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INTRODUZIONE

Premessa

L’esigenza di produrre linee guida per la diagnosi e la terapia di patologie specifi-
che scaturisce dall’estrema variabilità dei comportamenti medici che da una parte de-
termina una quota rilevante di decisioni cliniche inappropriate, dall’altra un’utilizza-
zione inefficiente delle risorse. Una delle cause principali di tali inconvenienti risiede
nell’insufficiente comunicazione tra ricerca clinica e pratica clinica quotidiana con la
conseguente inadeguata applicazione delle evidenze scientifiche acquisite. La messa a
punto di linee guida ha l’obiettivo di sanare questa frattura. Nel campo delle malattie
cardiovascolari questa esigenza è particolarmente sentita in relazione alla diagnosi e
terapia dell’angina instabile. Infatti una diagnosi e una terapia tempestive offrono la
possibilità d’attuare una prevenzione estremamente efficace dell’infarto in quanto in
circa metà dei pazienti l’infarto miocardico è preceduto da un periodo più o meno
prolungato d’instabilità. Le linee guida vanno intese come raccomandazioni di com-
portamento clinico prodotte attraverso un processo metodologico sistematico, allo
scopo di fornire a medici e pazienti un supporto per scegliere le modalità d’assisten-
za più appropriate in specifiche circostanze cliniche.

Metodologia seguita nello sviluppare le linee guida

Nel 1994 un gruppo di 22 esperti mise a punto delle linee guida per la terapia e la
diagnosi dell’angina instabile che furono pubblicate dal Department of Health and
Human Services degli Stati Uniti d’America1. Esse furono basate sui risultati di 1800
studi clinici, fra circa 7.500 esaminati, di cui 130 erano randomizzati con un alto nu-
mero di pazienti, 319 furono considerati di qualità eccellente e 1351 furono giudicati
di qualità buona.

Le presenti linee guida ANMCO-SIC per la terapia e la diagnosi dell’angina instabile
derivano in gran parte da quelle di Braunwald et al appena citate, ma sono state ag-
giornate sulla base dei risultati degli studi più recenti e adattate alle caratteristiche
culturali e operative del sistema assistenziale italiano.

Definizioni

Definizione d’angina instabile. Nello spettro delle manifestazioni cliniche della car-
diopatia ischemica l’angina instabile si colloca come una sindrome di gravità interme-
dia fra quella dell’angina stabile e quella dell’infarto. Il paziente con angina instabile
può presentare tre quadri clinici principali riassunti nella Tabella I.

CAPITOLO 1
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Nella Tabella I e nel resto delle linee guida, la gravità dell’angina sarà definita sulla
base d’una versione modificata della Canadian Cardiovascular Society che è riportata
nella Tabella II2.

È importante notare che nei pazienti con angina stabile la presenza di stenosi dinamiche e
di alterazioni funzionali del microcircolo possono profondamente modificare la soglia ischemi-
ca e determinare, occasionalmente, anche angina a riposo. Tuttavia, nonostante queste oscilla-
zioni, l’andamento dei sintomi rimane stabile, anche se il paziente può presentare “giornate
buone”, durante le quali la soglia ischemica riflette più fedelmente la gravità delle stenosi or-
ganiche, e “giornate cattive”, caratterizzate dal sovrapporsi di un aumento dinamico del tono
coronarico a livello della placca aterosclerotica o del microcircolo, in cui la soglia ischemica
può ridursi fino ad aversi occasionali episodi a riposo. Nel paziente con angina instabile, al
contrario, la limitazione dell’attività fisica è persistente (Classe 3 o 4), la presenza d’angina a ri-
poso ricorrente e i sintomi tendono ad essere, in generale, ingravescenti.

Tabella I. Presentazioni cliniche dell’angina instabile

CCSC: Canadian Cardiovascular Society Classification

Tabella II. Classificazione modificata dell’angina secondo la Canadian Cardiovascular 
Society

Classe 1 L’attività fisica abituale, come camminare o salire le scale non causa angina. L’angina
si manifesta tipicamente durante esercizio strenuo, rapido o prolungato durante atti-
vità lavorative o ricreative.

Classe 2 Lieve limitazione delle attività abituali. L’angina si manifesta tipicamente: (i) cammi-
nando o salendo le scale rapidamente oppure camminando in pianura per più di 200
metri o salendo più di 2 piani di scale ad andatura normale ed in condizioni ambien-
tali normali; (ii) camminando o salendo le scale dopo i pasti, in ambiente freddo o
ventoso, (iii) camminando in salita, (iv) durante stress emotivo.

Classe 3 Marcata limitazione dell’attività fisica abituale. L’angina si manifesta camminando per
meno 100-200 metri o salendo 1 o 2 piani di scale ad andatura normale ed in condi-
zioni ambientali normali.

Classe 4 Incapacità ad eseguire qualsiasi attività fisica senza angina. L’angina può essere pre-
sente a riposo.

Angina di nuova a) angina di classe CCSC 3 o 4
insorgenza b) angina a riposo (spesso prolungata)
(entro gli ultimi 2 mesi) c) a) + b)

Angina ingravescente Aggravamento di un’angina pre-esistente
(entro gli ultimi 2 mesi) per la comparsa di episodi anginosi: (i) più intensi; (ii)

più prolungati;
(iii) a soglia più bassa; e/o (iv) a riposo

Angina post-infartuale a) angina di classe CCSC 3 o 4
(entro 2 settimane dopo b) angina a riposo
l’infarto) c) a) + b)
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Definizione degli ambienti di cura. I pazienti con angina instabile possono essere
esaminati e seguiti, a secondo della gravità del quadro clinico, nei seguenti ambienti
di cura: ambulatorio, corsia cardiologica, unità coronarica.

Ambulatorio. Per ambulatorio si intende uno studio medico, il pronto soccorso di
un Ospedale od un ambulatorio divisionale dove sia possibile eseguire un elettrocar-
diogramma (ECG) ed assicurare una via venosa periferica.

Corsia cardiologica. La corsia cardiologica deve essere attrezzata per eseguire im-
mediatamente un ECG a 12 derivazioni e per assicurare una via venosa periferica; de-
ve essere raggiungibile entro pochi minuti da un rianimatore. Il personale infermieri-
stico deve essere in grado di riconoscere un episodio anginoso; deve inoltre essere
capace d’eseguire un massaggio cardiaco.

Unità coronarica. L’unità coronarica deve avere un rapporto infermieri/pazienti pos-
sibilmente non inferiore a 1:2, deve essere attrezzata per il monitoraggio continuo
dell’ECG, della pressione arteriosa e della pressione polmonare. Deve essere in grado
di gestire pazienti che necessitano dell’infusione di farmaci vasoattivi, dell’impianto di
un pace-maker temporaneo o di ventilazione meccanica. Inoltre deve poter essere
immediatamente raggiunta da un rianimatore. Il personale infermieristico deve essere
in grado di riconoscere un episodio anginoso e le aritmie cardiache.

È da notare che non tutte le unità coronariche hanno a disposizione un laboratorio di
emodinamica e che non tutti i laboratori di emodinamica che eseguono esami diagnostici
sono attrezzati per eseguire anche angioplastica coronarica (PTCA). Nonostante ciò il ruolo
dell’unità coronarica nella gestione dell’angina instabile ad alto rischio è fondamentale anche
nel caso non sia possibile fare riferimento immediato ad un laboratorio di emodinamica.
Infatti in almeno il 90% dei pazienti anginosi è possibile stabilizzare i sintomi in unità
coronarica ottimizzando la terapia medica, ciò che lascia il tempo necessario per un
successivo ricovero mirato all’esecuzione dell’angiografia coronarica. Inoltre per quei
pazienti ad alto rischio che necessitano di rivascolarizzazione coronarica immediata l’unità
coronarica rappresenta il luogo ideale dove attivare il trasferimento del paziente in strutture
sanitarie che possano far fronte a questo tipo d’urgenza o emergenza terapeutica. La
creazione di “reti” di unità coronariche basata sull’utilizzazione sempre più efficiente e
capillare delle risorse telematiche potrà ulteriormente potenziare questo tipo di collaborazione
e quindi migliorare la prognosi dell’angina instabile ad alto rischio.

Definizione del tipo di raccomandazioni. Ogni raccomandazione data in queste linee
guida sarà basata su un’evidenza di tipo A, B o C.

Evidenza di tipo A: la raccomandazione è basata su grandi studi clinici randomizzati.
Evidenza di tipo B: la raccomandazione è basata su metanalisi di studi clinici

randomizzati, su studi clinici non randomizzati o randomizzati ma in popolazioni
piccole.

Evidenza di tipo C: la raccomandazione è basata su un consenso raggiunto dagli
autori di queste linee guida.
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Introduzione all’angina instabile

Dati epidemiologici. La cardiopatia ischemica è la più importante causa di morbilità e
di mortalità nel mondo occidentale. Circa il 10% dei pazienti con cardiopatia ischemi-
ca presenta angina instabile come prima manifestazione di malattia, ma la percentua-
le di pazienti con cardiopatia ischemica che presenta uno o più episodi d’instabilità
nel corso della loro malattia è molto più alta. Da notare, inoltre, che circa il 50% dei
pazienti ricoverati per infarto riferiscono la presenza d’episodi anginosi che configu-
rano un quadro d’angina instabile nei giorni immediatamente precedenti3.

Nonostante la riduzione di mortalità per cardiopatia ischemica osservata negli ulti-
mi 20 anni, il numero di ricoveri per angina instabile è aumentato, almeno negli Stati
Uniti, da 130.000 nel 1983 a 570.000 nel 19914. La ragione di questa apparente con-
traddizione è probabilmente duplice: da una parte l’affermazione di criteri meno re-
strittivi per la diagnosi d’angina instabile; dall’altra la riduzione di mortalità per car-
diopatia ischemica con conseguente aumento del rischio d’andare incontro ad una fa-
se d’instabilità.

Negli Stati Uniti, circa il 60% dei pazienti con angina instabile come prima manife-
stazione di malattia è di sesso maschile ed ha più di 60 anni. Con l’aumentare degli
anni la percentuale di pazienti di sesso maschile diminuisce. Più donne che uomini
sono ricoverati con diagnosi di angina instabile dopo gli 85 anni; ciò riflette, tuttavia,
il maggior numero di donne che raggiungono questa età piuttosto che una variazione
nella prevalenza d’angina instabile nei due sessi5.

Patogenesi dell’angina instabile. L’angina instabile, così come l’angina stabile, do-
vrebbe essere considerata una sindrome, poiché i fattori che causano l’instabilità e la
sua evoluzione verso l’infarto possono essere diversi in diversi pazienti. La tendenza
ad evolvere verso l’infarto ha determinato il fiorire, col passare degli anni, di diversi
termini descrittivi come “angina pre-infartuale”, “angina in crescendo”, “sindrome co-
ronarica intermedia” o “insufficienza coronarica acuta”, finché nel 1971 Conti et al
proposero il termine “angina instabile”6). Anche se è stato ripetutamente criticato,
questo termine è stato infine accettato universalmente allo scopo d’allertare il medico
circa il maggior rischio d’eventi clinici gravi rispetto all’angina stabile.

L’angina instabile è causata dall’instabilità di una stenosi (spesso non critica) che
determina trombosi e vasocostrizione; queste ultime aumentano acutamente la gravità
della stenosi preesistente determinando angina di nuova insorgenza a bassa soglia o
riduzione della soglia di un’angina preesistente; aggravamenti transitori della trombo-
si e/o della vasocostrizione possono causare angina a riposo7. In un periodo di tem-
po variabile ma di solito non superiore ad alcune settimane, l’instabilità della placca
aterosclerotica può progredire verso infarto del miocardio (causato da occlusione co-
ronarica persistente) o verso la morte improvvisa (favorita da un’alta suscettibilità
miocardica alle aritmie) oppure può evolvere verso una fase di stabilità favorita dalla
lisi o dall’organizzazione del trombo (Figura 1). In quest’ultimo caso la riduzione
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Fig. 1 Storia naturale dell’angina instabile. Quest’ultima può evolvere verso l’infarto (1) oppure
evolvere verso una fase di stabilità con soglia anginosa ridotta (2) o simile a quella antecedente al-
la fase d’instabilità (3).

della riserva coronarica causata dall’organizzazione del trombo, se non viene com-
pensata da un adeguato sviluppo del circolo collaterale, determina una riduzione del-
la soglia anginosa durante sforzo.

Le cause primarie della trombosi reversibile e della vasocostrizione transitoria re-
sponsabili degli episodi ischemici transitori che caratterizzano l’angina instabile e le
cause dell’evolutività di quest’ultima verso l’infarto sono ancora poco note e probabil-
mente multiple. Tuttavia, esiste una serie di dati angiografici, autoptici e clinici, ripor-
tati sinteticamente nei paragrafi successivi, che rappresentano un importante punto di
partenza nella ricerca dell’eziologia dell’angina instabile8.

Dati angiografici. In media pazienti con angina instabile all’angiografia coronarica
presentano stenosi coronariche più complesse, ma non emodinamicamente più gravi, ed una
maggiore prevalenza di trombi rispetto ai pazienti con angina stabile9. È degno di nota,
inoltre, che circa il 60% dei 1473 pazienti con angina instabile arruolati nello studio TIMI
IIIB avevano coronarie angiograficamente normali o appena malattia di 1 vaso coronarico
e solo il 15% presentava malattia di 3 vasi10. L’instabilità dell’angina si associa ad una
progressione della gravità dell’aterosclerosi coronarica nel 75% dei pazienti11. Non esistono
comunque alterazioni angiografiche che si possano considerare patognomoniche dell’angina
instabile.

Dati autoptici. Il dato anatomo-patologico più tipico in pazienti che muoiono d’angina
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instabile è la presenza d’un trombo murale a livello della placca aterosclerotica instabile, con
occasionale embolizzazione piastrinica a valle. Una percentuale variabile dal 50 al 75% dei
pazienti con sindromi coronariche acute presentano fissurazione della placca al di sotto d’un
trombo murale12, 13, 14. Tuttavia, placche fissurate si osservano anche nel 10% dei pazienti che
muoiono di cause non cardiache, percentuale che arriva al 20% in presenza di fattori di rischio
coronarico12. Pertanto, ne’ la fissurazione della placca aterosclerotica ne’ altri reperti
istopatologici, come la presenza d’infiltrati infiammatori e d’iperplasia neointimale, sembrano
essere specifici dell’angina instabile15, l6.

Attivazione endoteliale. Un importante concetto maturato negli ultimi anni è che l’endotelio
può essere attivato dalle citochine secrete da cellule infiammatorie attivate anche in assenza di
fissurazione della placca. L’endotelio attivato, a sua volta, sintetizza potenti vasocostrittori,
molecole d’adesione per i leucociti e molecole pro-coagulanti, quali fattore tissutale e PAI117.
L’endotelio attivato, pertanto, trasforma le sue proprietà vasodilatatrici e anti-coagulanti in
vasocostrittive e pro-coagulanti. Studi clinici hanno inoltre dimostrato che in un’alta
percentuale dei pazienti con angina instabile le cellule responsabili della risposta
infiammatoria (linfociti, granulociti e monociti) mostrano un livello d’attivazione maggiore di
quello osservato nei pazienti con angina stabile18, 19, 20. L’attivazione delle cellule infiammatorie
potrebbe essere una semplice conseguenza dell’ischemia-riperfusione, anche se studi iniziali
sembrano negarlo21, 22, oppure potrebbe essere espressione d’una causa primaria d’instabilità di
natura infettiva23 o auto-immunitaria. Qualunque ne sia la causa l’attivazione endoteliale
causata dalle citochine sintetizzate da cellule infiammatorie attivate potenzia gli effetti
devastanti d’una placca instabile e può contribuire a determinarne la rottura attraverso la
screzione d’enzimi proteolitici.

Iperreattività del muscolo liscio. Nei pazienti con angina instabile si può osservare
un’iperreattività del muscolo liscio coronarico a stimoli vasocostrittori. Nei pazienti con angina
variante, caratterizzata da sopraslivellamento del tratto ST durante angina, e con assenza di
stenosi critiche l’iperreattività non specifica di un segmento coronarico a stimoli vasocostrittori
rappresenta l’alterazione fondamentale responsabile dell’instabilità in quanto causa spasmo
occlusivo. In questi pazienti l’iperreattività non sembra essere legata ad un’alterazione di un
recettore specifico delle cellule muscolari lisce, in quanto da una parte agonisti di recettori
diversi possono causare spasmo nello stesso paziente, dall’altra antagonisti specifici non
prevengono lo spasmo24. Pertanto, le cause dell’iperreattività risiedono probabilmente in
alterazioni post-recettoriali legate alla trasduzione intracellulare dei segnali di membrana. Non
è chiaro se le cause dell’iperreattività del muscolo liscio coronarico nell’angina variante con
coronarie indenni da stenosi ostruttive siano simili a quelle responsabili dell’iperreattività
osservata in pazienti con angina instabile e stenosi ostruttive25. Ancora da definire nella
patogenesi dell’angina instabile e nel determinare l’evoluzione verso l’infarto è il ruolo giocato
dalla vasocostrizione dei vasi coronarici distali26.

