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Premessa

Le malattie cardiovascolari ed in parti-
colare la cardiopatia ischemica costituisco-
no la più frequente causa di morte in Italia
ed in tutti i paesi occidentali1. Le compli-
canze anatomo-cliniche delle coronaropa-
tie comportano gravi invalidità e sono la
causa degli alti costi della spesa sanitaria
anche nel nostro paese.

Di qui l’urgenza di un’efficace strategia
di prevenzione cardiovascolare che non
può essere più rinviata. Fortunatamente og-
gi conosciamo molto di più sulle metodolo-
gie di prevenzione sia a livello di popola-
zione generale che a livello individuale e
varie organizzazioni internazionali e nazio-
nali sono ben preparate per un’azione inci-
siva in tal senso.

La Task Force Internazionale per la Pre-
venzione delle Malattie Coronariche2,3, le
Società Europee di Cardiologia, Ipertensio-
ne e Aterosclerosi4,5 ed in Italia il Forum
per la Prevenzione delle Malattie Cardiova-
scolari6 ed il Gruppo di Studio Italiano per
la Prevenzione della Cardiopatia Ischemi-
ca7, hanno sostanzialmente obiettivi comu-
ni. Si pensa di passare dalle idee ai fatti,
informando rapidamente e bene il medico
generalista e specialista sulle più recenti
acquisizioni della ricerca scientifica in te-
ma di prevenzione cardiovascolare, con do-
cumenti aggiornati e puntuali per una con-

vinta e massiva operazione preventiva. Per
semplificare il compito del medico italiano
e guidarlo tra le varie raccomandazioni per
la prevenzione cardiovascolare pubblicate
in questi ultimi mesi, si è ritenuto opportu-
no preparare una breve sintesi di quanto è
stato finora scritto sull’argomento e pro-
porre un metodo rapido e facile per il cal-
colo del rischio coronarico globale basato
su dati epidemiologici italiani.

Rischio coronarico globale

La valutazione omnicomprensiva del
rischio coronarico è di primaria importan-
za. Si può apprendere molto già dall’iden-
tificazione di uno o più fattori di rischio,
ma è chiaro che una dettagliata conoscen-
za del profilo di rischio globale del pa-
ziente consentirà al medico di adottare mi-
sure terapeutiche più facili ed efficaci,
“personalizzate” al singolo caso. Il con-
cetto di “rischio globale” sottolinea l’im-
portanza di considerare insieme tutte le
variabili predisponenti conosciute per la
caratterizzazione del profilo di rischio car-
diovascolare nel singolo individuo2-8. Di
conseguenza ciascuna variabile di rischio
va identificata, interpretata e corretta nel
contesto del rischio complessivo di cia-
scun individuo in esame. I costi iniziali
maggiori di questa procedura saranno suc-
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cessivamente ridotti da un appropriato trattamento a
lungo termine.

Poiché variabili coesistenti possono interagire, con
potenziamento insidioso, l’identificazione di un “profi-
lo di rischio multiplo” è essenziale per un’efficace tera-
pia della cardiopatia ischemica.

Pertanto conoscere e classificare il “rischio globale”
di una persona (Tabb. I-III)3 è importante per determi-
nare la prognosi, la scelta di una terapia appropriata ed
i livelli desiderabili dei fattori di rischio.

Fattori di rischio per le malattie coronariche

Età, sesso ed anamnesi personale e familiare di ma-
lattie cardiovascolari sono fattori di rischio non modifi-

cabili di malattia coronarica. Il rischio cardiovascolare
aumenta progressivamente con l’età e la cardiopatia
ischemica è molto più frequente dopo i 60 anni. Nelle
donne in età fertile l’incidenza di eventi coronarici è
bassa (ad eccezione delle fumatrici in terapia con con-
traccettivi orali), mentre dopo la menopausa essa au-
menta rapidamente raggiungendo e talvolta superando
la frequenza di eventi negli uomini dopo i 70 anni.

Anche l’anamnesi familiare positiva per cardiopatia
ischemica, ictus cerebrale, vasculopatia periferica, in-
fluenza significativamente il rischio coronarico: la pre-
cocità di comparsa dell’evento nei familiari (prima dei
60 anni), il vincolo di parentela con essi, il numero dei
parenti malati, sono tutte variabili che incidono pesan-
temente sul profilo di rischio individuale.

