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Il dolore toracico acuto:
le dimensioni del problema,
le possibili cause

Il dolore toracico acuto è uno dei più fre-
quenti sintomi riportati dai pazienti che si
presentano in Pronto Soccorso (PS) o nel
Dipartimento di Emergenza-Accettazione
(DEA)1. Già oltre 10 anni fa, nel 1991,
un’inchiesta dell’Associazione Nazionale
Medici Cardiologi Ospedalieri (ANMCO)-
Lombardia condotta in 13 ospedali indica-
va che gli interventi per problemi cardiolo-
gici erano il 7% di tutti gli interventi del
DEA e che in oltre la metà dei casi (4%) il
motivo della richiesta di soccorso cardiolo-
gico era il dolore toracico. Questi numeri
sono rimasti costanti anche negli anni
2000. Nel 2004, ad esempio, i pazienti con
dolore toracico giunti al DEA dell’Ospeda-
le San Camillo di Roma sono stati il 6.4%
del totale degli accessi urgenti (5.1% nel
2000)2 e di questi ben il 43.8% sono stati ri-
coverati2 (Tabella 1).

Per quanto concerne la distribuzione del-
l’eziologia3, le varie forme di sindrome co-
ronarica acuta costituiscono nel loro insieme
fino al 30% dei casi di dolore toracico acuto

che si presentano in PS1. Tra le altre possibi-
li cause vanno sempre ricordate quelle non
coronariche potenzialmente letali, come ad
esempio la dissezione aortica e la malattia
tromboembolica polmonare2 (Tabella 1).

La valutazione iniziale: il triage

La prima valutazione del paziente con do-
lore toracico è affidata ad un triage infer-
mieristico4 attuato da personale addestrato
ad identificare, applicando specifiche tavo-
le di stima della prognosi, le situazioni cli-
niche ad alto rischio di vita attribuendo un
differente codice cromatico d’urgenza per
indicare la priorità con cui il malato sarà
sottoposto all’attenzione del medico. Per
convenzione, la presenza del sintomo “do-
lore toracico” impone l’attribuzione del co-
dice giallo o rosso e l’esecuzione e la valu-
tazione dell’elettrocardiogramma (ECG)
entro 10 min5.

Il principale obiettivo delle varie com-
ponenti del triage è la riduzione dei sensi-
bili ritardi nella diagnosi e nella terapia che
possono verificarsi anche dopo l’arrivo del
paziente con dolore toracico in ospedale. A
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Acute chest pain is one of the most common symptoms in emergency departments. Immediate as-
sessment is mandatory on arrival in order to ensure the appropriate care.

Diagnostic work-up should be based on conventional tools, i.e. clinical presentation, physical ex-
amination, electrocardiogram, as well as on modern information, i.e. biochemical markers of myocar-
dial damage or provocative tests. Firstly, physicians should assess the likelihood that signs and symp-
toms have a cardiac origin secondary to coronary artery disease. Afterwards, the risk for ischemic com-
plications should be stratified. To this end, several scores have been derived from clinical trials in order
to improve prediction of outcome. Also, use of critical pathways can improve guideline adherence.

In the “real world”, a variety of barriers to optimal management of acute chest pain still exists.
An agreement on specific protocols is often difficult to achieve between different specialties. Also, no
official guidelines on low-risk chest pain patients or patients with non-cardiac chest pain are avail-
able. Finally, the minimal data set of diagnostic tools that should be applied in case of acute chest pain
in any emergency setting is still lacking.
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questo proposito, il Documento di Consenso europeo
sulla gestione del dolore toracico ha fornito raccoman-
dazioni proprio su come valutare i pazienti e su quando
iniziare le terapie più appropriate5. Anche secondo le li-
nee guida sull’attacco cardiaco6, per ridurre al massimo
i ritardi intraospedalieri è determinante il lavoro del
personale infermieristico che dopo il triage del pazien-
te con dolore toracico, deve registrare di routine un
ECG e portarlo subito al medico per la refertazione,
istituire un accesso venoso e fare un prelievo ematico
per i test di laboratorio. Così organizzato, il triage è al-
tamente efficace. È quanto dimostrato nel 2002 in uno
studio di confronto tra decisioni basate sull’applicazio-

ne di protocolli infermieristici e il triage effettuato da
medici di PS, internisti e cardiologi. I dati sono senza
dubbio sorprendenti, visto che le indicazioni dei sanita-
ri nel diagnosticare correttamente una sindrome coro-
narica acuta sono state meno sensibili (85 vs 96%) e
meno specifiche (38 vs 41%) rispetto a quelle scaturite
dagli algoritmi prognostici cardiaci7. 

Gli strumenti disponibili per la diagnosi
e la stratificazione

Diagnosi e stratificazione del rischio precoci sono del-
la massima importanza per almeno due motivi: per la
programmazione del trattamento più tempestivo e ido-
neo (invasivo o conservativo) e per la scelta del reparto
di degenza più appropriato (unità coronarica, degenza
ordinaria, eventuale unità di valutazione del dolore to-
racico). Contrariamente a quanto avveniva in passato,
quando la ricerca della definizione diagnostica prece-
deva e spesso prescindeva dalla stratificazione del ri-
schio, oggi si tende a riunire queste due fasi, in quanto
è dimostrato che il livello del rischio costituisce una
guida determinante delle decisioni operative e può in-
nescare percorsi accelerati nei casi più gravi. Per co-
struire questi algoritmi (Figura 1) si usano sia strumen-
ti antichi, ma insostituibili anche nella medicina mo-
derna, come l’anamnesi, l’esame fisico, l’ECG e la ra-
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Tabella 1. Diagnosi poste nei pazienti con dolore toracico acuto
giunti al Dipartimento di Emergenza-Accettazione dell’Ospeda-
le San Camillo di Roma nel 2004.

