb/IIIa72.

La radiografia del torace

Questo esame, pur con tutte le limitazioni tecni-
che e interpretative, riveste notevole importanza ai
fini diagnostico-prognostici. Deve essere eseguito
nelle prime ore di ricovero.

Ogni UTIC deve essere dotata di apparecchiatura
mobile per l’esecuzione di esami radiologici al letto del
paziente, necessari anche per verificare il corretto posi-
zionamento di elettrocateteri stimolatori o di cateteri
flottanti per il monitoraggio emodinamico.

La radiografia del torace a letto, pur con tutte le li-
mitazioni tecniche e interpretative, appare di utilità pro-
gnostica in quanto può fornire informazioni:
a) sulla volumetria cardiaca;
b) sulla presenza di alterata vascolarizzazione a livello
dei campi polmonari; si deve sottolineare che i segni ra-
diologici di alterata distribuzione del flusso polmonare
e di edema, interstiziale o alveolare, appaiono ben cor-
relati con i livelli di pressione capillare polmonare
(PCP) incuneata e, quindi, con le pressioni di riempi-
mento del ventricolo sinistro;
c) sulle dimensioni dell’aorta.

Ecocardiografia

L’esame ecocardiografico è di fondamentale im-
portanza fin dalle fasi più precoci in UTIC: fornisce
insostituibili informazioni sulla sede e sull’estensio-
ne della necrosi miocardica e consente di ottenere
una valutazione attendibile di importanti determi-
nanti della prognosi (parametri di funzione globale,
di contrattilità regionale, di volumetria del ventri-
colo sinistro). Esso permette inoltre di riconoscere
eventuali complicanze (aneurismi, trombi intracavi-
tari, rotture di setto interventricolare o di muscolo
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papillare, versamenti pericardici) non direttamente
identificabili in altro modo.

La ripetizione dell’ecocardiografia (all’ingresso in
UTIC, alla dimissione dall’UTIC e alla dimissione dal-
l’ospedale) consente di valutare le modificazioni della
cinesi regionale sia in senso migliorativo (risoluzione
dello stunning miocardico) o peggiorativo (estensione
della necrosi e rimodellamento ventricolare): informa-
zioni decisive ai fini della definizione della prognosi e
della terapia73.

Numerosi studi hanno dimostrato che l’impiego
dell’ecocardiografia, sin dall’ingresso in UTIC del pa-
ziente, permette un’accurata stratificazione prognostica
fin dalla fase acuta74. La metodica riveste importanza
fondamentale a fini diagnostici e prognostici in pazien-
ti con blocco di branca sinistra, infarto non Q, ritmo da
pacemaker. Tuttavia, va sottolineato che nel caso di pic-
coli infarti non Q, che interessano < 20% dello spesso-
re parietale, possono non essere messe in evidenza al-
terazioni contrattili.

Monitorizzazione dell’emogasanalisi

La determinazione dei parametri emogasanaliti-
ci (tensione parziale di ossigeno-pO2, saturazione
arteriosa di ossigeno e pH) è indispensabile per se-
guire l’evoluzione dei soggetti con severa insuffi-
cienza del ventricolo sinistro e per definire la neces-
sità di ventilazione assistita meccanica.

Il prelievo deve essere effettuato con ago di ridotto
calibro in un’arteria facilmente comprimibile (preferi-
bile, laddove possibile, l’arteria radiale).

La riduzione della pO2 è espressione di un aumento
della pressione di riempimento ventricolare sinistro, con
conseguente alterato rapporto ventilazione/perfusione
polmonare ed aumento dell’effetto di shunt o di commi-
stione venosa e, in minima parte, anche con turbe della
diffusione gassosa, e rappresenta una manifestazione in-
diretta dell’alterata funzione contrattile ventricolare si-
nistra. Riduzioni della pO2 sotto i 60 mmHg, nonostan-
te somministrazione di ossigeno con maschera, devono
indurre ad un’attenta monitorizzazione e al ricorso al-
l’assistenza respiratoria in ambiente adeguato.

Monitorizzazione emodinamica

La monitorizzazione emodinamica, ottenuta me-
diante posizionamento di catetere di Swan-Ganz in
arteria polmonare, in considerazione della sua inva-
sività e dei possibili rischi connessi non deve essere
praticata in tutti i pazienti ricoverati in UTIC; tro-
va principale indicazione in pazienti con condizione
emodinamica instabile (segni/sintomi clinici di seve-
ra riduzione della gittata cardiaca, ipotensione pro-
gressiva, shock cardiogeno, edema polmonare) e con
complicanze gravi (rottura di setto o insufficienza

mitralica), per un corretto inquadramento fisiopa-
tologico e per definire e guidare la terapia.

La metodica appare agevole, anche se non priva di ri-
schi (infezioni, emorragie o infarti polmonari) e incon-
venienti (possibili sanguinamenti nel luogo di incannu-
lamento della vena, ecc.), tanto che è raccomandato il
mantenimento del monitoraggio al massimo per 48-72
ore. È necessario disporre di sistemi di monitoraggio
che consentano la visualizzazione e la stampa delle re-
gistrazioni pressorie, nonché un attendibile e ben tarato
sistema di misurazione della portata cardiaca.

Sulla base delle alterazioni emodinamiche rilevabi-
li in corso di IMA sono stati individuati quattro sotto-
gruppi con prognosi nettamente diversa (classificazio-
ne di Forrester)75:
• nel primo sottogruppo (indice cardiaco-IC > 2.2
l/min/m2, PCP < 18 mmHg) sono assenti segni di ipo-
perfusione o congestione polmonare;
• nel secondo sottogruppo (IC > 2.2 l/min/m2, PCP
> 18 mmHg) sono presenti segni clinici di congestione
polmonare in assenza di ipoperfusione;
• nel terzo sottogruppo (IC < 2.2 l/min/m2, PCP < 18
mmHg) non si rileva congestione polmonare, mentre si
osservano segni di ipoperfusione;
• nel quarto sottogruppo (IC < 2.2 l/min/m2, PCP > 18
mmHg) si hanno segni clinici di congestione polmona-
re e di ipoperfusione. 

Naturalmente la prognosi è peggiore nelle classi più
elevate.

Il monitoraggio emodinamico non è necessario nei
pazienti che non mostrano segni di ipoperfusione o di
congestione polmonare, né nei pazienti in cui si osser-
va una rapida regressione della congestione polmonare.
Nei pazienti con congestione polmonare persistente o
segni di ipoperfusione la definizione del quadro emodi-
namico facilita la scelta e la modulazione dell’approc-
cio terapeutico.

La categoria di pazienti in cui il monitoraggio emo-
dinamico consente la massima efficacia terapeutica è
quella in cui la bassa gittata e l’ipotensione si accom-
pagnano a basse pressioni di riempimento ventricolare
sinistro e, quindi, in cui è indicata una somministrazio-
ne di liquidi. Al contrario, nei soggetti con elevate pres-
sioni di riempimento ventricolare il margine terapeuti-
co è minore e più sfavorevole è la prognosi, anche a
breve termine.

La monitorizzazione con catetere di Swan-Ganz do-
vrebbe essere integrata con il monitoraggio della pres-
sione intrarteriosa, attuabile con sottili cateteri posizio-
nabili in arteria radiale.

TIPI PARTICOLARI DI INFARTO

Infarto non Q

In questa definizione vengono fatti confluire tutti gli
attacchi ischemici, che presentano dismissione di enzi-
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mi o macromolecole intracellulari, ma che all’ECG
predimissione non presentano in alcuna derivazione
l’aspetto patognomonico di necrosi, cioè una Q di du-
rata > 30 ms. In questa categoria rientrano perciò sog-
getti che all’esordio della sintomatologia possono pre-
sentare o no sopraslivellamento del tratto ST. Molti trial
controllati degli ultimi anni hanno dimostrato che a se-
conda della presentazione ECG iniziale l’anatomia co-
ronarica e il decorso clinico sono diversi; ne consegue
che la terapia e la prognosi pure sono differenti (evi-
denza di tipo B)30.

Infarto non Q ad esordio con sopraslivellamento del
tratto ST. Gli studi anatomo-patologici hanno permes-
so di documentare che l’IMA non Q con questa presen-
tazione ECG evolve come un infarto “incompleto” ri-
spetto al territorio miocardico a rischio. L’estensione e
il tipo di lesioni coronariche critiche sono simili a quel-
li dell’infarto Q.

A causa della minore massa di tessuto infartuato, il
rischio di insufficienza cardiaca, di aritmie maggiori e
di morte ospedaliera è più basso che nell’infarto Q. Tut-
tavia nei 6-12 mesi successivi il tasso di mortalità rag-
giunge quello dei pazienti con infarto Q, a causa di
un’incidenza più elevata di recidive.

D’altra parte una più alta incidenza di ischemia re-
sidua (50-90% più dell’infarto Q) è una caratteristica
costante di questi pazienti.

Il trattamento in UTIC è basato sugli stessi prin-
cipi generali seguiti per l’infarto Q: aspirina, trom-
bolitici, betabloccanti e ACE-inibitori devono essere
usati sistematicamente (ossia se non vi sono con-
troindicazioni); nitrati e calcioantagonisti secondo
indicazione clinica. Anche la stratificazione progno-
stica dovrebbe seguire lo stesso iter decisionale del-
l’infarto Q.

Nei pazienti con infarto non Q esordito con note-
vole estensione del sopraslivellamento del tratto ST
(più di 5 derivazioni) è opportuno, se possibile, ese-
guire coronarografia predimissione a prescindere
dall’andamento clinico e dall’esito dei test non inva-
sivi, in considerazione della relativamente alta inci-
denza di reinfarto e dell’estensione del territorio
miocardico minacciato. In presenza di aspetti an-
giografici “ad alto rischio” (ad esempio in presenza
di stenosi complessa nella porzione prossimale della
discendente anteriore) si dovrebbe procedere a riva-
scolarizzazione miocardica.

Infarto non Q ad esordio senza sopraslivellamento
del tratto ST. In questo gruppo rientrano soggetti che
durante l’attacco ischemico acuto possono presentare o
meno modificazioni del tratto ST: quando presenti si
tratta di sottoslivellamento esteso a un numero variabi-
le di derivazioni. Anche in questo caso il numero delle
derivazioni coinvolte dalla modificazione costituisce
buon criterio prognostico62. I soggetti con maggior
estensione del sottoslivellamento del tratto ST in gene-

re sono più anziani, hanno funzione ventricolare sini-
stra più compromessa e più frequentemente malattia
coronarica multivascolare; questi pazienti costituisco-
no un gruppo a rischio nettamente più alto. Nella casi-
stica del GISSI 1, su 451 pazienti con sottoslivellamen-
to del tratto ST la mortalità ospedaliera era del 18.4%
contro l’11.8% delle restanti sedi di infarto. La morta-
lità a 1 anno era del 34.2% rispetto al 20.5%. Maggio-
re anche l’incidenza di insufficienza cardiaca durante la
degenza e di ischemia residua.

I dati del GISSI, dell’ISIS-2 e recentemente del
TIMI IIIB non hanno evidenziato in questi pazienti di-
minuzioni di mortalità con l’uso dei trombolitici (evi-
denza di tipo A)30, che pertanto non sono consigliati. 

I più recenti trial dedicati alle sindromi ischemiche
acute senza sopraslivellamento del tratto ST, che hanno
arruolato anche questo tipo di pazienti, hanno docu-
mentato invece una buona efficacia, in aggiunta all’a-
spirina e almeno durante il periodo di somministrazio-
ne, della somministrazione in associazione di farmaci
antitrombinici45,46,76 e antipiastrinici, soprattutto degli
inibitori della GP IIb/IIIa47.

Il ricorso agli altri trattamenti (betabloccanti, nitra-
ti e ACE-inibitori) può essere effettuato, soprattutto in
funzione della correzione del quadro sintomatico ed
emodinamico.

Vi è molta discussione e soprattutto vi sono risulta-
ti contrastanti circa l’opportunità di assumere in questo
tipo di soggetti un atteggiamento aggressivo dal punto
di vista diagnostico e terapeutico soprattutto per quel
che concerne l’effettuazione durante la fase acuta di
procedure di rivascolarizzazione77,78.

Tuttavia quando vi è diffuso sottoslivellamento del
tratto ST, data la prognosi scadente, si può proporre una
strategia più aggressiva (specialmente nei pazienti a
maggior rischio, cioè con disfunzione del ventricolo si-
nistro, con pregresso infarto, con depressione ST persi-
stente) che comprende:
• la coronarografia subito dopo la fase acuta, specie
nei pazienti con funzione ventricolare sinistra com-
promessa, tenendo conto ovviamente delle condizioni
generali, talvolta proibitive, del paziente, dell’età, e di
eventuali patologie vascolari e metaboliche associate,
che ne possono sconsigliare l’esecuzione (evidenza di
tipo B);
• la rivascolarizzazione coronarica secondo la metodica
ritenuta più appropriata.

Infarto del ventricolo destro

L’infarto del ventricolo destro è più frequente nei
pazienti con segni ECG di infarto inferiore o infero-po-
steriore: in essi può raggiungere il 40%. L’infarto isola-
to del ventricolo destro è raro.

La diagnosi clinica si basa su:
• presenza all’ECG di sopraslivellamento del tratto ST
> 1 mm in V1, V2 e in V4R e V5R, contemporaneamen-
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te alla presenza di sopraslivellamento del tratto ST in II,
III e aVF79;
• presenza di segni suggestivi di insufficienza ventrico-
lare destra (giugulari turgide, epatomegalia dolente) e
di ipotensione in assenza di insufficienza ventricolare
sinistra manifesta80.

La sensibilità dei segni ECG per la diagnosi di in-
farto ventricolare destro è molto alta quando l’ECG è
eseguito nelle prime 24 ore dall’inizio dei sintomi; la
specificità è minore. La diagnosi può essere conferma-
ta dalla valutazione della frazione di eiezione del ven-
tricolo destro e del ventricolo sinistro e delle anomalie
della motilità della parete per mezzo della ventricolo-
grafia con radioisotopi o dell’ecocardiografia.

Le anomalie emodinamiche associate all’infarto
ventricolare destro possono essere molto simili a quel-
le della pericardite costrittiva81, con innalzamento del-
la pressione in atrio destro fino alla parificazione con la
PCP.

Strategia terapeutica. La terapia riperfusionale
tempestiva, sia con agenti trombolitici che con an-
gioplastica, ha la possibilità di preservare o miglio-
rare la funzionalità sistolica del ventricolo destro e
correggere il quadro da bassa portata (evidenza di ti-
po B)82.

Se la necrosi si è completata, per ovviare al de-
cremento di portata che ne può conseguire, bisogna
garantire un corretto precarico del ventricolo sini-
stro, che può essere ottenuto con infusione di liqui-
di, o con il ricorso alle catecolamine, che aumentano
la contrattilità del ventricolo destro (evidenza di tipo
B)83.

Si deve infondere una prima quota di 200 ml di so-
luzione salina abbastanza rapidamente (10 min). Si può
quindi somministrare 1-2 litri di soluzione nelle prime
ore e quindi 200 ml/ora. 

Si dovrebbero comunque monitorare durante l’infu-
sione i parametri emodinamici.

Se interviene fibrillazione atriale, si dovrebbe ripri-
stinare al più presto il ritmo sinusale, data l’importanza
emodinamica del contributo atriale al riempimento
ventricolare (evidenza di tipo B).

Se si sviluppa blocco atrioventricolare (BAV) (15-
20%) o bradicardia sinusale spiccata, è utile la stimola-
zione temporanea, possibilmente bicamerale nel primo
caso.

DIAGNOSI E TERAPIA DELLE COMPLICANZE

Shock cardiogeno

Lo shock cardiogeno può essere causato da:
• grave depressione della funzione del ventricolo sini-
stro ad instaurazione precoce, se il danno miocardico
ischemico è molto esteso fin dall’inizio, o differita se vi
è estensione progressiva o per recidive della necrosi;

• comparsa di complicanze meccaniche: rigurgito mi-
tralico severo, rottura di setto interventricolare o rottu-
ra subacuta di parete libera.

L’ipoperfusione propria della sindrome può causare
deficit funzionale di molti organi, con la comparsa del-
le relative manifestazioni cliniche: cute fredda e umida,
aumentata sudorazione (segni di attivazione adrenergi-
ca); ottundimento mentale e sonnolenza; congestione
polmonare; insufficienza renale con contrazione delle
diuresi (< 20 ml/ora); acidosi metabolica.

Il quadro emodinamico è caratterizzato da tachicar-
dia, da marcata riduzione dell’IC (< 2.2 l/min/m2) e da
aumento della pressione di incuneamento polmonare
(> 18 mmHg). La frazione di eiezione è di solito < 30%.

Studi autoptici dimostrano un coinvolgimento di al-
meno il 35-40% della massa totale del ventricolo sini-
stro; il più delle volte esiste una grave malattia atero-
sclerotica ostruttiva delle coronarie, estesa e multivasa-
le, con un’alta prevalenza di coinvolgimento della co-
ronaria discendente anteriore.

La prognosi dei pazienti con “sindrome da shock”
all’inizio dell’IMA o entro poche ore dall’esordio è
pessima: la mortalità è tra il 70 e il 100%; il 50% dei pa-
zienti decede entro le prime 10 ore dall’inizio dello
shock, evidenziando che è una condizione rapidamente
letale. La terapia di supporto con farmaci inotropi e va-
sopressori non ne ha migliorato la prognosi.