Ipercolesterolemia, ipertensione arteriosa ed abitu-
dine al fumo sono invece i principali fattori di rischio
modificabili. Essi influenzano significativamente il ri-
schio, sono frequenti nella popolazione, ma possono
essere evitati e corretti. Anche una bassa concentrazio-
ne plasmatica di lipoproteine HDL è considerata fatto-
re di rischio coronarico. Variabili modificabili da esse-
re tenute presenti nella strategia preventiva, sono anco-
ra il diabete, l’obesità ed il sedentarismo9,10. È stata
inoltre più volte accertata la pericolosità dell’associa-
zione di ipertrigliceridemia ed alte concentrazioni pla-
smatiche di lipoproteina(a) e/o di fibrinogeno11. Altre
variabili in corso di studio sono il fattore VII coagulan-
te, l’omocisteina12,13 e l’inibitore dell’attivatore del pla-
sminogeno di tipo 1 (PAI-1).

Nuovi possibili fattori di rischio cardiovascolare so-
no ricercati tra i polimorfismi e le anomalie di diversi
geni che influenzano il metabolismo glicolipidico e la
regolazione della pressione arteriosa. Oggetto di ricer-
ca in tal senso sono i geni dell’apoproteina E, della li-
poproteinlipasi, della glucochinasi e dell’enzima di
conversione dell’angiotensina. Sono allo studio anche
le eventuali carenze di protezione delle lipoproteine
plasmatiche nei confronti dell’ossidazione14.

Notevole importanza pratica va data alla relazione
tra nutrizione e patologia coronarica ben individuata ed
accertata da studi ormai classici di epidemiologia clini-
ca osservazionale e di intervento15-21.

La patologia aterotrombotica cerebrale con la sua
più grave manifestazione, l’ictus, viene considerata
della massima importanza per lo sviluppo di manifesta-
zioni coronariche22. Pazienti con cardiopatia ischemica
vanno frequentemente incontro ad un ictus e viceversa.
Poiché ictus ed infarto miocardico hanno in comune di-
versi fattori di rischio, la prevenzione della cardiopatia
ischemica potrà comportare anche una diminuita inci-
denza di ictus cerebrale e viceversa.

Se infatti è sempre più evidente l’efficacia preventi-
va dei trattamenti antipertensivi nei confronti dell’ictus
è stato recentemente rilevato che le terapie ipolipide-
mizzanti con le statine, istituite per prevenire l’infarto
miocardico, mostrano effetti protettivi significativi an-
che nei confronti dell’ictus. Questo interessante risulta-

Tabella I. Rischio coronarico lievemente aumentato.

1 fattore di rischio in forma non grave, ad esempio:
età > 45 anni, sesso maschile, colesterolo 200-300 mg/dl,

e nessun altro fattore di rischio non lipidico
oppure

colesterolo totale/colesterolo HDL tra 4 e 5
oppure

10 sigarette/die, senza altri fattori di rischio

Da International Task Force for Prevention of Coronary Heart
Disease3, modificata.

Tabella II. Rischio coronarico moderatamente aumentato.

1 fattore di rischio in forma grave, ad esempio:
colesterolo > 300 mg/dl o 20 sigarette/die

oppure
2 fattori di rischio in forma non grave, ad esempio:

colesterolo 200-300 mg/dl, colesterolo HDL < 40 mg/dl,
sesso maschile, obesità, ecc.

oppure
diabete mellito di tipo 1 o 2

senza complicanze macrovascolari

Da International Task Force for Prevention of Coronary Heart
Disease3, modificata.

Tabella III. Alto rischio coronarico.

Arteriosclerosi clinica o subclinica
(anche diagnosi strumentale non invasiva)

oppure
3 fattori di rischio in forma non grave, ad esempio:

colesterolo 200-300 mg/dl + 10 sigarette/die + ipertensione
oppure

2 fattori di rischio in forma grave, ad esempio:
colesterolo  > 300 mg/dl + 20 sigarette/die

oppure
iperlipidemia su base genetica

oppure
diabete mellito di tipo 1 o 2

con complicanze macrovascolari

Da International Task Force for Prevention of Coronary Heart
Disease3, modificata.
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to è dovuto verosimilmente alla stabilizzazione delle
placche aterosclerotiche e alla diminuita frequenza di
emboli nel circolo cardiaco e cerebrale.

