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Introduzione

Con il termine di sindrome coronarica
acuta (SCA) si comprende uno spettro di
manifestazioni cliniche che includono l’in-
farto miocardico con ST elevato e le SCAsen-
za persistenza di ST elevato, vale a dire l’an-
gina instabile e l’infarto miocardico non Q.

In questo lavoro si prende in considera-
zione la stratificazione precoce del rischio
nella seconda categoria di pazienti che è ca-
ratterizzata da un meccanismo fisiopatolo-
gico comune: la rottura o l’erosione della
placca coronarica, con diversi gradi di so-
vrapposizione trombotica e di embolizza-
zione distale1.

Questi pazienti sono a rischio elevato di
infarto miocardico e di morte, valutato tra l’8
e il 16% a 30 giorni. Se da un lato il tratta-
mento ottimale dei pazienti con infarto mio-
cardico a ST elevato è piuttosto ben defini-
to, quello del paziente con SCA senza per-
sistenza di ST elevato resta ancora contro-
verso, in parte per la natura eterogenea di
questa condizione clinica.

Recenti progressi sono stati fatti nel trat-
tamento di questi pazienti con l’introduzio-
ne di agenti antitrombotici più aggressivi,
quali gli inibitori della glicoproteina IIb/IIIa,
e con il miglioramento delle tecniche di in-
terventistica coronarica percutanea.

Tuttavia in molti centri la rivascolariz-
zazione immediata non è facilmente effet-
tuabile e non sono neppure da trascurare il
costo e l’incidenza di eventuali complican-
ze emorragiche dei trattamenti antitrombo-
tici più potenti.

È perciò evidente quanto sia importante
l’elaborazione di un algoritmo di stratifica-

zione del rischio, oggettivo e facile da ap-
plicare, in grado di identificare i pazienti
che possono essere trattati con terapia con-
servativa (per i quali una strategia aggressi-
va avrebbe vantaggi relativi a fronte del ri-
schio correlato), ed i pazienti che, essendo
ad alto rischio di complicanze, necessitano
di un trattamento aggressivo immediato.

Diagnosi e valutazione del rischio

La diagnosi di SCA si basa sull’anamnesi
remota, sul tipo di presentazione clinica (ca-
ratteristiche del dolore, esame obiettivo),
sull’elettrocardiogramma (ECG) e sulla va-
lutazione dei marcatori biochimici di danno
miocardico.

Il momento dell’inquadramento diagno-
stico coincide già con l’inizio della valuta-
zione prognostica del profilo di rischio in-
dividuale del paziente.

Il sesso maschile, l’età e il diabete sono
associati a forme più severe della malattia co-
ronarica, pertanto con maggior rischio di
prognosi sfavorevole. 

Aspetti clinici

La SCA si presenta con un’ampia va-
rietà di sintomi. Il quadro clinico classico è
caratterizzato da angina prolungata (> 20
min) a riposo, da angina da sforzo all’esor-
dio (angina de novo: classe CCS III), o da re-
cente destabilizzazione di angina stabile con
severità ingravescente (almeno classe CCS
III).
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miocardico più sensibili e specifici rispetto ai tradizio-
nali “enzimi cardiaci” (creatinchinasi e creatinchinasi-
MB).

La troponina compare nel sangue periferico dopo cir-
ca 3-4 ore dall’infarto miocardico e persiste elevata fi-
no a 2 settimane. La misurazione delle troponine per-
mette l’individuazione di danno miocardico in circa un
terzo dei pazienti con angina instabile anche in assen-
za di alterazioni minime della creatinchinasi-MB. A tal
fine il campionamento della troponina va ripetuto nel-
le prime 6-12 ore dal momento del ricovero.

I risultati di una recente metanalisi hanno definiti-
vamente accertato che i pazienti con SCA ed elevati li-
velli di troponina hanno una prognosi più sfavorevole
a breve e lungo termine, rispetto ai casi troponina-ne-
gativi7. 

Marker di attività infiammatoria

L’incremento del fibrinogeno e della proteina C reat-
tiva sono considerati indicatori di rischio nelle SCA, seb-
bene i dati non siano sempre consistenti. La proteina C
reattiva è una proteina della fase acuta prodotta a livel-
lo epatico dalla stimolazione delle citochine: il suo in-
cremento è risultato predittivo di eventi avversi in una
popolazione altamente selezionata di pazienti con angina
instabile8. Il valore predittivo a breve termine della pro-
teina C reattiva nella popolazione generale dei pazien-
ti con SCA è tuttavia inferiore rispetto a quello della tro-
ponina. Questo si spiega in parte per la risultanza di mol-
teplici meccanismi che possono provocare incrementi
della proteina C reattiva in corso di cardiopatia ische-
mica instabile, come la progressione dell’instabilità
della placca aterosclerotica e l’estensione del danno
miocardico. È stato invece chiaramente dimostrato che
la proteina C reattiva è un forte predittore della morta-
lità a lungo termine. La misurazione della proteina C reat-
tiva è particolarmente significativa se associata ai livelli
di troponina, in quanto può indicare un aumentato rischio
di eventi cardiaci in pazienti con test della troponina ne-
gativo9. 

