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L’ Infarto miocardio acuto alla luce delle nuove linee

guida
Giuseppina Mascaro

E atudmente uso comune
riunire l'infato acuto dd miocardio
(sa nonQ che Q) e Il'agna
ingtabile sotto la definizione di
“Sndromi  coronariche acute’ sllla
bae dd comune  meccaniImo

fisiopatologico, codtituito ddla
improwvisa riduzione/cessazione
primaia dd fluso dovuto dla

rottura o fissurezione di una placca
aeoxlerdtica dl'interno dd vaso
coronarico  con  successva  trombos
subocdusivao occlusiva

Diagnosi

La diagnos di infato acuto dd
miocardio § €& bhassta per moalto

—

tempo sui criteri eaborati ddl’OMS
e cioé sulla presenza contemporanea
d dmeno due de seguenti tre

dementi: dolore toracico tipico,
aterazioni caraterigtiche
ddl’ eettrocardiogramma,
eevazione con UCCESSVO
decremento in campioni di  sangue
reccolti in sequenza degli  enzimi
cadiadi.

Recentemente  in seguito dla

scoperta  di piu specifici e senghili
makers di necros  miocardica e
dlawvetto d metodiche di imaging
ofisticate e precise § €& resa
necessia una nuova definizione di
IMA.

E daa innanzitutto fatta una

SINDROME CORONARICA
ACUTA

Sopradlivellamento ST

diginzione tra
evoluzione o
pregresso.

| criteri per la diagnos di IM
acuto, in evoluzione o recente
sono, pertanto, rappresentati da:

1) tipico ridzo e gradude
diminuzione, in casn ddla
troponina, 0 pil rgpido ridzo e
caduta, per CK-MB, con dmeno
uno dei seguenti:

a dntomatologiadi tipo ischemico

b) sviluppo di patologiche onde Q
dl'ECG

c) dterazioni dettrocardiografiche
di ischemia sopra o}
sottodivellamento dd tratto ST

d) pregreso intervento di

infato  acuto, in
recente  ed infato

~.

IMA Q

Non sopradlivellamento ST

IMA non Q

Anginainstabile

| pazienti con dolore toracico di tipo ischemico possono presentare o non all’ ECG un sopraslivellamento del
tratto ST. La maggior parte dei pazienti con sopraslivellamento del tratto ST sviluppera un infarto di tipo Q e solo
una piccola parte uninfarto non Q. La maggior parte dei pazienti senza sopraslivellamento del tratto ST, invece,
sviluppera o angina instabile o IMA non Q, la cui diagnosi differenziale é resa possibile dal dosaggio sierico dei
markers di necrosi miocardica e solo una piccola parte sviluppera, invece, un IMA Q.



rivascol arizzazione miocardica

2) dterazioni anatomo-patologiche
di IMA al’esame bioptico

| criteri necessri per la diagnos
di pregresso IMA sono:

1) sviluppo di patologiche onde Q,
precedentemente  non  presenti, in
serigi ECG. | makes geid di
necrod miocardica posONO  essere

normai e il paziente pud non
riferire Sntomi..
2) Alterazioni anatomo-patologiche

di un infarto cicatrizzato o in via di
cicatrizzazione al’ esame bioptico.
Sintomi

Sebbene
manifesars

I'IMA possa
tavolta senza dolore
toracico (crca 20% dd ced),
guet'ultimo resta il sintomo piu
comune e codituisce il motivo ddla
consultazione da parte ddl paziente.

Il dolore, frequentemente loca
lizzato in regione precordide a
carattere codrittivo, della durata di
piu di 20 minuti e insorgente per lo
piu a riposo e ndle prime ore ded
maitino, pud essere irradiao nele

sedi  tipiche. | dintomi  possono
anche includere nausea e vomito,
sudorazione, dispnes, adenia,
vertigini o0 Sincope.
ECG

Secondo linee guida
ddl’ACC/AHA  hisogna  eseguire
'ECG a 12 derivazioni, eventua
Imente con derivezioni precordidi

destre, entro 10 e non oltre 20

minuti  ddl'arivo in PS. di un
paziente con dolore toracico.
1) Le dteazioni dettrocardio-

grdiche di ischemia miocardica che
pud evolvere in necrod miocadica
sono:

- sopradivellamento dd tratto ST >
010 mV misurato a 004 sec dd
punto J in due o pil derivazioni
angomicamente contigue € cioe in
dmeno due tra le seguenti: @ D2,
D3 e a/F, b) daVl1laVe ¢ D1 e
avL. Tde dterazione € espressione
di ischemia transmurde di cui €

responsabile generdmente
I’occlusione di un vaso epicardico.

-  gottodivelamento dd segmento
ST ndle deivazioni da V1 av3,
senza opradivdlamento  in - dtre
derivazioni, espressione di ischemia
transmurale o IMA posteriore.

- nuovo o presunto nuovo blocco di
brancasnistra

Possono  essre  ossarvate  nele
fes piu precoc ddl’infato onde T
dte, iperacute senza
sopradivellamento del tratto ST.

E  posshile anche riscontrare
depressoni  dd  trato ST o
dterazioni a carico ddl’'onda T in
due o piu derivezioni contigue e in
due o piu ECG consecutivi eseguiti
a diganza di dcune ore In tdi

pazienti  indispensabile  per la
dagnos di IMA ¢ il dosaggio del
markers deric di necros
miocardica

2) L’dterazione dettrocardiografica
indicativa di necrod miocardica e
rappresentata dalla presenza di onde
Q paologiche e cioé ogni onda Q
ndle derivazioni V1-V3 o onde Q di
durata > 0,04 sc in D1, D2, avL e
V4-V6 e di profondita superiore d
25% ddl’'dtezza ddl’'onda R in
quelladerivazione.