Fattori di rischio non modificabili per l’ictus sono
l’età avanzata, il sesso femminile e la predisposizione
ereditaria. Fattori modificabili sono, primo fra tutti l’i-
pertensione arteriosa, poi il diabete, le cardiopatie, il
fumo di sigaretta, il sovrappeso, l’alto valore di emato-
crito, le alte concentrazioni plasmatiche di fibrinogeno
e PAI-1.

Iperlipidemia

L’iperlipidemia può essere primitiva o secondaria.
Le iperlipidemie primitive sono: 1) ipercolesterolemia
(poligenica e familiare), 2) iperlipidemia combinata (o
mista), 3) ipertrigliceridemia familiare.

Le iperlipidemie secondarie possono essere causate
dall’ipotiroidismo, dall’abuso di alcol, dal diabete, dal-
l’uso di alcuni farmaci, ecc. In queste forme occorre
ovviamente correggere la causa primaria. Le iperlipi-
demie primitive vanno corrette a seconda del tipo e del-
la gravità, nel contesto del rischio coronarico globale
del singolo individuo. Il quadro lipidemico va misurato
a digiuno con l’analisi della colesterolemia totale, del-
la trigliceridemia, del colesterolo HDL e LDL. Per la ti-
pizzazione dell’iperlipidemia occorrono almeno due
determinazioni concordanti a distanza di qualche setti-
mana. L’iperlipidemia è trattata inizialmente con misu-
re conservative (correzione del sovrappeso, dieta ipoli-
pidemizzante, rimozione delle eventuali cause prima-
rie). Il trattamento farmacologico è istituito solo se non
si riescono ad ottenere valori lipidemici desiderabili
(Tab. IV)3 dopo 3-6 mesi di trattamento non farmacolo-
gico. La decisione per la scelta di un farmaco ipolipi-
demizzante dovrebbe basarsi sui risultati degli studi cli-
nici controllati eventualmente disponibili.

Cinque importanti trial di terapia ipolipidemizzante
con inibitori dell’enzima HMG-CoA reduttasi (statine)
ed uno con fibrati, sono stati completati in tempi assai
recenti e sono utili per ogni incisiva raccomandazione
terapeutica e preventiva per la cardiopatia ischemica23-28.
Questi studi mostrano chiaramente che la riduzione del
colesterolo LDL (la frazione lipoproteica più aterogena
del plasma), ottenuta con statine o l’aumento del cole-
sterolo HDL ottenuto con i fibrati, in aggiunta a dieta

opportuna, riducono significativamente l’incidenza di
infarto miocardico fatale e non fatale, sia in prevenzio-
ne primaria che secondaria. Anche la mortalità totale è
stata ridotta in questi studi e ancor più chiaramente nei
pazienti con coronaropatia manifesta.

Il maggior beneficio del trattamento ipolipidemiz-
zante si è ottenuto in coloro che avevano i più elevati li-
velli di colesterolo LDL prima della terapia e comun-
que in tutti i gruppi etnici, in entrambi i sessi, a tutte le
età ed anche nei diabetici. Inoltre, come si è preceden-
temente accennato, si è potuta osservare una significa-
tiva riduzione dell’incidenza di ictus cerebrale nei trial
di prevenzione secondaria (4S, CARE, LIPID, VA-
HIT). Non si sono verificati invece seri effetti collate-
rali nel trattamento con statine ed è risultata uguale la
mortalità neoplastica nel gruppo dei trattati e nel grup-
po dei controlli. Quando si è trovata un’associazione tra
bassi valori della colesterolemia ed aumentata morta-
lità, si è potuto verificare che ciò era dovuto piuttosto
alla progressiva diminuzione della colesterolemia con-
seguente a neoplasia, patologia epatica cronica, ecc.

Ipertensione arteriosa

L’ipertensione arteriosa è un fattore di rischio per
l’ictus cerebrale, la cardiopatia ischemica e le malattie
cardiovascolari in generale. Il suo trattamento riduce
l’incidenza di ictus di circa il 40% e di infarto e/o angi-
na di circa il 14% in 5 anni di osservazione. Questo van-
taggio si verifica nell’ipertensione lieve e di alto grado,
ad ogni età fino ad almeno 75 anni. L’obiettivo da rag-
giungere è una pressione sistolica < 140 mmHg
e una pressione diastolica di 85-90 mmHg o meno.
Un’ipertensione sistolica isolata è fattore di rischio car-
diovascolare soprattutto nell’anziano ed il suo tratta-
mento è stato trovato utile anche dopo gli 80 anni. L’i-
pertensione spesso coesiste con l’iperlipidemia e la ten-
denza alla trombosi. Queste associazioni morbose sono
facilitate dall’obesità centrale e dalla predisposizione
ereditaria.

