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Introduzione

L’infarto miocardico acuto (IMA) è causato
principalmente dalla rottura o erosione di
una placca ateromasica; ciò innesca la for-
mazione della trombosi intraluminale so-
vrapposta e conduce all’occlusione totale o
subtotale del vaso coronarico epicardico1-3.
Studi angiografici hanno dimostrato che
l’occlusione trombotica del vaso epicardico
causa l’IMA4. La terapia riperfusiva si è fo-
calizzata sul tentativo di dissoluzione, fram-
mentazione, compressione, oppure bypass
chirurgico della trombosi, con l’obiettivo di
normalizzare il flusso sull’arteria coronarica
epicardica responsabile dell’IMA. 

L’angioplastica coronarica transluminale
percutanea (PTCA) con l’uso dello stent,
quando logisticamente fattibile, è divenuta il
trattamento ottimale per i pazienti con IMA
in atto5-7. Tuttavia, la presenza di un’estesa
trombosi può aumentare il rischio di embo-
lizzazione distale durante il gonfiaggio del

palloncino oppure durante il rilascio dello
stent. L’embolizzazione distale si verifica
nel 15% dei pazienti trattati con PTCA pri-
maria ed è associata ad un danno miocardi-
co più esteso e ad una prognosi avversa8.

Il ripristino di un flusso epicardico nor-
male nell’arteria responsabile dell’IMA
non sempre è indicativo di un salvataggio
miocardico9. Dopo PTCA primaria, la
mancata riperfusione miocardica, valutata
sia con l’ecocontrastografia10,11 sia con il
blush miocardico all’angiografia12, è corre-
lata ad uno scarso recupero della funzione
ventricolare ed è un predittore indipenden-
te di mortalità a distanza anche in presenza
di un normale flusso nel vaso colpevole. 

L’elevazione del tratto ST all’ECG è il
riflesso fisiopatologico di un’area focale di
miociti in cui la carenza di ossigeno è così
grave che il gradiente ionico transmembra-
na ATP-dipendente viene perduto. Un velo-
ce, completo e stabile recupero del tratto
ST quantifica il rientro di tale fenomeno ed
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Background. Manual thrombus aspiration seems to improve myocardial reperfusion after coronary
angioplasty in patients with ST-elevation acute coronary syndrome. We sought to assess the indepen-
dent variables of complete myocardial reperfusion after primary and rescue coronary angioplasty
with use of the Export manual thrombus aspiration catheter.

Methods. Myocardial reperfusion were judged complete if ST-segment resolution were >70% at
60 min post-procedure ECG. Sixty-three consecutive patients undergoing primary (81%) or rescue
angioplasty (19%) with use of the Export catheter were analyzed.

Results. Forty-three (68%) patients had a complete myocardial reperfusion and 20 (32%) patients
did not. The independent predictors of failed myocardial reperfusion, at multivariate analysis, were:
heart rate at hospital admission (odds ratio [OR] 1.05; 95% confidence interval [CI] 1.01-1.09; p =
0.007), time to angioplasty >3 h (OR 6.07; 95% CI 1.31-27.97; p = 0.005), left anterior descending
coronary artery involvement (OR 8.8; 95% CI 2.12-36.4; p = 0.003).

Conclusions. The present study shows that in the setting of primary or rescue angioplasty with use
of Export manual thrombus aspiration catheter, patients with high heart rate on admission, an is-
chemic time >3 h and left anterior descending coronary artery involvement are at higher risk of failed
myocardial reperfusion.
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è provato che sia una delle misure più predittive e clini-
camente pratiche di risposta cellulare alla riperfusio-
ne14-16. Numerosi studi indicano che il fallimento della
risoluzione del tratto ST dopo la PTCA primaria è as-
sociato ad un maggiore danno miocardico, ad una più
bassa ripresa della funzione del ventricolo sinistro e ad
un aumento della mortalità17-22.

Negli ultimi anni sono state proposte numerose stra-
tegie per la rimozione del trombo preliminari alla pro-
cedura standard di PTCA primaria con evidenze clini-
che contrastanti23-29.