Strategia terapeutica.
• Somministrare ossigeno.
• Correggere l’acidosi (preferibilmente con bicarbo-
nato).
• Valutare i parametri emodinamici con un catetere
di Swan-Ganz.
• Considerare l’uso di dobutamina alla dose 5-15
�/kg/min.
• Per migliorare la funzione renale, utilizzare basse
dosi di dopamina 2.5-5 �/kg/min.
• Se nonostante l’uso di catecolamine dovesse persi-
stere frequenza cardiaca inadeguata, considerare
l’opportunità di eseguire una stimolazione elettrica,
possibilmente bicamerale.
• Inserire un contropulsatore come “bridge” alla riva-
scolarizzazione in base alle disponibilità ambientali.
• Eseguire rivascolarizzazione miocardica (PTCA o
bypass) e correzione chirurgica delle complicanze
meccaniche (evidenza di tipo B)84.
• Nei soggetti con età < 65 anni, in ottime condizioni
generali, si può prendere in considerazione l’oppor-
tunità di assistenza ventricolare come “bridge” al-
l’eventuale trapianto.

L’infarto del ventricolo destro può dare origine ad
un quadro peculiare di shock cardiogeno che richiede
trattamento ad hoc (vedi paragrafo su infarto del ven-
tricolo destro).

Studi non controllati sull’efficacia dei vasodilatato-
ri non hanno dato risultati confortanti. La contropulsa-
zione con pallone intraortico sebbene rappresenti un
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trattamento molto utile per migliorare transitoriamente
il quadro emodinamico, non sembra migliorare la pro-
gnosi dei pazienti in shock cardiogeno: la mortalità
complessiva riportata è dell’87-100%85. Solo una signi-
ficativa riduzione dell’estensione dell’area di miocar-
dio ischemico ottenuta con la riperfusione può miglio-
rare la prognosi, ma in questi pazienti la trombolisi non
si dimostra efficace; la ricanalizzazione meccanica
tempestiva è in grado di apportare un beneficio, se non
immediato, almeno a lungo termine. Numerosi studi
non controllati hanno mostrato che la ricanalizzazione
con angioplastica dell’arteria responsabile dell’infarto
o con bypass aortocoronarico può ridurre sensibilmen-
te la mortalità intraospedaliera (40-60%) se effettuata
precocemente (entro le 24 ore dall’esordio)86,87. I dati
del registro SHOCK suggerirebbero che, in alcuni pa-
zienti, il bypass aortocoronarico d’emergenza sarebbe
associato ad una mortalità più bassa (19%) rispetto alla
PTCA d’emergenza (60%)84. Più recentemente lo stu-
dio controllato SHOCK ha permesso di documentare
che i soggetti sottoposti a rivascolarizzazione meccani-
ca d’urgenza non presentano una riduzione della mor-
talità a 30 giorni, ma un significativo miglioramento
della sopravvivenza a 6 mesi42.

Edema polmonare acuto

Il quadro clinico dell’edema polmonare acuto è ca-
ratterizzato da dispnea grave, a volte accompagnata da
escreato rosato e schiumoso, cute fredda e umida e su-
dorazione. Nella maggior parte dei pazienti vi sono ta-
chipnea, tachicardia e cianosi periferica; si apprezzano
rantoli estesi bilateralmente (con o senza sibili) sui
campi polmonari.

Sono sempre presenti i segni radiologici dell’edema
polmonare bilaterale conclamato. È frequente un’ipos-
siemia di grado moderato-severo, con variabile com-
portamento della pCO2.

Solitamente la PCP di incuneamento è > 25 mmHg,
ma la pressione dell’atrio destro può essere normale o
solo lievemente aumentata. Nella maggior parte dei pa-
zienti la portata cardiaca è solo modestamente ridotta;
frequentemente si osserva aumento moderato o intenso
delle resistenze vascolari sistemiche ed aumento della
pressione arteriosa.

Una marcata compromissione della funzione con-
trattile del ventricolo sinistro è solitamente alla base
delle profonde alterazioni del quadro emodinamico, so-
prattutto quando si abbia una disfunzione anche diasto-
lica e/o un rigurgito mitralico significativo. L’edema
polmonare acuto che complica l’infarto miocardico si
associa a una mortalità che va dal 30 al 50%.

Strategia terapeutica.
• La terapia immediata si basa sull’ossigenoterapia
(dal 60 al 100%) con maschera, morfina per via en-
dovenosa, e nitroglicerina in infusione continua.

• I pazienti in edema polmonare acuto devono esse-
re valutati con emogasanalisi arteriosa. Quelli che
non riescono a mantenere una pO2 arteriosa di al-
meno 60 mmHg mediante ventilazione con masche-
ra e quelli che mostrano un progressivo aumento
della pCO2 con riduzione del pH arterioso, devono
essere sottoposti a ventilazione meccanica assistita.
• Occorre iniziare la somministrazione di nitroglice-
rina per via endovenosa alla dose di 5-10 g/min da
aumentare progressivamente se necessario.
• Se il paziente rimane iperteso, nonostante la som-
ministrazione di dosi elevate di nitroglicerina (fino
alla dose massima di 500 g/min), si può ricorrere al
nitroprussiato di sodio alla dose iniziale di 5-10
g/min; la velocità di infusione può essere aumentata
lentamente di 5-10 �g/min ogni 10-15 min, in rela-
zione alla risposta.
• La somministrazione di diuretici è utile per ridur-
re il precarico (furosemide 25-50 mg e.v.).

In alcuni pazienti, anche piccole dosi di nitroglice-
rina o di nitroprussiato possono provocare una spiccata
ipotensione che richiede l’interruzione della loro som-
ministrazione.

Se il quadro di edema polmonare acuto si sviluppa
contemporaneamente al quadro di infarto miocardico o
comunque non oltre 12 ore dall’inizio dei sintomi e vi è
refrattarietà al trattamento medico, è opportuno procede-
re a cateterismo cardiaco, coronarografia e rivascolariz-
zazione. Anche quando è stato possibile conseguire la
stabilizzazione clinica, la coronarografia precoce deve
essere presa in considerazione data la cattiva prognosi
dei pazienti che esordiscono con segni di insufficienza
ventricolare sinistra (mortalità a 1 anno del 30-40%).

Trial multicentrici randomizzati hanno dimostrato
che nei pazienti con edema polmonare conclamato
(classe III di Killip) la terapia trombolitica endovenosa
non ottiene particolari benefici. Tuttavia, se non vi è la
possibilità di eseguire cateterismo cardiaco immediato
e un intervento di rivascolarizzazione, in presenza di
angina con sopraslivellamento del tratto ST e di blocco
di branca sinistra, è opportuno somministrare farmaci
trombolitici per via endovenosa, fatte salve le consuete
controindicazioni. In questi pazienti, il monitoraggio
emodinamico (sia dopo trombolisi che dopo eventuale
rivascolarizzazione) deve essere mantenuto per guidare
la terapia vasodilatatrice. In questi pazienti non do-
vrebbero essere utilizzati la digitale o altri farmaci ino-
tropi, a meno che non vi siano indicazioni specifiche.

Disfunzione della mitrale

Il rigurgito mitralico di intensità da lieve a moderato
è una complicanza comune nei pazienti con IMA. È di
solito il risultato della disfunzione di un muscolo papil-
lare. Il muscolo papillare antero-laterale irrorato dal ra-
mo interventricolare anteriore e dalla circonflessa è me-
no facilmente soggetto a disfunzione, che comunque è
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raramente grave. Il muscolo papillare postero-mediale
irrorato solo dal ramo interventricolare posteriore è più
frequentemente coinvolto nell’infarto postero-inferiore e
presenta gradi di disfunzione più grave, fino alla rottura.

In circa il 50% dei pazienti con rottura del muscolo
papillare, l’area di infarto è relativamente piccola. L’e-
stensione della malattia coronarica è variabile: in circa
il 50% dei pazienti è colpito un solo vaso. Di solito la
rottura del muscolo papillare si verifica da 2 a 7 giorni
dopo l’esordio dell’IMA, ma il 20% delle rotture av-
viene entro 24 ore dall’inizio dei sintomi dell’IMA.

La sintomatologia è caratterizzata da un’improvvisa
grave dispnea, fino all’edema polmonare acuto, con
quadro di bassa portata cardiaca fino allo shock. Si evi-
denzia un soffio olosistolico intenso all’apice che si ir-
radia verso l’ascella e la base e può essere in “crescen-
do-decrescendo”. In alcuni pazienti il soffio può essere
precoce e di breve durata, o addirittura assente (rigurgi-
to mitralico silente). Un fremito palpabile è insolito, a
differenza dei pazienti con rottura del setto interventri-
colare. Tuttavia la distinzione tra insufficienza mitralica
da rottura di papillare e pervietà interventricolare da rot-
tura di setto è spesso difficile su basi solamente cliniche.

L’eco-Doppler è lo strumento diagnostico più effi-
cace per la sua individuazione. L’ecocardiogramma
mostra il lembo della mitrale mobile con prolasso si-
stolico in atrio sinistro e il Doppler pulsato evidenzia il
rigurgito e la sua entità. Alla valutazione emodinamica
si evidenziano onde V giganti nel tracciato della pres-
sione di cuneo polmonare.

La prognosi dei pazienti con rottura del muscolo pa-
pillare in terapia conservativa è infausta: la mortalità è
di circa il 50% nelle prime 24 ore e del 94% entro 8 set-
timane.

Il 60-70% dei pazienti può essere salvato con la cor-
rezione chirurgica del rigurgito. La mortalità intraope-
ratoria è intorno al 35%. La prognosi chirurgica dipen-
de dalla funzione ventricolare sinistra. Recentemente in
alcuni pazienti con rigurgito severo e shock è stata pro-
posta ed eseguita con successo l’angioplastica dell’ar-
teria responsabile dell’infarto.

Si configurano dunque due quadri anatomo-clinici
sostanzialmente diversi:
• quello della disfunzione del muscolo papillare con ri-
gurgito mitralico lieve o moderato, quasi sempre con-
trollabile con il semplice trattamento medico;
• quello della rottura del muscolo papillare, che com-
porta invece un rigurgito mitralico grave, la comparsa
di edema polmonare, e si associa quasi sempre a deces-
so intraospedaliero in assenza di correzione chirurgica.
La sua incidenza è dell’1% ed è responsabile del 5% dei
decessi secondari a infarto.

Strategia terapeutica. Gli obiettivi immediati del trat-
tamento del rigurgito mitralico secondario a IMA so-
no quelli di migliorare le condizioni emodinamiche e
stabilizzare il paziente in modo che si possa eseguire
rapidamente un intervento correttivo. Il trattamento

generale dell’edema polmonare acuto è quello de-
scritto precedentemente. La terapia con vasodilatato-
ri è particolarmente utile per stabilizzare i pazienti
con rigurgito mitralico severo. Il nitroprussiato di so-
dio per via endovenosa riduce il volume di rigurgito e
aumenta prontamente la gittata sistolica e la portata
cardiaca, mentre la nitroglicerina, sebbene riduca il
volume di rigurgito e la pressione di cuneo, può non
provocare aumento di gittata sistolica e di portata.

In presenza dei quadri clinici di maggior impe-
gno la terapia medica deve essere guidata con l’au-
silio della monitorizzazione emodinamica con cate-
tere di Swan-Ganz.

Nei pazienti con severa ipotensione, i farmaci va-
sodilatatori non possono essere utilizzati, se non in
associazione alle catecolamine, onde evitare il ri-
schio di peggiorare ulteriormente l’ipotensione.

Se il trattamento medico non è in grado di mi-
gliorare lo stato di scompenso del paziente, è allora
indicata la contropulsazione con pallone intraorti-
co, in associazione a farmaci inotropi e vasodilatato-
ri, in attesa di espletare gli accertamenti diagnostici
invasivi.

La rottura del muscolo papillare, tuttavia, deve
essere sempre trattata chirurgicamente al più pre-
sto con sostituzione o ricostruzione della valvola mi-
trale; per tale ragione si può rinunciare alla corona-
rografia se si deve intervenire in emergenza. Se non
vi è rottura di un papillare, la coronarografia è ov-
viamente necessaria perché il trattamento chirurgi-
co (più o meno in urgenza, ma comunque da non
rinviare a lungo anche nei casi in cui si consegue
un’accettabile stabilità emodinamica) è incentrato
proprio sulla rivascolarizzazione88,89.

Rottura di setto interventricolare

La rottura di setto interventricolare avviene nello
0.5-2% dei pazienti ed è responsabile dell’1-5% di tut-
ti i decessi secondari a IMA. Si verifica con uguale fre-
quenza nell’IMA anteriore, inferiore o posteriore.

Più frequentemente si verifica in pazienti al primo
infarto e di solito la rottura interessa la parte muscolare
inferiore del setto. Nel 40% dei pazienti possono esse-
re identificate perforazioni multiple. Nel 30-40% dei
pazienti è stata osservata l’occlusione di un solo vaso
coronarico, e in genere la malattia coronarica è meno
severa che nei pazienti senza questa complicanza. Può
avvenire entro 24 ore o, al più tardi, 2 settimane dopo
l’esordio; tuttavia la frequenza maggiore è tra la terza e
la settima giornata successiva all’infarto.

Deve essere sospettata ogni volta che insorge im-
provvisamente un soffio pansistolico, soprattutto in pa-
zienti con repentina disfunzione ventricolare sinistra (o
biventricolare) o con deterioramento progressivo non
dovuto ad altre cause evidenti. Il soffio sistolico è per lo
più localizzato sull’area inferiore del bordo parasterna-
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le sinistro, si irradia verso la base e l’apice, ed è nel
50% dei casi accompagnato da un fremito.

Possono essere presenti ritmo di galoppo ventrico-
lare destro e sinistro e segni di rigurgito tricuspidale.

Può intervenire un quadro di edema polmonare e
bassa portata fino al franco shock. La radiografia del to-
race nel 25% dei casi è inizialmente normale, e comun-
que il quadro di edema polmonare acuto è abitualmen-
te meno accentuato che nel quadro della rottura del mu-
scolo papillare.

L’eco-Doppler è l’indagine di scelta per porre dia-
gnosi: diretta visualizzazione del difetto; dimostrazio-
ne di un effetto di contrasto negativo nel ventricolo de-
stro durante infusione salina; riconoscimento di una
turbolenza sistolica nella regione della rottura. 

Mediante monitorizzazione emodinamica si può
evidenziare l’aumento di saturazione di ossigeno nel
ventricolo destro e nell’arteria polmonare.

La mortalità dei pazienti con rottura di setto trattati
con terapia medica conservativa è del 24% circa entro
le 24 ore, del 46% a 1 settimana e del 67-82% a 2 me-
si. L’obiettivo terapeutico è quello di ridurre lo shunt si-
nistro-destro, aumentare il flusso sistemico e migliora-
re la funzione ventricolare destra e sinistra. Sebbene i
vasodilatatori possono diminuire lo shunt sinistro-de-
stro e aumentare il flusso sistemico riducendo le resi-
stenze vascolari periferiche, una riduzione maggiore e
concordante della resistenza vascolare polmonare può
di fatto aumentare lo shunt sinistro-destro.

Strategia terapeutica. I vasodilatatori quali il nitro-
prussiato di sodio o la nitroglicerina, che possono in-
durre una riduzione significativa delle resistenze va-
scolari polmonari, non dovrebbero essere impiegati.
L’idralazina e altri vasodilatatori ad effetto preva-
lente sulle arterie riducono in misura minore le resi-
stenze vascolari polmonari e possono essere più uti-
li (evidenza di tipo B).

La contropulsazione con pallone intraortico do-
vrebbe essere presa in considerazione il più presto
possibile per stabilizzare i pazienti con rottura di
setto. È indicata comunque una correzione chirur-
gica precoce, anche nel paziente che si riesce a sta-
bilizzare, e la rivascolarizzazione coronarica, se ne-
cessaria (evidenza di tipo B)90.

In presenza di diagnosi certa il paziente andreb-
be in ogni caso trasferito, in attesa dell’intervento,
in reparto di cardiochirurgia (evidenza di tipo B)91.

La correzione chirurgica si accompagna ad una
mortalità < 25% nei pazienti emodinamicamente stabi-
li e comunque permette una sopravvivenza che oscilla
mediamente tra 48-75%.

Rottura della parete ventricolare

La rottura cardiaca, che si verifica in circa il 3% dei
pazienti con IMA, è responsabile del 10-20% dei deces-

si dovuti a infarto. La maggioranza delle rotture (> 90%)
coinvolge il ventricolo sinistro e si verifica al margine
laterale di un infarto transmurale, dove è maggiore lo
stress di scollamento tra il miocardio normale e quello
danneggiato.

Circa un terzo delle rotture della parete libera si ve-
rificano entro 24 ore dall’inizio dell’infarto e circa
1’85% entro la prima settimana. In era trombolitica si
verificano più rotture nelle prime 24 ore e meno suc-
cessivamente.

I fattori di rischio per la rottura della parete libera
sembrano essere: età avanzata, sesso femminile, iper-
tensione che precede o persiste dopo l’IMA, e primo in-
farto senza precedente storia di malattia coronarica.