Diagnosi Pazienti afferiti Pazienti ricoverati

Infarto miocardico 372 (6.9%) 357 (14.9%)
acuto
Angina 387 (7.2%) 328 (13.8%)
Pleurite 205 (3.8%) 178 (7.5%)
Pericardite 37 (0.6%) 26 (1.1%)
Aneurisma aortico 37 (0.6%) 32 (1.4%)
Embolia polmonare 49 (0.9%) 46 (1.9%)
Dolore toracico 4359 (80%) 1419 (59.5%)
non cardiaco

Dolore Toracico+Shock
Killip 3-4

Codice rosso
ECG+vena+O2

ST ↑ o BBsx
nuovo 

ST ↓ o T
nuovo 

DT tipico cardiaco
e/o pz sofferente

(sudorazione, sincope)

DT atipico
e/o pz non sofferente

ECG+vena
< 10 min

Valuta ECG+rischio ischemico
(Anamnesi, esame fisico,

ECO, Markers)

ECG non diagnostico
Rischio basso/moderato

ECG non diagnostico
Rischio alto

Considera affezioni non cardiache
(Anamnesi, esame fisico, Rx Torace,
ECO addome, esami ematochimici)

DT non cardiaco
(traumatico, lesioni cutanee)

Codice verde
(Medico d’Urgenza)

Codice giallo
(Medico d’Urgenza/Cardiologo)

Valuta ECG

Codice giallo: ECG+vena+O2
< 10 min

(Cardiologo/Medico d’Urgenza)

CPU
Osservazione breve (< 12 h)

(1)
Valuta Riperfusione

PTCA < 90 min
Trombolisi < 30 min

(2)
Valuta Stato clinico +

Markers + ECO

(3)
Valuta Markers+ECO
Angina I., Pericardite
Dissez. Ao, PNX, TEP

Dolore Toracico (DT)
e/o equivalente

Triage
< 10 min

positivi per ischemia negativi per ischemia

Dimissione
(TE entro 24 h)

Ricovero
(Cardiologia)

Markers, monitoraggio ECG, Eco

Figura 1. Algoritmo per la diagnosi e stratificazione del dolore toracico acuto applicato all’Ospedale San Camillo di Roma. BBsx = blocco di branca
sinistro; CPU = Chest Pain Unit; ECG = elettrocardiogramma; ECO = ecocardiogramma; PNX = pneumotorace; PTCA = angioplastica coronarica;
TE = test ergometrico; TEP = malattia tromboembolica polmonare.
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diografia del torace, che strumenti più moderni e sofi-
sticati, come la ricerca dei marker di necrosi, l’ecocar-
diogramma ed i test provocativi.

I dati clinici
La storia clinica con l’analisi dei principali fattori di ri-
schio e l’attenta valutazione dei sintomi, associate al-
l’esame fisico del paziente, sono di fondamentale im-
portanza nella fase iniziale del processo diagnostico.
Ad esempio, nell’ACI-TIPI Project8 è stato dimostrato
che l’associazione di età avanzata, sesso maschile e sin-
tomatologia anginosa tipica aumentava esponenzial-
mente la possibilità che il paziente avesse una sindrome
coronarica acuta. Anche i sintomi da attivazione adre-
nergica, spesso associati, e l’esame fisico possono es-
sere di aiuto nell’identificare i pazienti a più alto rischio
di eventi. Nessuna caratteristica del dolore toracico è
invece in grado di definire la probabilità di malattia car-
diaca. Malgrado ciò, tutti i medici con esperienza di PS
conoscono bene i criteri di valutazione del corteo sinto-
matologico nel paziente con dolore toracico ben foto-
grafati dal Multicenter Chest Pain Study9, in cui una
sindrome coronarica acuta veniva diagnosticata nel
22% dei pazienti che si presentavano con dolore toraci-
co continuo di tipo urente, nel 13% dei pazienti con do-
lore toracico a tipo pleuritico, ma solo nel 7% dei pa-
zienti il cui dolore toracico era riprodotto dalla palpa-
zione toracica.

L’elettrocardiogramma
L’ECG rappresenta lo strumento più semplice ed effi-
cace nelle prime fasi del percorso diagnostico. In caso
di infarto miocardico acuto, infatti, la decisione di ri-
perfondere un paziente si fonda solo sulla presentazio-
ne clinica e il tipico reperto del tratto ST. Di converso,
in assenza di alterazioni dell’ECG compatibili con
ischemia, il rischio di infarto è solo del 4% tra i pazienti
con storia di cardiopatia ischemica e del 2% in caso di
anamnesi negativa. I limiti dell’ECG standard sono le-
gati alla relativa latenza della comparsa delle alterazio-
ni e alla non ottimale sensibilità e specificità, per cui
l’interpretazione deve essere sempre molto prudente e
richiede non di rado una specifica competenza. Quando
il primo tracciato è “non diagnostico”10, è assolutamen-
te necessario registrare ECG seriati o, preferibilmente,
fare ricorso al monitoraggio continuo dell’ECG a 12
derivazioni, in grado soprattutto nei pazienti con dolo-
re toracico acuto a basso rischio di fornire informazio-
ni diagnostiche e prognostiche aggiuntive identificando
il sottogruppo che presenta una peggiore prognosi in-
traospedaliera11,12. 

I marker di danno miocardico
Il parametro ematochimico ideale dovrebbe essere pre-
sente nel miocardio in alte concentrazioni, non essere
dosabile in altri tessuti e nel siero, essere rilasciato ra-
pidamente in circolo dopo un danno miocardico, e per-
sistere nel sangue per un tempo sufficiente a fornire una

“finestra” diagnostica adeguata. La creatinchinasi (CK)
totale e il suo isoenzima MB, enzimi citoplasmatici ri-
lasciati in caso di morte cellulare, non hanno specificità
e sensibilità elevate per la diagnosi di miocitolisi13. Pro-
prio per ovviare a tale limitazione, negli ultimi anni si è
diffuso nei laboratori l’impiego di anticorpi monoclo-
nali specifici per l’isoenzima MB consentendo così la
determinazione del cosiddetto “CK-MB massa”, vale a
dire della concentrazione proteica dell’enzima13. Oltre
ad essere rapida e di facile impiego anche in urgenza, la
misura del CK-MB massa è dotata di specificità prati-
camente assoluta per la CK-MB e di una sensibilità
analitica < 1 �g/l che consente quindi di evidenziare
anche variazioni minime della concentrazione plasma-
tica dell’isoenzima in caso di danni cardiaci di li-
mitata estensione14. Ciononostante, neppure il CK-MB
massa consente di rilevare danni di modesta entità,
quali i cosiddetti “microinfarti”, che possono invece
essere correttamente identificati solo grazie alle tropo-
nine15.