Fattori di rischio sistemici. Numerosi studi hanno documentato la presenza d’un aumento
sistemico della reattività piastrinica27 e della generazione di trombina28 ed una riduzione
dell’attività fibrinolitica29 in pazienti con sindromi coronariche acute. Questi fattori di rischio
sistemici hanno la potenzialità di rendere le placche aterosclerotiche più suscettibili a stimoli
trombogeni e vasocostrittori locali.

In sintesi, le cause primarie della trombosi coronarica transitoria,
che è nella maggioranza dei casi direttamente responsabile dell’angi-
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na instabile, sono ancora ignote. La rottura di placca, che può essere
favorita da metallo-proteinasi secrete da cellule infiammatorie attiva-
te, può contribuire a determinare l’instabilità, ma non è specifica di
questa sindrome. Le cause responsabili dell’attivazione delle cellule
infiammatorie sono ancora poco note, ma sono probabilmente mul-
tiple. Un’iperreatività del muscolo liscio coronarico, le cui cause so-
no ancora ignote, può contribuire a modulare la gravità dell’ostruzio-
ne causata dalla trombosi coronarica. Nei pazienti con angina varian-
te e assenza di stenosi ostruttive tale iperreattività rappresenta l’alte-
razione predominante. Infine, l’instabilità d’una placca ateroscleroti-
ca può essere favorita da alterazioni sistemiche del sistema
emocoagulativo.

Prognosi dell’angina instabile. Una stima accurata della prognosi dell’angina instabile
può essere basata solo sulla conoscenza precisa delle cause dell’instabilità nel singolo
paziente. Non avendo ancora questa informazione, possiamo operare una stratifica-
zione prognostica ragionevolmente accurata tenendo presente che quest’ultima è in-
fluenzata da tre fattori: 1) l’intervallo di tempo intercorso dall’insorgenza dei sintomi;
2) la gravità della cardiopatia ischemica pre-esistente; 3) l’intensità degli stimoli ische-
mici acuti responsabili dell’instabilità.

Variazione della prognosi nel tempo. La prognosi dipende dal momento in cui si
opera la stratificazione prognostica. Nella maggior parte degli studi quest’ultima è sta-
ta valutata non all’insorgenza dei sintomi, ma solo dopo aver stabilito in maniera defi-
nitiva la diagnosi d’angina instabile. È probabile che la prognosi dei pazienti in cui è
già stata ottenuta una diagnosi definitiva d’angina instabile sia sensibilmente migliore
di quella valutata all’insorgenza dei sintomi in quanto esclude i pazienti a più alto ri-
schio che evolvono rapidamente verso l’infarto o la morte improvvisa. Ciò è chiara-
mente dimostrato dai risultati del Duke Cardiovascular Databank che descrivono la
prognosi di 21.761 pazienti ricoverati dal 1985 al 1992 per cardiopatia ischemica non
sottoposti a rivascolarizzazione (riportato nella voce bibliografica 1). I pazienti furono
raggruppati sulla base della diagnosi al momento dell’ammissione in pazienti con an-
gina stabile, con angina instabile e con infarto. Come dimostrato con estrema chiarez-
za dalla Figura 2, il rischio di morte cardiaca dei pazienti con angina instabile e con
infarto raggiunse il valore più alto al momento dell’ammissione per ridursi esponen-
zialmente nei primi mesi. In seguito il rischio di morte cardiaca risultò simile per le
tre popolazioni di pazienti. Questi risultati hanno un’importante implicazione pratica,
in quanto dimostrano che a distanza di pochi mesi da un episodio d’instabilità, la
prognosi del paziente può essere basata sugli stessi criteri utilizzati per i pazienti con
angina stabile.

Determinanti cronici della prognosi. I determinanti cronici della prognosi che in-
fluenzano la vulnerabilità del cuore agli stimoli ischemici acuti sono rappresentati
dalla gravità del danno ventricolare pre-esistente (che rende il cuore più vulnerabile
ad ulteriori perdite di miocardio ed alle aritmie indotte dall’ischemia), dalla sede e 
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Fig. 2 Prognosi di 214.761 pazienti trattati con terapia medica al Duke University Medical 
Center raggruppati sulla base della diagnosi iniziale.

gravità delle stenosi coronariche (che determinano la quantità di miocardio a rischio
d’ischemia), e dall’età che determina un aumento esponenziale di mortalità in caso di
evoluzione infartuale. Questi indicatori cronici della prognosi hanno un effetto molti-
plicativo sui determinanti prognostici acuti.

Determinanti acuti della prognosi. In assenza di cause extracoronariche, la tenden-
za ad evolvere verso l’infarto è suggerita: 1) dalla presenza di attacchi anginosi a ri-
poso; 2) dalla refrattarietà alla terapia medica30. Il tempo totale d’ischemia, conside-
rando sia gli episodi sintomatici che asintomatici, è un predittore prognostico molto
più potente del numero di episodi anginosi3l, 32.

Negli ultimi anni sono stati identificati numerosi altri possibili indicatori prognostici:
1) la presenza di stenosi complesse alla coronarografia32; 2) valori sierici elevati di tro-
ponina T, un marker di necrosi miocardica33; 3) valori sierici elevati di proteina C-reat-
tiva, una proteina di fase acuta20; 4) valori sierici elevati dell’inibitore dell’attivatore
del plasminogno34, 5) valori sierici elevati d’endotelina, un potente costrittore del mi-
crocircolo coronarico35. Mentre queste osservazioni sono estremamente stimolanti per
quanto concerne la comprensione della patogenesi dell’angina instabile e conferma-
no la complessa genesi di questa sindrome, la loro utilità nel contesto clinico è anco-
ra da dimostrare. A tale scopo occorrerebbe documentare un loro valore prognostico
aggiuntivo una volta operata la stratificazione prognostica basata sui determinanti
acuti e cronici della prognosi già noti.

Classificazione a scopo prognostico dell’angina instabile. La stratificazione prognosti-
ca e l’approccio al trattamento di molte malattie sono agevolati da una classificazione
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logica. Nell’ambito della cardiopatia ischemica le classificazioni messe a punto per i
pazienti con infarto miocardico o con angina cronica sono state di grande utilità nel
definire la storia naturale della malattia, nell’identificare le terapie più appropriate e
nel paragonare l’esito di terapie attuate in posti diversi ed in periodi diversi. È pertanto
opportuno mettere a punto una classificazione anche per l’angina instabile. Una classi-
ficazione molto usata a tal riguardo è quella di Braunwald36. Questa classificazione ha
il pregio della semplicità, ma il difetto di raggruppare insieme pazienti estremamente
diversi dal punto di vista prognostico. Per esempio, pazienti con scompenso cardiaco
vengono raggruppati insieme a pazienti con buona funzione ventricolare e pazienti in
classe CCSC 1 o 4 vengono raggruppati insieme se hanno episodi di angina a riposo.
Inoltre in uno studio recentemente pubblicato in cui è stata valutata la prognosi di 282
pazienti consecutivi con angina instabile, l’83% dei pazienti apparteneva ai gruppi IB e
IIIB secondo Braunwald e solo il 17% dei pazienti apparteneva ai rimanenti gruppi; da
notare ancora che la prognosi (sopravvivenza senza infarto a 6 mesi) era piuttosto si-
mile per i 6 gruppi in quanto variava dall’80% al 91%37.

Pertanto, proponiamo una nuova classificazione dell’angina instabile basata su 5
parametri clinici, tutti facilmente identificabili raccogliendo una buona anamnesi. In
questa classificazione l’angina instabile viene definita come angina di nuova insorgen-
za, angina ingravescente o angina post-infartuale (vedere Tabella I) in assenza di fat-
tori precipitanti extracoronarici quali anemia, febbre, infezioni, ipotensione, iperten-
sione non controllata, tachiaritmie, tireotossicosi od ipossiemia secondaria ad insuffi-
cienza respiratoria. I parametri su cui è basata questa classificazione prognostica sono
elencati nella Tabella III. Alcuni di questi parametri riflettono i fattori di rischio croni-
co, altri i fattori di rischio acuto.

Pertanto un paziente che presenta angina di nuova insorgenza con episodi di angina
a riposo nell’ultima settimana ma non nelle ultime 24 ore in assenza di terapia sarebbe

Tabella III. Classificazione a scopo prognostico dell’angina instabile

Angina Classe CCSC
pre-esistente

Stato Classe NYHA
funzionale

Infarto Assente (1) Non recente (2) Recente (3)
pregresso > 2 settimane < 2 settimane

Angina Assente (A) Sub-acuta (B) Acuta (C)
a riposo nelle ultime 2 settimane nelle ultime 24 ore

ma non nelle ultime 24 ore

Terapia Nessuna terapia (a) Anti-ischemica orale (b) Infusionale (c)
praticata
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classificato CCSC 0, NYHA 1, lBa. Di converso un paziente con angina stabile
preesistente CCSC 2 e in classe NYHA 2 che presenta un infarto recente (meno di 2
settimane) ed anginapost-infartuale con episodi a riposo nelle ultime 24 ore nonostante
terapia con farmaci anti-ischemici orali sarebbe classificato CCSC 2, NYHA 2, 3Cb.

È ovvio che la stima del rischio medio definito sulla base dei determinanti acuti
e cronici della prognosi sopramenzionati richiede una raccolta prospettica di dati.
Studi futuri potranno suggerire che i criteri d’inclusione in ognuno dei gruppi
prognostici debbono essere modificati sulla base di nuovi marker prognostici, forse
bioumorali. Nel frattempo questa classificazione può aiutare non solo a scambiare
informazioni circa i pazienti con angina instabile, ma anche a valutare l’effetto di
nuove strategie terapeutiche in popolazioni di pazienti clinicamente omogenei.

Organizzazione delle linee guida

Nel Capitolo 2 verrà proposto un inquadramento iniziale del paziente con presunta
diagnosi d’angina instabile che consente di stratificare i pazienti in 3 gruppi: (i) un
gruppo a rischio basso; (ii) un gruppo a rischio intermedio; (iii) un gruppo a rischio
alto. Nel Capitolo 3 verranno esaminati l’approccio diagnostico e terapeutico ai
pazienti a rischio basso che possono essere seguiti ambulatoriamente. Nel Capitolo 4
verranno esaminati l’approccio diagnostico e terapeutico ai pazienti a rischio alto che
necessitano di ricovero in unità coronarica. Nel Capitolo 5 verranno esaminati
l’approccio diagnostico e terapeutico ai pazienti a rischio intermedio ed ai pazienti a
rischio alto dopo stabilizzazione in unità coronarica che necessitano di ricovero in
corsia cardiologica. Nel Capitolo 6 verranno presi in considerazione gli esami non
invasivi da eseguire nei pazienti dopo stabilizzazione dei sintomi. Nel Capitolo 7
verranno prese in considerazione le indicazioni ad eseguire coronarografia e
rivascolarizzazione coronarica. Nel Capitolo 8 verrà infine esaminato l’approccio
terapeutico al paziente dimesso dopo un episodio d’instabilità.

VALUTAZIONE INIZIALE DEL PAZIENTE
CON PRESUNTA ANGINA INSTABILE

Introduzione ed obiettivi

Se la conoscenza della fisiopatologia delle sindromi ischemiche acute fornisce la
base concettuale delle possibili strategie terapeutiche, l’appropriata applicazione di
queste strategie dipende dal grado di accuratezza con cui, sin dall’inizio, vengono
valutati i pazienti che si presentano con un quadro clinico di “sospetto d’angina
instabile”.

CAPITOLO 2
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La valutazione iniziale del paziente con “sospetto d’angina instabile” si articola in
due momenti principali:

Diagnostico: stima della probabilità di cardiopatia ischemica e,
successivamente, d’angina instabile.

Prognostico: valutazione del rischio d’eventi ischemici maggiori
(morte, infarto non fatale) a breve termine.

Poiché l’esame clinico-anamnestico ed il tracciato elettrocardio-
grafico forniscono gli elementi indispensabili per la formulazione
della diagnosi e della prognosi precoce, la valutazione dei pazienti
con “sospetto d’angina instabile” va fatta in un centro medico ove
sia disponibile quanto meno un elettrocardiografo e mai per telefo-
no38 (evidenza di tipo B).

I pazienti con instabilità emodinamica o con recente perdita di co-
scienza dovrebbero preferibilmente essere valutati in un’unità di te-
rapia intensiva o in un pronto soccorso adeguatamente attrezzato,
ove sia possibile, se necessario, praticare la rianimazione cardiore-
spiratoria avanzata (evidenza di tipo C).

Valutazione diagnostica

La stima della probabilità di cardiopatia ischemica e, quindi, d’angina instabile vie-
ne definita in base a39:
- caratteristiche cliniche (tipicità della sintomatologia, andamento clinico recente, esa-
me fisico);
- presenza di segni elettrocardiografici d’ischemia nell’ECG di base o in corso d’angina;
- dati anamnestici.

Caratteristiche cliniche. Il dolore toracico può schematicamente essere definito:
“angina tipica”, “angina probabile”, “probabilmente non angina”40.

“Angina tipica” è quella in cui la sintomatologia con i caratteri ben noti si manifesta
a seguito di stress fisico o psichico e cessa prontamente con l’assunzione perlinguale
di nitrati o interrompendo lo sforzo fisico. Nell’angina instabile, però, il dolore
toracico oltre ad essere spesso più intenso e prolungato si può manifestare
esclusivamente a riposo: quindi un dolore toracico a riposo che ha i caratteri
dell’angina e cessa prontamente con la somministrazione sublinguale di nitrati va
considerato come angina tipica.

In alcuni pazienti il dolore non è localizzato alla parete toracica anteriore ma in
altra sede (braccia, mani, nuca, mandibola, epigastrio, etc.): se la sintomatologia ha
stretta correlazione con lo stress fisico o psichico e cessa prontamente con
l’assunzione perlinguale di nitrati va considerata come “angina probabile”. Più
difficile è l’interpretazione di questi disturbi quando essi si manifestano solo a riposo,
come può accadere nell’angina instabile.
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Va sottolineato che una sintomatologia non tipica d’angina, o più precisamente un
dolore toracico di tipo pleuritico o accentuantesi alla digitopressione non esclude con
certezza l’origine ischemica: infatti in alcuni studi si è osservato che fino al 10% di
pazienti che si erano presentati con un dolore che poteva essere definito
“probabilmente non angina”, presentavano in realtà ischemia miocardica acuta41.

Infine la sintomatologia causata da ischemia miocardica acuta si può manifestare
non come dolore al torace o in altra sede, ma come critica, inedita dispnea a riposo, o
come aggravamento della dispnea da sforzo o con altro corteo sintomatologico
(sudorazione, nausea, vomito, palpitazioni etc.). Tali manifestazioni cliniche possono
essere considerate come “equivalenti anginosi” in presenza di segni elettrocardiografici
di ischemia; si dovrà comunque sospettare la loro origine ischemica nei pazienti con
storia di cardiopatia ischemica, anche in assenza di nuovi segni d’ischemia
documentati.

Il riscontro all’esame obiettivo del cuore di un III tono o di un IV tono o
d’insufficienza mitralica in corso di dolore toracico rende la diagnosi d’angina
instabile altamente probabile. Anche la presenza di soffi vascolari periferici aumenta
la probabilità d’angina instabile.

Data elettrocardiografici. L’ECG fornisce informazioni cruciali per la diagnosi d’angi-
na instabile42. Alterazioni elettrocardiografiche che si sviluppano durante un episodio
di dolore toracico e si risolvono quando il dolore cessa indirizzano decisamente ver-
so l’origine ischemica della sintomatologia. Va ricordata però la possibilità di falsi ne-
gativi elettrocardiografici in circa il 5% dei pazienti con ischemia miocardica acuta:
pertanto la normalità del tracciato elettrocardiografico durante dolore non esclude la
diagnosi d’angina instabile43.