3) L' ECG pud ache essere non
diagnogico, senza dterazioni  de
segmento ST o ddllonda T e do
non exlude la posshilita di una
sndrome  coronarica acuta,  in
consderazione dd fato che le
dterazioni  ECGrefiche pOSONo
veificas entro 1 ora ddl'esordio
dela sntomatologia e fino a 24 ore
Quedti pazienti devono essere tenuti
sotto  osservazione con ECG  sevidti,
dossggi deé makes seric per le
ccessive 812 ore d  fine di
evidenzire 0 exdudere ischemia o
IMA.

MARKERSSERICI

Il ridzo deé makers geric di
necrod  miocardica  qudi CPK,
LDH, troponina,  mioglobina
rappresenta I'dlemento  in  dispensa
bile per ladiagnod di IMA.
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La troponina, recentemente
introdotta ddle nuove linee guida
per la dagnos di necros
miocardica, 9 awidna d marker di

necros  miocadica  idede,  avendo
devata  miocadio-specificita  dta
senshilita e finestra temporde
ampia (durata 1014 o dirca).

Pertanto, le isoforme cardiache ddla
TnT e Tnl possono essere utilizzate
come makers di lesone miocardica
a devata gedificita dcuramente
superiore aquelladdlaCK-MB.

L'devata sendhilita  diagnogtica
ddle troponine €&  drettamente
connessa d fato che il vdore
plasmatico ne soggetti normdi €

pressocché uguae a zero. Pertanto il

loro dosaggio conserte di
identificare pazienti con
piccolissmi, a volte microscopidi,
fenomeni di necrod miocardica che,
dtrimenti, non avrebbero
soddisfatto i critei enzimatici
convenziondi per la définizione di

IMA.

La troponing, in corso di infarto
dd miocardio, iniZa ad aumentare
dopo crca 34 ore ddl'inizio de
sntom e S matiene pesgen-
temente devata per crca due
stimane.  Altro marker  biochimico,
recentemente introdotto nelle nuove
linee guida, € la mioglobina Eso
rgppreenta d momento il marker
pil precoce di danno miocardico e
pud essere misurato  rapidamente.
Non €& asolutamente  specifico
esendo di origine muscolae e
cadiaca Ritorna a vdori normdi
nelle 24 ore, petanto trova la sua
utilitd diagnodtica in quel pazienti in
cui il dolore & di recente insorgenza
(<6 ore) o come maker di renfarto
nele prime due Sttimane
ddl’infato  in cui 9 ha la
persstenzadi proponine devate.

Attude maker  biochimico di
rifeimento per la diagnos di infato
miocardico acuto € I'ispenzima CK-
MB, soprattutto se misurato come
messa proteica con metodi immuno-
chimici, piuttosto che come attivita
caditica con il metodo di immuno-
inibizione. Sono date identificate
due isoforme nd sero MB2 e MBL1,
il cui rapporto normamente € pari a
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1. Poiché durante IMA la forma
tistde MB2 viene inizidmente
rilasciata in piccole quantita tdi da
non determinare aumento  asoluto
d CK-MB, sambra che un vdore di
CK-MB>1U/L e un rapporto
MB2/MB1>15 abbiano la maggiore
senghilita e gedificta per  la
presenza di necrod miocardica nelle
primessi ore.

Nel pazienti entro le prime dieci
oe ddl'IMA i makes piu
gppropriati sono le subforme di CK-
MB e la mioglobina Viene
condgliato di esqguire un preievo
d sague immedigamente dopo |l
ricovero, 1 ora piu tardi e ogni due
ore fino dla seta ddla compasa
de sntomi e in caso di postivita
ogni 3-4 ore per le prime 24 ore e
ogni 6-8 ore fino a 4872 ore Le
subforme  CK-MB  consentono  di
fare diagnos sui primi due campioni
in piu dd 90% de pazienti con
IMA.

Ne pezienti che § presentano 10-
12 ore dopo la comparsa de sintomi
va esguito subito il prelievo, che se
positivo, deve essere ripetuto ogni
s oe pa 2448 ore Le CK-MB
totdi, la cTnT e la cTnl in questo
periodo  forniscono  la migliore
senshilita e gpecificita diagnostica
Infatti valori normdi, di questi dopo
1216 ore ddla compasa dd
sntomi consente di escludere I'IMA
nd 95-100%de cas.

| criteri enzimetici proposti dale
linee guida per la diagnos di IMA
sono:

- aumento seriato e decremento
della CK-MB nel plasma, con una
variazione > 25% tra ciascuno dei
due valori successivi.

- CK-MB > 10-13 Ul/l 0 > 5%
dell’ attivita CK totale

- Aumento dell’ attivita CK-MB >
50% tra due campioni qualsiasi, a
distanza di almeno 4 ore

- Se e possibile un solo dosaggio,
elevazione delle CK-MB > 2 volte
- Aumento della troponina T o |
odell'’LDH1>LDH2 oltrele 72 ore

Vantaggio fondamentae ddle
troponine  rigpetto  agli - enzimi
cadiac convenziondi € dao dd

fato che la loro devazione § €
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dimostrata in grado di predire la
prognos dinica a breve e lungo
termine ne pazienti con sindrome
coronarica  acuta  Pazienti con
sopradivellamento  dd tratto ST
dl’ECG e con vdori di troponina
dl'ingresso postivi haano una piu
dta mortdita del pazienti con
troponina  dl'ingresso  negativa  E
dato di recente dimosrato che la
troponina T €& capace di predire
I'occorrenza di morte e renfarto
non fade in pazienti con IMA
evolvente. Vdori di  troponing, in
pazienti con sopredivdlamento de
tratto ST, superiori a 01 ngl s
accompagnano a  una  mortdita
intraospeddiera ed a lungo termine
superiore rispetto a  pazienti  con
cTnT <01 ngl/l.