Lo scopo principale del presente lavoro è quello di
identificare i predittori indipendenti di mancata riperfu-
sione miocardica tra i pazienti sottoposti a trombo-aspi-
razione manuale con il catetere Export (Medtronic Inc.,
Minneapolis, MN, USA) in corso di PTCA primaria e
di salvataggio.

Materiali e metodi

Pazienti
Sono stati inclusi nello studio 63 pazienti sottoposti a
PTCA in corso di sindrome coronarica acuta con sopra-
slivellamento del tratto ST (81% ad una PTCA primaria
e 19% ad una PTCA di salvataggio) presso il Laborato-
rio di Emodinamica dell’A.O. San Carlo di Potenza, dal
settembre 2005 al dicembre 2006, per i quali è stato usa-
to il catetere da trombo-aspirazione Export. Tutti i pa-
zienti prima di essere sottoposti alla PTCA hanno fir-
mato il consenso informato che consentiva la possibilità
dell’utilizzo di sistemi di trombo-aspirazione.

Come unico criterio di inclusione i pazienti doveva-
no giungere al pronto soccorso entro 12 h dall’insorgen-
za dei sintomi. Sono stati esclusi i pazienti che presenta-
vano alla prima angiografia coronarica un flusso TIMI 3
in assenza di immagine riferibile a trombosi endolumi-
nale e avevano un vaso responsabile dell’IMA <2 mm. 

Durante il periodo di studio, 137 pazienti sono stati
sottoposti a PTCA in corso di sindrome coronarica acu-
ta con sopraslivellamento del tratto ST (99 PTCA pri-
marie e 38 di salvataggio). Cinquanta pazienti sono stati
esclusi dallo studio per limiti temporali, 14 perché ave-
vano all’angiografia coronarica un flusso TIMI 3 in as-
senza di immagine riferibile a trombosi endoluminale, 10
perché avevano un vaso responsabile dell’IMA <2 mm.

Analisi dei tempi di ischemia
L’intervallo “inizio sintomi-pronto soccorso” è stato
considerato dall’inizio della sintomatologia all’ingres-
so del pronto soccorso di accettazione; l’intervallo
“pronto soccorso-angioplastica” dal pronto soccorso di
accettazione al primo gonfiaggio del pallone. Il tempo
“sintomi-angioplastica” è stato considerato dall’inizio
dei sintomi al primo gonfiaggio del pallone. Per valuta-
re l’impatto del tempo globale di ischemia (intervallo
“sintomi-angioplastica”) sulla riperfusione è stata con-
siderata la finestra temporale di 3 h7,30,31.

Angioplastica coronarica e sistema di
trombo-aspirazione
Il catetere di aspirazione Export è un catetere 6F per
aspirazione della trombosi endoluminale coronarica.
La lunghezza totale di utilizzo è di 145 cm. Il catetere
possiede una punta aspirante con un disegno obliquo,
un lume di aspirazione di 0.041” (1.37 mm) e un cros-
sing profile di 0.068”. Un marker radiopaco è situato a
2 mm dalla punta distale. La suzione è garantita ma-
nualmente da un siringa da 20 ml, che permette una ve-
locità di aspirazione di 1 ml/s. Il sistema è fornito di due
cestelli per il filtraggio del sangue aspirato.

Dopo cannulazione della coronaria colpevole, otte-
nuta con un catetere guida 6F e successivo crossing del-
la lesione con filo guida, veniva avanzato il catetere Ex-
port a ridosso della lesione colpevole. Sono stati prati-
cati da due a quattro passaggi (a discrezione dell’opera-
tore o fino al raggiungimento di un risultato angiografi-
co soddisfacente) in lento avanzamento e retrazione del
dispositivo attivato in aspirazione. Successivamente è
stato auspicato lo stenting diretto e, quando ciò non fos-
se stato possibile, una predilatazione con un pallone sot-
todimensionato. Tutti i pazienti hanno ricevuto eparina
non frazionata endovenosa (prima in bolo secondo il pe-
so corporeo e poi boli aggiuntivi fino a raggiungere un
tempo di attivazione coagulativa tra 250-300 s), nonché
una doppia terapia antipiastrinica con aspirina e clopi-
dogrel (dose di carico 300 mg e poi 75 mg/die) per un
minimo di 4 settimane. L’abciximab (bolo 0.25 mg/kg e
0.125 mg/kg/min per 12 h) è stato somministrato a tutti
i pazienti in assenza di controindicazioni. 

