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CARDIOPATIA ISCHEMICA  

 
 
Ressa: 
Questa volta ci aspetta una bella gatta da pelare! 
 
 
Rossi: 
Puoi ben dirlo. 
Infatti la cardiopatia ischemica è, nel mondo occidentale, la principale causa di morte. Il rischio di 
essere colpiti dalla malattia aumenta improvvisamente verso i 40-50 anni ed è presente soprattutto 
nel sesso maschile pur non risparmiando le donne. Negli anziani la differenza maschi/femmine si fa 
meno evidente. Si può calcolare che in Italia ci siano ogni anno più di 150.000 nuovi casi di infarto 
miocardico, una delle presentazioni tipiche della coronaropatia.  
 
Ressa: 
Quali sono i vari quadri clinici della cardiopatia ischemica? 
 
Rossi: 
La tabella 1 riassume la galassia clinica con cui può presentarsi. 
 
 
TABELLA  1.  La galassia della cardiopatia ischemica 
 
Morte improvvisa ischemica 
Sindromi coronariche acute (angina instabile, infarto) 
Angina cronica stabile 
Aritmie 
Scompenso cardiaco 
 
 

 

Ressa: 

Lo spauracchio, anche se alcuni pazienti, al contrario, se la augurano (potendo scegliere), è la morte 
improvvisa. 

 

Rossi: 

Sicuramente la cardiopatia ischemica rende conto della maggior parte dei casi di morte 
improvvisa. Si tratta di una morte aritmica causata da un episodio ischemico e spesso avviene a 
"cielo sereno" e del tutto inaspettata in soggetti apparentemente sani e in buona salute e magari 
sconosciuti al medico.  

Altre volte però si verifica in pazienti noti per avere fattori di rischio, talora anche in trattamento 
(per ipertensione , diabete, ipercolesterolemia), nei quali la prevenzione non ha avuto l'esito sperato.  

Per la morte improvvisa l'unica arma veramente efficace è la riduzione del rischio cardiovascolare, 
al cui relativo capitolo si rimanda.  

In Italia si verificano circa 70-80 decessi per morte improvvisa all'anno ogni 100.000 abitanti. 
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Secondo un audit eseguito sul mio database risulta che un medico con 1000-1500 assistiti, almeno 
dal punto di vista delle probabilità, ogni anno avrà 2-3 dei suoi pazienti colpiti da IMA mentre 
assiste circa 12-15 pazienti con pregresso infarto.  

 

Ressa: 

Il suo obiettivo principale sarà ridurre l’incidenza della malattia nella casistica personale. 

Parlaci del dolore anginoso o angor  e degli equivoci che possono verificarsi. 

 

Rossi: 

Il sintomo che caratterizza l'angina è il dolore toracico. Il dolore può insorgere durante uno sforzo 
(ma talora anche in seguito ad altri fattori scatenenati come l'esposizione al freddo o uno stress 
emotivo), ma può comparire anche a riposo e a letto; può essere localizzato in sede retrosternale e 
irradiato alla gola, alle mascelle e, ma non necessariamente, al braccio sinistro; può irradiarsi anche 
ad entrambe le braccia.  

Altre volte il dolore ha sedi meno tipiche, per esempio può essere localizzato dal paziente in sede 
epigastrica ed essere scambiato per un disturbo delle vie digerenti. 

L'intensità è variabile, alcune volte viene descritto solo un senso di fastidio e non un vero e proprio 
dolore, altre volte può essere così intenso da venir riferito come angosciante, con senso di morte 
imminente (questo succede per esempio nelle sindromi coronariche acute e soprattutto nell'infarto, 
ma non sempre).  

Anche la durata è variabile da pochi minuti ad ore (in tal caso sospettare sempre un IMA). Può 
accompagnarsi a sintomi come vertigini, dispnea, astenia intensa, sudorazione profusa.  

Si dice che tipicamente il dolore anginoso risponde alla somministrazione di nitrati sub-linguali, ma 
non si tratta di un criterio sicuro in quanto è stato visto che anche dolori toracici di origine non 
cardiaca (per esempio esofagea) rispondono al nitrato.  

Comunque possiamo dire che fino a prova contraria è prudente considerare un dolore toracico che 
risponde ai nitrati come di origine ischemica.  

Non sempre però il dolore toracico è di tipo ischemico, anzi per fortuna la maggior parte delle volte 
le cause sono più banali: reflusso gastro-esofageo, toracoalgie di natura muscolo-scheletrica come 
la sindrome di Tietze (costo-condrite) e gli strappi muscolari, l'ansia (detta anche sindrome di Da 
Costa). Cause meno frequenti sono le pleuriti, le coliche biliari, l'ulcera peptica, l'herpes zoster in 
fase pre-eruttiva, le fratture costali, le pericarditi, e, raramente, pneumotorace e aneurisma 
dissecante dell'aorta. Anche i soggetti con prolasso valvolare mitralico possono andare incontro ad 
episodi di toracoalgia atipica ed aritmie. 

 

Ressa: 

Quando visitiamo un paziente con dolore toracico la domanda che ci assilla è: sarà infarto?  

 

Rossi: 

Alcune volte il quadro è così caratteristico o grave (ipotensione, stato di sofferenza, sudorazione, 
ecc.) che non ci resta altro da fare che inviare subito il paziente in ospedale; altre volte, pur dopo 
un'anamnesi attenta ed accurata e un altrettanto diligente esame obiettivo, il dubbio rimane.  
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Alcune caratteristiche possono aiutare nella diagnosi differenziale: per  esempio un paziente che 
localizza la zona del dolore  con una mano aperta è molto più preoccupante di uno che indica con 
un dito un punto preciso sulla parete toracica.  

Un dolore che si accentua con la digitopressione o con la compressione costale fa propendere per 
un'origine muscolo-scheletrica o ansiosa, così come un dolore che dura 1-2 secondi molto 
difficilmente può essere di origine cardiaca, anche se si ripete più volte nel corso della giornata. Il 
dolore che si accentua con il respiro profondo può essere di origine costale o pleurica. Diverso sarà, 
inoltre,  l'atteggiamento verso un giovane apparentemente sano o un soggetto di 50-60 anni, magari 
noto al medico per essere iperteso o diabetico. Negli anziani il quadro di un IMA può essere 
ingannevole, il dolore poco intenso e riferito in sede epigastrica. Se permangono dubbi è sempre 
preferibile inviare il paziente in PS.  