TRATTAMENTO

L'ECG s posiziona d centro ddla
rete decisonde nd tratamento de
paziete  con  dolore  toracico
ischemicco

La presenza di infato miocardico
acuto (IMA) deve far condderare la
possibilita di una terapia
ripefusonde da  iniziare, s
indicata, entro 30 minuti dal’ arivo
dd paziente in P.S. L’angiopladica
primaia € vdida solo = vi € la

possihilita di eseguirla
immedigdamente e vi & la
digponibilita di  una equipe di
cadiologi  interventisti  qudificata

(secondo linee guida).

| pezienti che giungono ad un P.S
con dolore toracico ischemico e che
presentano  le  dterazioni ECG
tipiche ddla lesone miocardica
(sopradivellamento dd tratto ST o

blocco di branca snisro di nuova
insorgenza) devono essere
rgpidamente  tredferiti in UTIC e

sottoposti ad un inizide trattamento
generde immediado condgente in:
O,-tergpia, somministrazione di
atido  acetil-dicilico, somministra-
zZionedi nitrati ed analgesia

O, terapia:

| risultati di adcuni sudi dlinidi,
hanno dimostrato che la

somministrazione di O, € in grado di
ridure Il'aea ischemica miocardica
cos come riduce [l'ettita de
sopradivellamento dd tratto ST. |
razionde ddl'uso ddl’ O, deaiva
ddl’'osservazione che  ache i
pazienti con IMA non complicato,
nela fase inizide sono lievemente
ipossemici Sa a causa ddl'dterato
rapporto ventilazione-perfusione,
che ddla stas polmonare. | pazienti
con inaufficienza cardiaca severg,
con edema pomonare O  con
complicanze  meccaniche  ddl'IMA
presentan0  una Severa  ipossemia
che non pud essere corretta con la
solasomministrazionedi O,

Le linea-guida ACC-AHA
pongono le seguenti indicazioni per
I’ Ossigeno-terapia (2-4 I/min):

Classe I: a. Segni di congestione
polmonare

b. Ridotta saturazione di O, (Sa
0, < 90%)

Classe Ila: Somministrazione di
routine a tutti i pazienti con IMA
non complicato durante le prime 2-
3ore.

Classe |Ib: Somministrazione di
routine ai pazienti con IMA non
complicato dopo 3-6 ore
dall’ esordio.

Acido acetil-salicilico

Lo sudio 1S9S2 ha ddfinitiva
mente dimostrato |'efficacia dd solo
actido acdilsdicilico nd ridurre la
mortdita a 35 giorni de pazienti
afetti  da IMA. Indltre, una
metaandis ha dimogtrato che tde
famaco € in grado di ridurre la
riocdusione coronarica e la
ricorrenza di eventi ischemici  dopo
terapiatromboalitica

La dose d 160 mg d addo
acdilsdicilico € in grado di indurre
un rapido effetto  antitrombotico
atraverso la ques totde inibizione
dela produzione di trombossano A,
ottenuta mediante inibizione rapida
e irrevarshile ddla ddo-ossigenas
piastrinica.

Ne  pazienti che presentano
controindicazioni dla La
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assunzione (intolleranza o dlergia,
ulcera peptica, sanguinamento
ativo) pud essere sodtituito con un
antiaggregante  tienopiridinico  tipo
clopidogrd o ticlopidina

Le indicazioni suggerite ddle
linee-guida per la somministrazione
di Acido Acetilsdlicilico sono

Classe |: Somministrare una dose
da 160 mg a 325 mg il giorno
dell'lMA e continuare con una
dose di 75-325 mg/die
indefinitivamente

Classellb: Seil paziente presenta
allergia al tale principio attivo o
non risponde ad €ss0,
somministrare, altri agenti
antipiastrinici quali dipiridamolo,
ticlopidina o clopidogrel.

Nitroglicerina

La nitroglicering, farmaco
largamente utilizzato ndl trattamento
d tutte le sndromi coronariche

acute, € un vasodilatatore che agisce
U vad coronarici e dstemici. A
livdlo ddle coronaie determina
una dilatazione de&i ved normdi e di
queli aeromesic, aumentando |l
flusso ematico atraverso i vas
colaerdi che prowedono a
irrorare il miocardio ischemico. |l
rilasciamento dd sSgema venoso
comporta una riduzione dd ritorno
venoso a cuore, quindi dd pre-
caico e dd diametro tde diastolico
ventricolare snistro, con
conseguente  riduzione dello  stress
parietde e dd consumo di ossgeno.

Percio il fameco € in grado di
ridure axche la dntomatologia
dolorosa

All'esordio ddla sntomaologia la
nitroglicerina deve esre
somminidrata come compressa
aublingude di 0304 mg da

ripetere ad intervdli di 5 min d fine
d ridurre I'ischemia ed dleviare il
dolore

L'infusone ev. di nitroglicerina
dovrebbe esere iniziata dla dose
minma d 510gmin e amentaa
ogni 5 min di 10gmin, fino dla
scompasa de Sntomi o dla

comparsa di effetti collaerdi, qudi
ipotensione o cefdea

Le indicazioni poste ddle linee
guida pa la somministrazione di
Nitroglicerina sono:

Classe |: a. Somministrare, per
le prime 24-48 ore, nei pazienti con
IMA e insufficienza cardiaca,
infarto anteriore esteso, persistente
ischemia o ipertensione.

b. Continuare la
somministrazione anche dopo 48
ore nei pazienti con episodi di
angina ricorrente o persistente
congestione polmonare.