Il costo della procedura è stato calcolato tenendo
conto solo del materiale utilizzato e non dei farmaci.

Analisi elettrocardiografica
Un ECG a 12 derivazioni standard è stato acquisito al-
l’ingresso, dopo 60 min dalla procedura, dopo 6 e 24 h
nella prima giornata; successivamente ogni 24 h fino al
giorno della dimissione.

La somma complessiva del sopraslivellamento del
tratto ST è stato calcolato a 60 ms dal punto J, sulle de-
rivazioni da V1-V6 e I, II, aVL per gli IMA anteriori e
sulle derivazioni I, II, aVF, V5 e V6 per gli IMA non an-
teriori. La riperfusione miocardica è stata valutata con-
frontando la somma del sopraslivellamento del tratto
ST sull’ECG di base con quella ottenuta sull’ECG a 60
min dalla procedura. La riperfusione è stata giudicata
completa quando la risoluzione del tratto ST era >70%,
parziale quando era compresa tra 50-70%, assente se
<50%9,29. 

Analisi angiografica e della funzione ventricolare
È stata eseguita l’analisi quantitativa della lesione col-
pevole trattata sul primo e sull’ultimo angiogramma ac-
quisito nella migliore proiezione. L’estensione della
trombosi è stata valutata usando il TIMI thrombus sco-
re32, dal grado 0 a 5: grado 0, nessun aspetto angiogra-
fico di trombosi; grado 5, occlusione totale del vaso.
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Per la quantificazione del circolo collaterale si è fatto
riferimento al punteggio suggerito da Cohen et al.33, dal
grado 3 a 0: grado 3, se il flusso retrogrado opacizzava
il vaso epicardico colpevole fino all’occlusione; grado
0 in assenza di qualsiasi opacizzazione retrograda. La
riperfusione angiografica è stata valutata con il calcolo
del flusso TIMI34, TIMI frame count corretto35,36 (in cui
al vaso occluso è stato attribuito un valore di 100 fra-
me/s), e con l’analisi del blush grade9. 

Un esame ecocardiografico per valutare la funzione
sistolica complessiva è stato acquisito alla dimissione
in tutti i pazienti sopravvissuti.

Analisi enzimatica
Il picco enzimatico dell’isoenzima miocardico “massa”
della creatinfosfochinasi (ng/ml) è stato calcolato sui
campioni di sangue seriati, ottenuti all’ingresso e ogni
6 h dopo la procedura per le prime 24 h e ogni 12 h fi-
no al giorno della dimissione.

Analisi degli eventi avversi intraospedalieri
Sono stati valutati i seguenti eventi avversi intraospeda-
lieri: morte; reinfarto, diagnosticato quando si verifica-
vano almeno due dei tre elementi tra dolore toracico,
rialzo del valore della creatinchinasi massa >3 volte ri-
spetto al valore di base ovvero una nuova onda Q su due
derivazioni contigue; nuova procedura di rivascolarizza-
zione coronarica di urgenza. Le emorragie maggiori so-
no state valutate secondo i criteri dello studio GUSTO37.