Il riscontro d’alterazioni elettrocardiografiche al di fuori dell’episodio sintomatico
non sempre aiuta nell’interpretazione della sindrome clinica, specie se non è
disponibile un precedente tracciato di riferimento. Comunque, nel tracciato di base
alterazioni quali sopra o sottoslivellamento del tratto ST > 1mm o la presenza di onde
T negative profonde a branche simmetriche in molte derivazioni, in assenza di segni
d’ipertrofia ventricolare sinistra, di blocchi di branca, di pre-eccitazione ventricolare o
di digitale, aumentano la probabilità d’ischemia miocardica. Da notare che il
sopraslivellamento del tratto ST si può riscontrare anche nella pericardite (in cui di
solito è presente in quasi tutte le derivazioni ed è associato a dolore di tipo
pericarditico più che stenocardico) oppure si può riscontrare, specialmente nel
giovane, come variante normale.
Il sottoslivellamento del segmento ST <1 mm, onde T negative < 1 mm in derivazioni
con R dominanti e alterazioni non specifiche del segmento ST e dell’onda T sono
associati ad una probabilità bassa/intermedia di cardiopatia ischemica41, 44.

Dati anamnestici. Nei pazienti asintomatici all’atto della presentazione, con esame
obiettivo normale e senza chiari segni elettrocardiografici d’ischemia, la probabilità
d’angina instabile va valutata anche in base ai criteri anamnestici (storia di cardiopatia
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ischemica, fattori di rischio coronarico, altre localizzazioni della malattia aterosclerotica,
età, sesso). In particolare, la storia di cardiopatia ischemica suggerisce che la
probabilità che i disturbi recenti/attuali siano da riferire ad angina instabile è alta.
La probabilità di cardiopatia ischemica e quindi d’angina instabile aumenta inoltre
proporzionalmente all’età; a parità d’età, l’uomo ha probabilità di cardiopatia
ischemica maggiore rispetto alla donna fino alla menopausa. Tra i fattori di rischio
coronarico, il diabete mellito è quello maggiormente correlato alla probabilità
d’ischemia miocardica.

Probabilità d’angina instabile

In base ai criteri clinici, elettrocardiografici e anamnestici prima
esposti i pazienti con sospetto d’angina instabile, nel corso della
valutazione iniziale, possono essere schematicamente catalogati in
sottogruppi a probabilità alta, intermedia o bassa di cardiopatia
ischemica (evidenza di tipo C).

La maggior parte dei pazienti con vera angina instabile saranno
identificati nell’ambito di quelli a probabilità alta/intermedia di
cardiopatia ischemica.

È bene sottolineare che il percorso diagnostico seguito nella valutazione iniziale
deve tener conto di molte variabili e non si presta a semplici schematizzazioni. La
presenza d’angina tipica o “equivalenti anginosi” protraentisi oltre 30 minuti, con
segni elettrocardiografici d’ischemia acuta, indirizza verso la diagnosi d’infarto
miocardico probabile più che d’angina instabile. Tra i pazienti nei quali si sospetta la
diagnosi d’angina instabile, si va da quelli con segni elettrocardiografici transitori
d’ischemia miocardica nei quali la diagnosi può considerarsi certa, a quelli in cui
manca la documentazione elettrocardiografica durante dolore nei quali la probabilità
della diagnosi è più o meno alta in rapporto alla tipicità delle manifestazioni cliniche
ed ai criteri anamnestici prima ricordati. Peraltro la diagnosi ipotizzata nella fase
iniziale può variare con il trascorrere delle ore in rapporto all’acquisizione di dati
strumentali o ematochimici o alla evoluzione clinica: per esempio un’angina instabile
considerata tipica può rivelarsi un infarto miocardico non-Q, in presenza di aumento
degli enzimi cardiospecifici; di converso un’angina instabile considerata poco
probabile, sulla base dei sintomi, può diventare molto probabile se in corso di un
nuovo episodio anginoso compaiono segni elettrocardiografici d’ischemia.

Una tipo particolare d’angina instabile è l’angina variante che dal punto di vista
elettrocardiografico è caratterizzata da episodi di sopraslivellamento transitorio del
tratto ST, talvolta accompagnati da aritmie ventricolari. Dal punto di vista clinico,
soprattutto nei pazienti che non presentano stenosi critiche, è caratterizzata dal}a
presenza di dolori anginosi a riposo che sono spesso notturni ed “a grappolo” e,
talvolta, accompagnati da palpitazioni.

Nei pazienti con probabilità bassa di cardiopatia ischemica, ma con disturbi
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protratti, resistenti al trattamento iniziale, e senza chiari segni elettrocardiografici
d’ischemia, dovrà essere valutata, con estrema urgenza, mediante un riesame clinico-
anamnestico e ulteriori indagini strumentali, la possibile esistenza, in alternativa alla
patologia ischemica, di altre gravi affezioni (dissecazione aortica, embolia polmonare,
pneumotorace, tamponamento cardiaco, rottura o ischemia d’organi intra-addominali,
etc.). In questi pazienti vanno prese in considerazione anche altre possibili diagnosi,
quali ulcera peptica, malattie acute della colecisti e delle vie biliari, spasmo esofageo,
patologia muscoloscheletrica, etc.

Quanto detto in questo paragrafo è riassunto nella Tabella IV.

Tabella IV. Probabilità di cardiopatia ischemica, e quindi d’angina instabile, basata
su caratteri del dolore toracico, ECG ed anamnesi.

* Fattori di rischio: diabete, ipertensione, fumo, ipercolesterolemia, anamnesi familiare di cardiopatia
ischemica a < 50 anni.

Commento: La stima della probabilità d’angina instabile e’ un processo complesso
e condizionato da numerose variabili che non possono essere facilmente
schematizzate in una semplice tabella. Pertanto, la tabella non può offrire
indicazioni rigide e va interpretata in maniera flessibile.
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Probabilità alta

Almeno una delle seguenti
caratteristiche:

Angina tipica o “equivalenti
anginosi” tipici

Angina probabile in uomini > 60
o donne > 70 con almeno 2
fattori di rischio o anamnesi
positiva per cardiopatia ischemica
e/o per vasculopatia periferica

Angina probabile in pazienti
con sotto o sopraslivellamento
del tratto ST > 1mm o onde T
negative profonde nelle
derivazioni precordiali in
assenza di digitalizzazione e
senza segni d’ipertrofia, difetti
di conduzione o pre-eccitazione
all’ECG

Alterazioni ischemiche transito-
rie dell’ECG

Assenza di fattori di probabilità
alta e almeno una delle
seguenti caratteristiche:

Angina probabile

Dolore toracico considerato
probabilmente non angina in
pazienti con almeno 2 fattori di
rischio o anamnesi positiva per
cardiopatia ischemica

Dolore toracico considerato
probabilmente non angina in
pazienti con sottoslivellamento
del tratto ST > 0.05 e < 1mm o
onde T negative non profonde
in derivazioni con onda R

Assenza di fattori di probabilità
alta o intermedia:

Dolore toracico considerato
probabilmente non angina

Probabilità intermedia Probabilità bassa



Valutazione prognostica

Nella valutazione iniziale del paziente con angina instabile, i
fattori dei quali va tenuto conto per la previsione del rischio a breve
termine di eventi maggiori sono:
- caratteristiche cliniche della sintomatologia (durata e frequenza
degli episodi anginosi, presenza d’angina a riposo, ricorrenza
dell’angina nelle ultime 24 ore, resistenza al trattamento
farmacologico, eventuali manifestazioni di grave instabilità
emodinamica o elettrica);
- presenza, tipo e sede dei segni elettrocardiografici d’ischemia;
- funzione ventricolare sinistra;
- anatomia coronarica (ovviamente se disponibile);
- infarto miocardico pregresso.

Per quanto riguarda i criteri clinici, gli indicatori principali di prognosi infausta a
breve/medio termine sono la durata e frequenza degli episodi anginosi e la presenza
d’angina a riposo recente45. Nei pazienti in cui l’instabilità clinica si è manifestata in
corso di terapia anti-ischemica ed antiaggregante è più probabile che risulti inefficace
anche il trattamento medico intensivo intraospedaliero.

Tra i criteri elettrocardiografici, indicatori prognostici negativi sono: alterazioni
transitorie marcate e diffuse della ripolarizzazione durante angina46; alterazioni
marcate della ripolarizzazione persistenti dopo cessazione del dolore47; alterazioni
indicative di malattia dell’arteria discendente anteriore prossimale (T negative
profonde e simmetriche nelle derivazioni precordiali che si normalizzano durante
angina)48.

L’esame obiettivo può evidenziare segni di scompenso cardiaco (turgore giugulare,
edemi declivi ed epatomegalia, segni di stasi polmonare) o segni di rigurgito mitralico
che possono accentuarsi durante crisi anginosa, associati ad una prognosi peggiore.
È tuttavia auspicabile una pronta valutazione ecocardiografica, in quanto la funzione
ventricolare sinistra può essere gravemente compromessa anche in assenza di segni di
scompenso cardiaco. Se il paziente ha eseguito in precedenza una coronarografia, è
importante prenderne in considerazione il risultato. Va sottolineato, tuttavia, che non
sono disponibili studi ben condotti di stratificazione del rischio, che, tenendo conto delle
molteplici variabili prognostiche, consentano di definire un grado di rischio applicabile
con buona approssimazione al singolo paziente. Gli schemi classificativi finora proposti
mancano di una validazione clinica basata su studi osservazionali prospettici e tengono
conto, peraltro, solo di poche variabili prognostiche. Va inoltre osservato che la stima del
rischio d’eventi ischemici maggiori a breve termine, cui si perviene inizialmente in base
ad alcuni parametri clinici ed elettrocardiografici, può avere validità limitata nel tempo:
cioè nel prosieguo del decorso clinico della malattia, eventi sopraggiunti, per esempio la
ricorrenza di ischemia, o l’acquisizione di nuovi dati, per esempio lo stato della funzione
ventricolare sinistra, implicano un aggiornamento ed una ridefinizione della prognosi.
Quanto detto in questo paragrafo è schematizzato nella Tabella V.
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Tabella V. Rischio a breve termine d’infarto o di morte in pazienti con angina
instabile

Commento: La stima del rischio a breve termine di infarto o morte nell’angina
instabile e’ un processo complesso e condizionato da numerose variabili che non
possono essere facilmente schematizzate in una semplice tabella. Pertanto, la
tabella non può offrire indicazioni rigide e va interpretata in maniera flessibile.

Necessità e modalità del ricovero sulla base della valutazione
diagnostica e stratificazione prognostica

La valutazione prognostica iniziale si embrica cronologicamente con la valutazione
diagnostica; quindi si può riferire, specie nelle fasi molto iniziali, non solo a pazienti
con probabilità alta di cardiopatia ischemica la cui diagnosi finale potrà però essere
d’infarto acuto del miocardio invece che d’angina instabile, ma anche a pazienti con
probabilità bassa o intermedia di cardiopatia ischemica, tra i quali sono compresi
anche pazienti la cui diagnosi finale sarà di malattia non ischemica. Nel tentativo di
fornire linee guida di facile applicabilità, si corre, a volte il rischio di semplificare
eccessivamente. Pertanto le linee guida proposte per definire la necessità e la
modalità del ricovero di pazienti con sospetto d’angina instabile rappresentano un
punto di partenza valido, ma generale che non necessariamente può essere
schematicamente applicato ad ogni singolo paziente.
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Rischio alto

Almeno una delle seguenti
caratteriche:

Angina a riposo nell’ultimo
giorno, in particolare se pro-
tratta (>20 minuti) e/o ricor-
rente

Angina a riposo nelle ultime 2
settimane accompagnata da: (i)
presenza o peggioramento
d’un soffio da rigurgito mitrali-
co; (ii) terzo tono; (iii) dispnea
parossistica; (iv) presenza o
peggioramento di rantoli pol-
monari; (v) ipo-tensione arte-
riosa transitoria, o (vi) altera-
zioni marcate e diffuse della ri-
polarizzazione

Infarto miocardico acuto nelle
2 ultime settimane seguito da
episodi ricorrenti d’angina

Assenza di criteri d’alto rischio
e almeno una delle seguenti
caratteristiche:

Angina a riposo nelle ultime 2
settimane

Riduzione della soglia anginosa
in pazienti con angina pre-esi-
stente e: (i) infarto pregresso;
(ii) segni di scompenso cardia-
co (iii) onde Q patologiche;
(iv) sottoslivellamento > lmm o
onde T negative profonde nel-
le derivazioni precordiali; o (v)
precedenti interventi di riva-
scolarizzazione miocardica

Assenza di rischio alto o inter-
medio e almeno una delle se-
guenti caratteristiche:

Angina da sforzo di nuova in-
sorgenza

Riduzione della soglia anginosa
in pazienti con angina pre-esi-
stente

Rischio intermedio Rischio basso



Facendo riferimento agli schemi classificativi proposti e, più in
generale, alle informazioni disponibili ad oggi sulla prognosi a
breve termine dell’angina instabile, sembra opportuno, per un
approccio clinico razionale, tentare d’identificare, già in fase di
valutazione iniziale, un gruppo di pazienti a “probabilità alta” di
cardiopatia ischemica che vanno poi distinti in pazienti a “rischio
alto” che necessitano di ricovero immediato in unità coronarica per
ottenere un monitoraggio continuo dell’ECG e, se necessario,
emodinamico e pazienti a “rischio basso” che non necessitano di
ricovero e possono essere seguiti ambulatorialmente. I pazienti
invece con “probabilità alta” di cardiopatia ischemica che
presentano “rischio intermedio” necessitano di ricovero in una
corsia cardiologica dove sia possibile eseguire gli opportuni esami
diagnostici e l’ECG a 12 derivazioni durante dolore. I pazienti con
“probabilità intermedia” di cardiopatia ischemica possono essere
ricoverati inizialmente in corsia cardiologica dove possono essere
ristratificati sulla base del rischio qualora la diagnosi d’angina
instabile dovesse essere confermata. Infine i pazienti con
“probabilità bassa” di cardiopatia ischemica escono dalle linee guida
sull’angina instabile e necessitano d’un approccio individuale
(Figura 3) (evidenza di tipo C).

Fig. 3 Valutazione iniziale del paziente con sospetto d’angina instabile.

Trattamento iniziale

Gli obiettivi del trattamento iniziale sono:
- la stabilizzazione clinica
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- la limitazione dell’incidenza d’eventi ischemici maggiori a breve
termine.

La valutazione iniziale del paziente con angina instabile deve prevedere la ricerca
sistematica di tutte quelle condizioni cliniche (febbre, anemia, ipertiroidismo, aritmie ad
alta frequenza ventricolare, ipertensione arteriosa non adeguatamente controllata,
valvulopatia aortica, cardiomiopatia ipertrofica) che, aumentando il consumo miocardico
d’ossigeno o riducendone l’apporto, sono in grado di provocare o esacerbare l’ischemia
miocardica, specie in presenza d’aterosclerosi coronarica ostruttiva.

La scelta del trattamento da praticare, i tempi d’intervento, la sede in cui iniziare il
trattamento variano a seconda della presentazione clinica e del profilo prognostico
del paziente. Le modalità d’impiego e le ragioni dell’uso dei singoli farmaci verranno
descritti in dettaglio nel Capitolo 4. L’esposizione che segue riguarda la strategia
terapeutica immediata da adottare dopo aver operata la suddetta valutazione
diagnostica e stratificazione prognostica.

I pazienti con probabilità alta d’angina instabile e rischio basso, che saranno seguiti
ambulatoriamente, dovrebbero ricevere terapia antianginosa per via orale ed aspirina a
meno che non vi sia una chiara controindicazione, quale un’emorragia maggiore in atto,
una condizione fortemente predisponente ad un’emorragia maggiore (per esempio
un’ulcera peptica con emorragia recente), o ipersensibilità all’aspirina (evidenza di tipo A).
In questi casi si può somministrare ticlopidina (evidenza di tipo B) (vedere Capitolo 3).

I pazienti con probabilità alta d’angina instabile ed a rischio alto
oltre all’aspirina dovrebbero ricevere infusione endovenosa di
nitrati e d’eparina ed essere trasferiti immediatamente in unità
coronarica (evidenza di tipo A). La somministrazione d’ossigeno è
indicata solo nei pazienti con cianosi e ipossiemia documentata
(evidenza di tipo C) (vedere Capitolo 4).

I pazienti con probabilità alta d’angina instabile e rischio
intermedio potrebbero ricevere, oltre all’aspirina, un’infusione di
nitrati endovena e/o d’eparina sulla base delle caratteristiche
individuali del paziente ed essere trasferiti immediatamente in una
corsia cardiologica (evidenza di tipo C) (vedere Capitolo 5).

Nella maggior parte dei pazienti con angina instabile i sintomi ed i segni d’ischemia
regrediscono o si riducono sensibilmente con il trattamento medico intensivo nell’arco
di 20-30 minuti. Se la sintomatologia persiste per periodi maggiori di 30 minuti dopo
aver iniziato trattamento medico intensivo deve essere rivalutata la possibilità
d’alternative diagnostiche all’angina instabile: l’infarto acuto del miocardio, in presenza
di persistenti segni elettrocardiografici d’ischemia, altre gravi patologie (dissecazione
aortica, embolia polmonare, pneumotorace, tamponamento cardiaco, rottura o ischemia
d’organi intra-addominali, etc.), in assenza di segni elettrocardiografici d’ischemia.