Classe | Ib: a. Somministrare, per
le prime 24-48 ore, in tutti i
pazienti con IMA che non hanno

ipotensione, bradicardia o]
tachicardia.
b. Continuare la

somministrazione anche dopo 48
ore nei pazienti con un IMA esteso
o complicato.

Classe I11: Non somministrare in
pazienti con PA < 90 mmHg o
bradicardia severa (FC < 50 bpm).

Analgesia

L’'osservezione clinica ddla rapida
risoluzione dela  sntomatologia
dopo ricandizzazione dd vaso e
ripafusone awdora I'idea secondo
la qude il dolore durante IMA é
dovuto dla continua ischemia di un
miocardio vitde piuttosto che dla
necrods  ddlo dessn.  Pertanto,
importanza primaria hanno i farmec
antiischemici, anche s, neé pazienti
in cui i 9ntomi non migliorano dopo
somministrazione  di nitrati, €
presente  agitezione 0 segni i
congestione polmonare, sembra
opportuno  iniziare una  tergpia
andgesca ga d momento ddla
diagnod, senza prolungarla d punto
da non consentire una corretta
vautazione ddl’efficacia ddla
tergpia antiischemica. In questi ced,
il famaco di prima scdta € la
morfina solfato dla dose di 1-5 mg
eV ripetibili dopo 5-30 min.

Dopo aver effettuato il trattamento
generde immediao d procede
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quindi, con i tratamenti specifici
comprendenti:

terapia di riperfusione
(trombolitici o PTCA primaria)

tergpia  aggiuntiva, ossa
agenti somministrati d posto  de

tromboalitici o in aggiunta ad (b-
bloccanti, ACE-inibitori)

tergpia congiuntiva, ossa
agenti somminigtreti per
incrementare  gli  effetti benefid  del

trombolitici (aspiring, eparing)

TERAPIA DI RIPERFUS ONE

L'obiettivo  primario  ddla

tergpia ripafusva ne  trattamento
ddl'IMA & ottenere una rapida
ricandizzazione de vaso

responsabile con lo scopo di ridurre
la mortdita preservare la funzione
ventricolare  dnidra e limitare la
ricorrenza di ischemia miocardica e
d reinfato. Essa pud essare
ottenuta mediante fibrinolis
dgemica o mediante angiopladica
coronarica (PTCA).

a) Terapia Trombolitica

Condste ndla somministrazione
d agenti in grado di ativae |l
plesminogeno a plasming,  che
frammenta la fibrina con

conseguente lis ad trombo
coronarico  fresco e riprisino  del
flusso attraverso I'arteria  coronarica
occlusa

Una revisone di 9 trids ha
modtraio  una riduzione dgnificativa
della mortdita (18%) a 35 giorni nel
pazienti affetti da IMA, trattati con

terapia  trombolitica ripetto  ai
controlli.
Gli agenti trombolitici dovrebbero

essere somministrati a pazienti con

sopradivellamento  del tratto ST
>01 mV o con BBS d nuova
insorgenzadl’ ECG.

Tra i fdtori che influenzano la
decisone di  somminidrare  gli
agent trombolitici: il tempo
intercorso ddl’inizio de  sntom,
'eta dd paziente, le condizioni

emodinamiche e la coedgtenza di
dtre condizioni morbose.
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Tra i pazienti con
sopradivellamento ST, | bendfid
ddla tergoia trombolitica  sono

meggiori  in - qudli  con IMA
anteriore e sopratutto  dipendono
ddla dureta dei sintomi. Infati, la
quantita di miocardio che pud essere
rigparmiata ddla necros sara tanto
maggiore quanto pitl  precocemente
il Va0 viene ricandizzato.
L'effetto  dela trombolis  sulla
mortdita & messmo nel  pazient
ricoverdti entro la prima ora g
comunque, entro le prime tre ore
ddl'inizo de dntomi e decrexe
progressvamente con il passare dd
tempo. Alcuni studi hanno
dimostrato che S possono avere
dgnificativi beneficd fino a 12 ore
dopo I'esordio  dinico. Dubbia e
I'utilita della trombolis dopo 12 ore
ddl'insorgenza  de dntomi;  da
prendere in condderazione solo in
ca0 di dolore ischemico persgente
e macao sopradivdlamento dd
tratto ST.

P quanto concene l'eta dd
paziente, i maeggiori  benefic  ddla
tergpia trombolitica, in  termini  di
mortaita sono evidenti nei pazienti
pill giovani e vanno riducendos con
'aumentare ddl’'etld subendo  un
rgpido decremento dopo i 75 anni.
Tdi pazienti, pur giovandos ddla

tergpia  tromboalitica, a casa
del'deveta mortdita  totde e
ddl'aumentato  rischio di  stroke,
presentano una  riduzione  de
beneficio rativo.

Le lineegquida pongono le
seguenti indicazioni per la
somministrazione di agenti
trombolitici:

Classe |: a) Somministrare ai
pazienti con sopraslivellamento del
tratto ST (>0,1 mV in due o piu
derivazioni contigue), in cui la
sintomatologia sia insorta da
meno di 12 ore e che abbiamo una
etainferiorea 75 anni.

b) Somministrare ai pazienti con
blocco di branca sinistra ( che
impedisce I'analisi del tratto ST) e
con quadro dinico suggestivo di
infarto acuto del miocardio.