Analisi statistica
La variabili continue sono state espresse come media ±
DS oppure come mediana e range interquartile, quelle
categoriche come numeri e percentuali. Le variabili
continue sono state confrontate con il test t di Student
per dati non appaiati e per dati appaiati e con il test
Mann-Whitney (dati non parametrici), le categoriche
con l’analisi del �2. Per individuare i predittori indipen-
denti di riperfusione completa è stata eseguita un’anali-
si univariata su tutte le variabili analizzate. Le variabili
che all’analisi univariata raggiungevano un valore di p =
0.1 sono state inserite in un modello di regressione logi-
stica per l’identificazione dei valori indipendentemente
predittivi. La risoluzione del sopraslivellamento del trat-
to ST >70% veniva considerata come variabile dipen-
dente. Il TIMI flow, il blush grade, il TIMI thrombus
score, lo score del circolo collaterale sono stati analiz-
zati sia come variabili continue sia come categoriche.
L’analisi statistica è stata eseguita con il programma
SPSS 14.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

Risultati

Caratteristiche cliniche
La Tabella 1 riassume le caratteristiche cliniche dell’inte-
ra popolazione esaminata. Il tempo mediano “sintomi-
pronto soccorso” è stato simile tra i pazienti trasferiti e tra

quelli giunti all’ospedale di riferimento, rispettivamente
120 e 110 min (p = 0.7). L’intervallo “pronto soccorso-
angioplastica” e “sintomi-angioplastica” è stato signifi-
cativamente più lungo per i pazienti trasferiti rispetto a
quelli giunti direttamente all’ospedale di riferimento, ri-
spettivamente 240 vs 90 min (p <0.005) e 345 vs 198 min
(p <0.005). Il picco di creatinfosfochinasi massa è stato
di 307 ± 251 ng/ml, raggiunto dopo un tempo mediano di
13 h e 30 min. La frazione di eiezione del ventricolo si-
nistro basale è stata calcolata pari a 48.8 ± 8%.

L’abciximab è stato usato in 52 pazienti (92%). Tut-
ti i pazienti alla dimissione assumevano acido acetilsa-
licilico, 62 pazienti (98%) clopidogrel, 47 pazienti
(75%) un betabloccante, 55 pazienti (87%) un bloccan-
te del sistema renina-angiotensina, 60 pazienti (95%)
una statina.

Caratteristiche angiografiche e procedurali
La Tabella 2 e la Figura 1 riassumono le caratteristiche
procedurali e angiografiche dell’intera popolazione stu-
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Tabella 1. Caratteristiche cliniche della popolazione studiata.

N. pazienti 63
Età (anni) 59 ± 14
Sesso femminile (%) 18
Fumatori (%) 64
Ipertensione (%) 38
Diabete mellito (%) 14
Pregresso infarto miocardico (%) 14
Pregressa angioplastica coronarica (%) 16
Pressione arteriosa sistolica (mmHg) 125 ± 24
Frequenza cardiaca (b/min) 73 ± 21
Killip score >2 (%) 13
Trasferimento da altro ospedale (%) 30
N. derivazioni all’ECG 4.5 ± 1.7
Infarto anteriore all’ECG (%) 52
Risoluzione tratto ST >70% (%) 68
Risoluzione tratto ST 50-70% (%) 13
Risoluzione tratto ST <50% (%) 19
Tempo sintomi-pronto soccorso (min) 110 (105)
Tempo pronto soccorso-angioplastica (min) 120 (145)
Tempo sintomi-angioplastica (min) 225 (225)
Tempo dall’inizio dei sintomi all’angioplastica 41

<3 h (%)
Trombosi subacuta intrastent (%) 13
Malattia coronarica multivasale (%) 46
Vaso colpevole (%)

IVA 35
CX 17
CDX 48

Flusso TIMI preprocedura (%)
0/1 78
2 14
3 8

Circolo collaterale (%)
0 67
1 24
2 6
3 3

I tempi sono espressi come valore mediano e range interquartile.
CDX = arteria coronaria destra; CX = arteria circonflessa; IVA =
arteria interventricolare anteriore.
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diata. In un solo caso non si è riusciti ad avanzare il ca-
tetere Export oltre la lesione colpevole; si trattava di una
lesione del tratto medio di una coronaria destra estre-
mamente calcifica. In 8 pazienti il catetere Export è sta-
to usato dopo predilatazione. I casi di embolizzazione
distale sono stati 9 (14%), di cui 4 (6%) avvenuti prima
dell’avanzamento del dispositivo, 5 (8%) dopo l’utiliz-
zo del catetere Export. Due casi di embolizzazione sono
avvenuti sul territorio dell’arteria interventricolare ante-
riore, 3 su quello del ramo circonflesso e 4 su quello del-
la coronaria destra. Nessun caso di perforazione, disse-
zione o rottura coronarica è stato osservato.