Alcuni medici di famiglia si sono attrezzati per poter eseguire un elettrocardiogramma in modo 
autonomo o assitito per via telefonica. Con l'elettrografia trans-telefonica infatti è possibile inviare 
ad un centro cardiologico il tracciato registrato dal medico ed averne una lettura immediata da parte 
di uno specialista. Un tracciato ECG negativo è per certi versi tranquillizzante ma bisogna sempre 
ricordare che non esclude un infarto nè una sindrome coronarica acuta e che bisogna valutare il 
paziente e non l'esame.  

Vorrei concludere questa parte dedicata al dolore toracico ricordando due casi che mi sono capitati 
di recente. 

Il primo riguarda un uomo di 63 anni, già sottoposto qualche anno fa a by-pass iliacofemorale per 
arteriopatia obliterante (e ancora fumatore!); mi chiama una mattina verso le 7,30 perchè per tutta la 
notte ha lamentato un dolore epigastrico insistente che attribuiva ad un fatto digestivo essendosi 
ingozzato la sera prima, ad una sagra paesana, con piatti non proprio leggeri. Arrivo, visito il 
paziente, tutto a posto, pressione normale, auscultazione cardiaca negativa, non aritmie; l'esame 
obbiettivo dell'addome è pure negativo. Ma la storia clinica è troppo importante, so che il paziente è 
un vasculopatico, potrei perdere del tempo, portarlo in ambulatorio, fargli un ECG, ma so che se 
anche il tracciato fosse negativo ciò non esclude al 100% una genesi ischemica. Decido di caricarlo 
in macchina e portarlo in ospedale: infarto acuto del miocardio inferiore e laterale! Un caso in cui la 
conoscenza della storia precedente ha permesso una diagnosi immediata. 

 

Ressa: 

Bravissimo: cuore e vasi fanno parte di un unico sistema.  

 

Rossi: 

Il secondo caso riguarda un uomo di 71 anni che arriva in ambulatorio in bicicletta affermando che 
da 2 giorni è comparso un dolore strano, più che dolore è un senso di fastidio, all'epigastrio e in 
zona retrosternale. Anche in questo caso la visita è del tutto negativa, ma so che il paziente presenta 
un leggero diabete e si accende la lampadina di allarme. Subito ECG: onda di necrosi che va da V1 
a V5, tipica di un IMA antero-settale. Anche qui la conoscenza del paziente ha permesso la 
diagnosi. Ricovero immediato col paziente che si preoccupava che non gli portassero via la 
bicicletta.  

 

Ressa: 

E’ il cervello del medico che conta. 

Ci sono, poi ,le classificazioni dell’angina. 
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Rossi: 

L'angina, a seconda delle caratteristiche del dolore, della durata e della tipologia del paziente 
colpito viene suddivisa in: 

1.angina stabile cronica da sforzo                                                           

 2.angina instabile 
Un paziente noto per essere un ischemico, che lamenta un dolore toracico insorgente dopo lo sforzo 
o altri fattori scatenanti e che recede con il riposo, che ha una durata in genere di minuti, che data da 
tempo e che ha sempre le stesse caratteristiche presenta il quadro dell'angina cronica stabile da 
sforzo.  

In questi casi non è necessario ricoverare il paziente che di solito è già in terapia, può essere 
sufficiente ottimizzare il trattamento e programmare un controllo cardiologico. 

Un paziente che invece riferisce per la prima volta un dolore toracico con caratteristiche sospette, 
potrebbe avere un'angina instabile o peggio un infarto miocardico.  

Anche il peggiormento o il cambiamento dei caratteri di un'angina cronica stabile configura il 
quadro dell'angina instabile (per esempio comparsa a riposo, episodi più frequenti e prolungati, 
scomparsa della sensibilità ai nitrati). Si definisce quindi instabile un'angina comparsa di 
recente oppure un peggioramento di un'angina cronica stabile.  
Nell'angina instabile vi è un elevato rischio di evoluzione verso l'infarto miocardico entro alcuni 
mesi per cui il paziente va prontamento inviato in PS per eseguire gli accertamenti del caso ed 
eventualmente ospedalizzato per il cosidetto "raffreddamento dell'angina". 

 

Ressa:  

Parlaci delle cosiddette sindromi coronariche acute (SCA). 

 
Rossi: 

Attualmente si tende a considerare l'angina instabile e l'IMA come un unicum e si parla di sindromi 
coronariche acute. La differenziazione si basa sui caratteri elettrocardiografici e sul comportamento 
dei markers biochimici di danno cardiaco, come il CK-MB e le troponine.  

Le troponine infatti sono markers molto sensibili di necrosi miocardica e si elevano anche se il 
danno è molto piccolo.  

 

Ressa: 

Quindi se sono elevati c’è infarto anche se non compaiono i segni elettrocardiografici? 

 

Rossi: 

Esatto! Secondo le nuove classificazioni si diagnostica un infarto anche se l'ECG non mostra le 
classiche alterazioni morfologiche purchè gli indici biochimici di danno miocardico siano positivi.  
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Ressa: 

L’ECG, allora, a che serve? 

 

Rossi: 

Serve anzititto a mostrare la sede e l'estensione delle lesioni, inoltre evidenzia tipo e intensità delle 
aritmie e permette di monitorare l'evoluzione. 

Un paziente con dolore toracico di tipo ischemico con markers di necrosi positivi viene suddiviso 
in due grandi gruppi a seconda del comportamento del tratto ST dell’ECG:  

1.SCA senza ST sopraelevato                                                                               

2. SCA con ST sopralevato 

 
Ressa: 

C'è una differenza prognostica? 

 

Rossi: 

Beh, un ST sopraslivellato indica di solito un impegno maggiore. 