Durata della valutazione iniziale

La valutazione iniziale che comprende non solo i momenti diagnostico e prognostico,
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ma anche la decisione circa la strategia terapeutica da adottare inizialmente,
dovrebbe essere completata entro un’ora dall’arrivo al centro medico d’un paziente
con “sospetto d’angina instabile”.

Informazioni da fornire al paziente

Al termine della valutazione iniziale il paziente ed i suoi familiari debbono essere
informati della probabile diagnosi cui si è pervenuti, del prevedibile decorso della
malattia, delle possibilità di recupero e di reinserimento nel tessuto sociale, dei
presupposti razionali che giustificano di volta in volta le scelte terapeutiche. Un buon
livello di comunicazione attenua lo stato d’ansia che colpisce quasi sempre un
paziente con un problema cardiaco acuto e che spesso è accentuato dal fatto che il
paziente non conosce il medico o il gruppo di medici cui è affidata la sua salute.

Informazioni da riportare in cartella

- Età e sesso del paziente.
- Durata e caratteri dei sintomi prima dell’attuale ricovero.
- Eventuale storia di cardiopatia ischemica. In caso d’anamnesi positiva riportare il
risultato d’esami non invasivi, del cateterismo cardiaco o d’interventi di
rivascolarizzazione miocardica eventualmente prima eseguiti.
- Farmaci impiegati prima del ricovero.
- Fattori di rischio coronarico (diabete mellito, fumo, ipercolesterolemia, ipertensione
arteriosa).
- Fattori sistemici precipitanti o esacerbanti l’ischemia.
- Interpretazione dell’ECG.
- Stima della probabilità d’angina instabile (alta, intermedia, bassa).
- Valutazione del rischio di eventi ischemici maggiori a breve termine (alto,
intermedio, basso).
- Eventuali effetti collaterali della terapia.
- Informazioni fornite al paziente.
- Eventuale causa di morte e, se cardiaca specificare se dovuta a: aritmia, ischemia
miocardica progressiva, insufficienza cardiaca progressiva.

LINEE GUIDA PER PAZIENTI CHE NON NECESSITANO DI RICOVERO

Introduzione

I pazienti con angina instabile a rischio basso (vedere Tabella V)
non necessitano di ricovero (evidenza di tipo C).

CAPITOLO 3
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La valutazione di questi pazienti va completata entro 72 ore e deve comprendere,
oltre agli esami diagnostici cardiologici finalizzati a confermare la diagnosi di
cardiopatia ischemica e a stratificarne il rischio, anche la ricerca sistematica dei fattori
precipitanti cardiaci e non cardiaci che, aumentando il consumo miocardico
d’ossigeno, possano spiegare l’insorgenza o il peggioramento della sintomatologia
anginosa. In ogni paziente andranno pertanto sempre ricercate, nel tempo più breve
possibile, le seguenti situazioni cliniche e patologie concomitanti: iperpiressia,
anemia, ipertiroidismo, aritmie, ipertensione arteriosa, cardiomiopatia ipertrofica,
stenosi aortica, incremento dello stress fisico e/o psichico, scarsa compliance
nell’assunzione della terapia eventualmente in corso.

Obiettivi

Gli obiettivi da perseguire di fronte ad un paziente con diagnosi d’angina instabile
giudicata a basso rischio e trattata ambulatorialmente sono:
- inizio d’una terapia medica (o potenziamento d’una terapia già in
corso) adeguata a controllare la sintomatologia e a ridurre il rischio
d’eventi cardiaci gravi;
- ristratificazione del rischio dopo le misure terapeutiche adottate
per valutare eventuali indicazioni alla coronarografia ed alla
rivascolarizzazione coronarica.

Terapia ambulatoriale

La terapia ambulatoriale dei pazienti con angina instabile si basa principalmente
sulle seguenti categorie di farmaci:
- antiaggreganti
- nitroderivati
- beta-bloccanti
- calcio-antagonisti
- statine

Le ragioni dell’uso dei singoli farmaci verranno descritti in dettaglio nel Capitolo 4.

Antiaggreganti. La terapia con aspirina alla dose di 100-300 mg/die
deve essere sempre adottata in tutti i pazienti con angina instabile
che non presentino controindicazioni assolute (ad esempio
ipersensibilità documentata o importante sanguinamento
gastrointestinale recente) (evidenza di tipo A).
In coloro nei quali non può essere utilizzato l’aspirina è
consigliabile l’inizio di una terapia con ticlopidina alla dose di 250
mg 2 volte al dì (evidenza di tipo B).
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Nitroderivati. I pazienti con angina instabile, in particolare quelli con
angina all’esordio devono essere adeguatamente istruiti sull’uso dei
nitroderivati per via sublinguale sia per risolvere la crisi in atto, sia
per prevenirle nelle situazioni di stress psicofisico non evitabili
(evidenza di tipo C).

L’utilizzazione dei nitrati ad azione prolungata o transdermica è
limitata dal problema della tolleranza. Pertanto è meglio usarli in
associazione a calcio-antagonisti e/o beta-bloccanti a meno che non
esistano controindicazioni all’uso dei beta-bloccanti e dei
calcioantagonisti (evidenza di tipo C).

Per limitare il problema della tolleranza il trattamento farmacologico con nitroderivati
ad azione prolungata deve essere eseguito utilizzando una finestra terapeutica di
almeno 8 ore quotidiane, così da ripristinare la sensibilità al farmaco. Nella maggior
parte dei pazienti, che presentano di solito episodi diurni, è opportuno somministrare
le compresse di nitrati ad azione prolungata (20-40 mg) al mattino ed al pomeriggio,
evitando la dose serale (cosiddetta somministrazione asimmetrica). Se è usato il cerotto
(5-15 mg) è opportuno metterlo al mattino e rimuoverlo alla sera.

Beta-bloccanti. L’impiego dei beta-bloccanti è indicato in tutti i pazienti
con angina instabile che non presentano controindicazioni al loro
uso (evidenza di tipo B).

La scelta del farmaco, non essendoci dimostrazioni di diversa efficacia fra i vari
componenti della classe, deve essere basata sulla consuetudine del medico con i vari
beta-bloccanti e sulla risposta individuale.

Calcio-antagonisti. I calcio-antagonisti non diidropiridinici possono
essere impiegati in associazione quando i sintomi non rispondono a
dosi adeguate di beta-bloccanti e nitrati o come prima scelta nei
pazienti che non tollerano tali farmaci (evidenza di tipo C).

La nifedipina può essere impiegata quando i sintomi non
rispondono a dosi adeguate di beta-bloccanti e nitrati, ma sempre in
associazione con beta-bloccanti (evidenza di tipo A).

I calcio-antagonisti rappresentano il farmaco di prima scelta, insieme
ai nitrati, nei soggetti con angina vasospastica (evidenza di tipo B).

Non è possibile al momento attuale esprimere un giudizio
definitivo sulle nuove diidropiridine a lunga durata d’azione in
quanto i dati disponibili, ancorché incoraggianti, non sono ancora
sufficienti (evidenza di tipo C).

Statine. Le statine sono raccomandate nei pazienti con colesterolemia
> 260 mg/dl, soprattutto in presenza d’altri fattori di rischio
coronarico (evidenza di tipo A).
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Studi recenti hanno dimostrano che la riduzione dei livelli ematici di colesterolo,
mediante somministrazione di statine, in pazienti con pregresso infarto49 o in soggetti
asintomatici ma con livelli alti di colesterolemia50, riduce la mortalità cardiovascolare e
totale. Anche se la riduzione di mortalità osservata in questi studi e’, in media, bassa,
l’effetto delle statine è probabilmente clinicamente rilevante nei soggetti a rischio più
alto d’eventi ischemici maggiori. Pertanto è auspicabile il loro uso nei pazienti con
ipercolesterolemia e fattori di rischio multipli.

Autovalutazione dei sintomi

La gestione ambulatoriale dell’angina instabile deve coinvolgere in maniera attiva il
paziente che deve imparare a riconoscere il sintomo angina e a differenziarlo da altri
dolori toracici derivanti da patologie diverse concomitanti. È inoltre necessario che
egli sia educato ad essere un attento osservatore della propria sintomatologia
annotando il numero degli episodi anginosi, i fattori scatenanti, la variazione
d’intensità e di durata del dolore, la risposta ai nitrati sublinguali e l’insorgenza di
nuovi sintomi di accompagnamento. Il paziente deve sapere che la comparsa di crisi
più prolungate e intense e/o a riposo e/o meno sensibili ai nitrati sublinguali e
l’eventuale concomitanza di dispnea o palpitazioni devono indurlo a contattare
rapidamente il centro cardiologico di riferimento. La mancata regressione della
sintomatologia anginosa dopo l’assunzione di 3 compresse di nitrati sublinguali, a
distanza di 5 minuti l’una dall’altra, deve indurre il paziente a rivolgersi nel più breve
tempo possibile al pronto soccorso.

La mancata capacità da parte del paziente ad effettuare una corretta
autovalutazione dei sintomi, sia per ragioni intellettive che per motivi socio-culturali e
la non raggiungibilità in tempi brevi d’una struttura cardiologica adeguata sono
importanti controindicazioni alla gestione ambulatoriale dell’angina instabile.

Informazioni da fornire al paziente

L’attuazione di un corretto stile di vita è fondamentale per il trattamento e
dell’angina instabile e per la prevenzione di eventi cardiaci gravi nel futuro. L’abolizio-
ne del fumo di sigaretta ed il controllo del peso corporeo sono obiettivi che devono
essere perseguiti da tutti i pazienti con coronaropatia. Nell’angina instabile il riposo
sia fisico che psichico costituiscono una condizione indispensabile allo scopo di
ridurre il più possibile il lavoro del cuore e quindi il consumo d’ossigeno miocardico.
Il paziente deve pertanto essere invitato ad abbandonare momentaneamente il suo la-
voro, ad evitare condizioni di stress emotivo, a trascorrere gran parte della giornata a
riposo e a consumare pasti leggeri. L’assunzione di the e caffe’ non è sconsigliata se
fatta con moderazione. Un bicchiere di vino a pasto non solo non è controindicato,
almeno in pazienti che non presentano ipertensione o scompenso gravi, ma è
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addirittura raccomandabile. È necessario spiegare al paziente che l’attuazione di que-
sti accorgimenti, insieme alla scrupolosa assunzione della terapia medica, possono
consentire il superamento della fase critica della malattia in poche settimane e quindi
la ripresa d’una vita normale in tempi brevi. Qualora la personalità del paziente o si-
tuazioni stressanti contingenti ed inevitabili facciano presupporre livelli d’ansia eleva-
ti, può essere utile una blanda terapia ansiolitica.

Pianificazione dei controlli successivi

Dopo la prima visita che ha consentito di porre la diagnosi il
paziente va rivalutato in tempi molto brevi (in genere entro 7 giorni)
per potere, in base alla sintomatologia e agli eventuali effetti collaterali
presentati, ottimizzare la posologia dei farmaci prescritti, riservando il
ricovero ai pazienti che dovessero presentare peggioramento dei
sintomi anginosi nonostante la terapia somministrata. Nei pazienti che
non necessitano di ricovero il controllo successivo va programmato 2-
3 settimane dopo l’aggiornamento della terapia. In questa occasione, è
opportuno eseguire una nuova stratificazione del rischio avvalendosi,
se necessario, d’esami diagnostici non invasivi (evidenza di tipo C)
(vedere Capitolo 6).

La gestione ambulatoriale dell’angina instabile deve prevedere una serie di controlli
ravvicinati allo scopo di verificare le condizioni del paziente e l’efficacia e la
tollerabilità della terapia farmacologica. Qualora le condizioni cliniche del paziente
siano considerate soddisfacenti (assenza di angina o sintomi lievi e ben tollerati dal
paziente, prova da sforzo negativa o solo debolmente positiva ad alto carico, buona
funzione ventricolare) si potrà proseguire con la sola terapia medica ed evitare il
ricovero (Figura 4).

Informazioni da riportare sulla cartella clinica

Le informazioni che dovrebbero essere riportate nella cartella clinica del paziente
con angina instabile seguito ambulatorialmente sono le seguenti:
- Età e sesso.
- Fattori di rischio coronarico (diabete, fumo, ipercolesterolemia, ipertensione).
- Precedente diagnosi di cardiopatia ischemica; se presente elencare il risultato dei
test non invasivi eseguiti, l’esito della coronarografia e/o delle eventuali procedure di
rivascolarizzazione effettuate.
- Presenza di cause sistemiche precipitanti o scatenanti l’ischemia.
- Terapia farmacologica in corso.
- Presenza di arteriopatia polidistrettuale (carotidi, distretto periferico, aorta addominale).
- Caratteristiche e durata delle crisi anginose all’esordio.
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Fig. 4 Valutazione del paziente con angina instabile che non necessita di ricovero.

- Obiettività clinica.
- Referto ECG.
- Referto del test da sforzo eventualmente eseguito per la rivalutazione prognostica.
- Valutazione iniziale del rischio.
- Disponibilità del paziente ad eseguire coronarografia ed eventuale terapia chirurgica.
- Terapia prescritta ed eventuali effetti collaterali indotti.
- Efficacia della terapia.
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- Valutazione del rischio al termine del periodo d’osservazione.
- Decisione finale presa in merito all’opportunità d’eseguire coronarografia e successi-
ve procedure di rivascolarizzazione.

LINEE GUIDA PER PAZIENTI RICOVERATI IN UNITA CORONARICA

Introduzione

L’unità coronarica per l’intensità dell’osservazione e la solerzia
con cui possono essere presi i provvedimenti diagnostici e
terapeutici anche più impegnativi deve essere utilizzata per il
ricovero dei pazienti considerati a rischio alto di morte o d’infarto
(vedere Tabella V) (evidenza di tipo C).

Obiettivi degli interventi
Gli obiettivi degli interventi devono essere finalizzati:

- alla rimozione del dolore toracico se ancora presente ed alla
regressione di eventuali altri sintomi;
- alla prevenzione totale o alla riduzione della frequenza e della
durata degli episodi d’ischemia miocardica transitoria, anche se
asintomatici;
- al tempestivo riconoscimento e alla terapia delle complicanze
emodinamiche;
- alla definizione della strategia diagnostica e terapeutica più
appropriata. Nel bagaglio terapeutico dell’angina instabile rientrano tutti gli
interventi in grado di interferire sull’eziopatogenesi e sulla fisiopatologia dell’ischemia
miocardica e perciò capaci d’inibire la formazione del trombo su una placca instabile,
di prevenire lo spasmo coronarico ed infine di ridurre il lavoro del cuore. Si dà per
scontato che siano state esplorate e si sia proceduto alla rimozione d’eventuali cause
di angina secondaria a sovraccarichi di pressione o volume da vizio valvolare, a gravi
anemizzazioni, a grave disfunzione ormonale.

Una volta conseguita la risoluzione dell’attacco ischemico eventualmente in atto
bisogna informare il paziente sulla causa della malattia in atto e definire le strategie
diagnostiche e terapeutiche necessarie.

Trattamento farmacologico (Tabella VI)

Aspirina. L’ aspirina deve essere somministrata una volta al giorno alla
dose di 300 mg il primo giorno e, successivamente, di 100-300 mg

CAPITOLO 4
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in tutti i pazienti che non abbiano controindicazioni specifiche
(emorraggie gravi recenti e/o ipersensibilità) al suo uso (evidenza di
tipo A).

L’azione dell’aspirina deve essere fondamentalmente attribuita alla sua capacità di
inibire l’aggregazione piastrinica La sua efficacia è ben documentata da trial di medie
e grandi dimensioni sia nell’angina instabile che nell’infarto miocardico acuto51. Deve
essere proseguita a tempo indeterminato. Deve essere posta attenzione all’insorgenza
degli effetti collaterali più comuni (disturbi e sanguinamenti gastrointestinali).

Altri farmaci antiaggreganti. I soggetti con ipersensibilità all’aspirina o
con grave rischio emorragico possono essere trattati con ticlopidina
alla dose di 250 mg due volte al giorno (evidenza di tipo B).

Sono disponibili numerosi altri farmaci con proprietà antiaggreganti.
Tuttavia il loro uso non può essere raccomandato prima di una
approfondita valutazione comparativa con l’aspirina in studi controllati
(evidenza di tipo C).