Il trattamento non farmacologico va attuato in ogni
paziente iperteso; talora è da solo sufficiente o può far
ridurre il numero e la dose di farmaci. La riduzione del
sovrappeso, del sale negli alimenti a 60-100 mmol/die
(3.5-5.5 g di cloruro di sodio), dei grassi saturi e degli
alcolici, sono utilissimi presidi terapeutici, anche se
con risposte variabili tra i vari individui.

Il trattamento farmacologico deve iniziare con una
monoterapia anche se in circa il 50% degli ipertesi so-
no richiesti due o più farmaci, per ottenere un adeguato
controllo della pressione arteriosa.

Diabete

Nel diabete l’aterosclerosi coronarica ed extracoro-
narica è responsabile della maggior parte delle compli-

Tabella IV. Prevenzione della cardiopatia ischemica. Livelli de-
siderabili di colesterolo LDL.

mg/dl mmol/l

Rischio lievemente aumentato ≤ 160 ≤ 4.0
Rischio moderatamente aumentato ≤ 135 ≤ 3.5
Alto rischio < 100 < 2.6

Da International Task Force for Prevention of Coronary Heart
Disease3, modificata.
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canze invalidanti e mortali. Per migliorare la prognosi
molto importante è l’attento controllo glicometabolico.
La diagnosi di diabete è certa quando la glicemia è
> 126 mg/die (7 mmol/l) dopo 8 ore di digiuno, oppure
> 200 mg/die (11.1 mmol/l) 2 ore dopo un carico orale
di 75 g di glucosio. L’obiettivo ideale è mantenere il li-
vello dell’emoglobina glicosilata (HbA1c) < 7.0%.

Sono fondamentali un controllo glicemico ottimale,
la correzione del sovrappeso con dieta ipocalorica ed
esercizio fisico quotidiano, l’abolizione del fumo, il
controllo periodico del quadro lipidemico e della pres-
sione arteriosa. L’alimentazione consigliata è con il
55% circa di energia derivante da carboidrati complessi
dei legumi e delle verdure ricche in fibre solubili. La
quantità totale di grassi sarà limitata al 30-35% dell’e-
nergia totale giornaliera con riduzione dei grassi saturi a
circa il 7% delle calorie totali ed incremento dei grassi
monoinsaturi di cui è notoriamente ricco l’olio di oliva.

Obesità

L’aumento del grasso corporeo che caratterizza l’o-
besità è più insidioso per il rischio cardiovascolare se lo-
calizzato al tronco ed in posizione periviscerale (obesità
centrale). Il grado di obesità centrale può essere valutato
dal rapporto tra due circonferenze (fianchi-bacino) con
valori normali < 1 nell’uomo ed a 0.85 nella donna, op-
pure misurando a livello ombelicale la circonferenza ad-
dominale (valori normali < 94 cm nell’uomo ed a 80 cm
nella donna). L’obesità centrale condiziona l’aumento
della lipidemia, della resistenza insulinica e della pres-
sione arteriosa. La migliore aspettativa di vita si ha quan-
do l’indice di massa corporea [peso (in kg)/altezza2 (in
m)] è tra 18 e 25. Il sovrappeso è definito da un indice di
massa corporea > 25, mentre un valore > 30 indica la pre-
senza di obesità conclamata. La terapia dell’obesità ri-
chiede il sostegno psicologico e la guida del medico per
una dieta ipocalorica e ricca in fibre vegetali ed un ade-
guato e costante esercizio fisico.

Trombofilia

È questo il termine che denota una speciale tendenza
alla trombosi. Diversi sono i fattori di rischio trombotico
responsabili dell’infarto miocardico e dell’ictus ischemi-
co. Le abitudini di vita sono importanti per il loro con-
trollo, in modo particolare l’abolizione del fumo, la ridu-
zione del sovrappeso, il basso consumo alimentare di
grassi, con preferenza degli insaturi rispetto ai saturi. La
riduzione del fibrinogeno è ottenibile con diete ipocalo-
riche, prevalentemente vegetariane e con i fibrati. I far-
maci antiaggreganti sono utili per prevenire l’attivazione
piastrinica, specialmente nell’angina instabile, soprattut-
to se associati alla correzione di altri fattori di rischio co-
me il fumo, l’iperlipidemia e l’ipertensione. La dose rac-
comandata di aspirina è di 75-160 mg/die. La ticlopidina

può essere un’alternativa all’aspirina in caso di intolle-
ranza. Più recentemente il clopidogrel, alla dose di 75
mg/die, si è dimostrato anche più efficace dell’aspirina29.