Nelle sindromi coronariche acute senza ST sopraelevato si parla di infarto miocardico senza 
ST sopraelevato (NSTEMI: Non ST Elevation Myocardial Infarction); nella maggior parte dei casi 
non ci sarà lo sviluppo di un'onda Q all'ECG (infarto non-Q), in casi più rari si potrà avere un 
infarto con onda Q (infarto transmurale o a tutto spessore) 

 

Ressa: 

Quindi generalmente potremmo parlare di un “infartino”. Le altre? 

 

Rossi: 

Le sindromi coronariche acute con ST sopraelevato (STEMI) evolvono nella maggior parte dei 
casi verso un infarto con onda Q, più raramente verso un infarto non-Q. 

 

Ressa: 

Cioè, generalmente provocano un infarto in senso classico con danno di parete a tutto spessore 
(transmurale). 

In conclusione quindi avremo: 

a) sindromi coronariche acute con marker di necrosi negativi: angina instabile 

b) sindromi coronariche acute con markers di necrosi positivi, divise a loro volta, a seconda 
del comportamento dell'ST, in SCA con ST sopraelevato (di solito infarto Q, raramente non-
Q) e SCA con ST non sopraelevato (di solito infarto non-Q, più raramente infarto Q) 
Parliamo di come affrontare terapeuticamente queste sindromi. 
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Rossi: 

La gestione in acuto delle SCA non interessa ovviamente al MMG perchè avviene in ospedale. La 
terapia comunque tende a farsi sempre più aggressiva ed è in costante evoluzione.  

 

TERAPIA MEDICA: 

Da una parte si usano cocktail di farmaci: aspirina con clopidogrel, betabloccanti, statine ad alto 
dosaggio somministrate precocemente, farmaci antitrombinici (eparine a basso peso molecolare 
oppure i più nuovi derivati come la bivaluridina ed analoghi), gli inbitori del recettore glicoproteico 
piastrinico IIb/IIIa (abciximab, tirofiban e simili), oltre ai classici nitrati e agli ace-inibitori. 

 

TERAPIA CHIRURGICA: 

Dall'altro le procedure di riperfusione si fanno sempre più complesse: dalla "vecchia" trombolisi  si 
è passati a proporre precocemente interventi più aggressivi di angioplastica e stent (stent standard o 
stent eluenti farmaci, come il sirolimus, per prevenire la restenosi) o di by-pass in acuto.  

La materia è in continuo divenire e si accumulano studi che in parte contraddicono i risultati di 
lavori precedenti. La superiorità delle procedure più aggressive di tipo invasivo rispetto alla terapia 
medica non è stata ancora definitivamente accertata. I dati del registro GRACE (Global Registry of 
Acute Coronary Events), recentemente pubblicati, amplificano i dubbi sulla effettiva possibilità di 
trasferire i dati ottenuti negli RCT al mondo reale e suggeriscono un uso oculato e selettivo 
dell'approccio invasivo nelle sindromi coronariche acute. 

 

Ressa: 

Credo che sia più interassante invece per il clinico pratico sapere esattamente cosa fare nel sospetto 
di una SCA. 

 

Rossi: 

1. chiamare il 118 e richiedere che nell'ambulanza ci sia anche personale medico e non solo 
paramedico 

2. somministrare aspirina (sono consigliati 325 mg), un nitrato sublinguale se vi è dolore 
persistente (da ripetere dopo 3-4 minuti se il dolore non recede e anche per più volte); il nitrato è 
utile anche in caso ci siano segni di scompenso ventricolare sinistro (nel qual caso si associa 
furosemide 2 fiale per via EV) 

 
Ressa: 

Quindi il “fattore tempo” è il più importante, in caso di forte sospetto è più utile che il medico, se 
impossibilitato a intervenire in tempi stretti, consigli per telefono al paziente di assumere 
un’aspirina (di solito presente nell’armadietto farmaceutico casalingo) e di chiamare l’ambulanza. 

Mi sono capitati casi di pazienti che hanno trovato più utile andare in ospedale con mezzi propri, in 
caso di non soddisfazione in tempi brevi della loro chiamata (può accadere in una grande città), uno 
addirittura ci andò con l’autobus !! 
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Rossi: 

Tutte le linee guida enfatizzano la necessità di ridurre al minimo il tempo che intercorre tra 
l'insorgenza dei sintomi e il ricovero. Vi è la tendenza infatti a ricorrere alle terapie invasive sempre 
più spesso quando il ricovero avviene entro poche ore, anche se il limite temporale per la decisione 
non è ancora ben codificato. 

Mi preme sottolineare infine che le insidie sono distribuite a piene mani sulle strade della clinica. 
Un mio paziente di 54 anni, con storia di ulcera duodenale, presentava da alcuni giorni un dolore 
retrosternale indipendente dagli sforzi e ben tollerato, tanto da permettergli di continuare a lavorare 
in fabbrica. La moglie, preoccupata, mi consulta per un parere. Io chiedo dove sia il marito e lei mi 
risponde che è al lavoro. Riesco a convincerla a cercarlo col telefonino per dirgli di recarsi subito in 
PS. Viene visto da un cardiologico, vengono eseguiti gli esami per la determinazione dei markers 
biochimici e ovviamente l' ECG, ripetuti dopo alcune ore di osservazione. Trovando tutto normale il 
cardiologo lo rimanda a casa con l'invito a sottoporsi a gastroscopia perchè sicuramente la causa dei 
sintomi è da ricercarsi a livello gastrico o esofageo, vista anche l'anamnesi positiva per pregressa 
ulcera duodenale.  

Il paziente si rassicura, ha una scorta di antisecretivi e non ci pensa più. 

 

Ressa: 

E magari pensa che il dottor Rossi sia allarmista. 

 

Rossi: 

Ma due giorni dopo è costretto a recarsi di nuovo in ospedale perchè il dolore toracico si è fatto 
insopportabile e finalmente viene diagnosticato un IMA, con profonda sorpresa da parte del 
cardiologo che l'aveva visto due giorni avanti. Col senno del poi si può dire che il dolore dei giorni 
precedenti era inquadrabile in una SCA, con ECG ed esami ematochimici negativi!  