Classe Ila: Somministrare ai
pazienti con sopraslivellamento del

16

tratto ST che abbiano piu di 75
anni di eta

Classe Ilb: a) Somministrare ai
pazienti con sopraslivellamento del
tratto ST, in cui la sintomatologia
siainsorta da 12-24 ore

b) Somministrare ai pazienti che
abbiano valori pressori sistolici
superiori a 180 mmHg e€/o
diastolici superiori a 110mmHg in
presenza di IMA ad alto rischio.
Classe I11: a) Somministrare dopo
24 ore dall’esordio dei sintomi ai
pazienti con sopraslivellamento del
tratto ST oin cui si sia risolto il
doloretoracico.

b) Somministrare ai pazienti con
sottoslivellamento del tratto ST

Le controindicazioni dla tergpia
trombolitica possono essere;

1) assolute

-precedente ictus  emorragico 0
recente  accidente  cerebrovascolare
non emorregico

-sanguinamento interno attivo
-neoplasia  intracranica o
trauma cranico

-sospetta dissecazione aortica
-intervento  chirurgico recente  (ndlle
ultime due settimane)

-gravidanza

-PA > 200/120 mmHg

-Allergia a dreptochinass 0 APSAC
(utilizzare tPA)

recente

2) rdlative

-ipertensone arteriosa svera
>180/100 mmHg

-diates emorragica 0 uso in corso di
anticoagulanti

-doria  di  pregresso accidente
caebrovescolae non emorragico
con completo recupero

-trauma o intervento chirurgico da
oltre due settimane
-malattia ulcerosa peptica dtiva
-retinopaia emorragica

-pregresso  trattamento con SK 0
APSAC

Alcuni trids, tra cui il TIMI 14,
hanno vdidao |'associazione di
inibitori  delle glicoproteine llb/llla
a fibrindlitici a piu basse dod
dimogtrando  che potenzia

|’ azione di ricandizzazione
coronaica, limita il danno
microvascolare prevenendo

I’'embolizzazione digde di
mecroaggregati  piedrinici, limita  la
creezione famaco-indotta di  uno
davorevole terreno  pro-trombotico,
sEza delerminare un aumento delle
complicanze emorragiche.

Ne piu recente trid, GUSTO V,
sono deti arruolati 16588 pazienti
ndle prime s@ ore ddl'inizio

ddl'lMA di cui 8260 sono i
randomizzati a ricevere la dose
dandard di reteplase e 8328 a

ricevere meta dose di reteplase +
abciximeb. Tra i due gruppi non &
data dimogtrata differenza
sgnificativa per qud che riguarda la
mortdita a 24 orea sdte giomni e a
trenta giorni, né per quato
concerne gli  eventi  cerebrovascolar
o gi droke La percentude di
reinfarti o] rivascolarizzazioni
percutanee  urgenti a sette  giorni
dal’episodio acuto aa
Sgnificativamente minore nel
gruppo trattato con reteplase  +
abciximab. S pud,  pertanto,
condudere  che il tratamento
combinato, sebbene sSa gravao da
una  meggiore  percentude  di
emorragie (exdluse quelle
intracraniche), § accompagna  ad
una consgente riduzione ddle
recidive ischemiche ddl' IMA.

Dosaggio e somministrazione dei
trombolitici:

La SK viene somminigrata ad un
dosggio pai a 1500000 u ev. in
30-60 min

L'APSAC puo
somministrato come
rgpidadi 30U in 5-10 min,

rTPA  viene somminigrato come
boo ev. d 15 mg , seguito da
infusone di 50mg (0 0,75 mgkg) in
30 min e da 35 mg (0 050 myKg)
ne successvi 60 min, per un totde
di 100mgin 90 min.

Il Reteplase viene somministrato
come un doppio bolo di 10 U ev.
piu 10 U ev. a bolo in due minuti, a
diganza di trenta minuti  1'uno
dal’dtro.

Il Tenecteplase viene
somministrato  come bolo di  30-50

esre
infusione
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mg, con incrementi di 5 mg/Kg di
peso corporeo >60 Kg.

b) PTCA

La riperfusone miocardica
mediante PTCA pud essere presa in
congderazione:

ajcome aternativa alla terapia
trombolitica precoce

Le lineeguida pongono le
seguenti indicazioni per la PTCA in
ca0 di IMA transmurde:

Classe I: a) In alternativa alla
terapia tromboliticain pazienti con
IMA e sopraslivellamento del tratto
ST o0 nuovo (0 presunto tale)
blocco di branca sinistra, che
possono  essere  sottoposti  ad
angioplastica dell’ arteria correlata
all’infarto entro 12 ore dall’inizio
dei sintomi o dopo 12 ore se si ha
persistenza dei sintomi ischemici e
se I’angioplastica pud essere
eseguita rapidamente (entro 90
minuti dall’ ospedalizzazione del
paziente) da operatori esperti e in
centri ritenuti idonei  alla
procedura. Secondo le linee guida
ACC/ AHA per essere giudicati
idonei a praticare la PTCA
primaria un Centro dovrebbe
eseguire pit di 200 PTCA all’anno
e il singolo operatore piu di 75
PTCA nello stesso periodo.

b) In pazienti che nelle 36
ore dall'lMA con
sopraslivellamento ST o blocco di
branca sinistro, vanno incontro a
shock cardiogeno, che hanno meno
di 75 anni di etd e che possono
essere sottoposti alla
rivascolarizzazione entro 18 ore
dall'esordio dei sintomi da
operatori esperti ein centri idonei.

In tali pazienti trattati con PTCA,
anche = non § ha una sgnificaiva
riduzione della mortdita a 30 giorni
rispetto a quelli trattati con terapia
medica, €& dao notato  un
sgnificativo aumento ddla
sopravvivenzaase mes.