Fumo di sigaretta

Circa il 30% delle morti cardiovascolari è dovuto al
fumo di sigaretta30. Anche sigari e pipa aumentano il ri-
schio coronarico. Abolire il fumo riduce il rischio coro-
narico in modo assai efficace. I medici possono contri-
buire moltissimo al benessere fisico della popolazione
dando precise ed opportune informazioni ai propri pa-
zienti sui danni del fumo e ancora meglio sui benefici
della sua abolizione. Spesso visite periodiche e collo-
qui ripetuti con il fumatore costituiscono un efficace
metodo per smettere di fumare.
• Occorre chiedere al paziente se vuole veramente
smettere di fumare.
• Per stimolare ulteriormente la sua motivazione perso-
nale, si può far presente che smettere di fumare miglio-
ra rapidamente la sensazione soggettiva di benessere (si
apprezza meglio il sapore dei cibi, la tolleranza allo
sforzo migliora, si riduce fino a scomparire la tosse al
risveglio mattutino); inoltre si riduce progressivamente
non solo il rischio coronarico (inclusa la morte improv-
visa), ma anche di ictus cerebrale, di vasculopatie peri-
feriche, di neoplasia e di malattie polmonari croniche.
Va infine sottolineato il risparmio economico che deri-
va dall’abolizione del fumo di sigaretta.
• Occorre essere molto espliciti e sicuri nel suggerire di
smettere di fumare. In genere, il secondo o i tentativi
successivi hanno maggiore impatto del primo. Sarebbe
inoltre opportuno ottenere l’aiuto anche da parte dei
congiunti del fumatore, ad esempio il coniuge.
• Bisogna aiutare il fumatore ad identificare quelle con-
dizioni che innescano il desiderio del fumo, come il
consumo di alcolici o di caffè, le conversazioni telefo-
niche troppo lunghe, la guida; e se possibile evitare
queste situazioni.
• Se questo primo tentativo fallisce il successivo po-
trebbe avere maggior successo. Per i fumatori accaniti
un utile metodo è quello di avvalersi di personale ad
hoc, o di uno psicologo, che possano dare consigli più
specifici ed efficaci.
• L’impiego di cerotti epidermici alla nicotina di dosag-
gio progressivamente minore può essere efficace nella
persona motivata senza coronaropatia manifesta, ma ri-
chiede l’ausilio di un efficace sostegno psicologico.

Vita sedentaria

La mancanza di attività fisica abituale comporta un
alto rischio coronarico; l’esercizio aerobico lo riduce.
Persone abituate ad un esercizio ginnico sportivo, pari
ad una spesa energetica di 2000-3000 kal alla settima-
na, hanno 2-3 volte meno eventi coronarici di chi ha un
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impegno minore, di circa 500 kcal alla settimana. Chi si
allena regolarmente ha meno grasso corporeo, un livel-
lo più alto di colesterolo HDL e più basso di colestero-
lo LDL, più bassa trigliceridemia, maggiore sensibilità
insulinica, valori minori di glicemia e pressione arte-
riosa. Un esercizio fisico ben programmato va racco-
mandato ad ogni persona sedentaria con chiare e preci-
se istruzioni scritte per assicurare incolumità personale,
piacere ed efficacia dello sforzo compiuto. L’esercizio
aerobico è il miglior tipo di attività fisica e si realizza
con un gran numero di movimenti ripetuti dai più volu-
minosi gruppi muscolari contro una resistenza di relati-
vamente bassa intensità. Il passo svelto è un’eccellente
forma di attività aerobica.

Individui ad alto rischio coronarico o con più di 35
anni, dovrebbero fare attività ginnico-sportiva sotto con-
trollo medico, almeno inizialmente e dovrebbero sotto-
porsi ad un esame elettrocardiografico da sforzo prima di
iniziare un appropriato programma di attività fisica.