 

Ressa: 

E pensa che il dottor Rossi ci ha azzeccato. 

Ne abbiamo visti tutti, purtroppo, di questi pazienti e non sempre la storia va a lieto fine. 

Parlaci un pò della cardiopatia ischemica silente. 

 
Rossi: 

La larga diffusione dell'ECG da sforzo, dell'ECG dinamico secondo Holter, dell'ecostress e della 
scintigrafia miocardica da sforzo ha reso possibile la dimostrazione di episodi di ischemia del tutto 
asintomatici.  

E' probabile che questi episodi abbiano lo stesso significato di un episodio anginoso nei pazienti che 
soffrono di coronaropatia nota, indicano cioè una prognosi peggiore e quindi la necessità di 
trattamenti aggressivi medici o invasivi.  

Nei pazienti non coronaropatici noti e che per esempio eseguono un ECG dinamico per altri motivi 
(tipicamente per documentare delle aritmie che il paziente riferisce ma che il medico o l'ECG 
standard non riscontrano) la presenza di episodi ischemici silenti deve indurre il medico a 
prescrivere una consulenza cardiologica ed un ECG da sforzo anche se in realtà si tratta di un 
argomento sul quale non abbiamo conoscenze tali da poter fornire raccomandazioni standardizzate. 
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Ressa:  

Ci sono pazienti che hanno una coronaropatia documentata con i test non invasivi oppure talora 
anche con una coronarografia, che sono asintomatici, non hanno avuto un infarto e non sono 
ipertesi. Cosa fare in questi casi? 

 

Rossi: 

Ci vengono in qualche modo in aiuto le linee guida pubblicate nel 2004 ad opera dell'American 
College of Physicians e dell'American College of Cardiology (Ann Intern Med 2004 Oct 5; 
141:562). Queste linee guida, pur ammettendo che per questi pazienti ci sono dati limitati, 
consigliano di usare aspirina e statine. Probabilmente sono utili i beta-bloccanti anche se non ci 
sono trials clinici sull'uso di questi farmaci nei coronaropatici asintomatici senza pregresso infarto. 
Aggiungo di mio che potrebbero essere utili anche gli ace-inibitori, almeno sulla scorta di alcuni 
studi come l'HOPE e l'EUROPA. Recentemente è stata dimostrata anche l'efficacia dell'amlodipina 
in pazienti coronaropatici non ipertesi (studio CAMELOT). 

 

 

Ressa: 

Insomma, qual è il ruolo del clinico pratico nella cardiopatia ischemica? 

 
Rossi: 

Possiamo individuare tre momenti: 

a. la prevenzione nei soggetti a rischio (vedi capitolo sul rischio cardiovascolare) 

b. la diagnosi 

c. la gestione della terapia e il follow-up. 

 

La diagnosi 
L'ECG a riposo, se si esclude l'IMA, non è di aiuto nella diagnosi di cardiopatia ischemica in 
quanto può essere normale in una elevatissima percentuale di casi. Nella stessa angina instabile si 
può avere un ECG del tutto normale, anche se spesso mostra alterazioni considerate di tipo 
ischemico come l'ST sottoslivellato o l'onda T profondamente negativa e a branche simmetriche. 

Si rendono quindi necessari esami di secondo livello.  

 

L'ECG da sforzo (con tappeto ruotante o al cicloergometro) si esegue di solito per confermare 
un'origine ischemica in un soggetto con dolore toracico non diagnostico.  

Bisogna dire che il test è poco utile se viene eseguito in un individuo che ha scarse probabilità di 
avere un'ischemia miocardica (per esempio un soggetto giovane con dolori toracici atipici e  nessun 
fattore di rischio), anzi in questi casi si corre il rischio di avere falsi positivi che generano inutili 
allarmismi.  

Il test si considera positivo se  compare angor durante lo sforzo oppure se l'ST sottoslivella più di 1 
mm dalla isoelettrica. Più il sottoslivellaengo è evidente e più è probabile un'ischemia miocardica; 
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per esempio se l'ST sottoslivella più di 2 - 2,5 mm si può essere quasi certi della diagnosi. Segni 
fortemente sospetti per ischemia sono anche la cosidetta "pseudonormalizzazione" delle onde T 
(cioè onde T negative a riposo che diventano positive sotto sforzo) e la comparsa di una marcata 
ipotensione durante la prova. 

Invece la comparsa di aritmie ventricolari durante la prova può indicare un'ischemia ma non viene 
considerata una prova certa, diciamo che è una "prova indiziaria".  

 

Ressa: 

Un test da sforzo negativo esclude una cardiopatia ischemica?  

 

Rossi: 

Ovviamente no: se i sintomi sono molto indicativi può esserci la necessità di eseguire altri esami 
come la scintigrafia miocardica da sforzo o l'ecostress (vedi in seguito).                   
Un'altra indicazione dell'ECG da sforzo è la valutazione del rischio in un soggetto con una 
cardiopatia ischemica nota, per esempio un paziente che ha avuto un infarto oppure è stato 
sottoposto a una procedura di rivascolarizzazione (angioplastica o by-pass).  

Un test da sforzo positivo in questi soggetti a rischio già elevato indica che il trattamento deve 
essere particolarmente aggressivo e reso ottimale.  

Non è comunque dimostrata l'utilità di eseguire periodicamente un ECG da sforzo in soggetti con 
cardiopatia ischemica nota ma stabili e ben compensati dalla terapia, come fanno rilevare le linee 
guida della American College of Cardiology e dell'American Heart Association. Non è neppure 
dimostrata l'utilità di eseguire un ECG da sforzo in soggetti che vogliono intraprendere una attività 
fisica. Però a mio parere non dimostrato non vuol dire che non possa essere utile, specialmente se 
l'individuo intende praticare un'attività di un certo impegno ed è in un'età in cui la cardiopatia 
ischemica comincia a diventare frequente.  