Classe Ila: In pazienti, candidati
alla riperfusione, che presentano
controindicazioni alla terapia
trombolitica

Classe I1b: In pazienti con IMA
senza sopraslivellamento del tratto
ST che presentano un flusso
inferiore al TIMI Il nell’arteria
correlata all’infarto, in cui la
PTCA pud essere praticata entro 12
oredall’esordio dei sintomi

Classe I11: a) Effettuare PTCA di
un vaso non correlato all’infarto
acuto.

b) Effettuare nel pazienti con
IMA che:

-hanno ricevuto terapia
trombolitica nelle 12 ore e non
presentano sintomi di ischemia
miocardica.

-sono eleggibili per il trattamento
trombolitico e verrebbero sottoposti
alla PTCA da operatori non
esperti.

- dopo 12 ore dall’inizio dei
sintomi non presentano segni di
ischemia miocardica.

Rispetto dla tergpia trombolitica
la PTCA primaria presenta due
vantaggi principdi: § asocia, e
exguita da operatori esperti, ad un
meggior UCCESD di
rivascolarizzazione efficace
riprisinando  un flusso TIMI I
nel’83-95% de pazienti e comporta

un  minor rischio di  emorragie
cerebrdi;  ddtra pate  peo,
richiede un’ organizzazione
eficente da non ritadae la
riperfusione, i suoi risultati
dipendono dall’ esperienza e
ddl'abilita  dell’'operatore  ed €

Scuramente un fratamento  piu
dispendioso. Divers piccoli  studi
hanno suggerito che la PTCA posa

migliorare sgnificativamente il
decorso dinico dd pazienti con
IMA, rispetto dla terapia
trombolitica Una recente
metaandis  ha evidenzito che la
PTCA primaria riduce gli episodi
ischemid e di inteventi di

rivascolarizzazione a distanza, ma
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non ha efeti dgnificaivi aulla
mortaita Ne recente trid GUSTO-
[Ib, in cui sono dati randomizzati
oltre 1100 pezienti con IMA a
effettuare PTCA primaia o
trombolis, s € vido che vi era una
minore incidenza di eventi totdi
(morte, ictus, IMA) a 30 giorni ne
gruppo PTCA (9,6% vs 13,6%, P=
0,033), ma quedta differenza non era
piu  ggnifictiva a s med.
Petanto, i dati ddla letteratura
suggeriscono che non 8 puo, dlo
dato  atude, raccomandare I'uso
routinario della PTCA ne pazienti
con IMA. Tuttavia, quando tde
procedura € eseguita in centri idone
e da operatori esperti, pud essere
presa in  condderazione  come
terapia di scelta, Scura, nel pazienti
a piu dto rischio  (es in stao di
shock 0 IMA esteso).

b) dopo trombolis

Le linee-guida pongono le
seguenti indicazioni per la PTCA
dopo trombolisi:

Classe |: In pazienti con reinfarto
o ricorrenti episodi ischemici

(‘angioplastica rescue)

Classe Ila: In pazienti con shock
cardiogeno 0 instabilita
emodinamica.

Classe Ilb: a) In pazienti che
presentano  ricorrenti  episodi
anginosi senza alcuna evidenza di
ischemia o infarto

b) In pazienti asintomatici e
senza  evidenza  clinica  di
ischemia e/o ischemia inducibile
nelle 48 ore successive alla
trombolisi.

Classe I11: a) Di routine entro le

48 ore dopo trombolisi non
efficace.
b) Di routine immediatamente

dopo terapia trombolitica.
¢) nel successivo management

ospedaliero dopo trattamento in
acutodel'l MA
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ALGORITMO DEL DOLORE TORACICO ISCHEMICO

DOLORE TORACICO ISCHEMICO

entro 10 minuti iniziale valutazione del pz
stabilire accesso venoso

eseguire prelievo per markers cardiaci

eseguire ecg a 12 derivazioni

eseguire un monitoraggio continuo dell’ ecg
somministrare acido acetil-salicilico (160-325 mg)

procedure diagnostico-terapeutiche in base alrisultato ecga 12 derivazioni

ECG normale o non diagnostico

-monitoraggio e valutazione
continuadel pz

-prelievi ematici seriati dei
markers cardiaci

- ecg seriati

-valutazione non invasiva di
ischemia

-considerazione di diagnosi
aternative

ECG suggestivo di ischemia
(inversione ondat o
sottoslivellamento st)

sopraslivellamento del tratto st o
comparsadi blocco di branca
sinistra

-terapia antischemica (b-
bloccanti, nitrglicerina,
eparina, asa)

-analgesia

-ricovero in reparto di terapia
intensiva

-possibilita’ di riperfusione

a) controindicazioni alla
trombolisi?

b) possibilita’ e indicazioni alla
PTCA

-inizio terapiaantischemica
-analgesia

seindicatainiziare

trombolisi entro 30

non IMA o IMA o min.
ischemia ischemia ricovero in terapia
intensiva

se trombolisi
controindicat

0 non praticabile :
-eseguire ptca
-ricoveroin

dimissione dopo 8-
12 ore con

ricovero in unita’ di
terapiaintensiva

appropriato controllo
adistanza

terapiaintensiva
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seguenti raccomendazioni per  la
PTCA nd successvo management

ospeddiero  dopo trattamento  in
acuto ddl’'IMA:
Classel:

a) Pazienti con ischemia
miocardica spontanea o provocata
duranteil ricovero

b) Pazienti che presentano
persistente instabilita
emodinamica.

Classe |la: Pazienti con ridotta
FE <40%, scompenso cardiaco o
con severearitmie ventricolari.