Le troponine I e T cardiache hanno un’elevata spe-
cificità e sensibilità nell’identificazione della lisi mio-
cellulare, non sono presenti nel siero di soggetti sani e
consentono di diagnosticare anche gradi minori di ne-
crosi in quanto il valore cut-off per indicare un danno
miocardico è posto solo alcune unità sopra il livello di
rumore del test16. Le troponine T ed I sono codificate da
differenti geni nel muscolo cardiaco, nel muscolo sche-
letrico a fibre rosse e nel muscolo scheletrico a fibre
bianche. Ciò spiega perché questi marker siano molto
specifici nell’identificare il danno o la morte della mio-
cellula cardiaca rispetto alla “vecchia” isoforma della
CK-MB, della latticodeidrogenasi e della mioglobina17.
Dopo un danno miocardico, i livelli di troponina au-
mentano rapidamente (4-6 h) nello stesso intervallo di
tempo impiegato dal CK-MB ma rimangono elevati
molto più a lungo (circa 10 giorni). Le troponine hanno
addirittura determinato la revisione dell’inquadramen-
to fisiopatologico della sindrome coronarica acuta nel-
l’ultimo decennio, spingendo a modificare la definizio-
ne stessa di infarto miocardico.

I marker di necrosi miocardica non mancano però di
limitazioni. Non solo sono spesso impiegati in modo
tutt’altro che ottimale18, ma soprattutto il loro ruolo è
ridimensionato quando il prelievo è effettuato entro le
prime 2 h dall’insorgenza dei sintomi a causa del ritar-
do della comparsa in circolo e dei tempi di laboratorio.
Tuttavia, il loro vero limite è rappresentato dal fatto che
non aumentano in caso di semplice ischemia miocardi-
ca, proprio quella che si vorrebbe identificare con sicu-
rezza in caso di dolore toracico acuto. Ciò spiega per-
ché un ampio spettro di potenziali indicatori biochimi-
ci di ischemia miocardica sia attualmente in corso di
valutazione19,20. Si tratta di marker di infiammazione
come la proteina C reattiva21 e il sCD-40L22, delle mo-
lecole di adesione vascolare23, di sostanze come le me-
talloproteinasi (in particolare la pregnancy-associated
plasma protein-A)24 presente nelle placche ateromasi-
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che instabili, o l’ischemia modified albumin25, una for-
ma di albumina modificata dall’ischemia. Interessanti
prospettive si aprono anche per il peptide natriuretico di
tipo B26-28, che aumenta prima ed indipendentemente
dalla necrosi verosimilmente per lo stress emodinami-
co generato dall’ischemia transitoria. Sebbene sia pre-
maturo proporre l’uso routinario dei nuovi indici ema-
tochimici visto che non appaiono al momento superio-
ri alle troponine29, è stato espresso un ragionevole otti-
mismo circa la possibilità di utilizzare al più presto un
approccio multimarker accanto agli altri strumenti già
consolidati19,20.

L’ecocardiogramma
L’indicazione ad eseguire un ecocardiogramma nei pa-
zienti con dolore toracico resta nella pratica clinica
estremamente eterogenea. Nei pazienti a basso rischio,
in particolare, non c’è accordo unanime sull’utilità di un
ecocardiogramma di routine prima di decidere se rico-
verare o dimettere il paziente. Secondo le linee guida
dell’American College of Cardiology/American Heart
Association30, in caso di dolore toracico è indicato ese-
guire un ecocardiogramma per escludere una valvulo-
patia, una pericardite, una cardiomiopatia o una disse-
zione aortica. L’ecocardiografia in PS è invece meno
utile quando è evidente un’eziopatogenesi extracardiaca
o quando l’ECG è già chiaramente indicativo di ische-
mia o infarto miocardico. Tuttavia l’ecocardiogramma
mantiene un elevato potere predittivo negativo partico-
larmente quando eseguito in corso o a breve distanza da
un episodio di dolore toracico acuto e inoltre fornisce
informazioni irrinunciabili nella diagnosi differenziale
con le altre grandi patologie cardiovascolari del tora-
ce31. In una serie consecutiva di 100 pazienti con dolore
toracico studiati presso il PS dell’Ospedale San Camil-
lo, gli ultrasuoni hanno reso possibile l’immediata dia-
gnosi di infarto miocardico in 4 casi con alterazioni elet-
trocardiografiche aspecifiche, di dissezione aortica in 4
pazienti su 100 (4%), di pericardite con versamento in
altri 4 casi (4%), e di trombosi di protesi valvolare mec-
canica in un ulteriore paziente (1%)32. Recentemente,
infine, è stata dimostrata l’utilità dell’ecocontrastografia
nel differenziare direttamente nel PS il dolore toracico
ischemico da quello non ischemico33-35, al punto che ne
è stata ipotizzata l’integrazione negli algoritmi di valu-
tazione rapida del dolore toracico acuto35.

Test provocativi di ischemia miocardica
Una grande mole di studi ha ormai chiaramente dimo-
strato che i pazienti ricoverati per dolore toracico acuto
e tipizzati come “a basso rischio” possono essere di-
messi direttamente dal PS/DEA anche dopo 6-12 h di
osservazione a condizione che siano sottoposti a test
provocativo di ischemia miocardica e che questo risul-
ti nei limiti della norma. 

Per quanto riguarda il tipo di stressor, la maggior
parte dei protocolli impiega il diffuso test da sforzo al
cicloergometro o al treadmill36. In alcuni Istituti, tutta-

via, viene effettuata di routine prima della dimissione
una stratificazione prognostica del rischio coronarico,
effettuando al posto di un test da sforzo, un eco-stress o
una scintigrafia miocardica con tallio-201 o sestamibi.