L'ECG da sforzo ha delle controindicazioni che è bene conoscere anche se abbastanza logiche e 
ovvie: periodo acuto dell'IM, angina instabile, aritmie sintomatiche, stenosi aortica e cardiomiopatia 
ipertrofica ostruttiva, scompenso cardiaco congestizio, ipertensione grave non controllata.  

L'esame ha anche dei rischi: gravi aritmie, infarto, morte. La percentuale di queste complicanze 
rimane comunque molto bassa se si rispettano le controindicazioni. 

 

La scintigrafia miocardica da sforzo permette di valutare la sede e l'estensione della dell'ischemia e 
viene di solito prescritta nei pazienti asintomatici con ECG da sforzo positivo oppure se il test da 
sforzo non è diagnostico ma dal punto di vista clinico il dolore toracico è suggestivo per angor  e in 
altri casi che, di solito, vengono indicati dallo specialista.  

Una indicazione importante è il post-infarto perchè se il test risulta negativo e il paziente è 
asintomatico possiamo classificare il soggetto in una fascia di rischio più basso.  

 

L'ecocardiogramma da stress o ecostress si esegue somministrando farmaci (di solito dipiridamolo 
ma anche dobutamina) e consente di individuare ecograficamente aree di alterata cinetica, 
espressione di ischemia o necrosi.  

Si esegue quando il test da sforzo è controindicato o dubbio oppure per valutare la sede e la gravità 
dell'ischemia o stratificare il paziente dopo un intervento di rivascolarizzazione.  
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Ressa: 

Si può diagnosticare precocemente la cardiopatia ischemica? 

 
Rossi: 

La identificazione delle calcificazioni coronariche mediante TAC multistrato è stata proposta per 
diagnosticare precocemente e migliorare la valutazione del rischio cardiovascolare in pazienti a 
rischio relativamente elevato.  

In realtà non sappiamo se con tale metodica si ottengano informazioni aggiuntive rispetto alla 
stratificazione effettuata usando le normali carte del rischio. Gli studi dimostrano che i soggetti con 
uno score di calcificazioni coronariche maggiore hanno un maggior rischio di eventi coronarici 
rispetto a soggetti con score minore.  

La maggior utilità si avrebbe se avessimo un mezzo per identificare le placche coronariche 
instabili, quelle più a rischio di rottura e quindi quelle che più frequentemente provocano infarto o 
angina instabile. Purtroppo pazienti a rischio possono avere calcificazioni lievi oppure placche non 
calcifiche.  

Già si è visto che molti infarti si verificano in soggetti con stenosi coronariche (dimostrate alla 
coronarografia) che sono emodinamicamente insignificanti. E' la rottura e la conseguente trombosi 
di queste placche instabili che porta alla morte cardiaca, all'infarto, all'angina instabile.  

 

Ressa: 

Purtroppo è un evento che può richiedere pochi minuti, classici i casi dei pazienti che stramazzano 
al suolo fuori dall’uscio del cardiologo dopo aver effettuato prova da sforzo eD ecocardiogramma 
perfettamente negativi. 

 

Rossi: 

Per questo attualmente si dà molta importanza alla instabilità di placca e la coronarografia non è 
più considerata il gold standard diagnostico.  

Gli ultrasuoni intravascolari sono più adatti a individuare le placche a rischio, ma ovviamente non 
possono essere un mezzo di screening. La TAC non riesce a identificare le placche instabili: in un 
paziente di 50 anni l'assenza di calcificazioni coronariche non garantisce che non avrà un evento 
coronarico perchè potrebbero esserci delle placche instabili non calcifiche, mentre quasi tutti gli 
ottantenni hanno calcificazioni coronariche, ma questo non vuol dire che dobbiamo trattare 
aggressivamente tutti gli ottantenni.  

Per dirla con le parole di un editorialista che commentava uno studio sulla TC coronarica, usare le 
calcificazioni coronariche per determinare se un paziente è a rischio equivale a pretendere di 
stabilire la composizione del tuorlo partendo dalla quantità di calcio presente nel guscio. Non si può 
non nutrire preoccupazioni per una medicina sempre più intrusiva e potenzialmente dannosa per 
l'esposizione radioattiva se si usasse la TC per screenare soggetti asintomatici.  

 

Ressa: 

Parliamo della terapia. 
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Rossi: 

La terapia si avvale di farmaci che combattono il dolore anginoso e di farmaci atti a ridurre il 
rischio di nuovi eventi (prevenzione secondaria). 

I farmaci antianginosi per eccellenza sono i nitrati. Vengono usati per via sub-linguale al bisogno 
in caso di comparsa di angina e per os o per via transdermica come mantenimento.  

Quelli sublinguali (o per spray) vengono usati al bisogno quando compare il dolore o come 
prevenzione prima di compiere determinati sforzi (un pò come fa l'asmatico con il salbutamolo). 

I nitrati orali a rilascio controllato vengono somministrati due volte al giorno a distanza di 7 ore uno 
dall’altro, mentre le formulazioni transdermiche si applicano al mattino e si tolgono la notte per 
evitare il fenomeno della tolleranza (ore 8 -> 22).  

Se il dolore non è controllato si può aumentare il dosaggio (ma spesso compaiono effetti collaterali, 
soprattutto cefalea) oppure aggiungere un secondo farmaco (un betabloccante oppure un 
calcioantagonista non diidropiridinico).  

Se il paziente non tollera i nitrati si può usare un betabloccante (che tra l'altro va benissimo anche 
come farmaco da usare per la prevenzione secondaria nel post-infarto) o un calcioantagonista 
diidropiridinico.  

Alcune situazioni possono aggravare o causare l'angor: una ipertensione incontrollata, un'anemia, 
un ipertiroidismo, una stenosi aortica.  

Nei casi in cui non sia presente angina residua e l'ECG da sforzo sia negativo si può prendere in 
considerazione la possibilità di sospendere la terapia di mantenimento con i nitrati, cosa che andrà 
valutata insieme al paziente e al cardiologo.  

 

Ressa: 

Parlaci della prevenzione secondaria.  

 

Rossi: 

Si avvale delle misure che già sono state esposte nel capitolo sul rischio cardiovascolare e che 
hanno dimostrato di ridurre il rischio di nuovi eventi.   