Classellb:

a) Angiografia e, quindi,
ricanalizzazione della coronaria
responsabile del’llMA in un
paziente stabile,solo per la teoria
del vaso pervio
b) Pazienti dopo IMA non Q
c) Pazienti con insufficienza
ventricolare durante un episodio
acuto con conseguente
dimostrazione  di conservata
frazione di eiezione (FE > 40%).

Classe I11: Angioplastica della
arteria responsabile dell’ MA nelle
48-72 ore dopo trombolisi senza

alcuna evidenza di ischemia
spontanea o provocata.

E prevedibile  un  ulteriore
miglioramento del risultati  mediante
la somministrazione di inibitori
ddle glicoproteine llb/llla  (qudi

abiciximab, eptifibatidetirofiban) in
asociazione  dla  PTCA. Infatti
ndlo sudio CAPTURE é dato
dimostrato che tdi molecole
riducono l'incidenza di morte e di
infato  miocardico  corrdao  dla
procedura  Inoltre con la loro
utilizzazione in asociazione
dl'intervento di  rivascolarizzazione
miocardica percutanea con impianto
di sent, S € ridotta la necessita di
rePTCA nd vaso trattato per
ricorenza di  ischemia miocadica
ad 1 mee e a 6 mes. In
contrgpposizione  dla  riduzione di
eventi d follow-up, § verifica un
aumento dele complicanze

emorragiche minori per lo pid in
sededi punturaarteriosa

TERAPIA CONGIUNTIVA
Acido acetil-salicilico ed eparina

Comprende que famad qudi
'ecido acdil-dicllico e I'epaina
che, agendo come agerti
antitrombotici, hanno lo scopo di
impedire la riocdusone ddl’ateria

corrdata  dl’'infato  dopo terapia
trombalitica. Possono essere
somminisrati anche in assenza di

tergpiatromboalitica

E' orma noto che tutti i pazienti
con IMA, a meno di
controindicazioni, e
indipendentemente ddla
somminidrazione 0 meno di terapia
trombolitica, devono assumere
aido  acdil-dicilico dla dose
inizide di 160325 mg, oon
uccessva dose di mantenimento tra
100-300mg/die.

P controversa € |'indicazione
dl'uso di epaina ne soggetti con
IMA.

Le lineeguida pongono le

seguenti  indicazioni per quel che
riguarda la somministrazione
ddl’ eparina:

Classe I: Nei pazienti sottoposti a
PTCA primaria o rescue o ad
intervento chein pazienti sottoposti
ad angioplastica coronarica con
chirurgico di rivascolarizzazione.
Questa raccomandazione nasce
dall’ osservazione valori di ACT
compresi tra 300 e 350 sec. si
riscontrava un minor numero di
complicanze rispetto a pazienti con
valori di ACT piu bassi.

Classe Ila: a)Nei pazienti che
ricevono trombolitici  fibrino-
selettivi quali rTPA per prevenire
la retrombosi, poiche la lisi del
trombo si accompagna ad un
effetto protrombotico per aumento
dei livelli plasmatici di trombina,
cheritornano nella norma dopo 24
ore.

b) Nei pazienti trattati con agenti
trombolitici non selettivi quali SK o
APSAC e a rischio di embolia
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sistemica (IMA anteriore, FA,
trombo ventricolare sinistro o
pregresso evento embolico).

Classe I1b: somministrata s.c. nei
pazienti non sottoposti a trombolisi
e senza controindicazioni
all’eparina  per la profilassi
dell’embolia polmonare fino a
guando il paziente non viene
mobilizzato, particolarmente in
presenza di scompenso cardiaco.
Classe Ill: Entro sei ore a
pazienti a cui € stato somministrato
un trombolitico non fibrino-
selettivo (SK) e non a rischio per
embolia sistemica. Questi farmaci
portano ad un marcato aumento
dei livelli plasmatici di prodotti di
degradazione del fibrinogeno che
inibiscono |’aggregazione
piastrinica legando la trombina e
prevengono la riocclusione del
vaso.

Ogg la doxe di epaina sodica
raccomandata in bolo & di 5000 Ul
ev., seguita da un'infusone ev. tde
da mantenere un PTT da 15 a 25
volte superiored vaore normae.

Allo dato atude non vi sono
affidenti  informazioni  drca la
possihilita di sodtituire I'eparina con
le epaine a basso peso molecolare
in caso di IMA con
sopradivdlamento  dd  tretto  ST.
Quese hanno comunque dimodrato
ameno pari efficada nel
trattamento dele sindromi
coronariche acute senza  sopradi-
velamento de tratto ST, con o
senza movimento  enzimatico, per
que che riguarda la mortdita e la

cpecita  di ridurre il numero
cumulativo de decess e  degl
eventi ischemic maggiori.
TERAPIA
AGGIUNTIVA
b-BLOCCANTI
Gli agenti b-bloccanti  attenuano
gli effetti ddle  caecolamine
circolanti, bloccando la loro
cypacita di legas a  recettori  b-
adrenagici. Bloccando il dgema
nervoso adrenergico, la cui  ativita
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aumentata ha €ffetti  ddeteri sl
miocardio  ischemico, tdi fameac
hano divers effetti  favorevali
ndl’ IMA:

-diminuiscono il consumo
miocardico di  osdgeno, riducendo

contemporaneamente la  frequenza
cadiaca, la pressone ateriosa e la
contrattilitamiocardica

-migliorano il flusso coronarico
subendocardico, prolungando il
tempo di diastole

-riducono le aitmie ventricolari
favorite dala stimolazione
smpdica

-hanno  effeti  favorevali sl
doloreischemico
-possono ridurre I'estensione

ddl’'area necrotica e prevenire |l
renfato quando somministrati con i
tromboalitici