In alcuni pazienti è preceduta da un dolore toracico
persistente o ricorrente, ma non specifico, oppure in re-
lazione temporale con uno stress fisico come tossire o
fare uno sforzo.

Nella rottura acuta il rapido inizio del tamponamen-
to causato dall’emopericardio, che provoca ipotensione
e dissociazione elettromeccanica, conduce rapidamen-
te all’exitus, e la realizzazione della diagnosi strumen-
tale è quasi sempre impossibile.

Una rottura subacuta (25% dei pazienti) può essere
suggerita dall’aumento della pressione venosa, dal pol-
so paradosso, dai toni cardiaci attenuati e sfregamenti
pericardici. Può comparire soffio sistolico, diastolico o
“a va e vieni”. L’ECG può mostrare un’onda Q infar-
tuale o solo i cambiamenti ischemici del tratto ST-T.

L’improvviso rallentamento della frequenza sinusa-
le, seguito da ritmo giunzionale o idioventricolare con
diminuzione dell’ampiezza del QRS, può suggerire una
rottura acuta o subacuta. Un’improvvisa comparsa di
onde T precordiali giganti in un paziente che preceden-
temente aveva un’onda T invertita o un sottoslivella-
mento ST è un segno che può indicare emopericardio.

L’ecocardiografia può mostrare i segni di tampona-
mento. Il monitoraggio emodinamico può dimostrare
valori uguali della pressione atriale destra e di quella
capillare polmonare.

Strategia terapeutica. Pochi pazienti con rottura
acuta possono essere salvati, tramite immediata pe-
ricardiocentesi con catetere a permanenza e inter-
vento d’emergenza. Nei pazienti con rottura sub-
acuta bisognerebbe effettuare urgentemente la ripa-
razione chirurgica (evidenza di tipo B)92.

Pseudoaneurisma

Questa patologia è il risultato di una rottura relati-
vamente lenta, solitamente della parete libera del ven-
tricolo sinistro. Le pareti esterne di questi aneurismi so-
no costituite dal pericardio e dal trombo murale. Lo
pseudoaneurisma comunica con il ventricolo sinistro
attraverso uno stretto colletto il cui diametro è < 50%
del diametro del fondo. Lo pseudoaneurisma può rima-
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nere piccolo o progressivamente ingrandirsi. Può rima-
nere clinicamente silente ed essere scoperto durante
controlli di routine. Raramente si verificano insuffi-
cienza cardiaca congestizia e aritmie cardiache. Si può
anche riscontrare cardiomegalia con un anormale ri-
gonfiamento al bordo cardiaco e un segmento ST ele-
vato. Soffi sistolici, diastolici e di “va e vieni” possono
essere anche presenti in pochi pazienti, causati forse dal
flusso del sangue attraverso il colletto durante la dia-
stole e la sistole del ventricolo sinistro. La diagnosi può
esser fatta con l’ecocardiografia bidimensionale, con la
ventricolografia con radioisotopi, con la risonanza ma-
gnetica nucleare, con la tomografia computerizzata o
con l’angiografia del ventricolo sinistro.

Strategia terapeutica. In un terzo dei pazienti si ha
la rottura spontanea senza prodromi per cui la rese-
zione chirurgica è fortemente indicata sia nei pa-
zienti sintomatici che asintomatici, indipendente-
mente dalle dimensioni dello pseudoaneurisma, per
prevenire il sicuro exitus causato dalla rottura. Gli
pseudoaneurismi della parete inferiore hanno gene-
ralmente una prognosi più favorevole da un verso e
un approccio chirurgico più difficoltoso dall’atro.
Per cui in assenza di sintomi (dolore, sincope o in-
sufficienza cardiaca) possono essere trattati medica-
mente.

Trombosi murale

L’incidenza totale di trombosi murale è di circa il
20% nell’infarto acuto; negli infarti anteriori di grandi
dimensioni l’incidenza può arrivare fino al 60%. La
presenza di aneurisma o di discinesia apicale nell’in-
farto anteriore favorisce la formazione di trombi mura-
li. I trombi murali possono essere diagnosticati con
ventricolografia con contrasto o con radioisotopi, tec-
niche di immagine con piastrine marcate con isotopi, e
tomografia. Tuttavia, l’ecocardiografia bidimensionale
è l’indagine di scelta.

Recentemente il gruppo di studio GISSI ha esami-
nato l’incidenza dei trombi murali in pazienti trattati
con rt-PA e streptochinasi ed eparina per via sottocuta-
nea. L’incidenza dei trombi murali (28%) è risultata
non differente tra i quattro gruppi di trattamento. Di
particolare interesse era tuttavia il fatto che si fosse ve-
rificato un solo episodio di embolia durante l’ospeda-
lizzazione, con un’incidenza quindi dello 0.5%.

L’incidenza totale di embolia sistemica riscontrabi-
le clinicamente è del 2%; nell’infarto miocardico ante-
riore varia tra il 4 e il 6%. Tra gli aspetti ecocardiogra-
fici che identificano un incremento del rischio emboli-
co vi è la protrusione e la mobilità dei trombi intracavi-
tari.

Strategia terapeutica. Nei pazienti con una vasta
area di infarto antero-apicale, la terapia con epari-

na deve essere iniziata immediatamente con una do-
se elevata per via sottocutanea o endovenosa e con-
tinuata almeno per 4 giorni, aggiustando la dose in
modo tale che il PTT sia 1.5-2 volte i valori di con-
trollo (evidenza di tipo B)93,94.

Nei pazienti con trombo murale ventricolare o
con ampia area acinetica diagnosticati con l’ecocar-
diografia si dovrebbe passare alla terapia con anti-
coagulanti orali, che dovrebbe essere continuata per
almeno 3 mesi. Nei pazienti con un aneurisma cro-
nico del ventricolo sinistro, il rischio di embolia si-
stemica è molto basso oltre i 3 mesi; pertanto la te-
rapia con anticoagulanti orali in questi pazienti può
essere interrotta. Tuttavia, nei pazienti con grave dis-
funzione cronica del ventricolo sinistro e dilatazione
ventricolare (miocardiopatia ischemica), la terapia
con anticoagulanti dovrebbe essere continuata inde-
finitamente.

La dose di warfarin deve essere personalizzata in
modo da prolungare il PTT a valori di INR da 2.0 a
3.0 (evidenza di tipo B)95.

Studi prospettici su un grande numero di pazienti
deceduti dopo IMA hanno riportato che l’incidenza di
trombo murale del ventricolo sinistro al riscontro au-
toptico era del 40-50% in quelli non trattati con terapia
anticoagulante, contro il 22-24% in quelli trattati con
anticoagulanti.

Alte dosi di calciparina (12 500 U ogni 12 ore) ri-
ducono l’incidenza di embolia sistemica e di trombi
murali del ventricolo sinistro. Pazienti trattati con epa-
rina e, successivamente, per 1 mese con terapia orale
con anticoagulanti presentavano una riduzione dell’in-
cidenza di embolia cerebrale da circa il 3% (senza epa-
rina) all’1%.

Prevenzione della trombosi venosa profonda. È stato
dimostrato che la profilassi con eparina sottocute ridu-
ce l’incidenza della trombosi delle vene profonde così
come il rischio di embolia polmonare clinicamente si-
gnificativa nei soggetti costretti a rimanere a letto per
lunghi periodi.

Pertanto, l’eparina per via sottocutanea dovreb-
be essere usata come profilassi nei pazienti con IMA
che per varie ragioni devono rimanere a letto per
più di 48-72 ore, a meno che sussistano controindi-
cazioni (evidenza di tipo B)96. In alternativa all’epa-
rina per via sottocutanea possono essere utilizzate le
eparine a basso peso molecolare alle dosi indicate
per la profilassi delle tromboembolie.

Recidive ischemiche

È frequente osservare nei primi giorni di decorso
dell’IMA il ripetersi di dolori toracici che possono es-
sere dovuti a recidive di ischemia o a pericardite epi-
stenocardica. Benché caratteristiche del dolore, dei sin-
tomi di accompagnamento e modificazioni dell’ECG
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possano permettere nella stragrande maggioranza dei
casi una corretta diagnosi differenziale, non infrequen-
temente viene fatta confusione tra le due situazioni cli-
niche: questa confusione è stata responsabile di valuta-
zioni diverse della loro incidenza.

Angina postinfartuale precoce. Si definisce general-
mente angina postinfartuale precoce l’angina tipica, a
riposo o da minimo sforzo, che si manifesta dopo 24
ore dall’esordio dell’infarto.

L’incidenza riportata in letteratura varia da meno
del 10% a quasi il 50%, in relazione alle caratteristiche
differenti dei pazienti arruolati nei diversi studi.

A differenza di quanto si poteva prevedere, nei pa-
zienti sottoposti a trattamento trombolitico non emerge
dai grandi trial clinici una maggiore incidenza di angi-
na postinfartuale: è per lo più < 20%. Al contrario in
studi più selettivi tale differenza viene segnalata come
significativa, soprattutto se valutata cumulativamente
con la recidiva di infarto.

A parziale giustificazione delle valutazioni meno
precise deve essere detto che, tanto negli studi condotti
in epoca pretrombolisi che negli studi più recenti, solo
in una metà circa dei pazienti con angina postinfartua-
le precoce la sintomatologia stenocardica si accompa-
gna a transitori segni ECG di ischemia.

Nella stragrande maggioranza dei casi, specie nei
pazienti sottoposti a trombolisi, l’ischemia recidivante
è perinfartuale. In questi casi il fattore principale favo-
rente la recidiva ischemica è la persistente instabilità
del vaso responsabile dell’infarto che spesso nei pa-
zienti con angina postinfartuale presenta stenosi criti-
che complesse o trombi intracoronarici.

L’angina postinfartuale è più frequente nei pazienti
con precedenti ischemici, soprattutto angina. Inoltre in
molti studi tale complicanza sembra associata in misu-
ra statisticamente significativa all’età avanzata, al sesso
femminile e all’IMA non Q. Anche se i dati della lette-
ratura riguardo all’estensione della malattia coronarica
nei pazienti con angina postinfartuale sono discordanti,
da uno studio condotto in era pretrombolitica97, nel
quale questo tema è stato bene analizzato, è risultato
che i pazienti con angina postinfartuale si differenziano
dai pazienti senza angina per una maggiore estensione
e severità della malattia coronarica e per un circolo col-
laterale meno sviluppato, e che, nell’ambito dei pazien-
ti con angina, le alterazioni angiografiche sono molto
più rilevanti nei pazienti con segni ECG di ischemia ri-
spetto a quelle dei pazienti in cui l’angina non si ac-
compagna ad alterazioni del tratto ST-T.

I pazienti con angina postinfartuale precoce vanno
incontro ad una maggiore incidenza di eventi ischemi-
ci maggiori (reinfarto e, secondo la maggior parte degli
studi, anche morte) nel periodo intraospedaliero. La
prognosi però risulterebbe particolarmente sfavorevole
nei pazienti in cui l’angina si accompagna a segni ECG
di ischemia o a compromissione emodinamica, mentre
nei pazienti con angina senza alterazioni transitorie del

tratto ST-T e senza segni di deterioramento emodina-
mico l’incidenza di eventi ischemici è pressoché so-
vrapponibile a quella che si riscontra nei pazienti senza
angina.

Va rilevato che oltre il 50% dei pazienti con angina
ed alterazioni transitorie del tratto ST-T va incontro a
stabilizzazione clinica dopo il primo episodio angino-
so: ciò prova che questo gruppo di pazienti è molto ete-
rogeneo dal punto di vista prognostico. Purtroppo però,
secondo quanto finora emerso dagli studi portati a ter-
mine, non sono riconoscibili variabili anamnestiche,
cliniche o strumentali che consentano di identificare,
nell’ambito dei pazienti con angina e alterazioni transi-
torie dell’ECG, quelli che andranno incontro rapida-
mente a stabilizzazione clinica per i quali si può adot-
tare una strategia conservativa e quelli a più alto rischio
di eventi intraospedalieri per i quali si rende necessaria
e con urgenza una strategia più aggressiva.

Nel recente studio GISSI-3 APPI98 condotto su
2364 pazienti è emerso, inoltre, che nonostante i pa-
zienti con angina postinfartuale precoce ed alterazioni
transitorie dell’ECG vengano sottoposti molto più fre-
quentemente a procedure di rivascolarizzazione mio-
cardica, permane anche nel follow-up a 6 mesi un’as-
sociazione statisticamente significativa tra angina pre-
coce ed eventi ischemici maggiori. L’associazione tra
angina postinfartuale precoce e maggiore incidenza di
reinfarto non fatale a distanza (follow-up 12 mesi) era
stata dimostrata anche in un precedente studio99.

Strategia terapeutica. Nei pazienti con angina post-
infartuale precoce va prontamente intensificato/ot-
timizzato il trattamento farmacologico antischemi-
co ed antitrombotico (vedi linee guida sull’angina
instabile: trattamento intensivo) (evidenza di tipo B).
Si sottolinea come in queste particolari situazioni
cliniche sia opportuno ricorrere all’eparina a basso
peso molecolare in alternativa all’eparina non fra-
zionata e agli inibitori della GP IIb/IIIa in attesa
di espletare la valutazione coronarografica, se ne-
cessaria.

Nei pazienti con IMA non Q e funzione ventrico-
lare sinistra non compromessa, invece dei betabloc-
canti possono essere impiegati calcioantagonisti non
diidropiridinici (evidenza di tipo B).

Nei pazienti con angina postinfartuale precoce,
con associate modificazioni transitorie del tratto
ST-T e/o complicata da insufficienza ventricolare si-
nistra o da aritmie “minacciose”, a prescindere dal-
la risposta alla terapia medica, è in linea di massima
indicato eseguire in tempi brevi una coronarografia,
per valutare l’opportunità di un intervento di riva-
scolarizzazione miocardica.

Nei restanti pazienti con angina postinfartuale
precoce, la condotta terapeutica sarà dettata dalla
risposta al trattamento medico ottimale: quelli con
angina ricorrente, in corso di trattamento medico
ottimale, verranno avviati con urgenza ad indagine
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coronarografica nella prospettiva di un intervento
di rivascolarizzazione miocardica (evidenza di tipo
B). In quelli con buona risposta al trattamento me-
dico verrà adottato lo stesso protocollo diagnostico-
valutativo dei pazienti con IMA non complicato
(evidenza di tipo C)100.

Recidiva di infarto precoce. È riportata un’incidenza
variabile a seconda dei criteri impiegati per la diagnosi
e delle caratteristiche delle popolazioni esaminate. Pre-
dispongono al reinfarto quelle circostanze (IMA non Q,
riperfusione precoce), in cui una consistente area mio-
cardica, nel territorio del primo infarto, è stata “salvata”
ma rimane a rischio di eventi ischemici ricorrenti: infat-
ti il reinfarto precoce interessa quasi sempre il territorio
tributario del vaso responsabile del primo infarto.

Il reinfarto che, come detto prima, si verifica più
frequentemente nei pazienti con angina postinfartuale
precoce, si associa ad un notevole aumento della mor-
talità.

Strategia terapeutica. La recidiva di angina che si
protrae oltre 30 min, resistente alla somministrazio-
ne di nitrati, deve essere considerata con alta proba-
bilità recidiva di IMA. Va trattata come il primo in-
farto. In particolare si deve riutilizzare il fibrinoliti-
co. Ovviamente va utilizzato rt-PA se in occasione
del precedente infarto è stata somministrata la strep-
tochinasi. Nei centri in cui è disponibile, la PTCA
urgente deve essere il trattamento preferito per le re-
cidive precoci di infarto. La terapia antitrombotica,
se interrotta, va continuata, altrimenti deve essere ri-
presa. Così pure deve essere ripresa la terapia di pro-
tezione del miocardio e di prevenzione del rimodel-
lamento del ventricolo sinistro.

Pericardite

L’incidenza di pericardite clinicamente riconoscibi-
le varia nelle diverse casistiche dal 6 al 25%. Essa po-
ne problemi diagnostici potendo essere confusa con
una ripresa di stenocardia.

È più frequente negli IMA transmurali. Nella mag-
gior parte dei casi non vi è apprezzabile versamento.

Sono stati descritti rari casi di tamponamento car-
diaco da versamento pericardico emorragico in pazien-
ti con pericardite trattati con dicumarolici. Invece sia
l’eparina che i trombolitici non sembrano promuovere
lo sviluppo di emopericardio, per cui un loro eventuale
impiego in presenza di evidenza clinica di pericardite
non è controindicato.

Strategia terapeutica. Va sottolineato che alte dosi di
altri antinfiammatori non steroidei e/o di cortisonici so-
no da evitare, in quanto possono ostacolare il processo
di cicatrizzazione, come evidenziato in studi sperimen-
tali.

Aritmie ipocinetiche

I meccanismi responsabili dei disturbi nella forma-
zione e/o nella conduzione dell’impulso elettrico ri-
scontrabili in corso di IMA sono:
• il danno, reversibile o irreversibile, che si produce in
conseguenza dell’ischemia a vari livelli del sistema di
eccitoconduzione;
• l’ipertono vagale mediato dalla stimolazione delle ter-
minazioni vagali della porzione postero-inferiore del set-
to interatriale – tra l’ostio coronarico ed il margine po-
stero-inferiore del nodo atrioventricolare – e della parete
postero-inferiore del ventricolo sinistro: è pertanto più
frequente in corso di infarto miocardico postero-inferio-
re. La stimolazione delle terminazioni vagali può essere
provocata sia dall’ischemia che dalla riperfusione, e la ri-
sposta vagale può essere esaltata dal dolore o da farmaci
somministrati in questa fase, per esempio la morfina.