Un trial di medie dimensioni in pazienti con angina instabile52 ha dimostrato una
riduzione di mortalità cardiovascolare e d’infarto miocardico non fatale dopo 6 mesi
di trattamento con ticloplidina paragonata a placebo. Non è stata provata ne’
l’equivalenza ne’, tantomeno, la superiorità della ticlopidina sull’aspirina nella terapia
dell’angina instabile; pertanto non è consigliabile il suo impiego come farmaco di
prima scelta poiché l’effetto antiaggregante compare dopo circa tre giorni di
trattamento si raccomanda l’iniziale concomitante anticoagulazione con eparina. Tra
gli effetti collaterali della ticlopidina devono essere ricordati: diarrea, dolore
addominale, nausea, vomito e soprattutto neutropenia.

Eparina. La somministrazione dell’eparina viene di solito iniziata
immediatamente, soprattutto in pazienti che hanno presentato
angina a riposo recente nonostante terapia anti-ischemica, e deve
essere proseguita per 2-5 giorni o fino a quando non sia stata
espletata la procedura di rivascolarizzazione, quando ritenuta
necessaria53 (evidenza di tipo A).

L’interruzione del trattamento con eparina deve essere fatta
gradualmente o passando attraverso il trattamento con calciparina
e, comunque, in presenza di trattamento con aspirina onde evitare
la ricomparsa/ esacerbazione dell’ischemia54 (evidenza di tipo A).

La dose di carico deve essere di 5,000-10,000 UI in bolo e.v., mentre
il mantenimento può essere iniziato alla dose di 18 UI/kg/ora. Il
dosaggio deve essere riaggiustato ogni 6 ore sulla base del valore
dell’aPTT che deve rimanere tra 46 e 70 secondi o deve aumentare di
1,5-2,5 volte rispetto a quello del siero di riferimento. Durante il
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trattamento devono essere verificati quotidianamente i valori
dell’ematocrito, dell’emoglobina e delle piastrine. In caso di
importanti variazioni dei primi due devono essere attentamente
cercate possibili emorragie.

Una grave piastrinopenia può verificarsi nell’1-2% dei pazienti trattati ed è più
frequente con le eparine d’origine porcina Una complicanza rara (incidenza 0,2%)
del trattamento con eparina è rappresentata dalla piastrinopenia con trombosi.
Quando si verificano queste gravi complicanze la terapia deve essere interrotta
immediatamente.

Nitrati. L’utilità dei nitrati sublinguali nel risolvere il dolore anginoso
è fuori discussione. Nei pazienti che non presentano ipotensione si
può arrivare alla somministrazione sublinguale di 3 perle di
nitroglicerina o di 3 compresse di isosorbide dinitrato (5 mg) in
successione per ottenere la remissione dell’angor. In alternativa si
possono utilizzare boli endovenosi di nitroglicerina (0.25-0.5 mg) o
di isosorbide dinitrato (1-2 mg) quando esista un accesso venoso già
in sede. Nei pazienti senza controindicazioni specifiche il
trattamento endovenoso può essere proseguito alla dose di 5-10
mcg/min di nitroglicerina o di 15-30 mcg!min d’isosorbide dinitrato,
da aumentare di 10 mcg/minuto ogni 10 minuti fino alla risoluzione
dell’ischemia o fino ad ottenere una riduzione della pressione
arteriosa sistolica del 10% nei normotesi e del 20-30% negli ipertesi
ed a valori comunque non inferiori a 90 mmHg (evidenza di tipo B).

Il trattamento con nitrati ai dosaggi più elevati può indurre tolle-
ranza precoce (anche dopo 24 ore d’infusione). Pertanto in presen-
za di crisi anginose recidivanti nonostante alte dosi di nitrati è im-
probabile che si possano ottenere risultati migliori aumentandone
ulteriormente le dosi (evidenza di tipo C). Conseguita la stabilizza-
zione del paziente e l’assenza di crisi anginose per almeno 24 ore si
può passare al trattamento transdermico o con preparati orali a len-
to rilascio, tenendo ben presente che per evitare la tolleranza, che è
dose e durata dipendente, è necessaria una finestra terapeutica della
durata di circa 8 ore55, 56 (evidenza di tipo B).

I nitrati hanno effetti periferici e coronarici. Aumentano la capacitanza del sistema
venoso, riducendo il precarico e conseguentemente le dimensioni del volume
diastolico del ventricolo sinistro e lo stress parietale L’effetto di vasodilatazione
arteriosa periferica, che riduce il postcarico, è presente solo ai dosaggi più elevati
Inoltre i nitrati determinano vasodilatazione a livello delle stenosi e aumentano il
flusso ematico proveniente dal circolo collaterale, così migliorando la perfusione
miocardica. Infine prevengono lo spasmo coronarico nell’angina vasospastica57.

La maggior parte degli studi sull’uso dei nitrati nell’angina instabile sono piccoli
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e non controllati. Di conseguenza il razionale sull’uso dei nitrati nell’angina instabile
poggia su principi di fisiopatologia e, soprattutto, sull’esperienza clinica.

Beta-bloccanti. Il trattamento con beta-bloccanti, in assenza di
controindicazioni, deve essere intrapreso per via endovenosa nei
soggetti a rischio particolarmente elevato (episodi anginosi molto
frequenti e/o accompagnati da aritmie gravi); negli altri pazienti si
può iniziare con la somministrazione per via orale. Non sembra
rilevante il tipo di farmaco (evidenza di tipo B).

Se vi sono timori circa la possibilità d’effetti collaterali per
esempio nei soggetti broncopneumopatici, o con disfunzione
ventricolare sinistra, o a rischio di ipotensione o con grave
bradicardia è opportuno ricorrere come somministrazione iniziale a
farmaci con durata d’azione breve, come il metoprololo a basso
dosaggio (2,5 mg e.v. o 12,5 mg per os), o brevissima, come
l’esmololo (non ancora in commercio in Italia), piuttosto che
rinunciare alla somministrazione (evidenza di tipo C).

Le dosi e le modalità di somministrazione dei beta-bloccanti sono
riportate in dettaglio nella Tabella VI.

L’effetto benefico dei beta-bloccanti è mediato dal blocco dei recettori beta-1,
presenti nelle cellule miocardiche e alla conseguente riduzione del lavoro cardiaco
dovuto ad una riduzione della contrattilità e della frequenza cardiaca.

La dimostrazione della loro efficacia clinica poggia su trial ben condotti in pazienti
con infarto miocardico acuto che hanno dimostrato una riduzione della mortalità di
circa il 20%. I trial condotti nell’angina instabile hanno documentato una riduzione
del 13% della progressione verso l’infarto miocardico58.

La scelta del farmaco si basa fondamentalmente sulle caratteristiche del paziente da
trattare e sulla presenza d’eventuali controindicazioni. Vantaggi e svantaggi collegati
con la somministrazione di farmaci con attività simpaticomimetica intrinseca non
sono ancora così ben definiti da determinare una scelta specifica.

In conclusione l’evidenza dei benefici derivabili dal trattamento con beta-bloccanti
nell’angina instabile deriva da trial di limitate dimensioni, da considerazioni
fisiopatologiche e dall’estrapolazione di dati provenienti da studi in pazienti con
infarto acuto.

Calcio-antagonisti. I calcio-antagonisti non diidropiridinici possono
essere utilizzati in associazione nei pazienti in cui i sintomi e gli
episodi d’ischemia transitoria non sono ben controllati da dosi
adeguate di beta-bloccanti e nitrati somministrati per via endovenosa,
o nei pazienti che non tollerano tali farmaci (evidenza di tipo C).

Devono essere evitati nei soggetti con importante disfunzione
ventricolare. La scelta del farmaco deve essere dettata dalle condizioni
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emodinamiche, dall’insorgenza d’eventuali effetti collaterali come
scompenso cardiaco o blocco A-V e dalla familiarità del clinico con
l’uso del farmaco scelto (evidenza di tipo C).

La nifedipina può essere impiegata quando i sintomi non rispondono
a dosi adeguate di beta-bloccanti e nitrati somministrati per via endove-
nosa, ma sempre in associazione con beta-bloccanti (evidenza di tipo A).

I calcio-antagonisti rappresentano il farmaco di prima scelta, insie-
me ai nitrati, nei soggetti con angina vasospastica (evidenza di tipo B).

Non ancora ben definito appare il ruolo delle nuove diidropiridi-
ne a più lunga durata d’azione (evidenza di tipo C).

Le dosi e le modalità di somministrazione dei calcio-antagonisti so-
no riportate in dettaglio nella Tabella VI.

La riduzione del flusso del calcio all’interno della cellula riduce la contrattilità delle fi-
bre miocardiche e la contrattilità delle cellule muscolari lisce vascolari e la conduzione
A-V. L’effetto benefico è pertanto dovuto alla riduzione di contrattilità e del post-carico
ed alla dilatazione della stenosi responsabile dell’instabilità con aumento del flusso co-
ronarico. Tuttavia, in pazienti con insufficienza cardiaca i calcio-antagonisti possono
causare un peggioramento dei segni di scompenso con ipotensione e blocco A-V.

Studi clinici di piccole dimensioni hanno documentato la loro capacità di migliorare
i sintomi anginosi. Uno studio clinico controllato di maggiori dimensioni ha invece
documentato un incremento del rischio d’infarto con la nifedipina da sola; mentre in-
vece si è osservata una riduzione del rischio d’infarto con il metoprololo o con l’asso-
ciazione di nifedipina e metoprololo59. La metanalisi di tutti i trial con calcio-antagoni-
sti non ha fatto emergere alcun beneficio prognostico60. Da queste osservazioni deri-
vano alcune cautele nel loro uso. Va tuttavia ricordato che essi rappresentano il tratta-
mento di scelta, insieme ai nitrati, nei pazienti con angina vasospastica. In questo ca-
so la dose di calcio-antagonisti va aumentata fino ad ottenere remissione degli episodi
ischemici transitori; a tal scopo si può arrivare fino a una dose di 800-900 mg/die di
verapamil o diltiazem e di 80-100 mg/die di nifedipina associati a nitrati ad alte dosi61.
Queste dosi vanno somministrate a pazienti ricoverati sotto stretta sorveglianza medica.

Ossigenoterapia. L’ossigenoterapia è indicata in pazienti che presenta-
no ipossiemia. La sua utilizzazione routinaria è invece controindica-
ta in quanto non migliora l’ossigenazione dei tessuti e può causare
ansia al paziente (evidenza di tipo C).

Morfina e sedativi. Allorché gli episodi anginosi si dimostrino resistenti
alla terapia somministrata, soprattutto se il paziente è irrequieto ed
ansioso, è consigliabile il ricorso alla somministrazione di 2-5 mg e.v.
di morfina solfato, a meno che non esistano controindicazioni (ipo-
tensione o intolleranza al farmaco). Nel caso la morfina sia data nel
corso di un episodio anginoso prolungato, la sua somministrazione
può essere ripetuta a distanza di 5-30 minuti (evidenza di tipo C).
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La morfina ha un potente effetto analgesico e ansiolitico oltre ad effetti emodinamici
favorevoli di riduzione del pre e post-carico. La meperidina può sostituire la morfina
nei soggetti con marcato ipertono vagale. In caso di ipotensione si può ricorrere alla
somministrazione di succedanei del plasma. Il 20% dei pazienti presenta nausea e vo-
mito; se questi ultimi dovessero essere particolarmente fastidiosi o se, eventualità ra-
ra, si dovesse osservare una marcata depressione del centro del respiro, pericolosa
soprattutto in soggetti con insufficienza respiratoria preesistente, è opportuno ricorre-
re al naloxone, un antagonista specifico della morfina.

Tabella VI. Modalità di somministrazione dei farmaci nei pazienti con angina insta-
bile ricoverati in unità coronarica.

Continua
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Farmaco Indicazione Controindicazioni Dosi

Aspirina

Eparina

Nitrati

Beta-bloccanti

Sempre

Sempre

Sempre

Sempre

Ipersensibilità, emorragia
in atto o alto rischio
emorragico
Emorragia in atto o alto
rischio emorragico,
ictus recente, storia di
trombocitopenia indotta
da eparina
Pressione arteriosa sisto-
lica < 90mmHg

BAV II-III;
frequenza cardica < 60
bpm;
pressione arteriosa
sistolica < 90 mmHg;
insufficienza cardiaca

Dose iniziale: 300 mg per os.
Mantenimento 100-300 mg/die per
os
Dose iniziale: 5,000-10,000 UI 2.v.
Mantenimento: 18 UI/kg/min, modi-
ficare in seguito così da mantenere
l’aPTT tra 1.5 e 2.5 volte quella del
siero di riferimento
Dose iniziale: nitroglicerina 0.35 mg
o isosorbide dinitrato 5 mg s.l. ripe-
tuti ogni 5-10 min se persiste angina
oppure un bolo e.v. di 0.25-0.5 mg
o 2 mg, rispettivamente. Manteni-
mento: 5-10 mcg/min e.v. di nitro-
glicerina o 15-30 mcg/min e.v. di
isosorbide con incrementi di
10mcg/min ogni 10 minuti fino al
conseguimento di una riduzione
della pressione arteriosa dal 10 al
30%, comunque non < 90 mmHg.
Metoprololo:
Dose iniziale: 5 mg e.v. in 1-2 min
ripetuti ogni 5 min fino 15 mg.
Mantenimento: 25-50 mg per os a
partire da 1-2 ore dopo il carico,
ogni 6-8 ore
Propranolo:
Dose iniziale: 0.5 - 1 mg e.v. Ienta-
mente.
Mantenimento: 40-80 mg per os, a
partire da 1-2 ore dal carico ogni
6-8 ore.



Continua Tab. VI

Fibrinolitici. I risultati sinora conseguiti, deludenti se non negativi, im-
plicano che il trattamento con farmaci fibrinolitici non è indicato
nei pazienti con angina instabile (evidenza di tipo A).

Possono essere utilizzati in soggetti con angor di durata superiore
a 30 minuti e con sopraslivellamento del tratto ST, segni fortemente
indicativi d’una progressione verso l’infarto miocardico acuto (evi-
denza di tipo C).

La dimostrazione dell’importante ruolo patogenetico della trombosi intracoronarica
sembrerebbe un forte presupposto logico per un effetto favorevole della terapia fibrino-
litica. Tuttavia, a differenza dell’infarto miocardico acuto, in cui esiste un trombo ostrutti-
vo da lisare, donde il razionale dell’utilità dei trombolitici, nell’angina instabile la trom-
bosi è transitoria, per cui diventa importante la prevenzione della trombosi piuttosto che
la fibrinolisi. Studi randomizzati multicentrici hanno confermato che la somministrazione
di farmaci fibrinolitici non migliorano la prognosi dei pazienti con angina instabile10.
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Farmaco Indicazione Controindicazioni Dosi

Calcio-
antagonisti

Angina
vasospastica.
Fallimento di
nitrati + beta-
bloccanti

BAV II-III;
frequenza cardica < 60
bpm;
pressione arteriosa
sistolica < 90 mmHg;
insufficienza cardiaca

Propranolo:
Dose iniziale: 0.5 - 1 mg e.v. Ienta-
mente.
Mantenimento: 40-80 mg per os, a
partire da 1-2 ore dal carico ogni 6-
8 ore.
Esmololo (non ancora in commer-
cio in Italia):
Dose iniziale: 0.1-0.5 mg/kg e.v. in
4-5 min.
Mantenimento: 0.1 mg/kg/min e.v.
seguita da incrementi di 0.05 mg/
kg/min ogni 10-15 min fino a 0.20
mg/kg/min.
Atenololo:
Dose iniziale: 5 mg e.v. in 2-5 min,
seguiti da altri 5 mg dopo 5 min.
Mantenimento: 50 - 100 mg/di per
os a partire da 1-2 ore dopo il
carico.

Verapamil o diltiazem:
Dose iniziale: 0.1 mg/kg e.v.
Mantenimento: 1.5 µg/kg/min e.v.
oppure 60-80 mg per os ogni 6 ore
Nifedipina: 20 mg per os ogni 8-
12 ore in preparazioni ad azione
protratta.



Valutazioni strumentali e di laboratorio

Gli esami strumentali e di laboratorio nella fase acuta devono mirare a determinare:
- l’evolutività del processo ischemico e l’eventuale presenza di necrosi miocardica;
- la contrattilità globale e regionale;
- lo stato di compenso emodinamico.

È pertanto raccomandabile che vengano eseguiti (oltre agli esami bioumorali prin-
cipali e possibilmente una emogasanalisi), secondo i tempi e le modalità di seguito
descritte:
- ECG;
- enzimi cardiospecifici seriati;
- ecocardiogramma;
- radiografia del torace.

ECG. Dopo l’ECG iniziale è raccomandabile ripetere un ECG di con-
trollo ogni 24 ore onde sorvegliare l’evoluzione del processo ische-
mico e ogni qualvolta il paziente ha sintomi o modificazioni dello
stato clinico. È opportuno verificare le modificazioni del tracciato
sia all’insorgenza dell’angina, sia dopo che il dolore si è risolto (evi-
denza di tipo C).