Eventi avversi
Tre pazienti (4.8% della casistica) sono deceduti in
ospedale. Un paziente di 85 anni con IMA antero-late-
rale dopo aspirazione efficace sull’ostio della circon-
flessa ha mostrato una transitoria occlusione dell’arteria
interventricolare anteriore, con conseguente arresto car-
diaco e intubazione oro-tracheale; nonostante una riso-
luzione completa del tratto ST il paziente è deceduto do-
po 24 h per fibrillazione ventricolare intrattabile. Un pa-
ziente di 70 anni con IMA inferiore è deceduto in se-
guito a rottura del setto interventricolare 24 h dopo la
procedura. Una paziente di 73 anni con IMA inferiore è
deceduta per shock cardiogeno irreversibile dopo 12 h.

Nessun altro evento avverso cardiaco, né sanguina-
mento maggiore è stato registrato.

Riperfusione miocardica
Quarantatre (68%) pazienti hanno avuto una risoluzio-
ne del tratto ST >70%, mentre 20 (32%) pazienti non
sono riusciti ad ottenerla. La Tabella 3 mostra la distri-
buzione delle principali variabili tra il gruppo dei pa-
zienti con riperfusione completa e il gruppo dei pazien-
ti con mancata riperfusione. I pazienti con riperfusione
completa rispetto a quelli senza avevano un flusso epi-
cardico finale più rapido (TIMI ≥2, 85 vs 63%, p
<0.05), una migliore perfusione tessutale (blush grade
≥2, 71 vs 50%, p <0.05) e un trend verso una minore
mortalità (1 paziente nel gruppo riperfusi, 2 pazienti nel
gruppo non riperfusi, 2 vs 10%, p = 0.2).

I predittori indipendenti di mancata riperfusione
miocardica completa sono risultati: la frequenza car-
diaca all’ingresso in ospedale (odds ratio [OR] 1.05; in-
tervallo di confidenza [IC] 95% 1.01-1.09; p = 0.007),
il tempo “sintomi-angioplastica” >3 h (OR 6.07; IC
95% 1.31-27.97; p = 0.005) e il coinvolgimento dal-
l’interventricolare anteriore come vaso colpevole (OR
8.8; IC 95% 2.12-36.4; p = 0.003). 

Discussione

La maggior parte degli studi clinici effettuati in pazien-
ti con IMA trattati con PTCA primaria o di salvataggio
suggeriscono come l’uso di sistemi di trombo-aspira-
zione manuale garantisca una più bassa incidenza di
embolizzazione distale, una riduzione del danno mio-
cardico e una migliore riperfusione25-27. Un recente trial
randomizzato realizzato da Kaltoft et al.28, tuttavia,
suggerisce un possibile effetto dannoso della trombec-
tomia effettuata di routine in paziente con IMA con so-
praslivellamento del tratto ST. Nella metanalisi di De
Luca et al.29, l’uso di sistemi meccanici per prevenire
l’embolizzazione distale si associava ad una migliore
perfusione miocardica, senza tuttavia un miglioramen-
to della sopravvivenza.

Nel presente lavoro il 68% di pazienti sottoposti a
PTCA primaria o di salvataggio con l’uso del catetere
di aspirazione manuale Export ha ottenuto una riperfu-
sione elettrocardiografica completa. Una percentuale
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Tabella 2. Dati procedurali e risultati angiografici.