Le aritmie ipocinetiche comprendono le disfunzio-
ni del nodo del seno e i disturbi della conduzione atrio-
ventricolare, che talora si manifestano contemporanea-
mente.

Disfunzioni del nodo del seno. Le aritmie ipocinetiche
da disfunzione sinusale si possono manifestare come:
bradicardia sinusale; blocco seno-atriale; arresto sinu-
sale.

Bradicardia sinusale. Un intervento terapeutico si
rende necessario solo nei casi di bradicardia sinusa-
le marcata (< 40 b/min) o che, associata ad ipoten-
sione, comporti ipoperfusione periferica, o che favo-
risca aritmie ipercinetiche ventricolari.

La terapia di prima scelta è l’atropina e.v. (evi-
denza di tipo B). L’atropina va somministrata in bo-
li venosi di 0.5-0.6 mg, ripetibili, se il quadro emodi-
namico non viene corretto, ogni 5-10 min, fino ad
una dose totale non eccedente i 2 mg (evidenza di ti-
po B).

Va sottolineato che dosi singole > 0.6 mg danno
piuttosto frequentemente tachicardia sinusale non desi-
derata in questa fase clinica, così come dosi < 0.5 mg
possono comportare un effetto paradosso di accentua-
zione della bradicardia, pare per stimolazione dei nu-
clei vagali midollari o per effetto diretto sul nodo del
seno.

Nei rari casi in cui l’atropina risulta inefficace, si
dovrà ricorrere alla stimolazione elettrica tempora-
nea.

Nei pazienti con evidente depressione della fun-
zione ventricolare, che potrebbero risentire della
mancanza del carico atriale, è indicata la stimola-
zione atriale o – in presenza di associati disturbi del-
la conduzione atrioventricolare – la stimolazione se-
quenziale atrioventricolare.

Blocco seno-atriale, pause sinusali, arresto sinusale.
In molti casi i blocchi seno-atriali e le pause sinusa-
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li che si manifestano nel corso di un IMA si risolvo-
no spontaneamente, per cui non necessitano di al-
cun trattamento.

Come nella bradicardia sinusale un intervento
terapeutico si rende necessario in presenza di bradi-
cardia spiccata o sintomatica o favorente frequenti
battiti ectopici ventricolari (BEV). La condotta te-
rapeutica sarà analoga a quella raccomandata nella
bradicardia sinusale sintomatica.

Nei casi in cui si configuri un arresto sinusale, se-
condario a blocco seno-atriale di III grado o a pro-
lungato difetto di formazione dell’impulso sinusale,
senza intervento di pacemaker sussidiari, la condot-
ta terapeutica deve prevedere in sequenza:
• “chest-thump”, che spesso risulta in grado di ri-
pristinare l’attività del nodo del seno o di pace-
maker sussidiari;
• in caso di insuccesso del “chest-thump”, atropina
0.5-1 mg e.v. ripetibile ogni 5 min, se l’asistolia per-
siste, fino ad una dose complessiva di 2.5 mg;
• elettrostimolazione temporanea mediante catetere
intracardiaco o con stimolatore transtoracico, se an-
che l’atropina è inefficace.

Per sostenere l’attività cardiaca durante le ma-
novre per inserire l’elettrostimolatore, si può ricor-
rere alla somministrazione di adrenalina (0.1 mg
e.v. fino a 1 mg), seguita eventualmente da infusione
rapida di isoproterenolo (2-10 �g/min e.v.)

L’acidosi, eventualmente instauratasi, dovrà es-
sere corretta con ventilazione con ossigeno puro do-
po intubazione e, se non sufficiente, con bicarbona-
to 8.4%, 50 ml e.v.

Lo stimolatore esterno, attualmente utilizzato, è co-
stituito da due elettrodi: uno con una superficie di 75
cm da applicare anteriormente in corrispondenza della
derivazione V3 dell’ECG di superficie, l’altro con una
superficie di 115 cm da applicare sotto la scapola sini-
stra, collegati ad un generatore che eroga uno stimolo a
corrente costante (da 0 a 140 mA) della durata compre-
sa tra 20 e 40 ms. Questi stimolatori esterni, rispetto ai
primi sperimentati circa 40 anni fa, presentano una più
ampia superficie di contatto degli elettrodi, per cui la
stimolazione si può realizzare ad una soglia più bassa e
la contrazione dei muscoli pettorali risulta meno dolo-
rosa101.

Blocco atrioventricolare. Blocco atrioventricolare
di I grado. Il BAV di I grado che si manifesta nel-
l’ambito di un IMA postero-inferiore raramente e
transitoriamente evolve in gradi più avanzati di
blocco, per cui non richiede alcuna misura preven-
tiva.

La stessa condotta viene seguita nei pazienti con
IMA anteriore, anche se in questo caso il BAV è
espressione di un vasto infarto e più spesso evolve in
gradi maggiori di blocco. Se però, al BAV di I grado
si associa un blocco intraventricolare, si rende op-

portuno a scopo profilattico l’impianto di un elet-
trocatetere stimolatore endocardico o di uno stimo-
latore transtoracico.

Blocco atrioventricolare di II grado tipo 1. Analoga-
mente a quanto detto per le disfunzioni sinusali, un
intervento terapeutico si rende opportuno solo in
presenza di bradicardia spiccata o se compaiono
manifestazioni cliniche di bassa portata cardiaca o
frequenti BEV. Anche in questa circostanza clinica,
verrà in prima istanza somministrata l’atropina,
che, oltre ad incrementare la frequenza sinusale, è
potenzialmente in grado, specie se vi è ipertono va-
gale, di migliorare la conduzione atrioventricolare.
In caso di insuccesso si ricorrerà alla stimolazione
temporanea attraverso elettrocatetere intracavita-
rio o per via esterna.

Se il BAV di II grado tipo 1 si associa ad IMA an-
teriore, anche in assenza di sintomi, è opportuno a
scopo preventivo applicare uno stimolatore.

Blocco atrioventricolare di II grado tipo 2. L’inciden-
za di questo tipo di BAV nell’IMA è bassa.

Lo si riscontra più spesso nell’IMA anteriore, e
in tali casi si rende necessario, anche in assenza di
sintomi, il pronto impianto di uno stimolatore a sco-
po preventivo, data la frequente progressione a BAV
totale.

Non è opportuno in questa circostanza sommini-
strare atropina al fine di aumentare la frequenza ventri-
colare: infatti l’atropina, dato che il blocco è sottono-
dale, non è in grado di migliorare la conduzione atrio-
ventricolare, e, incrementando la frequenza sinusale,
può in definitiva far peggiorare la conduzione atrioven-
tricolare.

Se si instaura in un paziente con IMA inferiore,
la condotta terapeutica sarà analoga a quella racco-
mandata per il BAV di II grado tipo 1.

Blocco atrioventricolare di III grado. La condotta te-
rapeutica da tenere deve essere analoga a quella
suggerita per il BAV di II grado.

Blocchi intraventricolari. Una condizione strettamen-
te connessa ai BAV è rappresentata dalle turbe di con-
duzione intraventricolare ed in particolare dei tre fa-
scicoli in cui si suddivide il fascio di His: la branca de-
stra ed i fascicoli anteriore e posteriore della branca si-
nistra.

I disturbi di conduzione intraventricolare si riscon-
trano quasi tutti nei pazienti con IMA anteriore. Tutta-
via alcuni pazienti con IMA inferiore sviluppano un
blocco di branca destra completo in quanto spesso la
coronaria destra irrora la parte prossimale della branca
destra.

La presenza di un disturbo di conduzione isolato del
fascicolo sinistro anteriore o posteriore influenza poco
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la prognosi, mentre i pazienti con blocco completo del-
la branca destra o della branca sinistra in corso di IMA
anteriore hanno una mortalità più alta di quella osser-
vata nei pazienti senza blocco. La prognosi non è diffe-
rente se il blocco di branca è temporaneo o permanen-
te. Nei pazienti con IMA anteriore, in cui compaia un
blocco bifascicolare hanno un rischio particolarmente
alto di sviluppare un BAV totale. Tuttavia anche in que-
sti pazienti l’elevata mortalità registrata riflette l’esten-
sione del danno infartuale ed il conseguente deficit del-
la funzione ventricolare sinistra.

Nei pazienti con IMA anteriore in cui si sviluppi
un blocco bifascicolare o un blocco di branca sini-
stra associato a BAV di I grado o un blocco di bran-
ca bilaterale alternante è indicato il posizionamento,
a scopo preventivo, di un elettrostimolatore, interno
“a demand” o esterno (evidenza di tipo C).

Anche se non vi è dimostrazione che questo presi-
dio terapeutico migliori la prognosi, l’impressione ge-
nerale è che alcune vite possano essere salvate: per
esempio la pronta stimolazione consente di salvare, al-
meno momentaneamente, da sicura morte un paziente
che sia andato incontro improvvisamente a blocco tota-
le o ad asistolia.

Controversa è la decisione nei pazienti in cui si
sviluppi un blocco di branca destra con asse del
QRS normale sul piano frontale o un blocco di bran-
ca sinistra con P-R nella norma (Tab. III).

Anche nei pazienti con BAV di III grado in IMA an-
teriore, ed in genere in presenza di disfunzione ventri-
colare, sarebbe da preferire la stimolazione sequenzia-
le atrioventricolare.

Nell’1-3% dei pazienti con elettrocatetere stimola-
tore endocardico si sviluppano gravi complicazioni:
aritmie richiedenti cardioversione, perforazione del
ventricolo destro, infezioni locali.

Gli stimolatori esterni vengono collocati in stand-by
e possono essere utilizzati in emergenza nell’attesa che
venga introdotto l’elettrocatetere intracardiaco, ma non
possono essere impiegati quando è richiesta una stimo-
lazione da continuare a lungo.

Aritmie ipercinetiche ventricolari

I principali fattori che contribuiscono alla genesi
delle aritmie ipercinetiche ventricolari sono:
- l’ischemia miocardica acuta che in fase iniziale favo-
risce fenomeni di “rientro” e successivamente mecca-
nismi di esaltato automatismo;
- la riperfusione miocardica, spontanea o indotta;
- squilibri dell’attività neurovegetativa con prevalenza
ora del tono simpatico (specie negli infarti anteriori)
ora del tono vagale (specie negli infarti inferiori);
- alterazioni elettrolitiche.

Prevenzione della fibrillazione ventricolare. È rico-
nosciuto che la fibrillazione ventricolare (FV) primaria
costituisce la causa principale di morte nella fase ini-
ziale dell’infarto: infatti, poiché si verifica per lo più
nelle prime ore dell’infarto, essa sopravviene a volte
prima che il paziente riesca a raggiungere un ospedale
o comunque una struttura sanitaria adeguatamente at-
trezzata.

Nell’ambito dei pazienti con IMA che si ricovera-
no in ospedale, è risultata un’incidenza di FV del 3-
10%. Le differenze nell’incidenza di FV riscontrate
nei diversi studi dipendono in gran parte dal ritardo
con il quale i pazienti arruolati sono arrivati in ospe-
dale, dal momento che l’incidenza della FV si riduce
in misura quasi esponenziale dopo le prime ore del-
l’infarto.

Va distinta la FV primaria che si manifesta in as-
senza di segni o sintomi di compromissione emodina-
mica e costituisce l’80% di tutte le FV, e la FV secon-
daria che è preceduta da manifestazioni di insufficien-
za ventricolare sinistra o di bassa portata. Si è proposto
anche di distinguere le FV in precoci e tardive, a se-
conda se si manifestano prima o dopo 48 ore dall’esor-
dio dei sintomi. Di fatto la gran parte delle FV primarie
sono precoci e la gran parte delle FV secondarie sono
tardive.

I pazienti sopravvissuti ad una FV secondaria han-
no un’incidenza molto alta di eventi infausti, sia duran-
te la degenza ospedaliera che a medio termine. La pro-
gnosi molto sfavorevole in questi pazienti è legata pre-
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Tabella III. Indicazioni alla stimolazione elettrica contempora-
nea in corso di infarto miocardico acuto.

Asistolia

Bradicardia marcata (< 40 b/min) o associata a manifestazioni
cliniche di bassa portata cardiaca o a BEV frequenti, resistente
alla terapia con atropina

BAV II grado, tipo 1 e 2, e BAV III grado, anche in assenza di
sintomi, in infarto anteriore

BBD + ESA o ESP, o di BBS + BAV I grado

BAV = blocco atrioventricolare; BBD = blocco di branca destra;
BBS = blocco di branca sinistra; BEV = battiti ectopici ventri-
colari; ESA = disturbo di conduzione isolato del fascicolo sini-
stro anteriore; ESP = disturbo di conduzione isolato del fascico-
lo sinistro posteriore.

Commento. Le altre aritmie ipocinetiche (in particola-
re anche il BAV II grado e il BAV di III grado negli
IMA inferiori, se asintomatici e con frequenza > 40
b/min) non necessitano di stimolazione elettrica, ma ri-
chiedono un attento monitoraggio ECG.

In presenza di IMA del ventricolo destro, la stimo-
lazione ventricolare spesso non è in grado di migliora-
re l’emodinamica, per cui si dovrebbe ricorrere alla sti-
molazione sequenziale.
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valentemente all’estensione del danno miocardico e al-
la conseguente compromissione ventricolare sinistra,
ma probabilmente l’evento aritmico costituisce un fat-
tore prognostico negativo aggiuntivo102.

Meno concordanti sono invece i pareri riguardo al-
la prognosi dei pazienti sopravvissuti ad una FV prima-
ria.

Era opinione prevalente fino a pochi anni fa che la
FV primaria, occorrente in ospedale, se prontamente
trattata con shock elettrico, non aveva alcuna influen-
za negativa sul successivo decorso ospedaliero. Pe-
rò da uno studio condotto sull’ampia casistica del
GISSI103, è risultato che la FV primaria costituisce un
indicatore prognostico negativo, in quanto i pazienti
sopravvissuti a FV primaria hanno una mortalità ospe-
daliera circa doppia dei pazienti non andati incontro a
FV: è stato ipotizzato che l’evento aritmico di per sé,
anche se trattato tempestivamente, può provocare un
danno miocardico che influenza sfavorevolmente il
successivo decorso. Tali dati suggerirebbero l’opportu-
nità di un trattamento antiaritmico, volto a limitare
l’incidenza della FV primaria, in tutti i pazienti rico-
verati per infarto miocardico, specie nelle prime ore
dell’IMA.

Nonostante i limiti degli studi sugli antiaritmici, si
può dedurre che la lidocaina, somministrata sistemati-
camente a tutti i pazienti ricoverati per IMA, non ha
prodotto una riduzione significativa degli episodi di FV
primaria; in quei pochi studi in cui si è registrata una ri-
duzione degli episodi di FV non vi è stata però una ri-
duzione della mortalità (anzi l’esame di tutti gli studi,
in chiave di metanalisi, dimostra una maggiore morta-
lità nei pazienti trattati con lidocaina)104.

D’altra parte, alcuni studi hanno dimostrato che i
betabloccanti somministrati in fase acuta per via veno-
sa riducono l’incidenza della FV105,106.

Studi recenti tendono a dimostrare l’utilità dell’uso
dell’amiodarone per via e.v. alle dosi di 150-300 mg in
bolo, seguito da infusione endovenosa di 1000-1500
mg nelle successive 24 ore, nel sopprimere le aritmie
maligne ricorrenti anche nell’immediato periodo post-
infartuale107,108. Inoltre l’associazione dell’amiodarone
con i betabloccanti, quando tollerata, sembra essere più
efficace109.

Il rischio/beneficio di tale tipo di trattamento in fa-
se di profilassi è tuttavia ancora da dimostrare.

Non vi sono evidenze scientifiche che giustifichi-
no la somministrazione sistematica della lidocaina
nei pazienti ricoverati per sospetto IMA.

Per la prevenzione della FV vanno privilegiati i
betabloccanti, il cui impiego è raccomandato anche
per altri scopi (evidenza di tipo A).

Battiti ectopici ventricolari. Nei pazienti che presen-
tano BEV, anche “complessi”, nelle prime ore di un
IMA, a parte i betabloccanti (vedi “prevenzione del-
la fibrillazione ventricolare”), non è giustificato pra-

ticare altro trattamento antiaritmico (evidenza di ti-
po C).
Sono riscontrabili nella quasi totalità dei pazienti nelle
prime ore di un IMA.

In passato si era ritenuto che il riscontro di BEV con
particolari attributi (frequenza > 6 b/min/polimorfi-
smo/ripetitività/fenomeno “R su T”) consentisse di
identificare i pazienti a più alto rischio di FV e si era ipo-
tizzato che la loro pronta abolizione potesse ostacolare
lo sviluppo dell’aritmia potenzialmente letale. Invece
studi successivi hanno evidenziato che i pazienti con
BEV “complessi” solo in una percentuale bassa di casi
vanno incontro a FV e che d’altra parte la FV piuttosto
frequentemente (nel 40-83% dei casi secondo varie ca-
sistiche) non è preceduta da aritmie “premonitrici”.