-riducono la mortdita sa a breve

che a lungo temine | ben
documentati benefici ndla
prevenzione ddla morte improvwisa
dopo IMA sono probabilmente
correleti a loro effetti
attiadrenergici sul  carico  ischemico

e alla soglia per le aitmie mdigne
(V)

Tdi famad devono essre
somminidtrati a
- tutti i pazienti che non presentano

controindicazioni e che possono
essre trettai entro 12 ore
ddl'inizio indipendentemente  ddla

somministrazione di  trombolitici o
dalariperfusone mediante PTCA

- tutti i pazienti con continuo e
ricorrente dolore ischemico

- tutti i pazienti con tachiaritmie (es.

fibrillazione  dride con  devaa
risposta ventricolare)
-pazienti con IMA senza

sopradivellamento del tratto ST

Non posono, invece, essre
somminigreti a pazienti con severa
insufficienza ventricolare sinistra

La terapia pud essere
somminidrata  immedigamente. |
dosggi de famaec ev, sono: per
'aendlodlo 5 mg ev. in 5 minuti
+5mg dopo dieci minuti per poi
iniziere la somminidrazione dela
doxe ode dd fameco 50 mg; |l
metoprololo  viene somminigtrato in
dos ev. di 15 mg in 10-15 min ,
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seguito da una dose orde di 50 mg
x2/die per dmeno 24 ore, aumentata
fino a 100 mg x2die il propranololo
viene iniziato con 58 mg ev. in 10-
15 min, seguiti da 180-240 mg per
0s in dos suddivise, tre volte a
giorno. La tergpia con b-bloccanti €
controindicata nel  pazienti infartuati
con  sompenso  cadiaco  grave
(edema polmonare), ipotensone o
shock cadiogeno, blocco A-V  di
scondo 0 terzo grado, marcata
bradicardia snusde (FC<50 bpm) e
in qudli ocon doria di @ asma
bronchide e di broncopneumopatia
cronicaogiruttiva.

ACE-INIBITORI

Divers trids hanno confermato
il ruolo degli ACE-inibitori ne
ridurre la mortaita nei pazienti con
IMA, la dilatazione e la disfunzione
de  ventricolo snigro e nd
rdlentare  'evoluzione verso lo
scompenso  cardiaco  congestizio ne
pazienti con disfunzione
ventricolae  dopo IMA. Cio s
veifica  indipendentemente  ddla
tergpia  trombolitica, in particolare
quando tai farmaci sono utilizzti
precocemente  (nele prime  12-24
oel. EsSs s sono dimodrdti
paticolamente utili nel  pazienti
con IMA anteriore eteso e con

scompenso cardiaco congedtizio
senza ipotensione e senza
controindicazioni  (senos  hilaerde
dell’ arteria rende, insufficienza
rende, tose inddente, angioedema
con  un precedente  trattamento).

Pertanto il loro uso é raccomandato:
-nd  pazienti con sopradivela
mento de tratto ST in due o piu
derivazioni precordiali

-nel pazienti che durante IMA svil-
uppano una frazione di eezione de
ventricolo snigro inferiore d 40%

-ne pazienti che durante IMA
sviluppano i segni dinid  di
inaffidenza cardiaca dovuta a
disfunzione sigtolica di pompa.

CALCIO-ANTAGONISTI
(Diltiazem, Verapamil)
Ess agiscono determinando
vaodilatazione e anche rdlentando

la conduzione ario-ventricolare e
deprimendo  la  contratilita ddle
cdlule miocardiche

Le linee guida ddl’ ACC/AHA
congderano i cado-antagonisti
come un tratamento aggiuntivo, ma
soltanto per un limitato numero di

indicazioni. Il vergpamil o |l
diltiazem poSoNo essere
somminigreti in pazienti in cui i
b-bloccanti  sono  inefficac o non
tollerati o controindicati  (maattia
broncospastica) per risolvere
lischemia o  controllare una

fibrillazione  aride con  repida
risposta ventricolare dopo IMA in
assenza di scompenso cardiaco
congestizio, disfunzione
ventricolare Sinistra o blocco A-V.

Nei pazienti che, pur
presentando  un  sopradivellamento
dd trato ST aAl’ECG, giungono ad
un Dipatimento di Emergenza
dopo 12 ore ddl'insorgenza de
sntomi e pertanto non POSSONO
essere sottoposti a terapia
riperfusonde, & necessrio vdutare
lo dao dinico e gratificare |l
rischio.

Peziente ad dto rischio con:

- episodi ricorrenti  di  dolore
ischemico o0 dolore persgente
megrado la  somminidrazione  di
morfina, nitrati e b-bloccanti

- sgni di depressone  ddla
funzione ded ventricolo  €nistro,
shock 0 congestione polmonare

- doria di due o piu fattori di
rischio per cadiopatia coronarica,
includendo precedente IMA,
precedente angioplastica 0 pregresso
BPAC devono effettuare  esame
angiografico per findita
diagnogtiche e tergpeutiche. Quedti
pazienti possono avere una lesione
coronarica che puo essre
efficacemente trattata mediante
PTCA; 0 possono presentare stenosi
dd tronco comune O una grave
mdattia multivasde , che pud essere
trattata con BPAC di emergenza o

urgente.

Il paziente con IMA che ha
invece, un decorso inizide non
complicato, senza disfunzione
ventricolare, dolore ischemico
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ricorrente,  ipotensone,  tachicardia
snusde pessente o  aitmie
ventricolari complese viene
generdmente awiato ad  una
dretificazione  mediante  metodiche
non invasve.
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