Il valore diagnostico e prognostico della scintigrafia
nei pazienti con ECG e marker non diagnostici è stato
largamente studiato37. I numerosi studi ne hanno però
concordemente evidenziato i limiti dovuti soprattutto
alle difficoltà logistiche, come la limitata disponibilità
di strutture di medicina nucleare o il problema di iniet-
tare il tracciante radioattivo nell’area del DEA e alle li-
mitazioni legate ai falsi positivi o alla ridotta specificità
del risultato in caso di precedenti infarti o alterazioni
dell’ECG a tipo blocco di branca sinistro. Il ruolo della
scintigrafia rimane però importante nei pazienti in cui
la stratificazione operata nel periodo di osservazione
nel DEA attraverso determinazioni seriate di ECG e dei
marker non evidenzi alterazioni ischemiche certe, ma
permanga una probabilità di alto rischio in base al pro-
filo clinico. Si tratta di particolari categorie, come i dia-
betici, le donne e i pazienti con coronaropatia nota, spe-
cie se con precedente infarto miocardico o già sottopo-
sti ad angioplastica coronarica o bypass aortocoronari-
co, nei quali è cruciale escludere un’ischemia inducibi-
le utilizzando test provocativi.

Di recente anche l’eco-stress ha dimostrato di offri-
re informazioni preziose alla valutazione rapida del do-
lore toracico acuto. È quanto dimostrato dal trial italia-
no SPEED nel quale l’eco-dipiridamolo o l’eco-dobu-
tamina sono risultati fattibili, sicuri ed efficaci per la
stratificazione precoce dei pazienti giunti in PS, mo-
strando un valore predittivo negativo del 98.8% per tut-
ti gli eventi38. Risultati altrettanto favorevoli sono stati
di recente riportati anche in uno studio di Conti et al.37

che hanno confrontato l’ecocardiografia da sforzo con
la scintigrafia da sforzo riportando che l’eco-stress ha
avuto maggiore accuratezza diagnostica, migliore spe-
cificità e più alto valore predittivo positivo dell’indagi-
ne nucleare, riducendo il numero di coronarografie non
necessarie.

Criteri per la diagnosi differenziale
e la stratificazione

Le informazioni desumibili dai dati clinici e strumenta-
li descritti possono essere integrate efficacemente in
criteri utili per stabilire in prima istanza la probabilità
che il sintomo “dolore” sia di natura coronarica e suc-
cessivamente il rischio incombente di eventi maggiori.

La probabilità di origine ischemica del dolore
toracico acuto
Lo snodo principale nel processo gestionale dei pazien-
ti che si presentano in PS con dolore toracico è la valu-
tazione della probabilità di essere affetti da cardiopatia
ischemica, processo che richiede grande esperienza e
sensibilità, e la capacità di interpretare i dati strumenta-
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li iniziali (ECG e marcatori) alla luce dei dati anamne-
stici e del quadro clinico di presentazione. Questo aspet-
to è spesso trascurato sia dalle varie linee guida di dia-
gnosi e cura del dolore toracico sia nella pratica clinica
dove l’attenzione viene spesso focalizzata solo sulla let-
tura dei tracciati elettrocardiografici o sulla rapidità con
cui i laboratori di analisi sono in grado di determinare i
valori di troponina39. La stima della probabilità di car-
diopatia ischemica dovrebbe invece rappresentare un
perno attorno al quale condizionare qualsiasi scelta ope-
rativa in PS. È quanto proposto dalle ormai “storiche”
raccomandazioni promulgate nel 1994 dalla Agency for
Health Care Policy and Research40 e reiterate in un re-
centissimo aggiornamento delle linee guida americane

sull’angina instabile e l’infarto miocardico senza sopra-
slivellamento del tratto ST, dove viene ribadito che i
medici di medicina d’urgenza devono inizialmente de-
terminare la probabilità che il paziente con dolore tora-
cico acuto abbia una sindrome coronarica acuta41. A
questo fine, le linee guida forniscono un’apposita tabel-
la (Tabella 2) che riassume i sintomi e i segni che indi-
cano la probabilità (alta, intermedia, bassa) che ci si tro-
vi di fronte a una sindrome coronarica acuta secondaria
ad aterosclerosi coronarica. E per ottimizzare questo
processo cruciale, il recente documento americano sul-
l’implementazione pratica delle raccomandazioni è
giunto ad elencare i parametri da valutare in PS all’arri-
vo del paziente con dolore toracico acuto (Tabella 3).
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Tabella 2. Elenco dei sintomi e segni che indicano la probabilità (alta, intermedia, bassa) che ci si trovi di fronte a una sindrome
coronarica acuta secondaria a cardiopatia ischemica.

Caratteristiche Alta probabilità Probabilità intermedia Bassa probabilità

Anamnesi Dolore toracico analogo Dolore toracico come Recente uso di cocaina
ai precedenti sintomo principale
Storia di infarto miocardico Età > 70 anni
acuto Sesso maschile

Diabete mellito
Obiettività Insufficienza mitralica Vasculopatia periferica Dolore toracico riprodotto dalla

Ipotensione palpazione
Edema polmonare

ECG Slivellamento (> 0.5 mm) Onde Q patologiche Onda T piatta o invertita
del tratto ST Anomalie ST-T già note ECG normale
Inversione onda T

Marker cardiaci Aumento di CK-MB o Normali Normali
delle troponine

CK = creatinchinasi; ECG = elettrocardiogramma. Da Heeschen et al.24, modificata.

Tabella 3. Elenco dei parametri da valutare all’arrivo in ospedale del paziente con dolore toracico acuto per stratificarne il rischio a bre-
ve termine.

Caratteristiche Alto rischio Rischio intermedio Basso rischio

Anamnesi Sintomi ischemici nelle Infarto pregresso
precedenti 48 h Patologia cerebrovascolare

Vasculopatia periferica
Uso di aspirina

Caratteristiche del Dolore toracico prolungato Angina prolungata (> 20 min) Angina di nuova insorgenza
dolore toracico acuto a riposo (> 20 min) Angina a riposo (> 20 min) (< 2 settimane)

Angina sensibili ai nitrati Angina di breve durata (< 20 min)
Obiettività Edema polmonare Età > 70 anni

Ipotensione
Bradicardia o tachicardia
Età > 75 anni

ECG Slivellamento transitorio Inversione onda T Normale
del tratto ST (> 0.5 mm) Onde Q patologiche Invariato durante dolore toracico
durante dolore
Blocco di branca di nuova
insorgenza
Tachicardia ventricolare
sostenuta

Marker cardiaci Aumentati (troponine Lievemente aumentati Normali
> 0.1 ng/ml) (troponine < 0.1 ng/ml)

ECG = elettrocardiogramma. Da Heeschen et al.24, modificata.
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Ma linee guida a parte, nella realtà quotidiana sa-
rebbe impensabile affidare qualsiasi decisione solo ai
dati elettrocardiografici o al riscontro di una troponina
negativa42. Quando il paziente con dolore toracico acu-
to ha una storia di pregresso infarto miocardico, oppu-
re è stato sottoposto in precedenza a rivascolarizzazio-
ne miocardica, o se è diabetico o comunque ha un’alta
probabilità di avere un’aterosclerosi coronarica non è
prudente la dimissione, ma piuttosto è necessario ri-
chiedere il ricovero e intraprendere un tempestivo iter
diagnostico aggressivo al fine di escludere con certezza
l’origine cardiaca del dolore toracico.