A riprova della debole relazione esistente tra BEV e
FV, la riduzione/soppressione dei BEV in corso di tera-
pia antiaritmica non è un buon indice dell’efficacia del
trattamento in termini di prevenzione della FV e d’altra
parte la persistenza di attività ectopica ventricolare non
esclude che il trattamento possa essere efficace nel pre-
venire le tachiaritmie maggiori75.

Ritmo idioventricolare accelerato. Non si rende ne-
cessario alcun trattamento, in quanto questa arit-
mia non causa deterioramento emodinamico e si
manifesta con episodi brevi che si estinguono spon-
taneamente (evidenza di tipo B).

Si tratta di un ritmo ectopico ventricolare a frequen-
za < 100 b/min.

Si riscontra frequentemente (in più del 40% degli
IMA in epoca pretrombolitica), specie in presenza di
bradicardia sinusale, ed è considerato un marker di ri-
perfusione (se insorge in corrispondenza della sommi-
nistrazione di un trombolitico è un segno piuttosto spe-
cifico, anche se poco sensibile, di successo del tratta-
mento).

Tachicardia ventricolare. Si definisce tachicardia
ventricolare (TV) una successione di almeno 3 BEV a
frequenza compresa tra 100 e 250 b/min; se la durata è
> 30 s si parla di TV sostenuta.

In base alla morfologia del QRS si distingue la TV
“comune” che presenta ritmo regolare e monomorfi-
smo dei complessi ventricolari, dalle TV con aspetti
polimorfi ed irregolari, con o senza QT lungo. La TV a
“torsade de pointes” rientra tra le TV polimorfe, spesso
con QT lungo.

L’incidenza di TV nell’IMA riportata in epoca pre-
trombolitica varia dal 10 al 40%, probabilmente in re-
lazione alle diverse forme di TV prese in considerazio-
ne ed ai tempi ed alle modalità di rilevamento.

Nei grandi trial sui trombolitici l’incidenza è stata
attorno al 15%.

Tachicardia ventricolare non sostenuta. Se la TV non
sostenuta si manifesta sottoforma di brevi run che ten-
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dono ad estinguersi spontaneamente, non è necessario
alcun trattamento antiaritmico (vedi quanto detto per i
BEV “complessi”).

Se però i run di TV sono piuttosto prolungati e ri-
correnti o se la TV è del tipo polimorfo, a più alto ri-
schio di evoluzione in FV, è opportuno iniziare un trat-
tamento antiaritmico, impiegando in prima istanza li-
docaina o amiodarone per via venosa (evidenza di ti-
po C).

Tachicardia ventricolare sostenuta. È imperativo in-
terrompere il più rapidamente possibile l’aritmia in
considerazione sia degli effetti deleteri che l’alta fre-
quenza ventricolare ha sull’irrorazione miocardica
e sulla funzione ventricolare, che della possibile evo-
luzione in FV (evidenza di tipo B).

Le manovre cui ricorrere per interrompere l’a-
ritmia sono in sequenza:
1. “chest-thump”, ovvero un pugno assestato sul
precordio in regione sottomammaria sinistra, in
corrispondenza della punta del cuore;
2. se il “chest-thump” non ha successo e l’aritmia è
emodinamicamente ben tollerata, si può fare un ten-
tativo di cardioversione farmacologica (preferibil-
mente amiodarone o lidocaina per via venosa)
(Tabb. I e IV);
3. se il “chest-thump” non ha avuto successo e l’a-
ritmia è mal tollerata, si deve ricorrere in prima
istanza all’erogazione di shock elettrico sincronizza-
to di relativa bassa energia (50 J), che risulta effica-
ce nella quasi totalità dei casi. Se la frequenza ven-
tricolare è molto alta e l’aspetto polimorfo, la sin-
cronizzazione è difficile ed è pertanto preferibile ri-
correre in prima istanza ad uno shock desincroniz-
zato di 200 J;
4. in caso di frequenti recidive a breve distanza di
tempo sarà opportuno ricorrere alla stimolazione
atriale o ventricolare mediante elettrocatetere intro-
dotto nelle sezioni destre del cuore. Ovviamente
vanno preliminarmente identificati e se possibile
corretti eventuali fattori facilitanti l’instabilità elet-
trica (ipopotassiemia, ipomagnesiemia, alterazioni
del tono autonomico, ricorrenza di ischemia mio-
cardica acuta, ecc.).

Le TV correlate alla fase di ischemia acuta ed alle
transitorie alterazioni locali ioniche e metaboliche ad
essa connesse non tendono quasi mai a manifestarsi do-
po le prime 24-48 ore. Non vi è prova che esse abbiano
significato prognostico sfavorevole sia durante la de-
genza ospedaliera che nel più lungo periodo, per cui
non è indicato un trattamento antiaritmico profilattico a
lungo termine. Al più può essere raccomandata, specie
nelle TV polimorfe, la somministrazione di lidocaina
e.v. per una durata non superiore alle 24 ore.

Le TV più tardive si manifestano quasi sempre in
pazienti con infarto miocardico esteso e si associano
ad un’alta incidenza di eventi infausti, sia durante la
degenza in ospedale che a medio-lungo termine. An-

che se la prognosi sfavorevole è dovuta in larga misu-
ra alla coesistente severa disfunzione ventricolare sini-
stra, in molti studi è stato riconosciuto alla TV un va-
lore predittivo indipendente110. Pertanto in questi pa-
zienti va sempre intrapreso un trattamento antiaritmi-
co profilattico, tema comunque che esula da queste li-
nee guida.

Fibrillazione ventricolare. Il trattamento consiste
fondamentalmente nella defibrillazione mediante
shock elettrico non sincronizzato, la cui efficacia di-
pende soprattutto dal tempo trascorso dall’esordio
dell’aritmia: quanto più precocemente la defibrilla-
zione viene effettuata tanto maggiori sono le proba-
bilità di successo immediato e a distanza, cioè le pro-
babilità che il paziente sopravviva senza esiti neuro-
logici (evidenza di tipo B).

Ovviamente nei casi di arresto cardiocircolatorio
prolungato da FV, la defibrillazione non è l’unico
provvedimento da adottare, ma ad esso vanno asso-
ciati altri provvedimenti terapeutici ed organizzati-
vi (rianimazione cardiorespiratoria di base e riani-
mazione cardiorespiratoria avanzata).

La sequenza degli interventi può essere così sche-
matizzata:
1. shock elettrico di 200 J, che risulta efficace nell’85-
90%: l’impiego di più alte energie causa con maggiore
probabilità danno miocardico e non vi è prova che au-
menti la percentuale dei successi;
2. se l’aritmia non regredisce dovrà essere erogato un
secondo shock di 200 J ed, eventualmente, in rapida
successione, un terzo shock di 400 J;
3. il persistente insuccesso dei tentativi di defibrillazio-
ne può essere dovuto ad ipossia ed acidosi: la soluzio-
ne ideale è rappresentata dalla ventilazione con ossige-
no puro, dopo intubazione. Il bicarbonato di sodio va
eventualmente somministrato successivamente, in
quanto, in assenza di un’efficace eliminazione di ani-
dride carbonica, può aggravare l’acidosi intracellulare
e incrementare l’edema cerebrale. Quindi dopo aver in-
tubato e ventilato si applica ancora uno shock di 400 J;
4. se anche questo shock non ha successo, prima di pro-
cedere ad ulteriori tentativi (sempre con 400 J) verrà
somministrato bicarbonato di sodio: 50 ml di una solu-
zione all’8.4%, e, specie in caso di ampiezza piccola
delle onde di fibrillazione, adrenalina (0.1 mg fino a 1
mg);
5. infine in caso di FV ancora refrattaria, si ricorrerà al-
la lidocaina prima di un altro shock elettrico, o al tosi-
lato di bretilio, di cui è stata provata l’efficacia in alcu-
ni casi di FV, o all’amiodarone, dimostratosi in un re-
cente studio almeno altrettanto efficace del tosilato di
bretilio nella soppressione di aritmie altamente mali-
gne107,111 (per la posologia dei farmaci, vedi tabella IV).

I farmaci vanno somministrati per via venosa, la più
centrale possibile. L’adrenalina e la lidocaina possono
essere somministrate per via endotracheale, in dosi
doppie.
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Va sottolineato che, sebbene defibrillazioni ripetute
possano produrre danni al miocardio, è possibile che un
paziente, che sia stato sottoposto a molti shock elettrici
in un breve periodo di tempo, sopravviva a lungo.

Quando è stata ripristinata un’attività elettrica car-
diaca sincrona, ma la contrazione miocardica è ineffi-
cace, cioè durante dissociazione elettromeccanica, il
fattore responsabile può essere l’estensione dell’ische-
mia o la rottura della parete libera del cuore o del setto
interventricolare. Se non vi è rottura, la somministra-
zione intracardiaca di gluconato di calcio (fino a 15 ml
di una soluzione di gluconato di calcio al 10%) o di
adrenalina può facilitare la ripresa di un’efficace atti-
vità cardiaca (evidenza di tipo C).

Prevenzione secondaria della fibrillazione ventri-
colare. Nei casi di FV primaria non si ritiene oppor-
tuno attuare un trattamento profilattico a lungo ter-
mine in quanto l’aritmia non tende a recidivare una
volta risolto l’evento acuto che l’ha provocata. Even-
tualmente può essere somministrata lidocaina e.v.
per una durata non superiore alle 24 ore (evidenza di
tipo C).

Nei casi di FV secondaria, in cui il substrato elet-
trogenetico dell’aritmia è rappresentato da gravi alte-
razioni della struttura miocardica ed in cui vi è un’alta
incidenza di morte improvvisa, è indicato un tratta-
mento profilattico antiaritmico a lungo termine e va
considerata l’opportunità di utilizzare un defibrillatore
impiantabile (evidenza di tipo B).

Aritmie ipercinetiche sopraventricolari

Tachicardia sinusale. Il trattamento è diretto alla cor-
rezione del fattore responsabile della tachicardia.

Battiti ectopici sopraventricolari. Non è indicata al-
cuna terapia in quanto i battiti ectopici sopraventricola-
ri non compromettono l’equilibrio emodinamico né
hanno significato prognostico negativo.

Fibrillazione atriale parossistica. I dati della lettera-
tura, relativi a casistiche anche numerose degli anni ’70
e della prima metà degli anni ’80, riportano un’inci-
denza di fibrillazione atriale parossistica nell’IMA va-
riabile dal 7 al 20% circa.

Nel GISSI-2 l’incidenza di fibrillazione atriale pa-
rossistica è stata dell’8.4%: più del 40% degli episodi si
è verificato entro il primo giorno e circa il 90% entro il
quarto giorno.

La comparsa di fibrillazione atriale parossistica in
corso di IMA è associata ad una maggiore mortalità sia
in fase intraospedaliera che a lungo termine. È stato og-
getto di controversia se la mortalità più elevata fosse il
risultato dell’aritmia stessa o piuttosto espressione del-
la situazione clinica in cui spesso la fibrillazione atria-
le parossistica si manifesta. A differenza di quanto era
risultato negli studi condotti in epoca pretrombolitica,
dall’analisi dei dati del GISSI-2 è emerso che la fibril-
lazione atriale parossistica costituisce una variabile
predittiva indipendente di aumentata mortalità intra-
ospedaliera e a 6 mesi, anche se il suo peso prognosti-
co autonomo è modesto rispetto a quello di altri noti in-
dicatori prognostici112.

Numerosi sono i fattori che possono favorire la
comparsa di fibrillazione atriale parossistica nei pa-
zienti con IMA: la riduzione del flusso dell’arteria del
nodo del seno con conseguente ischemia o necrosi
atriale, alterazioni del tono autonomico, la pericardite,
squilibri elettrolitici. Ma la causa più frequente sembra
essere la disfunzione ventricolare sinistra, quale si ri-
scontra negli infarti estesi, con secondario aumento del-
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Tabella IV. Posologia degli antiaritmici più comunemente impiegati.

Farmaco Dose di carico Dose di mantenimento

Lidocaina 1 mg/kg e.v. in 2 min 3 boli di 50 mg ad intervalli di 8 min circa;
contemporaneamente al primo bolo iniziare infusione
e.v. di 1-4 mg/min per 24-48 ore

Flecainide 1-2 mg/kg e.v. in 10 min 200-300 mg/die per os
Propafenone 1-2 mg/kg e.v. in 3-5 min 0.007 mg/kg e.v. per 24 ore; indi 150-300 mg � 3/die

per os
Amiodarone 150 mg e.v. in 10 min 1 mg/min e.v. per 6 ore e 0.5 mg/min nelle successive

18 ore (1050 mg/24 ore); 200 mg/die per os
Tosilato di bretilio 5 mg/kg (diluiti in 50-100 ml di

soluzione glucosata) in 10-20 min 1.5 mg/min per 24 ore (2510 mg/24 ore) i.v.
Atenololo 5 mg e.v. in 5 min da ripetere dopo

15 min 50-100 mg/die per os
Metoprololo 5 mg e.v. in 2 min � 3 ad intervalli

di 10 min 50-100 mg/die per os
Digossina 0.25 mg e.v. ripetibili ogni 6-8 ore

fino 0.75 mg in 24 ore 0.125-0.250 mg/die per os
Verapamil 5-10 mg e.v. in 1-2 min,

ripetibili dopo 30 min 0.005 mg/kg/min; indi 60-120 mg � 3/die per os
Diltiazem 5-10 mg e.v. in 3-5 min 0.005 mg/kg/min; indi 60-120 mg � 3/die per os
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la pressione atriale. In effetti in tutti gli studi viene do-
cumentata una correlazione statisticamente significati-
va tra incidenza di fibrillazione atriale parossistica e
presenza di diversi parametri, clinici e strumentali, di
compromissione della funzione ventricolare sinistra, e
in studi ove sono stati valutati i valori delle pressioni
polmonari e atriali, prima della comparsa dell’evento
aritmico, questi sono risultati sensibilmente più elevati
che nei pazienti senza.

L’elevata frequenza ventricolare e la perdita del ca-
rico atriale possono esacerbare l’ischemia, provocando
la caduta della portata cardiaca (sino al 50% del valore
iniziale): il quadro clinico risulta tanto più grave quan-
to maggiore è la compromissione cardiaca di base.

Nel 10-20% dei casi si ha il ripristino spontaneo del
ritmo sinusale nell’arco di 1-2 ore. Raramente la fibril-
lazione atriale parossistica persiste anche dopo tentati-
vi di cardioversione elettrica o farmacologica e rara-
mente tende a recidivare.

Se l’aritmia è ben tollerata e la frequenza ventrico-
lare non è elevata si può optare per una tattica di attesa
in quanto in tali circostanze è possibile che si ripristini
spontaneamente il ritmo sinusale.

Se la frequenza ventricolare è elevata e vi è seve-
ra compromissione emodinamica si rende necessa-
ria una sollecita cardioversione elettrica comincian-
do con una scarica sincronizzata di 100-200 J e, in
caso di insuccesso, incrementando l’energia erogata
(100 J per ogni shock successivo) sino al ripristino
del ritmo sinusale.

Se vi è un’elevata risposta ventricolare, ma non
vi sono segni di severa compromissione emodinami-
ca, è preferibile ricorrere a farmaci che prolungano
il periodo refrattario del nodo atrioventricolare (be-
tabloccanti o, se controindicati, diltiazem o verapa-
mil) con l’obiettivo di rallentare la frequenza ven-
tricolare e di conseguenza prevenire le complicanze
emodinamiche, in associazione alla digossina e.v.,
meglio se dopo 48 ore dall’esordio della malattia
(per la posologia dei farmaci, vedi tabella IV).

Va ricordato peraltro che è tuttora oggetto di con-
troversia l’impiego della digossina nei pazienti con in-
farto miocardico recente, per cui in queste circostanze
sono da privilegiare per il controllo della frequenza i
betabloccanti o in alternativa il diltiazem o il verapamil.

In alternativa si può anche optare per l’impiego
“in acuto” per via venosa dell’amiodarone113, che si
è dimostrato efficace nel ripristinare il ritmo sinusa-
le in una buona percentuale di casi e comunque di
ridurre la frequenza cardiaca114, o di farmaci anti-
aritmici della classe IC115,116 che si sono dimostrati
in grado di ripristinare il ritmo sinusale in una buo-
na percentuale di casi: la scelta sarà subordinata al-
l’esperienza personale e alla valutazione della fun-
zione ventricolare sinistra (Tab. IV).

Se la fibrillazione atriale parossistica si instaura
in pazienti con vie accessorie atrioventricolari (sin-
drome di Wolff-Parkinson-White), indipendente-

mente dal grado di impegno emodinamico sarà op-
portuno intervenire con estrema urgenza per ripri-
stinare il ritmo sinusale, in considerazione del ri-
schio che la fibrillazione atriale parossistica possa
esitare in FV. Andrà privilegiata la cardioversione
elettrica secondo le modalità prima riportate. Se per
motivi organizzativi si dovesse ricorrere in prima
istanza alla cardioversione farmacologica, si opterà
per farmaci della classe IC.

Flutter atriale. In corso di infarto è molto meno co-
mune della fibrillazione atriale, ma la fisiopatologia e il
significato prognostico delle due aritmie sono analoghi.