Basterà qui solo brevemente ricordarle: 

1. Modificazioni dello stile di vita: abolizione del fumo, alimentazione corretta, ridurre il peso 
corporeo se BMI > 25, esercizio fisico regolare; in assenza di un corretto stile di vita i benefici della 
terapia farmacologica vengono ridotti se non annullati, ed è quindi importante far comprendere ai 
pazienti quanto siano importanti, anche se sembra che i nostri sforzi siano in molti casi vani (vedi 
gli studi EUROASPIRE citati nel capitolo sul rischio cardiovascolare). 

 

Ressa: 

NESSUN TRATTAMENTO, ANCHE POLIFARMACOLOGICO, DIMINUISCE IL RISCHIO DI 
NUOVI EVENTI CARDIOVASCOLARI COME LA STRETTA OSSERVANZA DI UN 
CORRETTO STILE DI VITA. 
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Rossi: 

Per le altre misure ricordiamo l’acronimo A B C D O (aspirina, beta bloccanti, colesterolo, 
diabete, omega 3) 
2. Antiaggreganti: aspirina (di solito 75-150 mg/die) o in alternativa ticlopidina per chi non tollera 
o ha controindicazioni all'asa. Nei pazienti che hanno avuto una SCA si usa associare asa e 
clopidogrel (quest'ultimo per 9-12 mesi secondo le linee guida). In pazienti particolari si può usare 
il warfarin (IM anteriore esteso con grave compromissione della cinetica ed elevato rischio di eventi 
embolici,in presenza di trombi intracavitari, fibrillazione atriale, pregressi eventi embolici). 
L'opportunità di usare il warfarin va valutata in accordo con il cardiologo. 

3. Trattamento ottimale dell'ipertensione. Negli infartuati i farmaci di prima scelta sono i 
betabloccanti e gli aceinibitori ma ovviamente si possono associare tutti i farmaci necessari ad 
arrivare ad un controllo ottimale della pressione (vedi il capitolo sull'ipertensione).  

4. Riduzione del colesterolo. Le linee guida consigliano di arrivare a valori di colesterolo totale < 
190 mg/dL e di LDL < 100 mg/dL. Direi però che valori di LDL attoro a 110-120 possono ritenersi 
accettabili e che il raggiungimento di valori più bassi espone il paziente alla necessità di usare dosi 
molto elevate di statine, con tutti i rischi conseguenti. 

5. Trattamento molto accurato del diabete, non accontentandosi di equilibri discreti.  

6. I betabloccanti dovrebbero essere usati negli infartuati anche se non vi è ipertensione; così pure 
gli aceinibitori in presenza di IM esteso o disfunzione ventricolare sinistra; se i betabloccanti non 
possono essere usati per intolleranza o controindicazioni si usano verapamil o diltiazem (se la FE è 
normale). Gli aceinibitori vengono proposti anche nel coronaropatico non iperteso e senza segni di 
disfunzione ventricolare sinistra sulla base degli studi HOPE ed EUROPA, anche se nei pazienti a 
basso rischio probabilmente non c'è da aspettarsi risultati eclatanti (studio PEACE). 

7. Acidi grassi omega 3 nei pazienti infartuati (riduzione del rischio di morte aritmica). 

 

Come si vede la terapia prevede l'uso di molti farmaci e ciò porta al rischio di scarsa aderenza del 
paziente alle prescrizioni.  

D'altra parte vi è da notare che i coronaropatici non sono tutti a rischio eguale: un conto è 
l'infartuato diabetico con pressione poco controllata e angina residua, un conto è un paziente con gli 
esiti stabilizzati di un vecchio infarto inferiore ormai irriconoscibile all'ECG, senza angina e in 
buone condizioni di salute.  

Vi è comunque la tendenza a sommare in tutti i pazienti farmaco a farmaco perchè si pensa che è 
sempre meglio "abundare quam deficere". In quest'ottica è arduo per il MMG opporsi alle 
multiprescrizioni dopo ogni consulenza specialistica, soprattutto perchè si teme che succeda 
"qualcosa" dopo aver sospeso qualche pillola.  

In realtà sembrerebbe più realistico rendere la vita un pò più facile a questi pazienti sospendendo 
per esempio il farmaco per l'acido urico (che viene prescritto per valori appena un poco elevati di 
uricemia in assenza di sintomi gottosi), oppure l'inibitore di pompa protonica "per proteggere lo 
stomaco" dalle troppe medicine prese. Anche i nitrati e i calcioantagonisti, come detto in 
precedenza, possono essere sospesi in alcuni casi senza rischi particolari (per esempio se non c'è 
sintomatologia anginosa e la pressione è sotto controllo).  

 

Ressa: 

Come eseguire un corretto follow-up nel coronaropatico? 
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Rossi: 

Il rischio di eventi futuri (infarto, scompenso cardiaco, morte improvvisa) nel coronaropatico 
dipende da molti fattori (presenza di disfunzione ventricolare sinistra, angina residua, aritmie 
ventricolari, diabete, ipertensione, fumo, segni di arteriopatia periferica o carotidea, 
ipercolesterolemia, ecc.). 

Sono state proposte delle carte per valutare il rischio nei pazienti infartuati ma sono troppo 
complesse per poter essere usate nella pratica clinica giornaliera.  

 

Ressa: 

In genere io faccio una valutazione "ad occhio" senza ricorrere a metodologie complicate, 
basandomi sui risultati di alcuni accertamenti come l'ECG a riposo e da sforzo, l'ecocardiogramma, 
alcuni dati clinici (fumo, diabete, obesità, ipercolesteromia, pressione). 

 

Rossi: 

Anch'io mi comporto così. La frequenza del follow-up periodico, poi, deve essere modulata sulla 
base di questa valutazione, resa possibile dall'esame clinico e dagli accertamenti appena ricordati.  

Orientativamente si può dire che nel primo anno dopo una SCA si può eseguire un controllo 
cardiologico e strumentale ogni 3-4 mesi. Poi la periodicità va decisa sulla base delle condizioni 
cliniche.  