La registrazione dell’ECG permette un inquadramento prognostico basato sulla gra-
vità ed estensione delle modificazioni transitorie del tratto ST, dei disturbi di condu-
zione e delle aritmie durante angina. Sembrano estremamente utili per la definizione
del rischio del paziente anche le modificazioni del tratto ST rilevabili con registrazio-
ne dell’ECG dinamico o con i nuovi sistemi di monitoraggio, che permettono di
quantificare anche il numero e la durata degli attacchi ischemici silenti.

Enzimi. I livelli ematici di CK totale e CK-MB devono essere verificati
al momento dell’accettazione del paziente e ogni 6-8 ore per le pri-
me 24 ore allo scopo di escludere infarto non Q (evidenza di tipo C).

La misurazione dei livelli ematici di Troponina T si va affermando
come un utile indice prognostico. Infatti, a causa della sua lunga
emivita ematica (che è di 6-7 giorni), i valori ematici di Troponina T
sono elevati non solo dopo episodi ischemici prolungati quando i
valori dei valori di CK-MB si sono già normalizzati, ma anche in pre-
senza di micronecrosi ripetute nel tempo che non danno aumenti
apprezzabili di altri enzimi cardiaci, ma determinano lm accumulo
apprezzabile di Troponina T, che, quando presente, sembra essere
associato ad una prognosi peggiore33 (evidenza di tipo B).

La sensibilità e la specificità dei valori ematici della CK-MB sono le più elevate tra i
test attualmente disponibili. I valori cominciano ad innalzarsi circa 6 ore dopo un at-
tacco ischemico prolungato, raggiungono il picco in 10-18 ore e si normalizzano do-
po 48-96 ore. Nei soggetti con insufficienza renale vi può essere un rallentamento
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della loro clearance. Il comportamento delle CK-MB deve essere verificato dopo ogni
attacco ischemico che si protrae oltre i 20 minuti.

Nei soggetti che giungono all’osservazione 24-72 ore dopo l’attacco anginoso è uti-
le verificare i livelli ematici di LDH, che aumentano più tardivamente (inizio 12-24
ore dopo l’episodio di necrosi) ed hanno una clearance prolungata (fino a 72-96 ore).
L’utilizzazione clinica della misurazione della Troponina T è in via di definizione.

Valutazione della funzione cardiaca. Un’accurata valutazione strumentale
non invasiva della funzione ventricolare sinistra va eseguita precoce-
mente (possibilmente entro 24 ore dal ricovero) in tutti i pazienti
con angina instabile degenti in unità coronarica (evidenza di tipo C).

La frazione d’eiezione è il miglior indice prognostico sinora individuato nei soggetti
con cardiopatia ischemica. Il metodo d’indagine (ecocardiografia bidimensionale o
ventricolografia radioisotopica) dipende dalla disponibilità strumentale. Tuttavia, l’e-
cocardiografia oltre ad essere più economica ed a fornire, almeno nei pazienti con
una buona finestra, un’accurata valutazione della frazione d’eiezione, offre anche
informazioni aggiuntive importanti sull’anatomia delle pareti, la contrattilità segmenta-
ria e la funzione delle valvole.

Radiografia del torace. La radiografia del torace, anche al letto del pa-
ziente se non è possibile altrimenti, deve essere effettuata immedia-
tamente, soprattutto in soggetti con segni di scompenso cardiaco o
instabilità emodinamica. Essa può essere poi ripetuta per controlla-
re l’efficacia del trattamento (evidenza di tipo C).

Nei soggetti con segni e sintomi d’insufficienza cardiaca o rilevante cardiomegalia
la radiografia del torace è importante per valutare l’adeguatezza della terapia medica,
soprattutto diuretica.

Valutazione dell’efficacia della terapia anti-ischemica

L’angina instabile va considerata refrattaria alla terapia medica
quando dopo aver iniziato trattamento con aspirina, eparina, nitrati,
beta-bloccanti e calcio-antagonisti a dosi massimali:
- i sintomi anginosi persistono per oltre 24 ore;
- si manifesta un episodio anginoso di durata > 20 min o associato
ad ipotensione, edema polmonare o comparsa di soffio grave da
insufficienza mitralica, anche se nelle prime 24 ore (evidenza di
tipo C).

La percentuale di refrattarietà alla terapia medica non è superiore al 5-10%62.
È estremamente importante che gli obiettivi terapeutici vengano raggiunti veloce-

35



mente nelle prime ore dal momento del ricovero, riaggiustando le dosi dei farmaci
sulla base di controlli frequenti dei seguenti indici:

- aPTT ogni 6 ore;
- frequenza cardiaca e pressione arteriosa ogni 30-60 minuti.
La veloce stabilizzazione della sintomatologia del paziente con adeguato trattamen-

to è importante perchè fa evitare il ricorso precoce a indagini e trattamenti aggressivi
che comportano rischi maggiori di complicanze.

Riconoscimento e trattamento delle principali complicanze dell’at-
tacco ischemico

Le principali complicanze dell’attacco ischemico acuto sono rappresentate da:
evoluzione infartuale, edema polmonare, comparsa d’insufficienza mitralica grave,
shock cardiogeno, aritmie ventricolari maligne e blocco A-V completo. Tali complicanze
richiedono trattamenti farmacologici specifici e talvolta monitoraggio emodinamico
con catetere di Swan-Ganz o supporti circolatori esterni come la contropulsazione
aortica.

Cateterismo cardiaco destro con catetere di Swan-Ganz. L’insorgenza di compli-
canze emodinamiche durante trattamento o in coincidenza con crisi
d’angina può richiedere una conoscenza diretta e pronta del quadro
emodinamico completo (pressioni di riempimento del ventricolo si-
nistro e delle sezioni destre, portata cardiaca) mediante catetere di
Swan-Ganz, allo scopo di poter riaggiustare la terapia vasoattiva e
diuretica nel modo più adeguato possibile (evidenza di tipo C).

Nel caso si debba procedere a rivascolarizzazione d’urgenza, il monitoraggio emo-
dinamico con catetere di Swan-Ganz può guidare la terapia in maniera appropriata
anche nel post-intervento.

Va comunque osservato che la possibilità d’ottenere le pressioni polmonari median-
te esame eco-doppler e le informazioni derivanti dall’esame obiettivo e dalla radio-
grafia del torace, tendono a rendere l’utilizzazione del catetere di Swan-Ganz sempre
meno frequente.

Contropulsazione aortica. La contropulsazione aortica può essere messa
in atto nei soggetti refrattari alla terapia medica massimale e con se-
gni d’instabilità emodinamica per favorire la stabilizzazione clinica
del paziente in attesa di coronarografia, in particolare se quest’ulti-
ma non può essere eseguita immediatamente (evidenza di tipo C).

Dalla procedura devono essere esclusi i soggetti con grave arteriopatia periferica,
insufficienza aortica, aneursima aortico, fibrillazione atriale ad alta frequenza ventri-
colare, extrasistolia che non consenta un adeguato triggering, malattia dell’asse
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aortoiliaco. Gli effetti positivi della contropulsazione aortica consistono in una signifi-
cativa riduzione del post-carico, in un modesto incremento dell’indice cardiaco (10-
20%) e in un significativo aumento della pressione di perfusione coronarica durante
la diastole.

Si stima che la necessità di uso della contropulsazione aortica non sia superiore all’1-
2% dei soggetti ammessi in unità coronarica con la diagnosi d’angina instabile.

Non esistono studi controllati sull’uso della contropulsazione aortica. I centri che
ne fanno un uso sistematico dichiarano una pronta stabilizzazione dei sintomi nei
soggetti sottoposti a trattamento. L’incidenza delle complicanze vascolari è approssi-
mativamente del 10-15%. Pertanto deve essere usata con un adeguato trattamento an-
ticoagulante con eparina e per il più breve tempo possibile.

Coronarografia e rivascolarizzazione d’urgenza o d’emergenza. Devono essere
avviati alla coronarografia con criterio d’urgenza tutti i soggetti re-
frattari alla terapia medica massimale, in base ai criteri definiti in
precedenza (ossia: angina persistente dopo 24 ore di terapia massi-
male, oppure singolo episodio d’angina molto grave anche se entro
le prime 24 ore) (evidenza di tipo A).

I pazienti refrattari alla terapia medica che presentano segni d’in-
stabilità emodinamica, prima d’eseguire la coronarografia possono
trarre vantaggio dall’instaurazione di contropulsazione aortica (evi-
denza di tipo C).

I pazienti refrattari alla terapia che presentano dolore di durata >
30 minuti con segni elettrocardiografici d’ischemia transmurale,
vanno trattati, in assenza di controindicazioni, con terapia tromboli-
tica dato che è molto probabile che sia in corso un infarto del mio-
cardio (evidenza di tipo C).

La rivascolarizzazione d’emergenza è indicata nei soggetti con an-
gor accompagnato da segni d’instabilità emodinamica in cui la coro-
narografia abbia mostrato aterosclerosi ostruttiva; la rivascolarizza-
zione d’urgenza è indicata nei rimanenti pazienti refrattari a terapia
medica massimale (evidenza di tipo C).

Il cateterismo cardiaco e la coronarografia, che in situazione d’urgenza o d’emer-
genza comportano un rischio aggiuntivo, devono essere eseguiti solo quando si ha
l’intenzione e la possibilità d’avviare il paziente ad una procedura di rivascolarizza-
zione d’urgenza o d’emergenza (Figura 5).

Preparazione e trasferimento in terapia subintensiva

Il trattamento per via endovenosa con nitrati, beta-bloccanti e/o cal-
cio-antagonisti deve essere trasformato in trattamento per via orale
dopo 24 ore di stabilità clinica ed emodinamica (evidenza di tipo C).
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Fig. 5 Gestione del paziente ricoverato in unità coronarica.

L’eparina può essere interrotta dopo almeno 3 giorni di trattamen-
to e dopo almeno 24 ore di totale asintomaticità. È opportuna una
sospensione graduale a causa di possibili episodi di ‘rebound’ (evi-
denza di tipo A).

Dopo sospensione della terapia infusionale la via d’infusione endovenosa può es-
sere rimossa. A questo punto i pazienti possono essere mobilizzati, ma istruiti ad av-
vertire il personale infermieristico circa un’eventuale, anche se lieve, recidiva del do-
lore anginoso.

Informazioni da fornire al paziente

Al paziente con angina instabile devono essere offerti:
- idonea assistenza psicologica, che miri a eliminare lo stato d’ansia, spesso presente
in questo tipo di malattia, con corrette informazioni circa lo stato di salute e rimozio-
ne, per quanto possibile, d’eventuali stimoli esterni;
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- chiarimenti tempestivi circa il programma diagnostico e terapeutico.
Di fronte a persistente stato d’ansia è opportuno ricorrere anche a
trattamento farmacologico con ansiolitici (evidenza di tipo C).

Informazioni da riportare in cartella

Per una corretto inquadramento diagnostico ed un’adeguata valutazione dei risultati
della terapia devono essere raccolte le seguenti informazioni:
- Diagnosi finale (angina instabile, infarto non Q, infarto Q).
- Intensità del dolore (1-10), numero e durata (< 20 minuti, < 1 ora, > 1 ora) di
ciascun episodio.
- Alterazioni elettrocardiografiche nel tracciato di base e durante ischemia.
- Complicanze emodinamiche associate all’ischemia.
- Terapia farmacologica.
- Procedure diagnostiche intraprese.
- Classificazione del decesso in cardiaco o no.
- Classificazione del decesso cardiaco in base alla causa determinante: aritmia,
ischemia persistente, insufficienza cardiaca.

LINEE GUIDA PER PAZIENTI RICOVERATI IN CORSIA CARDIOLOGICA

Introduzione

La maggior parte dei pazienti con angina instabile considerati ini-
zialmente a rischio intermedio (vedere Tabella V) possono essere ri-
coverati direttamente nella corsia cardiologica, possibilmente con il
supporto del monitoraggio telemetrico nelle prime 24 ore. Vanno
inoltre trasferiti in corsia dall’unità coronarica i pazienti considerati
inizialmente a rischio alto, asintomatici da almeno 48 ore ed emodi-
namicamente stabili (evidenza di tipo C).

Obiettivi

Consistono nel mettere a punto la terapia medica più idonea per evitare la riattiva-
zione dell’ischemia a breve termine e nel definire la strategia diagnostico-terapeutica
più idonea a ridurre il rischio d’eventi clinici gravi (morte improvvisa, infarto e recidi-
va d’angina instabile) a breve-medio termine (Figura 6).

CAPITOLO 5
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Fig. 6 Gestione del paziente ricoverato in corsia cardiologica.

Terapia medica

In questa sede la terapia antiaggregante va continuata secondo le
modalità (vedere Capitolo 4) con cui è stata già iniziata (evidenza di
tipo A).

L’opportunità di somministare eparina (secondo le modalità illu-
strate nel Capitolo 4) va valutata individualmente (evidenza di tipo C).

La terapia anti-ischemica può essere somministrata per os. L’op-
portunità di somministrare nitrati per via endovenosa (secondo le
modalità illustrate nel Capitolo 4) va valutata individualmente (evi-
denza di tipo C).

I pazienti debbono essere istruiti a riferire immediatamente all’infermiere l’eventua-
le comparsa di dolore toracico o d’altri disturbi evocanti l’equivalente anginoso ad es-
si noto. L’infermiere avviserà immediatamente il medico ed intanto registrerà un
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ECG. In caso d’angina di durata maggiore di 20 minuti (e/o con altri indizi di gravità
come sincope, dispnea o palpitazioni) il paziente dovrà essere (ri)trasferito in unità
coronarica e prenotato per coronarografia in tempi brevi. Se la recidiva d’angina ri-
sponde prontamente ai nitrati sublinguali il trasferimento in unità coronarica non è
necessario ma si dovrà rivalutare la terapia. Un’ulteriore recidiva entro 24 ore compor-
terà però il trasferimento in unità coronarica.

Strategia diagnostico-terapeutica

Nei pazienti con angina instabile inizialmente a rischio intermedio, o a rischio alto
ma poi stabilizzati e trasferiti in corsia, vengono considerate due strategie diagnostico-
terapeutiche ulteriori, tra loro alternative: una aggressiva con coronarografia a tutti en-
tro 48-72 ore dalla presentazione (a meno di specifiche controindicazioni), e una con-
servatrice con coronarografia solo per coloro a rischio d’eventi gravi a breve-medio
termine (vedere Capitoli 6 e 7).

Informazioni da fornire al paziente

Durante il periodo di ricovero non intensivo, il paziente, sotto
stretta osservazione medica, deve gradualmente recuperare la capa-
cità di svolgere la propria attività quotidiana, compatibilmente con
le restrizioni imposte dal ricovero ospedaliero (evidenza di tipo C).

In questa fase sia il paziente che i suoi familiari debbono essere
informati dell’importanza della correzione dei fattori di rischio co-
ronarico e istruiti sulle modalità per attuarla (evidenza di tipo C).

La preparazione del paziente alla dimissione viene intrapresa in questa fase e com-
prende consigli sulla dieta, sull’attività fisica, sulla ripresa delle relazioni sessuali, sul
ritorno al lavoro, sulla ripresa dell’attività di guida e delle altre attività abituali. Inoltre,
devono essere condotte discussioni dettagliate con il paziente e la famiglia sugli even-
ti che si sono verificati sin dalla loro presentazione e sul loro significato, sullo stato at-
tuale della malattia, sulle opzioni diagnostico-terapeutiche e sulla prognosi.

Il ritmo più lento di questo periodo di ospedalizzazione, in contrasto con la terapia
intensiva delle prime ore, permette una più attenta educazione sanitaria sulla cardio-
patia ischemica. Infatti, durante la fase acuta della malattia, il paziente, a causa del do-
lore, della sedazione o dell’ansia, può non comprendere appieno le informazioni che
gli vengono date, mentre, immediatamente prima della dimissione il paziente può es-
sere distratto dalla preparazione per il ritorno a casa.

Informazioni da riporare in cartella

Le informazioni da riportare sulla cartella clinica in questa fase del trattamento,
sono:
- Terapia medica attuata e sue possibili variazioni.
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- Numero, gravità e durata degli episodi ischemici.
- Complicanze.
- Valutazione della capacità del paziente a comprendere i consigli sulle variazioni del-
lo stile di vita da seguire e della volontà ad attuarli.

LINEE GUIDA PER LA DIAGNOSTICA NON INVASIVA

Introduzione

L’intero processo di trattamento dei pazienti con angina instabile richiede un’accura-
ta stratificazione del rischio. Molte informazioni di valore prognostico derivano dalla
valutazione iniziale e dal decorso clinico successivo del paziente oltre i primi giorni di
trattamento.