N. pazienti 63
Diametro di riferimento del vaso trattato (mm) 3.03 ± 0.58
Stenting (%) 91
Stenting diretto (%) 56
Diametro medio dello stent (mm) 3.2 ± 0.5
Lunghezza media dello stent (mm) 25 ± 11
Contropulsatore aortico (%) 8
Pacemaker provvisorio transvenoso (%) 2
Durata della procedura (min) 65 ± 20
Costo della procedura* (euro) 2749 ± 1160
Frammenti macroscopici raccolti (%) 70
Embolizzazione distale (%) 14

* escluso il costo dell’abciximab.

Figura 1. Valori di base, dopo aspirazione e alla fine della procedura per quanto riguarda il flusso TIMI (A), il TIMI frame count corretto (CTFC) (B),
il thrombus score (C) e il blush grade (D). p <0.0001 (confrontro tra valori pre- e postaspirazione).
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identica di riperfusione elettrocardiografica completa è
stata ottenuta nello studio DEAR-MI26 per i pazienti
trattati con il catetere da trombo-aspirazione pronto
(Vasc Solution, Minneapolis, MN, USA) e una leg-
germente più alta (58%) per quelli trattati con il catete-
re Diver CE (Invatec, Brescia, Italia) dello studio RE-
MEDIA25.

Predittori di riperfusione miocardica
Nella presente analisi, i predittori indipendenti di man-
cata riperfusione miocardica completa sono risultati la
frequenza cardiaca all’ingresso in ospedale, il tempo
“sintomi-angioplastica” >3 h e il coinvolgimento del-
l’arteria interventricolare anteriore.

È stato dimostrato che una frequenza cardiaca ele-
vata a riposo ha un valore prognostico negativo nei pa-
zienti con IMA sottoposti a trombolisi38 e il suo valore
predittivo è indipendente dalla maggior parte dei para-
metri, inclusa la funzione del ventricolo sinistro39,40.

Questo risultato può avere due probabili spiegazio-
ni. La prima è che i pazienti con bassa frequenza car-
diaca di base sono più protetti dall’ischemia miocardi-
ca41. La seconda è che l’aumento della frequenza car-
diaca riflette l’effetto deleterio dello squilibrio simpa-
to-vagale, caratterizzato dalla prevalenza dell’attività

adrenergica sulla depressione vagale. Infatti, durante
l’IMA la concentrazione delle catecolamine plasmati-
che e urinarie è più elevata nelle prime 24 h con un pic-
co massimo entro la prima ora. L’alta concentrazione di
catecolamine circolanti induce un incremento del con-
sumo miocardico di ossigeno; quest’ultimo si correla
con l’estensione del danno miocardico e con l’inciden-
za di shock cardiogeno42. Inoltre l’accorciamento della
fase diastolica del ciclo cardiaco e l’aumento del tono
dei condotti epicardici e delle arteriole di resistenza
mediato dagli adrenocettori43 potrebbe ulteriormente
ostacolare la perfusione miocardica.

Tuttavia, la riperfusione subottimale potrebbe esse-
re legata ad un’instabilità emodinamica, di cui l’eleva-
ta frequenza cardiaca è un epifenomeno44.

Il tempo dall’esordio dei sintomi alla somministra-
zione del trombolitico è uno dei maggiori determinanti
dell’estensione della zona di necrosi e della prognosi
nei pazienti con IMA45. Anche nei pazienti sottoposti a
PTCA primaria il tempo dall’esordio dei sintomi al
gonfiaggio del pallone è significativamente correlato
con la mortalità ad 1 anno46,47. De Luca et al.46 hanno
dimostrato come per ogni 30 min di ritardo complessi-
vo nell’eseguire la PTCA primaria, vi sia un rischio ag-
giuntivo di sviluppare disfunzione ventricolare severa
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Tabella 3. Distribuzione delle principali variabili tra il gruppo di pazienti con riperfusione e il gruppo dei non riperfusi.