La condotta terapeutica da seguire può essere
schematizzata nel modo che segue:
1. in presenza di segni di instabilità emodinamica, il
trattamento di prima scelta è la cardioversione elet-
trica, con la quale si ottiene il ripristino del ritmo si-
nusale in più del 90% dei casi, anche impiegando
basse energie (< 50 J)117;
2. se la cardioversione elettrica fallisce o se l’aritmia
recidiva a breve distanza di tempo, si ricorre alla sti-
molazione atriale transesofagea; con questa proce-
dura si può ottenere il ripristino del ritmo sinusale in
una percentuale elevata di casi o, quanto meno, si ot-
tiene la trasformazione in fibrillazione atriale, che
poi può convertirsi spontaneamente in ritmo sinusa-
le; in ogni caso consente un più agevole controllo del-
la frequenza ventricolare e pertanto è meglio tollera-
ta118. In linea di massima non si ritengono giustificati
tentativi, in prima istanza, di cardioversione farmacolo-
gica, in quanto in questa condizione aritmica il bilancio
benefici/rischi del trattamento farmacologico sembra
meno favorevole di quello del trattamento elettrico;
3. nei rari casi in cui con le manovre elettriche non
si riesca a ripristinare il ritmo sinusale, si potrà op-
tare per:
a) tentativo di cardioversione farmacologica prefe-
ribilmente con amiodarone o in alternativa con an-
tiaritmici della classe IC e.v.;
b) ove le condizioni cliniche lo consentano, betabloc-
canti o verapamil o diltiazem e.v., allo scopo di limi-
tare la frequenza ventricolare, associando eventual-
mente la digossina e.v. con l’obiettivo di favorire la
desincronizzazione del flutter in fibrillazione.

Tachicardia sopraventricolare. La tachicardia sopra-
ventricolare, sia reciprocante che focale, è molto rara
nell’IMA.

La sequenza degli interventi può essere schematiz-
zata come segue:
A. nelle tachicardie sopraventricolari reciprocanti:
1. manovre fisiche di stimolazione vagale (massaggio
del seno carotideo, manovra di Valsalva);
2. se le manovre fisiche falliscono, somministrazione
endovenosa di verapamil o di diltiazem, in grado di in-
terrompere l’aritmia in oltre il 90% dei casi. In alterna-
tiva possono essere somministrati, sempre in bolo veno-
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so, la digitale, i betabloccanti o i farmaci della classe IC:
ovviamente il contesto clinico indirizzerà la scelta;
3. se anche la terapia farmacologica risulta inefficace si
deve ricorrere alla cardioversione elettrica. Prima di ta-
le procedura è comunque opportuno ripetere le mano-
vre di stimolazione vagale, che hanno più elevata pro-
babilità di successo dopo somministrazione di farmaci
che ritardano la conduzione a livello del nodo atrioven-
tricolare;
B. nelle tachicardie sopraventricolari focali vanno iden-
tificati i fattori responsabili o comunque fortemente fa-
vorenti (ipopotassiemia, coesistente severa bronco-
pneumopatia cronica, severo scompenso cardiocircola-
torio, presenza eventuale, anche se improbabile, di in-
tossicazione digitalica) ed intervenire di conseguenza.

INQUADRAMENTO PROGNOSTICO PREDIMISSIONE

DEL PAZIENTE INFARTUATO

Introduzione

L’attuale tendenza a dimettere i pazienti precoce-
mente dopo l’infarto, giustificata dalla necessità di con-
tenimento delle spese e dai disagi causati al paziente
dall’ospedalizzazione, impone la necessità di un’accu-
rata stratificazione prognostica a breve termine prima
della dimissione. Infatti, il rischio di eventi coronarici
gravi raggiunge il livello più alto immediatamente do-
po l’episodio infartuale e diminuisce progressivamente
nei successivi 6 mesi quando tende a stabilizzarsi.

Pertanto, è estremamente importante identificare i
pazienti ad alto rischio prima della dimissione, così da
poter mettere in atto tempestivamente le necessarie mi-
sure terapeutiche.

Obiettivi

L’obiettivo è l’identificazione, prima della dimis-
sione, di quei pazienti che pur avendo avuto un infarto
non complicato, sono tuttavia ad alto rischio di morte o
reinfarto a breve-medio termine. Infatti questi pazienti
possono trarre vantaggio da una rivascolarizzazione
miocardica urgente. I rimanenti pazienti possono esse-
re dimessi e ristratificati dopo 3-4 settimane.

Determinanti della prognosi

Età. L’età è un importante determinante prognosti-
co immodificabile, indipendente dagli altri preditto-
ri (evidenza di tipo A). Può costituire inoltre un limite,
anche se non vincolante per l’avvio di procedure inva-
sive, il cui rischio aumenta con l’aumentare dell’età: le
decisioni in merito devono essere intraprese in base al
tipo di procedura che si vuole intraprendere. Studi re-
centi mostrano infatti come le procedure invasive e l’in-

tervento chirurgico determinino un miglioramento del-
la prognosi anche nei pazienti più anziani.

La mortalità per infarto è in media piuttosto bassa
nei pazienti di età < 65 anni ed aumenta poco con il pro-
gredire dell’età entro questo ambito. In seguito, au-
menta in maniera simil-esponenziale, sia nella fase
acuta che dopo la dimissione. L’aumento di mortalità
nei pazienti anziani, prevalentemente concentrato nella
fase acuta, è soprattutto dovuto ad un maggior rischio
di rottura di cuore; le cause di questa maggiore suscet-
tibilità alla rottura di cuore non sono ancora chiare. A 6
mesi, nello studio GISSI-2, la mortalità in pazienti di
età < 40 anni era dello 0.8% e risultava dell’11.6% in
pazienti con età > 80 anni. Da notare che in ogni fascia
di età la mortalità è lievemente maggiore nelle donne
che negli uomini119.

Funzione ventricolare sinistra. Il grado di compro-
missione della funzione ventricolare sinistra è un al-
tro importante predittore indipendente della pro-
gnosi (evidenza di tipo A).

La mortalità a 6 mesi aumenta di poco con il ridur-
si della frazione di eiezione fino al 45%; aumenta inve-
ce con rapida progressione per valori di frazione di eie-
zione < 45%120.

Per valori di frazione di eiezione < 45% la mortalità
è anche influenzata dal volume telesistolico (a parità di
frazione di eiezione è maggiore in pazienti con volume
telesistolico maggiore)121 e dalla presenza di segni cli-
nici di scompenso cardiaco (a parità di frazione di eie-
zione è maggiore in pazienti con segni di scompenso).

Presenza di ischemia inducibile. Nei pazienti che
non lamentano angina postinfartuale, una prova da
sforzo positiva predice una mortalità maggiore di
quella osservata nei pazienti con prova da sforzo ne-
gativa, anche se il suo potere predittivo è ridotto per
la bassa incidenza di eventi fatali osservata nei più
recenti studi. Infatti, nello studio GISSI-2 il rischio di
mortalità in pazienti trombolisati con prova da sforzo
positiva era 1.6-2.6 volte (a seconda dei criteri di posi-
tività considerati) maggiore che nei pazienti con prova
da sforzo negativa120 (evidenza di tipo A).

Le cause responsabili della riduzione del potere pre-
dittivo positivo della prova da sforzo nei pazienti trom-
bolisati sono più di una: il marcato miglioramento del-
la prognosi del paziente infartuato riduce, in base al
teorema di Bayes, il potere predittivo di un test positi-
vo; la ricanalizzazione precoce ottenuta con la trombo-
lisi e la conseguente riduzione dell’area di necrosi, au-
menta la probabilità che una prova da sforzo positiva
sia causata dalla presenza di miocardio ischemico pe-
rinfartuale piuttosto che da ischemia a distanza dovuta
a malattia multivasale e, quindi, con prognosi peggiore.
Inoltre, era forse maggiore, in passato, la tendenza ad
eseguire prova da sforzo sottomassimale, piuttosto che
massimale: è ovvio che il significato prognostico di una
prova da sforzo sottomassimale positiva è peggiore di
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quella di una prova massimale positiva. Ancora, da
qualche tempo la positività del test da sforzo postinfar-
to comporta quasi sempre la successiva esecuzione di
una coronarografia con sistematica rivascolarizzazione
miocardica (angioplastica o bypass, in base all’anato-
mia): ciò riduce proprio il rischio connesso con l’ische-
mia residua. Infine, è importante notare che la prova da
sforzo, come anche tutti gli altri test utilizzati per valu-
tare la gravità dell’aterosclerosi coronarica, fornisce
un’informazione abbastanza accurata sull’estensione
del territorio ischemico a rischio, ma non fornisce
informazioni affidabili sull’evolutività dell’ateroscle-
rosi coronarica.

Aritmie ventricolari ipercinetiche. La prevalenza di
aritmie ventricolari ipercinetiche alla valutazione pre-
dimissione dopo infarto è estremamente variabile, an-
che se, in media, è maggiore in pazienti con funzione
ventricolare sinistra ridotta.

La frequenza di extrasistoli ventricolari è un
predittore indipendente122 di mortalità (soprattutto
di morte improvvisa), ma il valore predittivo ag-
giuntivo rispetto a quello fornito dalla valutazione
della funzione ventricolare è molto limitato (eviden-
za di tipo B).

Nello studio GISSI-2 il rischio di mortalità in pa-
zienti con più di 10 extrasistoli per ora era di solo 1.6
volte maggiore rispetto a pazienti che non presentava-
no extrasistolia ventricolare120.

La presenza di episodi di TV sostenuta (> 30 s) do-
po i primi 3 giorni dall’episodio infartuale, è associata
ad un’alta mortalità a breve-medio termine; tuttavia,
queste aritmie sono tipicamente presenti in pazienti con
grave compromissione della funzione ventricolare e,
quindi, già noti per essere ad alto rischio (evidenza di
tipo B).

Poiché il rischio di aritmie ventricolari gravi e di
morte improvvisa è maggiore in presenza di un aumen-
to relativo dell’attività simpatica, test volti a caratteriz-
zare l’equilibrio simpatico-parasimpatico (variabilità
della frequenza cardiaca, ecc.) potrebbero avere un po-
tere predittivo indipendente maggiore di quello otteni-
bile con le metodiche utilizzate attualmente.

Selezione dei test non invasivi

Valutazione della funzione ventricolare sinistra. La
funzione ventricolare sinistra è abitualmente valu-
tata mediante ecocardiografia bidimensionale o me-
diante ventricolografia radioisotopica. L’ecocardio-
grafia è più economica, la ventricolografia radioiso-
topica è considerata più accurata da alcuni. Co-
munque entrambi gli approcci sono validi e la scel-
ta dipende fondamentalmente dalle abitudini e con-
venienze locali (evidenza di tipo B).

In presenza di un’alterazione regionale della ci-
nesi ventricolare sufficientemente estesa da causare

una riduzione importante della frazione di eiezione
ventricolare, è necessario stabilire se in quella re-
gione è presente miocardio vitale in quantità rile-
vante. Infatti, la rivascolarizzazione miocardica
sembra migliorare la prognosi, rispetto alla terapia
medica, solo nei pazienti con evidenza di miocardio
vitale (evidenza di tipo B).

Attualmente esistono diverse tecniche non invasive
di imaging per il riconoscimento del miocardio vitale
quali la scintigrafia al tallio, la tomografia ad emissio-
ne di positroni e l’eco-dobutamina. L’impiego di una
tecnica piuttosto che di un’altra è in relazione all’espe-
rienza acquisita in un dato centro. 

La maggiore sensibilità della tomografia ad emis-
sione di positroni nell’identificazione del miocardio vi-
tale è controbilanciata dalla scarsa applicabilità su lar-
ga scala.

Di fatto, nella pratica clinica l’identificazione del
miocardio vitale è semplice in casi estremi. Infatti, se
l’ecocardiografia mostra che la regione miocardica dis-
funzionante è anche estremamente assottigliata, ciò
rappresenta un indizio certo di necrosi. All’altro estre-
mo l’evidenza di ischemia spontanea o inducibile nella
regione miocardica disfunzionante è un indizio certo di
presenza di miocardio vitale. Negli altri casi può esse-
re necessario eseguire esami ad hoc più complessi per
discriminare fra necrosi o ibernazione. Queste indagini
possono essere eseguite utilizzando tecniche ecocar-
diografiche o scintigrafiche. La valutazione della vita-
lità miocardica (miocardio ibernato) e la pianificazione
degli interventi di rivascolarizzazione mediante test
eco-dobutamina è oramai riconosciuta. Il test viene ef-
fettuato infondendo dosi scalari di 5 �g/kg/min di do-
butamina durante monitoraggio ecocardiografico della
cinetica regionale del ventricolo sinistro. La dobutami-
na evoca su un miocardio ibernato, ma non necrotico,
una riserva contrattile che al salire della dose può rive-
lare ischemia della stessa sede, ad ulteriore conferma
della presenza di tessuto ischemico ma ancora vitale.

In alternativa, la presenza di miocardio vitale può
essere valutata mediante somministrazione di tallio-
201123. Poiché il tallio inizialmente si distribuisce pro-
porzionalmente al flusso la scintigrafia precoce mostra
ipocaptazione sia in regioni miocardiche ibernate che
necrotiche, in quanto in ambedue i casi il flusso regio-
nale è ridotto; tuttavia, nelle ore successive alla sua
somministrazione il tallio si redistribuisce nel tessuto
miocardico metabolicamente attivo, come quello iber-
nato, ma non in quello necrotico. Pertanto una regione
inizialmente ipocaptante, che diventa normocaptante
nella scintigrafia tardiva è probabilmente ibernata e non
necrotica. La predittività delle due tecniche è sovrap-
ponibile: anche in questo caso la scelta dipende fonda-
mentalmente dalle abitudini e convenienze locali.

Valutazione del miocardio a rischio di ischemia. La
scelta del test iniziale dovrebbe essere basata su
un’attenta valutazione dell’ECG a riposo, sulla ca-
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pacità di lavoro del paziente, sull’esperienza degli
operatori locali e sulle tecnologie disponibili. In ge-
nerale, una prova da sforzo con registrazione del-
l’ECG eseguita immediatamente prima della di-
missione, anche in terapia, dovrebbe costituire il
test standard da usare nei pazienti con ECG nor-
male che non prendono digitalici (evidenza di tipo
B).

Pazienti con sottoslivellamento diffuso del tratto
ST a riposo (> 1 mm), alterazioni del tratto ST se-
condarie a digossina, ipertrofia ventricolare sini-
stra, blocco di branca sinistra o importante ritardo
della conduzione intraventricolare, o preeccitazio-
ne, dovrebbero generalmente essere studiati usan-
do, per valutare gli effetti dello sforzo, una modalità
di imaging (evidenza di tipo B).

I pazienti inabili all’esercizio per limitazioni fisi-
che (per esempio artrite, amputazioni, grave arte-
riopatia ostruttiva periferica, grave broncopneumo-
patia cronica ostruttiva) o complessivamente debili-
tati dovrebbero essere sottoposti a test da stress far-
macologico in combinazione con una modalità di
imaging (evidenza di tipo C).

La scelta tra le differenti modalità di imaging che
possono essere usate in combinazione con l’esercizio o
lo stress farmacologico dovrebbe essere basata priorita-
riamente sull’esperienza degli operatori locali nell’ef-
fettuare e interpretare lo studio (evidenza di tipo C).

I test da sforzo o da stress farmacologico sono basa-
ti sull’utilizzazione dell’esercizio o di farmaci in grado
di indurre ischemia o disomogeneità della perfusione
miocardica in presenza di malattia coronarica. Il test da
sforzo consiste nel far eseguire al paziente uno stress fi-
siologico progressivo (usualmente utilizzando il tappe-
to rotante o il cicloergometro) fino a raggiungere una
frequenza massima pari almeno al 70% della frequenza
teorica massima o un carico di almeno 5 METS, utiliz-
zando simultaneamente una metodica in grado di rile-
vare la presenza di ischemia (ECG, ecocardiogramma,
ventricolografia isotopica) o di una disomogeneità del-
la perfusione miocardica (scintigrafia perfusionale con
tallio-201 o MIBI marcato con tecnezio-99).

Lo stress farmacologico diventa necessario in pa-
zienti inabili all’esercizio. Il test al dipiridamolo o al-
l’adenosina consiste nella somministrazione endoveno-
sa di vasodilatatori del microcircolo coronarico in gra-
do di diminuire la resistenza vascolare coronarica e
quindi di aumentare il flusso. Ove sussista una signifi-
cativa stenosi di un ramo coronarico epicardico, l’au-
mento di flusso è limitato ai segmenti miocardici rifor-
niti dalle arterie non ostruite. Questa disomogeneità è
usualmente valutata con la scintigrafia perfusionale.
Questi agenti oltre che disomogeneità possono produr-
re vera e propria ischemia (che può essere rilevata me-
diante ECG, ecocardiogramma o ventricolografia iso-
topica) causata da un furto ematico transmurale dal-
l’endocardio all’epicardio con diminuzione della per-
fusione sottoendocardica nel territorio della coronaria

stenotica e/o furto intercoronarico in pazienti con ma-
lattia multivasale.