Nei pazienti stabilizzati dalla terapia medica i risultati degli esami non invasivi costi-
tuiscono un supporto essenziale nella valutazione del rischio. Tuttavia alcuni pazienti,
come quelli con angina e segni di scompenso, hanno già di per se’ un’alta probabilità
d’eventi avversi e gli esami non invasivi non aggiungono informazioni clinicamente ri-
levanti. Inoltre, alcuni pazienti non sono propensi a prendere in considerazione la ri-
vascolarizzazione coronarica, o hanno malattie concomitanti gravi o sono molto anzia-
ni, per cui, l’indicazione ad eseguire rivascolarizzazione preceduta da coronarografia
non può esser posta, a prescindere dai risultati degli esami non invasivi.

In tutti i pazienti che non cadono nelle suddette categorie la stratificazione del ri-
schio e, quindi, l’indicazione ad eseguire coronarografia e rivascolarizzazione miocar-
dica è principalmente basata sull’esito degli esami non invasivi.

Obiettivi

Lo scopo degli esami non invasivi in un paziente con angina instabile che si è re-
centemente stabilizzato è quello di stimare la prognosi a breve-medio termine valutan-
do la funzione ventricolare sinistra e l’estensione del miocardio a rischio d’ischemia
allo scopo di definire la condotta diagnostica e terapeutica più adeguata. Per quanto
rigurda la valutazione della funzione ventricolare sinistra il metodo più utilizzato nella
maggior parte dei pazienti è la misurazione della frazione d’eiezione mediante ecocar-
diografia bidimensionale (vedere Capitolo 4); la selezione dei test per la valutazione
dell’estensione del miocardio a rischio d’ischemia è discussa nel paragrafo seguente.
Selezione dei test per la valutazione dell’estensione del miocardio a
rischio d’ischemia (Figura 7)

I test da sforzo o da stress farmacologico costituiscono la base della
valutazione nei pazienti con angina instabile a basso rischio trattati

CAPITOLO 6
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ambulatoriamente, in quelli a rischio intermedio ricoverati in corsia
cardiologica ed in quelli ad alto rischio stabilizzati, dopo trasferimen-
to dall’unità coronarica in corsia (evidenza di tipo C).

La scelta del test iniziale dovrebbe essere basata su un’attenta valuta-
zione dell’ECG a riposo, sulla capacità di lavoro del paziente, sull’e-
sperienza degli operatori locali e sulle tecnologie disponibili. In gene-
rale, l’ECG da sforzo dovrebbe costituire il test standard da usare nei
pazienti con ECG normale che non prendono digitalici. Pazienti con
sottoslivellamento diffuso del tratto ST a riposo (> 1 mm), alterazioni
del tratto ST secondarie a digossina, ipertrofia ventricolare sinistra,
blocco di branca sinistra o preeccitazione ventricolare o complessi da
elettrostimolazione dovrebbero essere valutati utilizzando il test da
sforzo associato ad una modalità di ‘imaging’. I pazienti inabili all’e-
sercizio per limitazioni fisiche (p.e. artrite, amputazioni, grave arte-
riopatia ostruttiva periferica, grave broncopneumopatia cronica
ostruttiva, o complessivamente debilitati) dovrebbero essere sottopo-
sti a test da stress farmacologico associato ad una modalità di ‘ima-
ging’ (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 do-
vrebbe essere basata prioritariamente sull’esperienza degli operatori
locali nell’effettuare e interpretare i risultati dello studio (evidenza
di tipo C).

I test da sforzo o da stress farmacologico sono basati sull’utilizzazione dell’esercizio o di far-
maci in grado d’indurre ischemia o disomogeneità della perfusione miocardica in presenza di
malattia coronarica.

Il test da sforzo consiste nel far eseguire al paziente uno stress fisiologico progressivo
(usualmente utilizzando il tappeto rotante o il cicloergometro) in grado di aumentare il lavoro
cardiaco e la domanda di ossigeno, utilizzando simultaneamente una metodica in grado di ri-
levare la presenza d’ischemia (ECG, ecocardiogramma, ventricolografia isotopica) o d’una di-
somogeneità della perfusione miocardica (scintigrafia perfusionale con Tallio201 o MIBI marcato
con Tecnezio99).

Lo stress farmacologico diventa necessario in pazienti inabili all’esercizo. Il test al dipirida-
molo o all’adenosina consiste nella somministrazione endovenosa di vasodilatatori del micro-
circolo coronarico in grado di diminuire la resistenza vascolare coronarica e quindi di aumen-
tare il flusso. Ove sussista una stenosi significativa di un ramo coronarico epicardico, l’aumen-
to di flusso è limitato ai segmenti miocardici riforniti dalle arterie non ostruite. Questa disomo-
geneità è usualmente valutata con la scintigrafia perfusionale. Questi agenti oltre che disomo-
geneità possono produrre vera e propria ischemia (che può essere rilevata mediante ECG,
ecocardiogramma o ventricolografia isotopica) causata da un furto ematico transmurale dal-
l’endocardio all’epicardio con diminuzione della perfusione sottoendocardica nel territorio del-
la coronaria stenotica e/o furto intercoronarico in pazienti con malattia multivasale. Il test alla
dobutamina ad alte dosi aumenta il consumo miocardico d’ossigeno, similmente a ciò che suc-
cede durante test da sforzo, così determinando, in presenza di stenosi coronariche critiche,
ischemia miocardica e disomogeneità della perfusione miocardica.
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Il test eco-dobutamina a basse dosi è utile nell’identificazione di regioni miocardiche acineti-
che ma vitali (stordite o ibernate), con ripresa di cinesi durante infusione di dobutamina, di-
versamente da quello che si verifica nelle regioni miocardiche necrotiche. Le regioni miocardi-
che ibernate possono anche essere identificate mediante scintigrafia con Tallio201, eseguendo
una scintigrafia tardiva; infatti, mentre il Tallio inizialmente si distribuisce proporzionalmente
alla perfusione regionale, tardivamente si distribuisce similmente in tutte le regioni vitali, an-
che se ibernate.

In sintesi l’ECG da sforzo per la sua semplicità d’esecuzione e d’interpretazione è il
test più utile per la stratificazione prognostica dei pazienti con angina instabile. L’uti-
lizzazione di uno stress farmacologico è necessaria in pazienti inabili all’esercizio63;
tuttavia, non aggiunge informazioni prognostiche clinicamente rilevanti in pazienti
che possono eseguire prova da sforzo. Similmente, le tecniche di ‘imaging’ sono
estremamente utili in pazienti in cui l’ECG non è interpretabile; tuttavia non fornisco-
no informazioni prognostiche aggiuntive clinicamente rilevanti in pazienti in cui
l’ECG è interpretabile. Per quanto concerne la scelta della tecnica di ‘imaging’ non
esiste nessuna evidenza che lo studio della cinetica parietale ventricolare sinistra du-
rante stress fisico o farmacologico mediante ecocardiografia o tecniche scintigrafiche
fornisca informazioni prognostiche diverse da quelle ottenute mediante studio della
perfusione miocardica; tuttavia, il costo minore e la più ampia disponibilità della me-
todica ecocardiografica ne rendono più agevole l’uso.

Valore prognostico dell’ECG da sforzo

Durante ECG da sforzo l’induzione d’ischemia a basso carico di lavo-
ro è associata ad una prognosi peggiore (evidenza di tipo B).

Il RISC Group valutò l’uso dell’ECG da sforzo predimissione in 740 uomini ricoverati
con angina instabile (51%) o infarto non Q (49%)64. L’analisi multivariata dimostrò che
l’estensione del sottoslivellamento del tratto ST (numero di derivazioni con segni
d’ischemia) e un basso carico di lavoro erano predittori indipendenti di mortalità a un
anno. Sono stati eseguiti altri studi di questo tipo, ma in nessuno è stato arruolato un
numero sufficientemente alto di pazienti dopo stabilizzazione dell’angina instabile tale
da poter sviluppare e verificare l’accuratezza di un’equazione multivariata65.

Solo studi in pazienti con angina stabile hanno consentito di mettere a punto
nomogrammi in grado di convertire i risultati di un test non invasivo in rischio di
eventi cardiaci nel tempo. Benchè la patogenesi dell’ischemia possa essere differente è
probabile che l’uso di nomogrammi prognostici derivati da studi in pazienti con
angina stabile, possa anche essere esteso anche a pazienti con recente angina instabile
stabilizzata. In particolare per l’ECG da sforzo è stato ottenuto un nomogramma, in
grado di predire la prognosi sulla base di tre parametri facilmente ottenibili durante il
test: (i) gravità del sottoslivellamento del tratto ST; (ii) presenza d’angina; (iii)
durata della prova da sforzo (Figura 8). Anche se l’uso di questo nomogramma può
forse sottostimare il rischio in pazienti con angina instabile rispetto a quelli con angina
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stabile, questo approccio fornisce informazioni clinicamente più utili di una semplice
lettura qualitativa (normale/anormale) della prova da sforzo66.

Fig. 8 Nomogramma relativo al contenuto prognostico di una prova da sforzo.

La determinazione della prognosi si articola in 5 passaggi. Primo, si marca lo slivellamento massimo del
tratto ST. Secondo, si marca la gravità dell’angina. Terzo, si congiungono questi due punti con
una linea retta e si marca l’intersezione con la linea della Gravità dell’ischemia. Quarto, si marca
la durata della prova da sforzo, se eseguita utilizzando il protocollo di Bruce modificato oppure
l’equivalente in METS (multipli del consumo basale di ossigeno). Quinto, si congiungono con una linea
retta il punto marcato sulla linea della Gravità dell’ischemia e quello marcato sulla linea della Durata
dell’esercizio. Il punto d’intersezione con la linea della Prognosi indica la sopravvivenza a 5 anni e la
mortalità annua media66.

Tempo d’esecuzione dei test non invasivi

Nella maggior parte dei casi il test dovrebbe essere effettuato,
preferibilmente sotto terapia, entro 72 ore dalla presentazione
clinica nei pazienti con angina instabile a basso rischio ed almeno
dopo 48 ore dall’ultimo episodio anginoso nei pazienti a rischio alto
o intermedio stabilizzati (evidenza di tipo B).

In uno studio eseguito in 189 pazienti con angina instabile o infarto non Q, il valore
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prognostico di una prova da sforzo limitata dai sintomi eseguita da 3 a 7 giorni dopo
l’evento acuto risultò simile a quella di una prova eseguita un mese dopo; tuttavia, il
test più precoce aiutò a predire eventi cardiaci che si verificarono nel primo mese e
che rappresentarono circa la metà di tutti gli eventi durante il primo anno67. Questo
studio illustra l’importanza del test non invasivo precoce per la stratificazione del
rischio dei pazienti con angina instabile. Il timore diffuso circa il rischio d’una prova
da sforzo o da stress farmacologico precoce non è giustificato nè dai risultati degli
studi eseguiti, nè dalla considerazione che i meccanismi responsabili d’ischemia
durante sforzo o stress sono sostanzialmente diversi da quelli responsabili d’ischemia
durante la fase d’instabilità.

I test non invasivi nelle donne

Fino a quando non saranno riportati dati certi per chiarire questo
problema, è ragionevole usare i test prognostici non invasivi nelle donne
così come negli uomini, tenendo però presente l’influenza del sesso sulla
probabilità pretest di cardiopatia ischemica (evidenza di tipo C).

La strategia ottimale degli esami non invasivi nelle donne è meno ben definita che
negli uomini. La predittività diagnostica di questi esami è minore nelle donne che
negli uomini. Almeno una parte della minore predittività deriva da una più bassa
probabilità pretest di cardiopatia ischemica nelle donne rispetto agli uomini,
soprattutto prima della menopausa. La predittività prognostica degli esami non
invasivi nelle donne non è stata ancora adeguatamente studiata.

Interpretazione dei test non invasivi

Rischio basso: I pazienti con prova da sforzo negativa o solo
lievemente positiva (sottoslivellamento ≤ 1mm) ad alto carico (> 6
METS) o in cui i test di ‘imaging’ sono negativi o mostrano un’area
limitata d’ipoperfusione miocardica o di disfunzione contrattile
reversibili durante stress e con buona frazione d’eiezione (> 45%) hanno
una prognosi buona con mortalità annua < 1% (evidenza di tipo B).

Rischio alto: I pazienti con prova da sforzo positiva a basso carico
(≤ 6 METS) o in cui i test di ‘imaging’ mostrano aree estese o multiple
d’ipoperfusione o di disfunzione contrattile durante stress hanno una
mortalità annua > 5%; la prognosi è particolarmente grave in quei
pazienti che presentano anche compromissione marcata della
funzione ventricolare (frazione d’eiezione < 45%) (evidenza di tipo B).

I pazienti con prova da sforzo negativa o solo lievemente positiva
(sottoslivellamento < 1mm) ad alto carico (> 6 METS) o in cui i test di
‘imaging’ sono negativi o mostrano un’area limitata d’ipoperfusione
miocardica o di disfunzione contrattile reversibili durante stress ma
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con compromissione marcata della funzione ventricolare (frazione
d’eiezione ≤, 45%) hanno una prognosi in genere grave ma molto
variabile in relazione al grado di compromissione della funzione
ventricolare sinistra (evidenza di tipo B).

È ovvio che questa stratificazione prognostica basata sulla funzione ventricolare e
sulla quantità di miocardio a rischio d’ischemia è ancora insoddisfacente. Ciò deriva
dal fatto che i parametri su cui è basata la stratificazione prognostica forniscono un
fotogramma della gravità dell’aterosclerosi, ma non forniscono nessuna informazione
sull’evolutività dell’aterosclerosi coronarica. Infatti, mentre il risultato della prova da
sforzo è determinato dalla presenza delle stenosi esistenti, eventuali eventi coronarici
acuti futuri sono determinati molto frequentemente dalla rapida progressione
d’irregolarità parietali non ostruttive. D’altra parte finchè non saranno disponibili
‘marker’ in grado di dare un’informazione accurata sull’evolutività delle placche
aterosclerotiche, l’informazione prognostica su cui operare le scelte cliniche,
ancorchè imperfetta, non può che essere basata sul livello di compromissione della
funzione ventricolare sinistra e sulla quantità di miocardio a rischio d’ischemia.

Informazioni da fornire al paziente

I risultati dei test non invasivi dovrebbero essere riferiti al paziente, o alla sua
famiglia, in un linguaggio comprensibile e dovrebbero essere utilizzati dal paziente e
dal medico per determinare insieme l’opportunità d’eseguire una coronarografia e per
ottimizzare i comportamenti.

Informazioni da riportare in cartella

Dovrebbero essere incluse:
- Indicazioni al test.
- Tipo di test effettuato.
- Sintesi dei risultati del test, includendo variazioni dell’ECG, sintomi, alterazioni
emodinamiche, motivi dell’interruzione (prova da sforzo).
- Complicanze durante gli esami non invasivi.
- Sintesi della prognosi post-test (rischio basso, intermedio, alto).

LINEE GUIDA PER LA DIAGNOSTICA INVASIVA
E LA RIVASCOLARIZZAZIONE

Introduzione

Le osservazioni coronarografiche effettuate in soggetti con angina instabile hanno

CAPITOLO 7
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dimostrato68, 69: malattia monovasale nel 10-20%, bivasale nel 25-30%, trivasale nel 20-
25%, malattia nel tronco comune nel 5-10%, assenza di stenosi significative nel 10-
20%. In soggetti con angina instabile di recente insorgenza e senza precedenti
anamnestici d’infarto miocardico o d’angina stabile da sforzo, i reperti coronarografici
mostrano un’incidenza di malattia monovasale ancora maggiore. Nello studio TIMI-
III B il 38% dei pazienti sottoposti a coronarografia entro 18-48 ore dall’esordio dei
sintomi (strategia aggressiva) mostrò malattia monovasale, il 43% malattia bitrivasale,
il 4% malattia del tronco comune, il 19% assenza di stenosi significative10. Le lesioni
coronariche nell’angina instabile sono, più frequentemente di quelle nell’angina
stabile, eccentriche con bordi irregolari e difetti di riempimento, rilievi riferibili a
placche aterosclerotiche complicate con presenza di trombi parzialmente lisati e
associati ad un maggiore rischio d’infarto miocardico e morte improvvisa. Questi dati,
nel loro complesso, dimostrano l’estrema variabilità della compromissione anatomica
coronarica nei soggetti con angina instabile, talvolta imprevedibile sulla base dei
rilievi clinici e strumentali non invasivi.

Obiettivi

Lo studio invasivo emodinamico e coronarografico fornisce informazioni sulla
localizzazione ed estensione delle stenosi coronariche, sull’entità della disfunzione
ventricolare sinistra, regionale e globale e sulla presenza e gravità di malattie
valvolari o congenite coesistenti.