Riperfusione No riperfusione p

N. pazienti 43 20
Età (anni) 60 ± 14 58 ± 13 NS
Femmine (%) 7 40 0.03
Fumatori (%) 74 40 0.01
Ipertensione (%) 30 55 0.05
Diabete mellito (%) 12 20 NS
Pregressa angioplastica coronarica (%) 19 10 NS
Trasferimento da altro ospedale (%) 28 35 NS
Angioplastica di salvataggio (%) 21 15 NS
Killip score >2 (%) 9 20 NS
Pressione arteriosa sistolica (mmHg) 123 ± 232 127 ± 262 NS
Frequenza cardiaca (b/min) 68 ± 18 85 ± 22 0.02
N. derivazioni interessate all’ECG 4.12 ± 1.72 4.8 ± 1.5 NS
Tempo inizio sintomi-pronto soccorso (min) 105 (85) 126 (132) NS
Tempo pronto soccorso- angioplastica (min) 107 (147) 135 (142) NS
Tempo inizio sintomi-angioplastica (min) 200 (235) 257 (234) NS
Tempo inizio sintomi-angioplastica <3 h (%) 51 20 0.028
Malattia coronarica multivasale (%) 47 45 NS
IVA come vaso colpevole (%) 21 65 0.005
Trombosi subacuta intrastent (%) 16 5 0.21
Circolo collaterale 0.44 ± 0.59 20.4 ± 0.88 NS
Flusso TIMI preprocedura 0.56 ± 0.95 0.95 ± 1.12 NS
Flusso TIMI preprocedura ≥2 (%) 19 30 NS
Thrombus score preprocedura 4.3 ± 1.2 4.1 ± 1.4 NS
Embolizzazione distale (%) 20 12 NS
Diametro di riferimento del vaso (mm) 3.07 ± 0.52 2.95 ± 0.71 NS
Catetere Export non usato come primo sistema (%) 12 15 NS
Frammenti macroscopici raccolti (%) 77 55 0.08
Stenting (%) 91 90 NS
Diametro nominale dello stent (mm) 3.3 ± 0.4 22.9 ± 0.39 0.01
Lunghezza dello stent (mm) 25.0 ± 11.7 26.1 ± 9.52 NS

I tempi sono espressi come valore mediano e range interquartile. IVA = arteria interventricolare anteriore.
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dell’8.7% e di mortalità ad 1 anno del 7.5%. Infatti, un
tempo di ischemia complessiva >3 h esita in uno stress
ossidativo con massivo rilascio di creatinfosfochinasi e
mancato recupero del metabolismo aerobico del mio-
cardio31. 

Nel presente studio il ritardo decisionale è stato si-
mile per i pazienti trasferiti da altri ospedali come per
quelli giunti all’ospedale di riferimento (120 vs 110
min). Il tempo intercorso dall’ingresso al pronto soc-
corso accettante alla PTCA è stato di 90 min per i pa-
zienti giunti direttamente all’ospedale di riferimento
(in linea con il tempo limite suggerito dalle linee guida
europee) mentre è stato di 240 min e, quindi, inaccetta-
bilmente alto, per i pazienti trasferiti da altri ospedali.
Tale intervallo è significativamente più alto rispetto a
quello riferito (76 oppure 97 min) nel braccio di con-
trollo dello studio sulle reti cardiologiche48,49. Il ritardo
eccessivo rispetto alle altre realtà italiane dovrebbe
spronare gli operatori sanitari e gli amministratori loca-
li a ricercare una strategia tesa a ridurre tale divario,
cercando di avvicinarsi quanto più possibile al door-to-
balloon di 33 min della rete per l’IMA della regione
Lombardia50.