Per esempio si può prevedere un ECG ed una visita cardiologica ogni 8-12 mesi, un ECG da sforzo 
ed un'eco ogni 24 mesi (o più frequentemente se vi sono condizioni che ne consigliano una 
esecuzione più ravvicinata).  

Non esistono comunque regole universalmente valide e il follow-up va deciso di volta in volta con 
il paziente (succede spesso che un paziente che si sente bene desideri diradare i controlli ma anche 
che li desideri fare più frequentemente per rassicurasi), anche in accordo con il consulente 
cardiologo. Consiglierei una certa rigidità con i pazienti più a rischio. 

 

Ressa: 

Se il paziente già colpito da un infarto sta clinicamente bene e ha questi esami stabili nel tempo è 
indicata comunque una coronarografia diagnostica? 

E’ una domanda cha alcuni pazienti fanno da quando è disponibile l’accesso radiale che è molto 
meno traumatico. 

 

Rossi: 

Dipende da vari fattori, come dirò a proposito delle indicazioni alla coronarografia. Se il paziente 
ex-infartuato è asintomatico ma ha episodi di ischemia silente all'Holter oppure una disfunzione 
ventricolare sinistra all'eco penso che la coronarografia sia indicata. Bisogna considerare anche 
l'età, nel senso che in un giovane infartuato si può prevedere la coronarografia (e l'angioplastica) 
anche in assenza di indicazioni "strette" mentre in un anziano la prospettiva può essere diversa.  
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Ressa: 

Parliamo degli interventi di rivascolarizzazione.  

 
Rossi: 

Il by-pass e l'angioplastica con posizionamento di stent sono diventati in questi ultimi anni sempre 
più frequenti e attualmente vengono attuati anche in fase acuta.  

Si sta sempre più affermando, infatti, la tendenza ad avviare ad interventi invasivi precoci i pazienti 
ricoverati per IM o angina instabile, preferendoli alla trombolisi.  

Le procedure invasive vanno prese in considerazione anche in pazienti affetti da cardiopatia 
ischemica (post-infartuati e non) in trattamento medico.  

Le due indicazioni sono la mancata risposta alla terapia medica ottimale e il paziente a rischio  
elevato.  Le tecniche invasive probabilmente sono meno utili nei pazienti a rischio basso, ma 
l'argomento è ancora oggetto di discussione.  

 

Ressa: 

A me cominciano ad arrivare anche pazienti che chiedono una “sturatina” ogni tanto (“visto che è 
cosi’ semplice!”) e continuano imperterriti a fumare, a non muoversi e a mangiare smodatamente 
“tanto c’è l’angioplastica!” 

 

Rossi: 

Sic !! Non vi è accordo unanime se le rivascolarizzazioni siano sempre superiori alla terapia medica 
ottimale e l'argomento, come ho detto, è ancora oggetto di studi a lungo termine.  

Un piccolo studio randomizzato ha addirittura dimostrato che nella coronaropatia stabile l'attività 
fisica è più utile dell'angioplastica con posizionamento di stent.  

Sicuramente la rivascolarizazione va consigliata se la terapia medica non controlla i sintomi oppure 
in casi a rischio elevato. 

Propedeutica alle procedure invasive è la coronarografia, le cui indicazioni sono in evoluzione. Le 
principali sono riassunte sotto e in pratica, semplificando, possiamo dire che corrispondono a quelle 
della chirurgia e dell'angioplastica:  

1. paziente non controllato da terapia medica "ottimale" 

2. pazienti a rischio (disfunzione ventricolare sinistra o segni di scompenso cardiaco, aritmie 
ventricolari importanti e frequenti, sottoslivellamento del tratto ST al test da sforzo, episodi di 
ischemia silente all'Holter)  

La coronarografia è un esame invasivo e come tale presenta dei pericoli, seppur bassi (la mortalità è 
inferiore all'1 per 1000 esami). 

 

Ressa: 

Si sta scatenando una lotta feroce tra i cultori dell’angioplastica, che arrivano a trattare lesioni fino a 
pochi anni fa non aggredite e cardiochirurghi che si vedono sottrarre molto lavoro. 
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Rossi: 

La scelta tra by-pass e angioplastica dipenderà dell'anatomia delle lesioni svelate dalla 
coronarografia.  

La superiorità a lungo termine del by-pass sull'angioplastica viene suggerita da alcuni studi, se non 
altro in termini di minor ricorso a nuove procedure di rivascolarizzazione ma anche questo aspetto 
è, per ora, in evoluzione.  

Per contro i vantaggi dell'angioplastica sono il fatto che non è necessario ricorrere ad un intervento 
chirurgico aggressivo, un ricovero più breve e un ritorno più veloce alle normali attività. 

 

Ressa: 

A nessuno piace farsi aprire il torace, mentre una “sturatina” ogni tanto..... 

Come conclusione penso sia utile fornire alcuni consigli da dare al paziente dopo la dimissione 
per un infarto miocardico. 

 
Rossi: 

L'infarto è una malattia che permette il ritorno ad una vita normale, richiede però l'adozione di uno 
stile di vita più sano, la somministrazione di farmaci ed è necessario sottoporsi periodicamente ad 
accertamenti. 

In generale il paziente potrà riprendere, dopo un adeguato periodo di riposo, il lavoro, anche se ogni 
caso andrà valutato singolarmente (tipo di lavoro e situazione clinica). 

Una regolare e moderata attività fisica non è controindicata, anzi è una pratica salutare (vedi il 
capitolo relativo alla attività fisica in prevenzione primaria e secondaria). Anche l'attività sessuale 
può essere ripresa senza problemi. Naturalmente pure qui bisogna considerare la situazione clinica 
del singolo caso. 

Il paziente può andare in vacanza in montagna, ovviamente "cum granu salis" (io consiglio di non 
superare quote di 2.000 metri, di evitare bruschi sbalzi di quota e l'esposione a freddo e umidità). 