Il “rule out”
Nella pratica clinica, solo il 15-20% dei pazienti che si
presentano in PS/DEA per un dolore toracico acuto
presentano segni elettrocardiografici o ematochimici di
danno ischemico43. Da sempre, quindi, per i medici di
medicina d’urgenza il vero problema non consiste tan-
to nell’identificare questa minoranza di casi, ma piutto-
sto nel differenziare correttamente quel 30-35% di pa-
zienti con dolore di probabile origine cardiaca (che de-
vono essere trattenuti in ospedale) dal restante 50% di
casi in cui i sintomi sono di natura non cardiaca e che
quindi possono essere rapidamente rimandati a casa43. 

Purtroppo la forbice tra dimissione impropria per
mancata diagnosi e ricovero inutile è molto stretta: un
paziente con infarto miocardico acuto non riconosciu-
to, e quindi erroneamente dimesso dal PS, presenta una
mortalità a breve termine di circa il 25%, pari al doppio
di quella attesa in caso di ricovero44,45, con implicazio-
ni medico-legali facilmente intuibili46. D’altra parte il
ricovero di un paziente a basso rischio per infarto mio-
cardico o la collocazione in strutture non appropriate
determina un inutile aumento dei costi, proprio in un
periodo in cui la spesa sanitaria deve essere contenu-
ta17.

Queste riflessioni rendono conto del perché negli
ultimi anni un gran numero di ricerche sia stato dedica-
to proprio all’identificazione di protocolli di “rule out”
che consentano una dimissione rapida e sicura dei pa-
zienti direttamente dal PS/DEA. È quanto originaria-
mente proposto da Gaspoz et al.47 e successivamente
meglio definito da numerosi altri gruppi48-50. Tutti que-
sti studi hanno sottolineato l’efficacia della strategia di
dimettere i pazienti con dolore toracico acuto che non
presentano anomalie elettrocardiografiche o enzimati-
che durante un breve periodo di osservazione di 6-12
h48. Anche se questo approccio resta largamente utiliz-
zato in tutti i PS o DEA, la sua validità è però condi-
zionata da un corretto triage iniziale51 e dall’esecuzio-
ne pre-dimissione di un test ergometrico per dimostra-
re che non vi sia davvero ischemia miocardica39.

Gli score di rischio
Una volta definita la probabilità di sindrome coronari-
ca acuta, è necessario identificare rapidamente i pa-
zienti ad alto rischio di complicanze ischemiche mag-

giori. Questa seconda stratificazione si realizza in mo-
do efficace utilizzando nomogrammi e score di ri-
schio52. Numerosi studi hanno messo in relazione le ca-
ratteristiche demografiche, cliniche ed elettrocardio-
grafiche con l’incidenza di morte o infarto miocardico
acuto. Tali correlazioni hanno consentito l’elaborazio-
ne di veri e propri punteggi del rischio, come il TIMI
risk score53, che tengono conto di alcuni elementi sem-
plici da raccogliere: età, sesso, fattori di rischio, carat-
teri e frequenza del dolore, frequenza cardiaca, pressio-
ne arteriosa, segni di insufficienza cardiaca, alterazioni
dell’ECG e dei marker39.

Che l’uso degli score sia cruciale per una corretta
stratificazione del rischio dei pazienti con dolore tora-
cico acuto è emerso in un recente lavoro di Gomberg-
Maitland et al.51, i quali hanno riscontrato nell’ambito
del Registro GUARANTEE una profonda inappropria-
tezza delle indicazioni a procedure invasive di rivasco-
larizzazione, che nell’analisi condotta a posteriori sono
risultate richieste paradossalmente più di frequente nei
pazienti che non ne avevano bisogno perché con basso
punteggio TIMI.

Gli algoritmi di diagnosi differenziale
Qual è il destino successivo del paziente con dolore to-
racico acuto dopo averne stimato la probabilità di ma-
lattia coronarica e averne stratificato il rischio? Sin dai
primi anni ’80, sono stati sviluppati negli Stati Uniti nu-
merosi algoritmi di trattamento per i pazienti che si pre-
sentano in PS con dolore toracico acuto. Il più autore-
vole e diffuso protocollo è stato per molti anni quello
del Brigham and Women’s Hospital di Boston54, mentre
ora non vi è in pratica istituzione cardiologica statuni-
tense o europea che non abbia proposto un proprio iter
diagnostico-terapeutico in caso di dolore toracico acuto.

Partendo dall’osservazione che le varie forme di
sindrome coronarica acuta sono nettamente prevalenti
rispetto alle altre patologie gravi, si può ipotizzare un
algoritmo decisionale che preveda in primo luogo l’i-
dentificazione dei pazienti con infarto miocardico acu-
to, in secondo luogo la valutazione della probabilità di
cardiopatia ischemica e il rischio di eventi acuti nei
soggetti senza evidenza di necrosi miocardica e infine
la ricerca delle altre patologie non coronariche che ri-
chiedono interventi di emergenza/urgenza. È questo il
caso dei pazienti a bassa probabilità di cardiopatia
ischemica e senza segni elettrocardiografici di ische-
mia, ma con compromissione emodinamica o perdita di
coscienza, con dolore intenso e protratto, che devono
essere valutati con estrema urgenza secondo protocolli
accelerati che prevedono l’utilizzo di tecniche di inda-
gine più sofisticate (tomografia computerizzata, eco-
cardiografia transesofagea, scintigrafia polmonare,
ecc.). 