Il test alla dobutamina consiste nella somministra-
zione endovenosa di questa sostanza (a partire da una
dose di 10 �g/kg/min) che determina un aumento del
consumo miocardico di ossigeno, similmente a ciò che
succede durante test da sforzo, così determinando, in
presenza di stenosi coronariche critiche, ischemia mio-
cardica che può essere rilevata mediante ECG, ecocar-
diogramma, ventricolografia isotopica e disomogeneità
di perfusione rilevabile mediante scintigrafia da perfu-
sione.

In sintesi la prova da sforzo con ECG per la sua sem-
plicità di esecuzione e di interpretazione è il test più uti-
le per la stratificazione prognostica dei pazienti con in-
farto recente. Essa consente di individuare precocemen-
te i pazienti ad alto rischio (prova da sforzo positiva ad
una frequenza cardiaca < 120 b/min e/o ad un carico
< 6 METS) che necessitano di coronarografia, e soprat-
tutto i pazienti a basso rischio (prova massimale negati-
va) che possono essere dimessi senza ulteriori indagini.

L’utilizzazione di uno stress farmacologico è ne-
cessaria in pazienti inabili all’esercizio; tuttavia, non
aggiunge informazioni prognostiche clinicamente rile-
vanti in pazienti che possono eseguire prova da sforzo.
Similmente, le tecniche di imaging sono estremamen-
te utili in pazienti in cui l’ECG non è interpretabile. In
questi casi acquistano notevole importanza nella valu-
tazione non solo della presenza di ischemia, ma anche
della sua estensione; non vi è accordo invece sul fatto
che possano fornire informazioni prognostiche ag-
giuntive clinicamente rilevanti e a lungo termine, so-
prattutto nei pazienti in cui l’ECG è interpretabile. Per
quanto concerne la scelta della tecnica di imaging non
esiste nessuna evidenza che lo studio della funzione
ventricolare sinistra durante stress fisico o farmacolo-
gico mediante ecocardiografia o tecniche scintigrafi-
che fornisca informazioni prognostiche diverse da
quelle ottenute mediante studio della perfusione mio-
cardica.

Il ruolo dell’ECG dinamico secondo Holter nella
valutazione dell’ischemia reversibile e del rischio di
eventi cardiaci nel postinfarto è piuttosto discusso e
controverso, secondo alcuni aggiungerebbe ulteriori
informazioni prognostiche124, mentre per altri dati si-
mili potrebbero essere dedotti dal test ergometrico125.

Valutazione dell’instabilità elettrica. La metodica
più utilizzata per valutare la suscettibilità miocardi-
ca ad aritmie è il monitoraggio Holter. Tuttavia, an-
che se l’extrasistolia ventricolare è un predittore in-
dipendente di mortalità, il potere predittivo positivo
è piuttosto basso (evidenza di tipo B).

Metodiche più recenti per valutare il rischio aritmi-
co sono: a) l’analisi dei potenziali tardivi; b) l’analisi
della variabilità della frequenza cardiaca; c) la misura-
zione della risposta vagale allo stimolo barocettivo.
L’analisi dei potenziali tardivi è basata sull’averaging e
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sull’amplificazione del complesso QRS dell’ECG; la
loro presenza indica asincronia della depolarizzazione
ventricolare. L’analisi della variabilità della frequenza
cardiaca può essere eseguita nel dominio del tempo e
della frequenza ed è basata sull’analisi degli intervalli
di tempo che separano i battiti cardiaci; una riduzione
della variabilità è indicativa di un diminuito tono vaga-
le e si associa ad una maggior mortalità, inclusa quella
da morte improvvisa. Il dato, per quanto significativo,
se preso isolatamente ha un valore prognostico mode-
sto126. La risposta vagale allo stimolo barocettivo si va-
luta misurando la riduzione di frequenza cardiaca in ri-
sposta all’aumento di pressione arteriosa indotta da
un’infusione di fenilefrina. La presenza di potenziali
tardivi e la riduzione della variabilità della frequenza
cardiaca sono potenti predittori di mortalità, soprattut-
to di morte improvvisa. Tuttavia, non è stato stabilito in
maniera definitiva se sono predittori di mortalità indi-
pendenti da altri predittori, come la funzione ventricola-
re sinistra. Un recente studio multicentrico, l’ATRAMI,
sembra dimostrare che la riduzione della risposta vaga-
le allo stimolo barocettivo è un potente predittore indi-
pendente di mortalità127.

Algoritmo per la stratificazione prognostica (Fig. 2)

Si è già sottolineata l’importanza di una stratifica-
zione prognostica precoce da effettuarsi nei primi 5
giorni dall’insorgenza della malattia per definire la
strategia terapeutica più appropriata per le dimensioni
dell’infarto, per la risposta ai trattamenti ed infine per
la prevenzione e cura delle complicanze più comuni.

Valutazione predimissione. Nei pazienti che non pre-
sentano caratteristiche cliniche di rischio alto è oppor-

tuno misurare, prima della dimissione, la frazione di
eiezione. Da notare che quest’ultima può essere diver-
sa da quella ottenuta subito dopo l’episodio infartuale,
in quanto la funzione ventricolare può risultare peggio-
rata come conseguenza di rimodellamento o di reinfar-
to o migliorata per la risoluzione dell’ischemia o dello
stunning (evidenza di tipo C).

Se la frazione di eiezione è < 45%, la mortalità ad 1
anno è > 10%. Se oltre ad una frazione di eiezione ri-
dotta, è anche presente un marcato aumento del volume
telesistolico (> 130 ml) la mortalità a 1 anno è proba-
bilmente > 20%. La mortalità è anche particolarmente
elevata se, oltre ad una frazione di eiezione ridotta, è
anche presente una marcata riduzione della risposta ba-
rocettiva (evidenza di tipo B).

I pazienti con bassa frazione di eiezione, in partico-
lare in presenza di ischemia durante prova da sforzo, di
miocardio vitale ibernato nelle regioni ipo-acinetiche
e/o di una chiara instabilità elettrica, dovrebbero ese-
guire una coronarografia in vista di un intervento di ri-
vascolarizzazione miocardica (evidenza di tipo B).

Nei pazienti che hanno una buona frazione di eie-
zione è opportuno eseguire una prova da sforzo o un
test equivalente, come descritto in precedenza. Una
prova da sforzo positiva a basso carico è associata ad
una mortalità ad 1 anno > 5%128. Considerazioni analo-
ghe valgono per i pazienti che necessitano di una tecni-
ca di imaging: la documentazione di aree estese di ipo-
perfusione reversibile o di riduzione reversibile di con-
trattilità è associata ad una prognosi similmente sfavo-
revole. Anche in questo caso è opportuno eseguire la
coronarografia in vista di un intervento di rivascolariz-
zazione coronarica (evidenza di tipo C).

I pazienti con una prova da sforzo negativa o positi-
va ad alto carico (≥ 6 METS) e buona funzione ventri-
colare presentano mortalità ad 1 anno bassa (1-2%);
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questa prognosi già buona non può essere ulteriormen-
te migliorata con un intervento di rivascolarizzazione,
pertanto la coronarografia è inopportuna (evidenza di
tipo C). I pazienti che presentano queste caratteristiche
possono essere dimessi e rivalutati dopo 3-4 settimane
(evidenza di tipo C).

Anche se spesso esiste una certa riluttanza ad ese-
guire una prova da sforzo precoce per il timore di com-
plicazioni, tale timore non è giustificato dai fatti. In uno
studio sistematico, eseguito in 570 centri, l’incidenza di
complicanze gravi durante prova da sforzo massimale
eseguita 1 settimana dopo l’infarto, risultò solo dello
0.19% per un esame massimale e solo dello 0.10% per
un esame sottomassimale129.

Ristratificazione prognostica dei pazienti dimessi. È
opportuno rivalutare i pazienti infartuati 3-4 settimane
dopo la dimissione. Se il paziente continua ad essere
del tutto asintomatico e la prova da sforzo eseguita pri-
ma della dimissione aveva raggiunto almeno il 70%
della frequenza teorica massima e/o un carico ≥ 6
METS non è necessario ripetere nessun esame diagno-
stico.

Se invece il paziente lamenta episodi anginosi tipici
ricorrenti e/o prolungati in presenza di terapia ottimale,
è opportuno un ricovero immediato per eseguire coro-
narografia.

Se, infine, il paziente lamenta episodi anginosi tipi-
ci, ma infrequenti, non prolungati e prevalentemente da
sforzo, è opportuno ripetere una prova da sforzo e sulla
base di questa decidere se consigliare un esame coro-
narografico (se la prova da sforzo è positiva a basso ca-
rico) o incrementare la terapia antianginosa. È opportu-
no ripetere il test anche in quei pazienti con frazione di
eiezione > 45% in cui durante prova da sforzo predi-
missione non si sviluppava ischemia, ma non era stato
raggiunto un carico sufficientemente elevato (≥ 6
METS).

LA MOBILIZZAZIONE E LA RIABILITAZIONE

Introduzione

L’esercizio fisico aumenta l’estensione del danno
ischemico miocardico in presenza di riduzione del flus-
so coronarico. Questa osservazione, confermata da stu-
di in modelli di ischemia e infarto sperimentali, costi-
tuisce il presupposto fisiopatologico per il riposo a let-
to nei pazienti con IMA.

La durata dell’allettamento che per anni è stata di 3-
6 settimane, si è progressivamente ridotta negli ultimi
20 anni a seguito di alcuni studi che hanno dimostrato
la sicurezza ed i vantaggi psicofisici della mobilizza-
zione precoce del paziente con IMA. La realtà del no-
stro paese è tuttavia ancora caratterizzata da tempi me-
di di degenza per l’IMA eccessivamente lunghi e da
una ridotta sensibilità per la mobilizzazione precoce.

La prolungata immobilità a letto produce numerosi
effetti negativi quali aumento del rischio di trombosi
venosa agli arti inferiori, ipotensione ortostatica, de-
condizionamento muscolare, riduzione della capacità
aerobica con conseguente facilitazione dell’insorgenza
di ischemia miocardica per minimi sforzi. La mobiliz-
zazione precoce è in grado di prevenire questi eventi
sfavorevoli, come dimostrato da una minore incidenza
di complicanze maggiori quali recidiva infartuale, em-
bolia polmonare e mortalità nei pazienti mobilizzati
precocemente. Di qui la necessità di programmare la ri-
presa dell’attività fisica non appena possibile. Contro la
ricchezza di dati disponibili per i problemi precedente-
mente trattati la letteratura fornisce in merito alla mo-
bilizzazione informazioni concernenti pochi punti es-
senziali e non certamente degli schemi comprovati, per
cui qui di seguito verranno date semplici indicazioni
basate più sulle consuetudini e sull’esperienza dei sin-
goli circa i tempi e gli schemi per la mobilizzazione, la
sede di esecuzione dei primi esercizi ed i controlli cli-
nici da esercitare.

Non sono oggetto della presente trattazione i pro-
grammi di riabilitazione postdimissione, peraltro già
ben trattati da altre linee guida.

Tempi e gradualità per la mobilizzazione

Attualmente la mobilizzazione del paziente con
IMA inizia dopo 24 ore dall’ingresso in UTIC nell’IMA
non complicato, oppure 24 ore dopo la risoluzione del-
le complicanze maggiori, rappresentate da: shock car-
diogeno; scompenso cardiaco congestizio grave; persi-
stenza di dolore toracico di tipo ischemico; aritmie ven-
tricolari gravi (TV e FV recidivanti); iperpiressia
> 39°C.

La mobilizzazione del paziente con IMA deve esse-
re graduale, correlata con l’andamento clinico e preve-
de vari stadi. La celerità con cui si passa da uno stadio
all’altro è variabile ed è definita secondo differenti pro-
grammi di mobilizzazione in base alle caratteristiche
del singolo paziente. Vengono suggeriti tre programmi
principali in base alla durata dei singoli stadi:
1. programma rapido per i pazienti con IMA non com-
plicato;
2. programma intermedio per i pazienti con IMA este-
so senza segni di riperfusione miocardica e/o con seve-
ra disfunzione ventricolare sinistra e/o con scompenso
subclinico in fase acuta e per i pazienti con recidiva in-
fartuale;
3. programma lento per i pazienti con complicanze
maggiori in fase acuta.

A titolo di esempio vengono presentati due pro-
grammi di mobilizzazione rapida e media (Tabb. V e
VI).

Il primo è adatto, in sostanza, ai soggetti con veloce
regressione del dolore, con segni clinici o strumentali
di riperfusione miocardica, senza alcuna complicanza.
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Il secondo, invece, prevede stadi più lenti proprio
per permettere un miglior riadattamento del cuore allo
sforzo connesso con l’esercizio fisico, con la possibilità
di coglierne le eventuali reazioni negative.

Il programma lento, invece, prevede l’adattamento
della durata dei singoli stadi al comportamento della
complicanza che ha caratterizzato il decorso del sog-
getto colpito da IMA.

Sede

Il programma di mobilizzazione, data la sua preco-
cità, ha inizio in UTIC e prosegue nel reparto di degen-
za postintensiva fino alla dimissione del paziente.

Il primo approccio al paziente deve essere necessa-
riamente di tipo esplicativo ed è finalizzato all’otteni-
mento della massima collaborazione possibile; a tale
scopo è indispensabile che il medico dell’UTIC infor-

mi dettagliatamente il paziente sulla propria patologia
e sul significato e gli obiettivi delle tecniche di mobi-
lizzazione.

Esercizi

Quando ha inizio il programma di mobilizzazione i
primi esercizi che vengono fatti eseguire al paziente
con IMA sono di tipo respiratorio consistenti in inspi-
razioni ed espirazioni profonde eseguite con o senza
l’ausilio degli arti superiori; questo ha lo scopo di mi-
gliorare l’ossigenazione del paziente.

È inoltre opportuno, soprattutto nei pazienti anziani
particolarmente sensibili agli effetti negativi dell’im-
mobilità, l’esecuzione di esercizi di ginnastica passiva
finalizzata al miglioramento della funzione circolatoria
comprendenti: flessione dell’avambraccio sul braccio a
90°; rotazione ed inclinazione laterale del capo; flesso-
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Tabella V. Programma di mobilizzazione rapida.

Tempo Esercizi e moto Attività fisiologiche

0-24 ore Decubito supino
Giorni 2-3 Movimenti liberi nel letto Toilette parziale

Ginnastica respiratoria semi-seduto sul letto Mangia da solo
Lettura con appoggio

Giorni 3-4 Ginnastica respiratoria (anche arti superiori) Possibilità di uso della comoda
Ginnastica attiva semi-seduta Toilette al lavabo seduto e trasportato
Poltrona 15-20 min (2 volte/die)

Giorni 4-5 Poltrona 30-60 min (2 volte/die) Possibilità di uso della comoda
Giro intorno al letto Toilette al lavabo
Mantenimento posizione eretta

Giorni 5-6 Poltrona ad libitum Mangia seduto al tavolo
Giro in camera Accesso sorvegliato e accompagnato ai servizi

Giorni 6-7 Libero in camera Accesso sorvegliato ai servizi
Giorni 7-8 Libero in reparto Accesso libero ai servizi

Tabella VI. Programma di mobilizzazione media.

Tempo Esercizi e moto Attività fisiologiche

0-48 ore Decubito supino
Giorno 3 Movimenti passivi e/o attivi assistiti ai 4 arti Toilette parziale

Ginnastica respiratoria semi-seduto sul letto Mangia da solo
Giorno 4 Ginnastica respiratoria (anche arti superiori) Toilette parziale

Ginnastica attiva assistita (isotonica) Mangia da solo
Lettura con appoggio

Giorno 5 Seduto sul bordo del letto 15-20 min (2 volte/die) Possibilità di uso della comoda
Blanda ginnastica attiva (isotonica)
Ginnastica respiratoria

Giorno 6 Poltrona 20-30 min (2 volte/die) Possibilità di uso della comoda
Mantenimento posizione eretta
Ginnastica attiva semi-seduto

Giorno 7 Poltrona 30-60 min (2 volte/die) Accesso sorvegliato e accompagnato ai servizi
Giro intorno al letto

Giorno 8 Poltrona ad libitum Mangia seduto al tavolo
Giri in camera accompagnato

Giorno 9 Libero in camera Avvisare quando si accede ai servizi
Giorno 10 Libero in reparto Accesso libero ai servizi
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estensione del polso; flesso-estensione del ginocchio
sull’anca (ad anca fissa) facendo scorrere i piedi sulla
superficie del letto; rotazione delle caviglie.

Questi esercizi dovranno essere ripetuti in maniera
attiva nei giorni successivi, prima che il paziente af-
fronti lo “sforzo gravitazionale” consistente dapprima
nell’assunzione della posizione seduta per periodi di
tempo crescenti ed infine della posizione ortostatica
con l’esecuzione di alcuni passi nella stanza.

Lo svolgimento di un corretto programma di mobi-
lizzazione oltre a prevenire come già detto il decondi-
zionamento muscolare e i conseguenti effetti negativi,
ha un notevole impatto psicologico favorevole sul pa-
ziente e permette, specie se completato da un successi-
vo programma di riabilitazione, una più rapida e com-
pleta ripresa delle attività quotidiane.

Controlli clinici

La pressione arteriosa e la frequenza cardiaca devo-
no essere sempre controllate prima e dopo la seduta di
mobilizzazione e, nei primi giorni, è indispensabile il
telemonitoraggio ECG continuo in modo da evidenzia-
re eventuali risposte negative quali aritmie e modifica-
zioni ischemiche dell’ECG con e senza dolore.