Iperomocisteinemia

L’omocistinuria, raro difetto omozigote dell’enzima
cistationina-beta-sintetasi, è associata ad un aumento,
fino a 10 volte, dei livelli plasmatici di omocisteina e ad
arteriosclerosi prematura, trombosi ricorrente delle ar-
terie coronarie, cerebrali e periferiche e trombosi veno-
se multiple. Tuttavia l’omocisteinemia di per sé potreb-
be non essere un fattore indipendente di rischio coro-
narico. Inoltre la soglia di rischio non è ancora ben de-
finita e le indicazioni variano tra 12 e 18 mmol/l. La de-
terminazione dell’omocisteina plasmatica andrebbe
fatta in pazienti con storia di coronaropatia prematura
e/o ictus in assenza di altri fattori di rischio.

Sindrome plurimetabolica

La “sindrome plurimetabolica” è un’associazione di
anomalie metaboliche che fortemente predispongono
allo sviluppo e alla progressione dell’arteriosclerosi. La
resistenza periferica all’insulina appare il punto centra-
le di questa sindrome che è anche caratterizzata da obe-
sità centrale, iperinsulinemia e da una o più delle se-
guenti anomalie: ridotta tolleranza al glucosio, dislipi-
demia, ipertensione arteriosa, iperuricemia, gotta e
steatosi epatica. Il trattamento è basato sulla riduzione
del peso corporeo con dieta ipocalorica ed attività fisi-
ca. Ciò porta a notevole miglioramento ed anche a com-
pleta correzione delle altre anomalie metaboliche pre-
senti in questa sindrome.

Fattori psico-sociali

È ormai dimostrato che lo stress, la depressione e la
mancanza di supporto sociale si associano ad un au-

mentato rischio coronarico. Nonostante un adeguato
trattamento di questi fattori sia spesso molto difficile da
attuare, il loro riconoscimento rappresenta una parte
importante dell’anamnesi del paziente. Inoltre il “pro-
filo psico-sociale” influenza notevolmente la capacità
dell’individuo di accettare alcuni provvedimenti tera-
peutici non farmacologici, come la modifica dello stile
di vita (abolizione del fumo, dieta, adeguata attività fi-
sica, ecc.).

Rischio coronarico nella donna ed in età avanzata

Grande enfasi è stata data all’aumento marcato del
rischio coronarico nella donna in menopausa ed al po-
tenziale beneficio della terapia ormonale sostitutiva.

La gran parte dei classici fattori di rischio continua-
no ad essere di danno dopo i 60 anni. C’è pertanto pie-
na giustificazione per la prevenzione coronarica nella
fase avanzata della vita. Per l’anziano c’è la piena indi-
cazione per ogni tipo di misure preventive anche per la
continua interazione dei fattori di rischio coronarico e
sempre che non sia presente una grave prognosi per la
sopravvivenza.

Prospettive future

La ricerca scientifica nel campo della genetica, del-
la biologia molecolare e della fisiologia cardiovascola-
re contribuirà moltissimo alla più precisa valutazione
del rischio coronarico nel prossimo futuro. C’è una
grande aspettativa dagli studi sui polimorfismi e sulle
anomalie dei geni del metabolismo lipidico e della re-
golazione pressoria, sulla funzione endoteliale, sull’in-
stabilità della placca arteriosclerotica, sull’infiamma-
zione ed i suoi parametri e sull’ossidazione delle lipo-
proteine LDL.

Abbiamo, dunque, oggi di fronte due grandi ed in-
teressantissimi scenari nel campo delle malattie cardio-
vascolari: da una parte la ricerca scientifica appena ri-
cordata, dall’altra l’organizzazione sanitaria centrale e
periferica a tutela della salute pubblica. C’è infatti un
interesse immediato per oltre 50 milioni di italiani ai
quali non può essere negato l’aiuto a difendersi dai ri-
schi accertati per gli eventi cardiovascolari più gravi
come l’ictus e l’infarto miocardico. La prevenzione pri-
maria e secondaria della cardiopatia ischemica parte
dal calcolo del rischio coronarico globale e procede con
l’appropriata correzione delle accertate anomalie più
importanti.

La traduzione in pratica dei concetti e delle racco-
mandazioni riportati in questo documento è affidata al-
le varie possibili iniziative che nel nostro paese, al mo-
mento attuale, diverse organizzazioni governative e non
governative, predisposte a questo scopo, sapranno in-
traprendere. Le società medico-scientifiche sono già at-
tive nell’informazione dei medici generalisti e speciali-
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sti sulle strategie preventive più efficaci. Saranno infat-
ti ben presto organizzate vere e proprie campagne di
informazione del pubblico per non trascurare la pre-
venzione primaria e l’insidia dell’alto rischio coronari-
co tra le persone clinicamente sane.
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