Il sottogruppo che ha un’alta probabilità di essere
affetto da cardiopatia ischemica (ad esempio per età,
fattori di rischio o storia clinica), ma che però all’arri-
vo in ospedale presenta solo indici di basso rischio di
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avere una sindrome coronarica acuta (ad esempio per-
ché il dolore toracico è atipico) è proprio quello che
presenta le maggiori difficoltà ai fini decisionali. Que-
sti pazienti dovrebbero essere osservati in PS, o prefe-
ribilmente in un’unità dedicata al dolore toracico con
monitoraggio elettrocardiografico continuo e controllo
seriato della curva enzimatica (almeno ogni 3 h). Se
l’osservazione di tali pazienti risulta normale a 12-24 h,
è indicato eseguire un test provocativo di ischemia con
la possibilità di dimissione se negativo. Alternativa-
mente, se il follow-up mostra alterazioni cliniche/stru-
mentali indicative di ischemia, i pazienti devono essere
trasferiti in terapia intensiva o nel reparto più idoneo a
proseguire l’iter diagnostico-terapeutico.

Le “critical pathways”
Al fine di codificare e verificare i modelli gestionali
stabiliti in ogni singola Istituzione, negli ultimi anni si
sono affermate e diffuse le cosiddette “critical pathways”
che elencano i parametri clinici e diagnostici da rileva-
re in ogni caso di dolore toracico acuto55. L’efficacia di
questo approccio è stata da anni collaudata negli Stati
Uniti, ma anche in Italia sono stati dimostrati i vantag-
gi dell’adozione di tali strumenti soprattutto nella ge-
stione dell’infarto miocardico e del dolore toracico acu-
to in PS. Con l’impiego di specifici “critical pathways”
è stata infatti osservata una maggiore percentuale di ri-
perfusioni, la riduzione degli eventi avversi e della
mortalità totale, l’accorciamento degli intervalli “door-
to-needle” e “door-to-balloon” e la diminuzione della
durata del ricovero56. 

Più in generale, le “critical pathways” costituiscono
uno strumento per migliorare l’aderenza alle linee gui-
da e/o ai protocolli decisi da ogni singolo centro ospe-
daliero. Così facendo si soddisfano le recentissime rac-
comandazioni di aumentare l’uso di strategie di tratta-
mento basate sulla medicina dell’evidenza, miglioran-
do così la qualità di cura e la prognosi dei pazienti che
si presentano con dolore toracico acuto. Questo punto è
cruciale soprattutto in alcuni sottogruppi di pazienti
con dolore toracico che presentano tradizionalmente un
rischio aumentato e che sono solitamente più difficili
da gestire, come le donne, i diabetici e gli anziani. In un
recente studio è stato dimostrato che utilizzando le “cri-
tical pathways” si migliora in modo significativo l’ac-
curatezza diagnostica per infarto miocardico e la pro-
gnosi di questi pazienti, e si evita che essi vengano ge-
stiti in modo meno efficace rispetto ai pazienti di sesso
maschile, più giovani e non diabetici57.

Le unità per la valutazione del dolore
toracico: le Chest Pain Units

Diffusissime ormai negli Stati Uniti4, ma ancora rare in
Europa, le Chest Pain Units sono aree di osservazione,
generalmente limitrofe al PS, dotate di sistemi di moni-
toraggio elettrocardiografico continuo e di quanto ne-

cessario per fronteggiare l’eventuale necessità di una
rianimazione cardiopolmonare, ma sprovviste delle al-
tre costose e complesse attrezzature che caratterizzano
invece le unità intensive. L’obiettivo principale è quel-
lo di arrivare alla diagnosi definitiva entro un breve las-
so di tempo dall’arrivo in PS/DEA (al massimo 24 h).
Numerosi studi sia non randomizzati58 che randomiz-
zati59,60 hanno dimostrato sin dagli anni ’90 che le
Chest Pain Units migliorano la qualità e l’efficacia del-
le prestazioni mediche nei pazienti con dolore toracico,
soprattutto rispetto alla vecchia politica di ricovero per
tutti. Un periodo di osservazione di 12-24 h è infatti
adeguato per stabilire o escludere una diagnosi corretta
di infarto miocardico in oltre il 99% dei casi.

Realtà attuale e prospettive future:
sono utili le Chest Pain Units anche in Italia?

Le attuali normative
La necessità di evitare molti degli attuali ricoveri inuti-
li, rinviando i pazienti a casa dopo un periodo di osser-
vazione relativamente breve, è contemplata dal Decre-
to sul Sistema di Emergenza Sanitaria (DPR 27-3-
1992), il quale indica che il DEA deve assicurare oltre
alle funzioni di PS anche l’osservazione breve, con as-
sistenza cardiologica e rianimatoria. Tale direttiva è sta-
ta recepita nel documento “Struttura e organizzazione
funzionale della Cardiologia” elaborato congiuntamen-
te da ANMCO e Società Italiana di Cardiologia, che
hanno proposto la gestione direttamente in PS dei pa-
zienti a basso rischio in apposite aree di “osservazione”
con letti monitorizzati61. Anche nel nostro paese, dun-
que, è previsto che per contenere quanto più possibile i
costi è necessario effettuare rapidamente gli esami dia-
gnostici ricorrendo a reparti diversi dall’unità di terapia
intensiva coronarica. Queste strutture appaiono utili al
duplice scopo di individuare le emergenze/urgenze e
avviarle al trattamento più appropriato nel più breve
tempo possibile e di accogliere adeguatamente i pa-
zienti a medio e basso rischio per evitare sia gli sprechi
(ricoveri inappropriati) che gli errori diagnostici (di-
missioni inappropriate).