Il telemonitoraggio ECG sarebbe auspicabile anche
successivamente nei pazienti a rischio più elevato iden-
tificati in base alle seguenti caratteristiche:
- severa riduzione della frazione di eiezione (< 30%);
- aritmie ventricolari complesse a riposo;
- comparsa o accentuazione di aritmie durante esercizi
di mobilizzazione;
- calo pressorio durante mobilizzazione;
- sopravvissuti ad arresto cardiaco improvviso;
- pazienti con infarto miocardico complicato in fase
acuta da insufficienza cardiaca, shock cardiogeno e/o
aritmie ventricolari minacciose;
- severa coronaropatia e marcata ischemia indotta dagli
esercizi di mobilizzazione.

La seduta di mobilizzazione deve essere immediata-
mente interrotta ogni qual volta si presentino le se-
guenti situazioni:
- eccessiva variazione della frequenza cardiaca (> 20-
30 b/min);
- comparsa di aritmia (durante o subito dopo l’eserci-
zio);
- dispnea, angina o affaticamento;
- pallore, sudorazione, bradicardia o ipotensione postu-
rale.

PREVENZIONE SECONDARIA

Prima della dimissione è opportuno che il paziente
riceva dettagliate informazioni sulla sua malattia affin-
ché non vi sia una sottovalutazione dell’evento e per as-
sicurare l’adesione del paziente stesso al programma di

prevenzione secondaria finalizzato al controllo dei fat-
tori di rischio e alla prevenzione farmacologica degli
eventi coronarici.

La stratificazione del rischio effettuata alla dimis-
sione fornisce gli elementi necessari per programmare
adeguatamente la progressiva ripresa dell’attività, e i
tempi in cui sarà possibile riprendere l’attività lavorati-
va o altri tipi di attività. A tal fine è consigliabile, ove è
possibile, che la ripresa di tale attività avvenga nel-
l’ambito di un programma di riabilitazione cardiologi-
ca postinfartuale eseguita a livello ambulatoriale.

Raccomandazioni sulle abitudini di vita

In tutti i pazienti dimessi dopo IMA il controllo
dei fattori di rischio coronarico costituisce una com-
ponente essenziale del programma di prevenzione
secondaria.

È stato dimostrato che un approccio riabilitativo ac-
compagnato da una strategia aggressiva riguardo al
controllo dei fattori di rischio, è in grado di aumentare
la sopravvivenza e di ridurre l’incidenza di reinfarto
non fatale.

Le principali raccomandazioni riguardano:
- abolizione del fumo;
- adeguato controllo dell’ipertensione arteriosa (per
quanto riguarda i farmaci raccomandati o sconsi-
gliati vedi apposito paragrafo);
- adeguato controllo della colesterolemia (< 200
mg/dl) con dieta o statine, che si sono dimostrate in
grado di ridurre la mortalità nel postinfarto;
- adeguato controllo del peso corporeo;
- adeguato controllo, quando necessario, del diabete
mellito;
- adeguata ripresa di un’attività fisica regolare, con-
tinuativa, aerobica.

Deve essere evitato l’uso sistematico ed eccessivo del
caffè (più di una tazza al giorno). Per quanto riguarda
l’alcool, una sua moderata assunzione (un bicchiere di
vino ai pasti) sembra esprimere un’azione protettiva.

Raccomandazioni sulla terapia farmacologica

Betabloccanti. Una serie di studi e di metanalisi effet-
tuate negli anni ’80 hanno documentato che i betabloc-
canti sono in grado di ridurre la mortalità a 1 anno del
20% circa (in particolare la morte improvvisa) e di ri-
durre l’incidenza di reinfarto non fatale sia quando ini-
ziati in fase precoce dopo l’IMA11 sia quando iniziati
dopo alcune settimane51.

I risultati ottenuti sono indipendenti da età, sesso,
sede dell’infarto, e dall’eventuale trattamento con tera-
pia trombolitica.

I risultati sono stati ottenuti sia con betabloccanti
cardioselettivi che con betabloccanti non cardioseletti-
vi; risultati meno incoraggianti sono disponibili con i
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betabloccanti provvisti di attività simpaticomimetica
intrinseca.

La terapia con betabloccanti dovrebbe essere prose-
guita per almeno 2 anni e secondo alcuni autori indefi-
nitamente.

I betabloccanti dovrebbero essere somministrati
in fase di dimissione a tutti i pazienti senza grave ri-
duzione della funzione ventricolare sinistra. In altre
situazioni cliniche, considerate finora come con-
troindicazioni assolute o relative (quali le bradiarit-
mie, l’asma bronchiale, il diabete mellito insulino-
dipendente, la broncopneumopatia cronica ostrutti-
va, l’arteriopatia periferica e il BAV di I grado), da-
ta la significativa riduzione della mortalità e del
reinfarto osservata, il trattamento deve essere esclu-
so solo dopo effettivo peggioramento del quadro cli-
nico dopo la loro somministrazione e nonostante la
messa in atto di adeguate contromisure attualmente
disponibili. L’associazione dei betabloccanti a dosi
basse e medie con ACE-inibitori è fortemente racco-
mandata nell’insufficienza cardiaca di grado lieve-
moderato, in assenza di quadri di severa ipotensio-
ne e/o aggravamento dello stato di compenso130.

ACE-inibitori. Gli ACE-inibitori dopo la fase acuta
(4-6 settimane) devono essere somministrati eletti-
vamente a pazienti con infarto miocardico esteso,
frazione di eiezione < 45%, o segni clinici o radiolo-
gici di scompenso cardiaco, oltre che ai soggetti con
eventuale ipertensione arteriosa (evidenza di tipo A).

Una serie di trial eseguiti negli ultimi anni ha evi-
denziato che la terapia con ACE-inibitori determina
una riduzione significativa della mortalità soprattutto in
pazienti con segni clinici e radiologici di scompenso
cardiaco o con frazione di eiezione < 40%131.

Dovrebbe essere effettuata una titolazione della do-
se iniziando da dosaggi bassi per arrivare al dosaggio
ottimale previsto per il singolo farmaco.

L’effetto è di classe e non sono ipotizzabili al mo-
mento delle differenze importanti tra i vari ACE-inibi-
tori disponibili in commercio.

È stata dimostrata un’azione sinergica con i nitrati.

Nitrati. Secondo un’abitudine ormai consolidata i ni-
trati sono utilizzati largamente nei pazienti con IMA;
l’effetto è di classe senza sostanziali differenze tra le
varie molecole e le diverse preparazioni. Una metanali-
si eseguita negli anni ’80 ha dimostrato la capacità dei
nitrati di ridurre gli eventi coronarici a medio termine.

Negli unici due studi pubblicati in cui il nitrato è
stato somministrato nel postinfarto per breve durata in
modo randomizzato14,15 e iniziato precocemente non
sono stati evidenziati risultati significativi sulla soprav-
vivenza, fatta eccezione per i pazienti anziani, e per
quelli in cui è stato associato l’ACE-inibitore.

Non esistono prove dell’utilità dell’impiego di
routine dei nitrati nel postinfarto. Il loro uso deve
essere riservato ai soggetti con angina o ischemia si-

lente o con segni clinici di insufficienza cardiaca in
associazione ad altri vasodilatatori.

Calcioantagonisti. Studi effettuati negli anni ’80 han-
no dimostrato che i calcioantagonisti diidropiridinici di
prima generazione aumentano la mortalità, pertanto so-
no controindicati sia nella fase acuta che in fase postdi-
missione132.

Il verapamil, a differenza della nifedipina, riduce il
consumo di ossigeno miocardico; tuttavia negli studi
clinici randomizzati, non ha determinato variazioni di
mortalità rispetto al placebo quando somministrato pre-
cocemente133, mentre quando viene iniziato tardiva-
mente riduce in maniera significativa gli eventi corona-
rici, ma non la mortalità134.

Il diltiazem ha determinato una riduzione degli
eventi coronarici e della mortalità limitatamente ai pa-
zienti con frazione di eiezione > 40%135, ma ha provo-
cato un aumento della mortalità nei pazienti con fun-
zione sistolica globale ridotta. Nei pazienti con infarto
miocardico non Q ha determinato una riduzione signi-
ficativa di reinfarto a 14 giorni ma non significativa del-
la mortalità.

Non sono disponibili dati relativi ai calcioantagoni-
sti di più recente generazione. Relativamente ai pazien-
ti con cardiopatia ischemica associata a scompenso car-
diaco, amlodipina e felodipina hanno dato risultati so-
vrapponibili al placebo per quanto riguarda la soprav-
vivenza.

Non esistono indicazioni all’impiego di routine
dei calcioantagonisti nel postinfarto.

I calcioantagonisti diidropiridinici sono con-
troindicati nei pazienti con infarto miocardico re-
cente (evidenza di tipo A).

I calcioantagonisti in grado di ridurre il consumo
di ossigeno miocardico (verapamil e diltiazem) pos-
sono essere utilizzati nei pazienti in cui vi siano con-
troindicazioni alla terapia con betabloccanti, se la
frazione di eiezione è > 40% (evidenza di tipo B).

Antiaritmici. In assenza di documentazione di arit-
mie ventricolari maggiori non si devono sommini-
strare antiaritmici in aggiunta al trattamento beta-
bloccante. La documentazione di aritmie ventrico-
lari maggiori (TV sostenute) giustifica l’aggiunta di
trattamento con amiodarone ed eventuale impianto
di defibrillatore, dopo opportuno studio elettrofisio-
logico.

In presenza di grave compromissione della fun-
zione del ventricolo sinistro e di elevata frequenza
delle aritmie, nei soggetti con età < 65 anni si dovrà
procedere a screening per trapianto cardiaco.

I farmaci della classe IC aumentano la mortalità nei
pazienti dopo IMA con documentazione di extrasistolia
ventricolare frequente136 e pertanto sono controindicati
in questo contesto clinico.

Per quanto riguarda l’amiodarone alcuni studi di
piccole dimensioni ed una metanalisi del 1990137 sug-
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gerivano un trend favorevole di riduzione della morta-
lità nel postinfarto.

Due ampi studi in corso di pubblicazione hanno va-
lutato l’efficacia dell’amiodarone nel postinfarto utiliz-
zando due diverse strategie:
- studio EMIAT, con amiodarone vs placebo in pazien-
ti con infarto miocardico recente e frazione di eiezione
< 40%138;
- studio CAMIAT, con amiodarone vs placebo in pa-
zienti con infarto miocardico recente ed extrasistolia
ventricolare frequente (≥ 10 BEV/ora o run < 10 com-
plessi)139.

I risultati preliminari dell’EMIAT e del CAMIAT
non evidenziano una significativa riduzione della mor-
talità totale, ma solo del numero di morti per aritmie e
degli arresti cardiaci resuscitati. In entrambi gli studi si
è registrata un’elevata incidenza di interruzioni della te-
rapia con amiodarone a 2 anni dall’inizio del protocol-
lo.

Un recente studio ha mostrato che il d-sotalolo au-
menta la mortalità dopo infarto miocardico140.

Antiaggreganti piastrinici. L’aspirina (ASA), a do-
saggio ≥ 160 mg/die, dovrebbe essere somministrata
a tutti i pazienti dopo IMA in assenza di controindi-
cazioni (ulcera peptica in fase attiva, diatesi emor-
ragica, allergia).

Uno studio controllato di vaste dimensioni13 ha di-
mostrato che l’ASA, al dosaggio di 165 mg, riduce del
25% la mortalità a 6 mesi se la sua somministrazione
inizia precocemente dopo IMA. Non vi sono dimostra-
zioni in singoli studi clinici della riduzione della mor-
talità nei casi in cui l’ASA venga iniziato tardivamente.
Tuttavia i risultati di metanalisi eseguite a questo scopo
evidenziano una riduzione della mortalità del 15% e di
nuovi eventi coronarici del 30%49.

Non esistono dati sull’efficacia di altri antiaggre-
ganti (ticlopidina, clopidogrel, indobufene, sulfinpira-
zone) in alternativa all’ASA nel postinfarto. Il loro uso
deve essere preso in considerazione quando esistano
controindicazioni assolute all’ASA. La supposta mag-
gior efficacia dell’associazione ASA + dipiridamolo
non è stata confermata.

Non è noto il dosaggio ottimale dell’ASA, in parti-
colare se dosaggi < 160 mg/die siano altrettanto effica-
ci, nonostante alcuni risultati suggestivi proposti da
trial sull’angina141; né è nota la durata ottimale di tale
terapia, che secondo molti autori dovrebbe essere con-
tinuata indefinitamente.

Anticoagulanti orali. Tre studi pubblicati negli anni
’80-’90142-144 hanno dimostrato che la terapia anticoa-
gulante dopo IMA è in grado di ridurre la mortalità (13-
43%), il reinfarto (34-58%) e l’ictus (42-55%); tuttavia
la mancanza di studi di confronto con l’ASA ha fatto sì
che l’uso non selezionato degli anticoagulanti orali sia
tuttora poco diffuso.

Attualmente la terapia anticoagulante orale è con-
sigliata in casi selezionati: fibrillazione atriale; trom-
bosi ventricolare sinistra; infarto miocardico anterio-
re esteso; dilatazione ventricolare sinistra marcata
e/o severa riduzione della frazione di eiezione.

Tuttavia criteri più precisi in base ai quali racco-
mandare la terapia anticoagulante orale sono tuttora as-
senti e il suo utilizzo è ancora altamente discrezionale.

L’uso combinato della terapia anticoagulante orale
a basse dosi fisse o a dosi “tradizionali” in aggiunta al-
l’ASA è in corso di valutazione in diversi studi. I dati
preliminari di un vasto studio (CARS145) non indicano
un vantaggio dell’associazione delle basse dosi di war-
farin all’ASA rispetto alla sola ASA (160 mg) per
quanto riguarda reinfarto, ictus e sopravvivenza.

Ipolipemizzanti. I benefici della terapia ipolipemiz-
zante dopo IMA sono stati definitivamente dimostrati
da diversi studi recenti, tanto che i farmaci utili (ed in
particolar modo i riduttori dell’HMG-CoA reduttasi)
sono diventati elementi fondamentali nella profilassi
secondaria della cardiopatia ischemica.

Lo Scandinavian Simvastatin Survival Study146 ha
posto in evidenza che il trattamento con simvastatina ri-
duce la mortalità totale del 30% a 5.4 anni in una po-
polazione di soggetti con angina e/o esiti di infarto e
con livelli di colesterolemia compresi tra 212 e 308
mg/dl (valore medio 261 mg/dl).

Lo studio CARE147 ha evidenziato che il trattamen-
to con pravastatina 40 mg/die produce un beneficio
analogo in soggetti con recente IMA e livelli di cole-
sterolemia media di 209 mg/dl. La riduzione della mor-
te coronarica o della recidiva di IMA non fatale è risul-
tata del 24% a 5 anni. Il beneficio è ancora maggiore
nelle donne e negli anziani, mentre non vi è stata evi-
denza di effetto positivo nei soggetti con colesterolo
LDL < 125 mg/dl.

Ancor più recentemente lo studio LIPID148 su 9000
pazienti trattati o no con 40 mg/die di pravastatina è sta-
to interrotto prematuramente per una significativa ridu-
zione di eventi vascolari maggiori (riduzione del 24%
della mortalità cardiaca, del 23% della mortalità totale
e del 20% degli ictus). 

La terapia ipolipemizzante con statine, alla luce
di questi dati, dovrebbe essere prescritta dopo IMA
a soggetti che dopo le misure dietetiche hanno valo-
ri di colesterolemia > 200 mg/dl oppure < 200 mg/dl
ma con colesterolo LDL > 130 mg/dl (evidenza di ti-
po A). Per ottenere i migliori risultati la dieta e il
trattamento ipolipemizzante dovrebbero ridurre il
colesterolo LDL sotto i 100 mg/dl e favorire un in-
nalzamento del colesterolo HDL sopra i 35 mg/dl.

Per quanto riguarda il problema di un’elevata
trigliceridemia (> 200 mg/dl), che permane anche
dopo un periodo di dieta controllata, sembrerebbe
opportuno instaurare un trattamento con fibrati
(evidenza di tipo B).
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Di recente è stato pubblicato lo studio GISSI Pre-
venzione149 che documenterebbe una riduzione dell’in-
cidenza combinata di mortalità infarto miocardico e ic-
tus non fatale dal 13.9 al 12.6% con la somministrazio-
ne quotidiana di 1 g di acidi grassi polinsaturi n-3 nei
soggetti con infarto miocardico risalente a non più di 3
mesi prima dell’arruolamento nello studio.

Riabilitazione. Tre metanalisi pubblicate negli anni
’80150-152 hanno evidenziato che una strategia riabilita-
tiva basata sul training fisico e un corretto controllo dei
fattori di rischio è in grado di ridurre significativamen-
te la mortalità e l’incidenza di nuovi eventi coronarici
dopo IMA.

Per quanto riguarda questo aspetto si rimanda alle
linee guida prodotte dal Gruppo Italiano per la Valuta-
zione Funzionale e la Riabilitazione del Cardiopati-
co153 e del Working Group on Cardiac Rehabilitation
dell’European Society of Cardiology154.
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