Tra i 20 pazienti in cui non si è avuta una riperfu-
sione completa, 13 (65%) avevano come vaso colpevo-
le l’arteria interventricolare anteriore. I pazienti con
IMA anteriore hanno una maggiore mortalità rispetto ai
pazienti con IMA inferiore sia quando trattati con trom-
bolisi sistemica38,39,51 sia quando trattati con PTCA pri-
maria15,20,21. Anche nello studio REMEDIA25 il coin-
volgimento dell’arteria interventricolare anteriore è ri-
sultato un predittore indipendente di mancata riperfu-
sione. Due ipotesi si possono avanzare per spiegare ta-
le fenomeno, una di carattere funzionale e una di carat-
tere anatomico. L’arteria interventricolare anteriore ir-
rora una quota di miocardio a rischio molto ampia con
vasta rappresentazione elettrocardiografica per cui una
riperfusione completa di tutti i suoi segmenti è alta-
mente improbabile, a meno che non si intervenga in un
tempo molto breve. Per confermare questa ipotesi sa-
rebbe necessaria un’analisi separata dei pazienti con in-
teressamento dell’arteria interventricolare anteriore in
base ai tempi di ischemia complessiva, cosa possibile
solo con una numerosità più ampia. Inoltre, l’arteria in-
terventricolare anteriore è un vaso lungo che emette sin
dal primo tratto i rami settali e i rami diagonali difficil-
mente proteggibili tutti dalla microembolizzazione.

Limitazioni dello studio
Il presente lavoro possiede le limitazioni connesse agli
studi monocentrici e osservazionali e non possiede la
potenza statistica per valutare l’impatto che la mancata
riperfusione ha sugli eventi clinici avversi vista la loro
bassa prevalenza nella popolazione studiata. Inoltre,
nell’analisi sono stati inseriti anche pazienti sottoposti
a PTCA per sindrome coronarica acuta con sopraslivel-
lamento del tratto ST dovuta a trombosi subacuta intra-
stent. Tuttavia, questa variabile non è risultata signifi-

cativamente diversa tra i pazienti con riperfusione com-
pleta rispetto a quelli senza riperfusione.

In conclusione, il catetere da trombo-aspirazione
manuale Export garantisce un’elevata percentuale di ri-
perfusione completa nei pazienti sottoposti a PTCA
primaria o di salvataggio con una bassa percentuale di
eventi avversi. Una frequenza cardiaca elevata all’in-
gresso in ospedale, un tempo di ischemia miocardica
>3 h, il coinvolgimento dell’arteria interventricolare
anteriore predicono una mancata riperfusione miocar-
dica nel contesto dei pazienti con IMA sottoposti a
PTCA con l’ausilio del catetere Export.

Riassunto

Razionale. I cateteri da trombo-aspirazione manuale sembrano
migliorare la riperfusione miocardica nei pazienti con infarto
miocardico acuto sottoposti ad angioplastica coronarica prima-
ria o di salvataggio. Lo studio ha cercato di identificare i predit-
tori di mancata riperfusione miocardica tra i pazienti sottoposti
ad angioplastica coronarica percutanea primaria o di salvataggio
con l’ausilio del catetere per trombo-aspirazione manuale Ex-
port.

Materiali e metodi. La riperfusione miocardica è stata giudi-
cata completa se la risoluzione del tratto ST era >70% all’ECG
ottenuto dopo 60 min dalla procedura. Sono stati analizzati 63
pazienti consecutivi, 81% sottoposti ad un’angioplastica prima-
ria e 19% ad un’angioplastica di salvataggio. 

Risultati. Quarantatre (68%) pazienti hanno avuto una riper-
fusione completa e 20 (32%) pazienti non l’hanno ottenuta. I
predittori indipendenti di una mancata riperfusione miocardica
completa sono risultati la frequenza cardiaca all’ingresso in
ospedale (odds ratio [OR] 1.05; intervallo di confidenza [IC]
95% 1.01-1.09; p = 0.007), il tempo “sintomi-angioplastica” >3
h (OR 6.07; IC 95% 1.31-27.97; p = 0.005) e il coinvolgimento
dell’arteria interventricolare anteriore (OR 8.8; IC 95% 2.12-
36.4; p = 0.003).

Conclusioni. Una frequenza cardiaca elevata all’ingresso, un
tempo di ischemia miocardica >3 h e il coinvolgimento dell’ar-
teria interventricolare anteriore predicono una mancata riperfu-
sione miocardica nel contesto dei pazienti con infarto miocardi-
co acuto sottoposti ad angioplastica coronarica percutanea con
l’ausilio del catetere Export.

Parole chiave: Angioplastica coronarica; Infarto miocardico;
Perfusione miocardica; Trombectomia.
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