Rapporto costo-beneficio
Un breve periodo di permanenza in una Chest Pain Unit
ha un profilo economico vantaggioso rispetto a un rico-
vero tradizionale. È quanto evidenziato già nel 1994
grazie al lavoro di Gaspoz et al.47 i quali dimostrarono
che i costi dell’osservazione in una Chest Pain Unit
(4421 ± 7071$) erano significativamente inferiori a
quelli del ricovero in un reparto di degenza (7869 ±
8385$), in unità subintensiva (8011 ± 9750$), o in unità
coronarica (12 853 ± 11 394$), sebbene fossero inevi-
tabilmente maggiori di quelli derivanti dall’immediato
ritorno a casa del paziente (2012 ± 5071$). Analoghi ri-
sultati sono stati pubblicati successivamente da Toste-
son et al.62, i quali hanno usato i dati clinici riguardanti
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l’utilizzazione delle risorse in 12 139 pazienti presenta-
tisi al PS per un dolore toracico dimostrando che l’unità
coronarica andrebbe riservata solo ai soggetti con pro-
babilità relativamente elevata di infarto miocardico. Più
di recente è stato calcolato che le Chest Pain Units fan-
no diminuire i giorni di degenza ospedaliera, compor-
tando un risparmio medio di circa 4000$ nel sottogrup-
po dei pazienti con sindrome coronarica e di quasi
2000$ nei pazienti senza evidenza di ischemia miocar-
dica63.

Un breve periodo di osservazione in una Chest Pain
Unit, infine, ha un profilo economico vantaggioso ri-
spetto al ricovero tradizionale anche negli ospedali ita-
liani. È quanto dimostrato da Mauri et al.64 che hanno
calcolato che i costi dell’osservazione in Chest Pain
Unit ammontano a 716€ contro 2244€ che rappresen-
tano il valore del DRG 143 (dolore toracico) da con-
teggiare in caso di ricovero. Questi numeri sono so-
vrapponibili a quelli risultati in una serie consecutiva di
117 pazienti ricoverati nell’ultimo trimestre del 2004
nell’Unità del Dolore Toracico dell’Ospedale San Ca-
millo, in cui il costo totale è stato di circa 700€ (1000
per degenze > 24 h) di cui 393€ per le prestazioni stru-
mentali e 305€ per il personale e i costi generali65.

Cosa dicono le linee guida
Secondo le linee guida europee, la struttura di una unità
per il dolore toracico può e deve essere diversa da ospe-
dale a ospedale, a seconda delle differenti configura-
zioni del DEA5. L’obiettivo futuro potrebbe quindi es-
sere più opportunamente rappresentato dalla realizza-
zione di un Chest Pain Project5, nel quale protocolli
condivisi tra cardiologi e medici di medicina d’urgenza
vengono sviluppati e applicati congiuntamente nel
PS/DEA di ogni singolo ospedale, piuttosto che dalla
costruzione di una vera e propria Chest Pain Unit, se-
condo un modello già sperimentato con successo pro-
prio in Italia49. Più in generale, come affermato dall’A-
merican College of Emergency Physicians4, le Chest
Pain Units dovrebbero essere considerate solo una par-
te del programma multisfaccettato che deve includere
soprattutto gli sforzi per minimizzare il ritardo dei pa-
zienti nel cercare assistenza e chiedere soccorso al
DEA.

Le prospettive future
L’attivazione di una Chest Pain Unit, in verità, è innan-
zitutto una scelta di filosofia assistenziale e di servizio
alle esigenze dei cittadini e, nelle varie realtà, si può ca-
lare con fisionomia differente, conservando tuttavia le
medesime caratteristiche di efficacia, efficienza e qua-
lità. Più che un luogo, dovrebbe quindi rappresentare
un modo di essere e di attendere alla definizione dia-
gnostica dei pazienti con dolore toracico acuto. Occor-
re infatti tenere presente che negli ospedali minori il
cardiologo non c’è affatto o è presente solo nelle ore di
apertura del servizio. Il medico di guardia al PS non
sempre ha competenze cardiologiche e/o elettrocardio-

grafiche, per cui c’è il rischio di sovrastimare o di sot-
tostimare sintomi e segni, ricoverando in eccesso nel
primo caso o rinviando a domicilio anche pazienti ad
elevato rischio nel secondo caso. Più e prima di discu-
tere di spazi fisici rigidamente attribuiti alla Chest Pain
Unit è necessario quindi delineare i percorsi clinici che
i pazienti con dolore toracico devono seguire e che –
nella sostanza – devono essere analoghi in tutti gli
ospedali, indipendentemente dalle loro dimensioni. In
Italia l’esigenza di migliorare la rapidità e l’efficacia
delle decisioni nel DEA si è concretizzata nella crea-
zione da parte delle principali società scientifiche inte-
ressate, l’ANMCO e la Società Italiana d’Emergenza-
Urgenza, di una commissione congiunta che ha il com-
pito di affrontare le problematiche comuni di gestione
del dolore toracico.

Le reti del dolore toracico acuto

Nella realtà clinica di tutti i giorni, purtroppo, non sem-
pre è possibile applicare quanto raccomandato dalle li-
nee guida: sia in Italia che all’estero, infatti, non tutti gli
ospedali sono dotati di unità di terapia intensiva coro-
narica o di un servizio di emodinamica. Proprio al fine
di ovviare alle limitazioni strutturali delle proprie strut-
ture sanitarie, un numero crescente di città e regioni
stanno lavorando alla definizione di proprie “reti del
dolore toracico acuto”. Esse sono nate per consentire
l’integrazione funzionale delle strutture presenti in una
determinata area geografica, con il fine di garantire un
livello di assistenza omogeneo e conforme alle linee
guida in tutto il territorio, indipendentemente dalle po-
tenzialità dei singoli PS. 

La Regione Lazio, ad esempio, coordina attraverso
l’Agenzia di Sanità Pubblica il Progetto “Cuore Sicu-
ro”, esperienza pilota che prevede la gestione dell’in-
farto miocardico acuto in un territorio prestabilito at-
traverso il cosiddetto modello “Hub & Spoke 118”. Ta-
le modello è ormai considerato il solo modo per con-
sentire la scelta del trattamento in base alle caratteristi-
che cliniche dei pazienti e non alle dotazioni tecniche
degli ospedali66. Lo dimostrano i brillanti risultati con-
seguiti in alcune aree geografiche del nord Italia, e in
particolare in Lombardia67,68, dove grazie anche al ri-
corso alle tecnologie più innovative di telecardiologia è
stato possibile ridurre consistentemente i tempi di valu-
tazione dei pazienti con dolore toracico e migliorarne la
gestione e la prognosi. 