Anche per i voli aerei non ci sono avvertimenti particolari per i pazienti stabili; io sconsiglio solo, 
se non assolutamente necessari, tragitti troppo lunghi (se questi si rendessero proprio necessari utile 
una breve passeggiata ogni 2 ore per evitare la cosidetta sindrome della classe economica). 
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UN CASO PER CRETINETTI: QUEL CUORE CHE NON C’ENTRAVA 

 
Paziente ottantenne, ipertesa da lungo tempo, affetta da stenosi valvolare aortica, insufficienza 
valvolare mitralica ed insufficienza cardiaca, bpco in ossigenoterapia discontinua, ipertensione 
arteriosa, f.a.; ipotiroidismo, obesità di grado severo. 

D’estate il dottor Cretinetti le consiglia un soggiorno in collina per evitare lo stress termico della 
città, la paziente accetta ma, dopo poco, telefona un paio di volte lamentando un dispnea 
ingravescente che le limita molto l’attività. 

Il dottor Cretinetti chiede se la terapia con ace inibitori, digitale, anticoagulanti, diuretici e tiroxina è 
stata eseguita, la paziente conferma; gli dice di aumentare le ore di ossigeno terapia e di farsi 
risentire. 

Non chiama più e dopo due mesi rientra a casa perché i sintomi peggiorano e fa fatica anche a fare 
pochi passi; il dottor Cretinetti che sperava la paziente si ricoverasse all’ospedale del paese, cosa 
che egli aveva consigliato se le cose fossero ulteriormente peggiorate, si reca, molto seccato, vista la 
calura, a casa della stessa. 

La visita: è pallida, i soffi sistolici cardiaci sono molto aumentati di intensità, ci sono rantoli basali 
polmonari a piccole e medie bolle, edemi declivi di grado severo, la pressione arteriosa è bassa, la 
dispnea è severa, l’alvo è normale, la diuresi è intensa.  

“È CHIARAMENTE un peggioramento dell’insufficienza cardiaca” sentenzia Cretinetti e verga la 
richiesta di ricovero ma dopo 24 ore una telefonata lo avverte che il collega ospedaliero APPENA 
vista la paziente, senza visitarla, ha intuito la scorciatoia diagnostica bellamente lisciata da 
Cretinetti. 

******* 

Il collega ospedaliero ha notato l’estremo pallore della paziente, ha fatto eseguire un semplice 
emocromo che ha rilevato un’ emoglobina di 5 g/dl, da qui una gastroscopia con seguente referto: 
area cicatriziale da ulcera gastrica prepilorica con mucosa congesta cosparsa da numerose erosioni a 
fondo ematinico.  

Esaminiamo ora i numerosi ERRORI metodologici: 

Il dottor Cretinetti non si fa e non porge domande quando la paziente telefona perché lui ha già la 
diagnosi in testa: il soggetto che ha cercato per anni di convincere, senza riuscirci, ad operare una 
STENOSI VALVOLARE AORTICA sta arrivando al capolinea. 

La paziente esegue le terapie in maniera incostante modificando spesso le posologie, lui ha imposto 
la terapia anticoagulante perché la paziente fibrilla e ha una insufficienza cardiaca però NON le ha 
parlato di emorragie per timore che la paziente non la praticasse; le ha detto che le avrebbe reso il 
sangue PIÙ FLUIDO, di eseguire l’INR e di telefonare per comunicare i risultati, la paziente lo fa 
quando vuole ma comunque prima di partire l’INR era superiore a 2; al paesello, a sua detta, 
quest’esame non potrà farlo, Cretinetti le dice di continuare lo stesso schema posologico. 

Il dottor Cretinetti si reca alla casa della paziente per la millesima volta da quando si conoscono, 
mal disposto dalla situazione ambientale estiva, ma sopratutto ci va con la LAVAGNA 
DIAGNOSTICA già scritta; per lui la paziente è una rompiscatole che non si è voluta operare 
malgrado le sue raccomandazioni e sta arrivando al capolinea, non si chiede COME MAI ha 
resistito ben 2 mesi dopo le prime telefonate .  

Quando entra in casa la osserva solo per un attimo, prende subito gli strumenti in mano e inizia la 
visita. Perché i soffi sono aumentati in maniera così importante in soli due mesi? 
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Cretinetti non se lo chiede MA è noto che l’anemia grave accentua i soffi. Chiede alla paziente se 
va bene di corpo ma si guarda bene dall’interrogarla sulla presenza di feci scure, in realtà il pallore 
lo nota ma pensa che la paziente è una grave obesa e sedentaria che non esce mai di casa e cassa 
subito il segno clinico, magari un’occhiatina alle mucose poteva rimarcare l’importanza dello 
stesso, ma non lo fa. 

Cretinetti cerca di salvare la faccia e, come insegnavano i vecchi maestri, in caso di diagnosi errata 
dà la COLPA al paziente apostrofandolo così: “Ma è possibile che non si è accorta delle feci 
scure?” 

La paziente è una persona molto “vergognosa” e primitiva, non guarda mai le feci con attenzione 
anche perché Cretinetti non glielo ha detto per paura che non praticasse la terapia anticoagulante a 
cui lui tanto teneva. Dice che ha visto UNA VOLTA delle feci UN PO’ scure ma poi “tutto 
normale”.  

La paziente aveva avuto una dispnea ingravescente ma COMUNQUE era rimasta ben due mesi al 
paese, questo problema Cretinetti non se lo era posto.  

In realtà quando la PROGRESSIVA ANEMIZZAZIONE ha ridotto l’emoglobina sotto un livello 
critico questo ha costretto la paziente a rientrare in città perché lo scompenso era peggiorato ma 
SOLO perché l’anemia si era fatta grave; la paziente riferiva di sentirsi stanchissima ma sfido 
chiunque a non esserlo con 5 g di emoglobina.  

Gli esami strumentali cardiaci hanno dimostrato che l’area valvolare aortica è rimasta IDENTICA a 
quella che era pochi mesi prima. 

Dopo una terapia marziale la paziente si è sentita MOLTO meglio e persiste nel rifiuto 
dell’intervento chirurgico perché: “Era tutta colpa dell’ANEMIA”.  

Dopo 2 anni è morta. 

 

 
*** 
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