Lo studio morfologico dell’albero coronarico non fornisce, tuttavia, informazioni
sulle alterazioni funzionali del circolo coronarico. In casi selezionati in cui sia stata
messa in evidenza una scarsa compromissione anatomica dei rami coronarici epicar-
dici, può essere utile eseguire, al termine della coronarografia test volti a valutare al-
terazioni funzionali a livello delle arterie epicardiche e del microcircolo coronarico.
Tra tutti il più usato rimane il test all’ergometrina, che consiste nel valutare la rispo-
sta, clinica, elettrocardiografica ed angiografica alla somministrazione di 0.4 mg di er-
gometrina. La documentazione di spasmo coronarico focale o, meno frequentemente,
diffuso, accompagnato da dolore e sopraslivellamento del tratto ST, conferma la dia-
gnosi d’angina vasospastica ed indica la necessità di terapia con calcio-antagonisti e
nitrati, a dosi sufficientemente alte da ottenere una risoluzione completa della sinto-
matologia anginosa (vedere Capitolo 4). Talvolta, la risposta all’ergometrina può esse-
re caratterizzata da vasocostrizone distale, dolore e sottoslivellamento lieve e diffuso
del tratto ST; ciò può suggerire una disfunzione del microcircolo coronarico la cui
terapia è ancora empirica.

Strategia diagnostico-terapeutica

Le indicazioni ad eseguire coronarografia rimangono, tuttora, un
argomento controverso. Nei pazienti con angina instabile è necessario
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innanzitutto identificare il sottogruppo a maggiore rischio, in cui la
coronarografia deve essere effettuata d’emergenza o d’urgenza
(vedere Capitolo 4). Nei rimanenti pazienti l’indicazione ad uno
studio invasivo può essere rinviata e subordinata alla evoluzione
clinica nella fase successiva ed al risultato degli esami non invasivi
(vedere Capitolo 6) (evidenza di tipo C).

I recenti risultati dello studio TIMI III B, che ha messo a confronto i risultati d’una
strategia aggressiva precoce (cateterismo di routine entro 18-48 ore) e d’una strategia
conservatrice (cateterismo eseguito solo quando indicato su base clinica) hanno
dimostrato una simile incidenza d’eventi (morte, infarto non fatale, positività del test
ergometrico) entro sei settimane nei pazienti randomizzati alle due strategie10.
Tuttavia, i pazienti assegnati alla strategia conservatrice presentarono più
frequentemente una recidiva d’angina instabile, richiesero più farmaci e soprattutto
necessitarono più frequentemente d’un nuovo ricovero, nel corso del quale furono
spesso sottoposti a coronarografia; quest’ultima si rese necessaria in un totale del 64%
dei pazienti inizialmente assegnati alla strategia conservatrice.

In conclusione, non emergono da questo studio elementi decisivi in favore d’una
delle due strategie, nemmeno in funzione dei costi, in quanto il maggior numero di
coronarografie e procedure di rivascolarizzazione nei pazienti assegnati alla strategia
aggressiva fu controbilanciato dal maggior uso di farmaci e soprattutto dalla maggior
frequenza e durata di riospedalizzazioni nei pazienti assegnati alla strategia
conservatrice. Alla luce di questi risultati i ricercatori del TIM III I B sostengono che
nella decisione finale deve avere un ruolo preminente la scelta del paziente,
debitamente informato sui rischi e sui potenziali benefici delle due strategie.

In considerazione della relativa carenza d’Ospedali dotati
d’emodinamica e di cardiochirurgia, sembra opportuno privilegiare
in Italia la strategia conservatrice. Questa richiede che solo i
pazienti con rischio alto d’eventi maggiori a breve-medio termine
(vedere Capitoli 4 e 6) vengano avviati a coronarografia ed
eventualmente a rivascolarizzazione miocardica, mentre tutti gli
altri potranno essere dimessi in terapia medica (evidenza di tipo C).

Indicazioni per l’esecuzione della coronarografia (Figura 9)

Nell’ambito d’un approccio conservativo alla gestione dei pazienti con
angina instabile la coronarografia è indicata:

- nei pazienti in cui la terapia medica massimale, adeguatamente
condotta, non consente d’ottenere la remissione della sintomatologia
(vedere Capitolo 4) (evidenza di tipo A);

- nei pazienti con ischemia inducibile grave in cui gli esami non
invasivi indicano un rischio alto d’eventi cardiaci a breve/medio termine
(vedere Capitolo 6) (evidenza di tipo A);

- nei pazienti con patologie cardiovascolari associate che possono forte-
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Fig. 9 Indicazioni per l’esecuzione d’angiografia coronarica e rivascolarizzazione.

mente condizionare l’evoluzione clinica successiva (valvulopatia mitralica
o aortica, cardiomiopatia ipertrofica, etc...) (evidenza di tipo C);

- nei pazienti con pregressa PTCA o pregresso by-pass aorto-
coronarico, in cui l’indicazione all’esame invasivo deve essere presa
in considerazione tenendo presenti anche i rilievi dei precedenti
esami coronarografici (evidenza di tipo C).

Studi recenti hanno dimostrato che nei pazienti con funzione
ventricolare depressa ma ischemia inducibile assente o lieve la
rivascolarizzazione migliora la prognosi ed i sintomi solo in quelli
con un’area estesa di miocardio vitale70; pertanto sembra opportuno
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limitare l’indicazione al cateterismo cardiaco solo a questi ultimi
(evidenza di tipo B).

In tutti i casi l’indicazione deve essere esaminata attentamente nel singolo paziente
e valutata anche sulla base:

- dell’eventuale presenza di gravi patologie concomitanti con limitata aspettativa di
vita (ad es., tumori metastatizzati con modesta aspettativa di vita, patologia intracrani-
ca con controindicazione alla terapia anticoagulante, grave epatopatia con ipertensio-
ne portale sintomatica, grave insufficienza renale, etc.);

- della scelta del paziente (particolare importanza deve essere data ad un’adeguata
informazione del paziente e della famiglia sui rischi della procedura e sui vantaggi che
essa offre allo scopo di migliorare la prognosi quoad vitam e quoad valetudinem).

Indicazioni per la rivascolarizzazione miocardica

La rivascolarizzazione miocardica è indicata nei pazienti con angina
resistente al trattamento medico (vedere Capitolo 4) dopo documen-
tazione di malattia ostruttiva coronarica (intervento d’emergenza o
d’urgenza) (evidenza di tipo A).

Nei pazienti stabilizzati con terapia medica ma sottoposti a
coronarografia per uno dei motivi esposti in precedenza (rischio
elevato d’eventi maggiori a breve-medio termine), la rivascolarizzazione
miocardica è indicata nei seguenti casi:

- Malattia del tronco comune sinistro (stenosi > 50%) o di 2 o 3
vasi (> stenosi 70%) (evidenza di tipo A).

- Malattia isolata della discendente anteriore con stenosi critica
(> 70%) prossimale (evidenza di tipo B):

Nei pazienti rimanenti i risultati del trattamento medico e della
rivascolarizzazione, sia con by-pass sia con PTCA, sono sostanzial-
mente sovrapponibili dal punto di vista prognostico (evidenza di tipo
A).

Nei pazienti in cui non si rilevano caratteristiche di rischio elevato, la strategia tera-
peutica è individuale e condizionata soprattutto dalle scelte del paziente. Ad esem-
pio, a pazienti considerati a basso rischio ma che dopo stabilizzazione con intensa te-
rapia medica hanno una qualità di vita insoddisfacente, può essere proposta la riva-
scolarizzazione coronarica, dopo adeguate informazioni sui rischi e sui possibili be-
nefici della procedura. Infatti, la rivascolarizzazione coronarica ha una probabilità
molto maggiore della terapia medica di migliorare la qualità della vita, anche in quei
pazienti in cui non sembra aumentare la sopravvivenza71.

Da notare che le scelte terapeutiche del medico in questo campo sono guidate da
informazioni emerse da trial eseguiti in pazienti con angina instabile72, 76, o da trial,
più numerosi, eseguiti in pazienti con angina stabile40, 77, 78, di confronto fra terapia chi-
rurgica e terapia medica, che attualmente non riflettono necessariamente i con-
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sistenti miglioramenti apportati sia alla chirurgia coronarica (utilizzazione di condotti
arteriosi, protezione miocardica con soluzioni cardioplegiche, tecniche anestesiologi-
che) sia al trattamento medico. Inoltre questi trial non tenevano conto dell’angiopla-
stica coronarica.

Va tuttavia tenuto presente che disponiamo anche d’informazioni aggiornate sui
meriti rispettivi delle diverse procedure di rivascolarizzazione e della terapia medica,
provenienti da studi non randomizzati ma comunque d’eccellente qualità, che sem-
brano sostanzialmente confermare quanto emerso in precedenza negli studi rando-
mizzati79.

Scelta del tipo di rivascolarizzazione

Sulla scorta dei risultati disponibili la strategia di rivascolarizzazio-
ne può essere così riassunta (evidenza di tipo A):

- indicazione al by-pass: malattia del tronco comune sinistro;
- indicazione al by-pass o alla PTCA: malattia mono, bi o trivasale.
Per quello che riguarda la scelta della strategia di rivascolarizzazione (PTCA o chi-

rurgia), le evidenze emerse da recenti studi di confronto80, 82 sembrano far concludere
per una equivalenza tra le due procedure dal punto di vista prognostico. Tuttavia, la
PTCA anche se meno indaginosa dà un risultato meno stabile a causa del rischio di ri-
stenosi; di converso, la scelta chirurgica è inizialmente più impegnativa per il paziente,
ma fornisce un risultato terapeutico più stabile. Pertanto, quando ambedue i tipi di ri-
vascolarizzazione sono proponibili è necessario coinvolgere in questa scelta il pazien-
te, spiegando con chiarezza i vantaggi e gli svantaggi delle due scelte terapeutiche.

Informazioni da fornire al paziente

Il dialogo con il paziente è estremamente importante e la responsabilità del medico
è quella di fornire al paziente e alla sua famiglia un adeguato supporto nell’esporre i
benefici e i rischi della diagnostica invasiva e degli interventi di rivascolarizzazione. È
importante evitare che si creino false e illusorie aspettative sui risultati dell’intervento
di rivascolarizzazione ed esporre nei dettagli le varie fasi della procedura.

Informazioni da riportare in cartella

- Motivi dell’indicazione al cateterismo cardiaco.
- Dati del cateterismo cardiaco (stenosi coronariche, funzione ventricolare, funzione

degli apparati valvolari, rilievi emodinamici sistemici e polmonari).
- Motivi dell’indicazione all’eventuale intervento di rivascolarizzazione.
- Complicanze intervenute rapportabili alle procedure attuate, precisandone i rap-

porti temporali.

53



- Eventuale decesso, classificandolo come non cardiaco o cardiaco, in quest’ultimo
caso precisandone la causa (aritmia, insufficienza cardiaca, infarto, etc.).

LINEE GUIDA PER LA GESTIONE DEI PAZIENTI DIMESSI

Introduzione

La fase acuta dell’angina instabile si risolve in genere in poche settimane e la sua
storia naturale comprende la progressione verso l’infarto o la sua risoluzione con ri-
torno ad una fase di stabilità.

La durata del ricovero ospedaliero dipende dal tempo e dalle modalità con le quali
viene ottenuto il controllo dei sintomi e/o il passaggio ad una categoria di rischio in-
feriore. I tempi di degenza saranno più brevi per i pazienti che hanno risposto bene
alla sola terapia medica, rispetto a coloro per i quali è stato necessario ricorrere alla
coronarografia ed alle successive procedure di rivascolarizzazione.

Una volta ottenuto il controllo ottimale della sintomatologia anginosa è necessario
procedere ad una nuova stratificazione del rischio mediante test provocativi prima di
dimettere il paziente (vedere Capitolo 6).

Obiettivi

Dopo la dimissione gli obiettivi da perseguire sono:
- reinserimento del paziente nel modo più completo possibile nella propria vita so-

ciale e lavorativa;
- adeguamento della terapia iniziata durante il ricovero a questa nuova situazione.

Terapia ambulatoriale

La terapia con aspirina alle dosi di 100-300 mg/die deve essere conti-
nuata indefinitamente in tutti i pazienti per i già documentati effetti
prognostici favorevoli sulla malattia coronarica (evidenza di tipo A).

La terapia con statine, in quei pazienti in cui si è ritenuto opportuno
iniziarla, deve essere continuata indefinitamente (evidenza di tipo A).

Nei pazienti che durante la degenza sono stati sottoposti con successo
ad una procedura di rivascolarizzazione e non presentano al momento
della dimissione segni o sintomi di ischemia miocardica residua, po-
trebbe essere opportuno continuare temporaneamente la terapia anti-
ischemica, da sospendere eventualmente sulla base dei controlli effet-
tuati successivamente (evidenza di tipo C).

CAPITOLO 8
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Tutti gli altri pazienti, sia quelli gestiti con terapia medica che
quelli sottoposti ad intervento di rivascolarizzazione solo parzial-
mente efficace, devono continuare a domicilio il trattamento anti-
ischemico iniziato in regime di ricovero (evidenza di tipo C).

Autovalutazione dei sintomi

Dopo il periodo di degenza spesso breve, il paziente, opportunamente istruito dal
personale medico, deve imparare a valutare da solo i propri sintomi e a dare loro il
giusto significato La ricomparsa di dolore toracico simile per caratteristiche a quello
anginoso deve indurre il paziente ad interrompere l’attività in corso, a sedersi ed as-
sumere il nitroderivato sublinguale.

Qualora ricompaia una sintomatologia anginosa o similanginosa, an-
che se di breve durata, il paziente dovrà comunque mettersi in contatto
con il proprio cardiologo per concordare insieme le strategie terapeuti-
che più opportune. La mancata regressione della sintomatologia nono-
stante l’assunzione di tre compresse di nitrati sublinguali a distanza di
cinque minuti deve imporre di raggiungere con urgenza o il centro car-
diologico di riferimento o il pronto soccorso (evidenza di tipo C).

Un aiuto concreto per favorire una corretta autovalutazione dei sintomi potrebbe
essere fornito da accessi preferenziali anche solo telefonici tra struttura cardiologica
di riferimento e paziente.

Informazioni da fornire al paziente

È indispensabile che il paziente corregga le abitudini di vita che costi-
tuiscono fattori di rischio per la malattia coronarica. A questo scopo è
utile spiegare chiaramente i vantaggi in termini di sopravvivenza e di
qualità della vita derivanti dalla sospensione del fumo, dal controllo del
peso corporeo, dall’attuazione di una dieta corretta e dallo svolgimento
di una moderata attività fisica quotidiana. Adeguatamente informato, il
paziente può raggiungere con maggiore determinazione uno stile di vi-
ta più idoneo alla propria condizione clinica (evidenza di tipo C).

Al momento della dimissione il paziente deve essere anche informato, in maniera
dettagliata, sulle modalità decise in base all’età, alle condizioni cliniche e alle sue ca-
ratteristiche psicofisiche, con le quali potrà riprendere la propria vita normale. Devo-
no essere specificati le attività consentite e quelle sconsigliate e programmato il tem-
po per la ripresa della guida dell’auto e dell’attività sessuale.

Pianificazione dei controlli successivi

La pianificazione dei controlli successivi dipende dalla categoria di rischio alla quale
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appartiene il paziente al momento della dimissione. I pazienti a basso rischio, come
quelli che hanno superato senza complicanze la fase d’instabilità e rimangono asinto-
matici in terapia medica o quelli sottoposti con successo ad intervento di rivascolariz-
zazione possono essere rivalutati ambulatorialmente dopo circa un mese. Qualora
non presentino sintomi instabili dopo tale periodo potranno essere trattati come pa-
zienti con angina stabile da ricontrollare periodicamente; se invece dovessero ripre-
sentare sintomi instabili diventa necessario programmare un nuovo ricovero.

I pazienti più ad alto rischio come quelli che presentano scompenso cardiaco o
aritmie ventricolari in cui non è stato possibilie eseguire intervento di rivascolarizza-
zione coronarica dovrebbero essere rivalutati entro una settimana.

Informazioni da riportare in cartella

Al momento della dimissione dovranno essere riportate nella cartella clinica oltre
ai dati generali elencati in precedenza, le seguenti informazioni:

- Classe di rischio.
- Terapia prescritta.
- Principali istruzioni fornite al paziente per la ripresa della propria attività fisica.
Al controllo cardiologico che conclude il follow-up del paziente con angina instabi-

le dovranno essere registrati i seguenti dati:
- Ricorrenza di angina o altri eventi cardiaci.
- Eventuali modifiche apportate alla terapia.
- Programmazione dei controlli successivi.
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