Dolore toracico acuto in Pronto Soccorso/
Dipartimento di Emergenza-Accettazione:
gli aspetti ancora controversi

Diversamente da quanto successo per le sindromi coro-
nariche acute, non si è adeguatamente sviluppata nel
nostro paese la cultura della gestione del dolore toraci-
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co attraverso protocolli discussi e condivisi tra le varie
componenti del continuum DEA-Divisione di Cardio-
logia. In particolare, non sono stati affrontati grandi te-
mi, come i percorsi ospedalieri in caso di dolore toraci-
co a basso rischio o per il dolore toracico di probabile
origine non cardiaca. 

Di contro, la situazione internazionale non è mi-
gliore. Nel documento della Società Europea di Car-
diologia si riconosce che, a tutt’oggi, non vi è un algo-
ritmo universalmente applicabile e raccomandabile per
la gestione dei pazienti con dolore toracico e che il giu-
dizio clinico è ancora il fattore più importante per l’a-
deguato trattamento dei pazienti5. Nello stesso docu-
mento gli algoritmi computerizzati vengono considera-
ti possibilmente utili ma con raccomandazione dubbia
(classe IIb, livello B). Questa situazione di vacatio le-
gis dovrebbe preoccupare visto che i cardiologi potreb-
bero ritrovarsi in un futuro vicino ad operare secondo
protocolli decisi da altre figure professionali e non con-
divisi. È quanto già accaduto negli Stati Uniti, dove so-
no state pubblicate raccomandazioni sul dolore toraci-
co acuto e sulla Chest Pain Unit per iniziativa di società
scientifiche non cardiologiche69,70. 

Protocolli a parte, restano da risolvere numerosi
problemi strutturali: basti pensare allo spettacolo ver-
gognoso di pazienti costretti a restare per ore nelle sale
di attesa dei PS/DEA durante il necessario periodo di
osservazione di almeno 6 h dopo l’iniziale triage per
dolore toracico acuto. Dal punto di vista organizzativo,
resta poi ambiguo il ruolo del cardiologo nelle fasi ini-
ziali del percorso nel DEA e nella successiva fase di os-
servazione per i pazienti a rischio basso-intermedio. E
ancora sono da risolvere aspetti medico-legali delicati,
come l’identificazione degli esami diagnostici minimi
cui sottoporre i pazienti giunti per dolore toracico acu-
to in un qualsiasi PS/DEA. Nel caso che esista una
Chest Pain Unit o comunque un Chest Pain Project re-
sta infine da definire se l’organizzazione e la gestione
siano di competenza cardiologica o interdisciplinare. 

Risposte concrete a tutte queste cruciali problemati-
che non possono certo scaturire da singoli esperti, ma
devono piuttosto essere date dalle nostre società scien-
tifiche (ANMCO/Società Italiana di Cardiologia/Fede-
razione Italiana di Cardiologia). È certamente ad esse
che spetta il diritto/dovere istituzionale di elaborare so-
luzioni congiunte, portarle all’attenzione dei decisori
pubblici e poi vigilare sulla loro attuazione.

Considerazioni conclusive

Il riconoscimento delle cause di un dolore toracico acu-
to e del rischio ad esso correlato è un impegnativo pro-
blema multidisciplinare che va risolto nel più breve
tempo possibile, in quanto un’interpretazione non cor-
retta o tardiva può avere conseguenze gravi, a volte fa-
tali. Gli strumenti che si possono usare nelle differenti
realtà locali sono generalmente semplici, ma non sem-

pre sufficienti a raggiungere la certezza della diagnosi.
I risultati migliori si possono ottenere non tanto con in-
dagini sofisticate, spesso non disponibili, ma attraverso
un’organizzazione sistematica dei percorsi diagnosti-
co-assistenziali, costruita pazientemente in collabora-
zione con le varie professionalità disponibili. In questa
ottica le patologie a maggior rischio di vita devono es-
sere gestite con il sistema delle “critical pathways”, se
necessario nell’ambito di una rete loco-regionale; quel-
le a rischio più basso, ma comunque meritevoli di ap-
profondimento, possono giovarsi di un sistema di os-
servazione tipo Chest Pain Unit o comunque di un
Chest Pain Project specificamente adattato alle poten-
zialità ed esigenze locali.

È quindi tempo di cambiare mentalità, procedere
con rapidità e realismo sulla via delle indicazioni scien-
tifiche emerse e soprattutto redigere protocolli operati-
vi concordati. In questa direzione si stanno muovendo
le principali società scientifiche italiane interessate
(cardiologia e medicina d’urgenza), che stanno elabo-
rando le future indicazioni per la gestione ottimale del
dolore toracico acuto.

Riassunto

Il dolore toracico acuto, uno dei più frequenti sintomi riportati
dai pazienti che si presentano in Pronto Soccorso o nel Diparti-
mento di Emergenza-Accettazione, impone diagnosi e stratifica-
zione del rischio precoci per programmare la gestione più ap-
propriata.

Ogni decisione si basa sia su strumenti antichi, come l’a-
namnesi, l’esame fisico, l’elettrocardiogramma, che su strumen-
ti più moderni, come i marker di necrosi ed i test provocativi.
L’obiettivo iniziale deve essere stabilire in prima istanza la pro-
babilità che il dolore sia di natura coronarica. Subito dopo è ap-
propriato ricorrere a score per stratificare il rischio di eventi
maggiori e a “critical pathways” per migliorare l’aderenza alle
linee guida. 

Nella realtà clinica, non sono sempre disponibili protocolli
condivisi tra le varie componenti del continuum Dipartimento di
Emergenza-Accettazione-Divisione di Cardiologia. Inoltre, re-
stano indefiniti i percorsi ospedalieri in caso di dolore toracico a
basso rischio o di probabile origine non cardiaca. Dal punto di
vista organizzativo, resta poi ambiguo il ruolo del cardiologo
nella successiva fase di osservazione per i pazienti a rischio bas-
so-intermedio. E ancora sono da risolvere aspetti medico-legali
delicati, come l’identificazione degli esami diagnostici minimi
cui sottoporre i pazienti giunti per dolore toracico acuto in un
qualsiasi Pronto Soccorso/Dipartimento di Emergenza-Accetta-
zione.

Parole chiave: Angina pectoris; Chest Pain Unit; Dolore toraci-
co; Sindromi coronariche acute.
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