Marker di coagulazione

La misurazione dei marker di attivazione dell’emo-
stasi può essere importante per la stratificazione del ri-
schio in quanto l’attivazione di certi peptidi può riflet-
tere la tendenza alla progressione della trombosi coro-
narica. La correlazione tra aumentata formazione di
trombina e prognosi sfavorevole nell’angina instabile,
evidenziata in alcuni trial10, non è stata tuttavia confer-
mata da tutti. Anche sul versante dello studio della fi-
brinolisi mancano al momento dati definitivi sulla re-
lazione tra incrementi dei livelli di D-dimero, il princi-
pale dei prodotti di degradazione della fibrina stabiliz-
zata, e la prognosi dei pazienti con SCA.
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Le caratteristiche cliniche e il tempo intercorso dal
più recente episodio ischemico, oltre alla presenza di an-
gina a riposo e al tipo di risposta al trattamento medico,
forniscono importanti informazioni prognostiche2. Ad
esempio, la classificazione proposta da Braunwald che
si basa su questi criteri clinici, è utile non solo per in-
quadrare il paziente in categorie omogenee dal punto di
vista fisiopatologico, ma anche per definirne la pro-
gnosi3. 

Esame obiettivo

Come è noto, l’esame obiettivo è spesso normale.
Questo deve far escludere la genesi non cardiaca del do-
lore toracico, o altre malattie cardiache non ischemiche
(pericardite, cardiopatie valvolari). È fondamentale in-
vece cercare i segni di instabilità emodinamica. La pre-
senza di ipotensione arteriosa e/o di rantoli polmonari
(classe Killip > 1) è una modalità non frequente di pre-
sentazione di una SCA al momento del ricovero ospe-
daliero: tuttavia il riscontro di tali segni indica con ele-
vata specificità una prognosi sfavorevole4.

Elettrocardiogramma

L’ECG a riposo è fondamentale nel sospetto di una
SCA. Permette subito di evidenziare diagnosi alternati-
ve quali pericardite, embolia polmonare o cardiomiopatie.
Il raffronto con ECG precedenti, se disponibili, è mol-
to utile e indicativo specie nei pazienti con patologia car-
diaca concomitante (ad esempio ipertrofia ventricolare
sinistra, pregresso infarto miocardico). 

Lo slivellamento del tratto ST > 0.5 mm e l’onda T
negativa > 1 mm sono i più affidabili indicatori elettro-
cardiografici di instabilità della malattia coronarica. 

Alterazioni non specifiche del segmento ST e del-
l’onda T < 1 mm sono invece meno specifiche. Un ECG
del tutto normale non esclude tuttavia la possibilità di una
SCA.

L’ECG è fondamentale non solo per la diagnosi ma
anche per la prognosi. I pazienti con tratto ST sottosli-
vellato hanno un rischio più alto di eventi cardiaci suc-
cessivi rispetto all’inversione isolata dell’onda T che, a
sua volta, è indice di rischio maggiore rispetto a un
ECG normale al momento del ricovero ospedaliero5.

Nella cardiopatia ischemica instabile circa i due ter-
zi di tutti gli episodi ischemici sono silenti, quindi dif-
ficilmente rilevabili con l’ECG a riposo. Il riscontro di
ischemia silente, che può essere individuata con il mo-
nitoraggio continuo del tratto ST, ha un importante im-
patto prognostico a breve termine6.

Marcatori biochimici di danno miocardico

Le troponine cardiache I e T sono i migliori marker
di necrosi miocardica perché sono indicatori di danno
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Stratificazione del rischio: un approccio integrato

Il numero di indicatori prognostici disponibili per una
rapida stratificazione del rischio nelle SCA è elevato.
Come già illustrato, la lista comprende diversi fattori cli-
nici, elettrocardiografici e biochimici.

Tuttavia l’importanza relativa di ogni singolo indi-
catore di rischio può essere estremamente variabile in re-
lazione a vari fattori: la stretta relazione tra indicatore e
meccanismi responsabili di una prognosi sfavorevole, la
tipologia della popolazione studiata, il numero dei pa-
zienti, le caratteristiche oggettive e soggettive degli in-
dicatori, e così via.

Un notevole progresso nel campo è rappresentato
dall’elaborazione di score di rischio clinici che attribui-
scono un punteggio ad una serie di variabili predittive di
eventi nella popolazione studiata. La somma dei singoli
punteggi è un numero che riassume il profilo di rischio
del singolo individuo. Uno score di rischio che è entrato
rapidamente nella pratica clinica è quello del gruppo 
TIMI, elaborato sulla base dei dati degli studi ESSENCE
e TIMI 11B11. Lo score è composto dalla somma di set-
te variabili (età > 65 anni, tre o più fattori di rischio, due
o più episodi anginosi nelle 24 ore precedenti il ricove-
ro, precedente documentazione angiografica di corona-
ropatia significativa, uso di aspirina nei 7 giorni prece-
denti il ricovero, slivellamento del tratto ST all’ECG, ele-
vazione dei marcatori cardiaci al momento del ricove-
ro) alle quali viene attribuito il punteggio di 1 se presenti
e di 0 se assenti. Lo score quindi può variare da 0 a 7. I
pazienti con score 0-2 vengono considerati a basso ri-
schio, quelli con score 3-4 a rischio intermedio, quelli con
score 5-7 a rischio alto. Applicando questo score è sta-
to recentemente dimostrato che i pazienti a rischio in-
termedio o alto beneficiano di un trattamento antitrom-
botico aggressivo e di rivascolarizzazione immediata12.
Tuttavia la capacità predittiva di questi modelli è rela-
tivamente limitata e, allo stato attuale, vanno utilizzati
solamente come supporto all’inquadramento prognosti-
co iniziale del paziente.

È possibile che l’integrazione dei marker bioumora-
li all’interno degli score di rischio clinico possa mi-
gliorare la predittività di questi modelli e diventare par-
te integrante della gestione del paziente con SCA.
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