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Introduzione

In questi ultimi anni la cardiologia ha
dedicato molte energie alla cura delle ma-
lattie coronariche con innegabili risultati
positivi, tuttavia il 50% dei pazienti con
aterosclerosi coronarica ha come prima
manifestazione clinica la morte improvvisa
o l’infarto miocardico1.

Il processo aterosclerotico infatti prece-
de di molti anni le sue manifestazioni clini-
che (Fig. 1) e la lesione iniziale (stria lipidi-
ca) appare già nella prima decade di vita2,3,
anzi il 50% dei feti di madri ipercolesterole-
miche sviluppa strie lipidiche già nella vita
intrauterina4, inoltre l’estensione e la gravità
delle lesioni iniziali sono in rapporto con le
concentrazioni plasmatiche dei lipidi2.

Le lesioni coronariche precoci com-
prendono le modificazioni della funzione
vasodilatatrice vascolare, le alterazioni del-
l’elasticità delle arterie e gli ispessimenti
parietali5. Tuttavia lesioni coronariche an-
che ostruttive sono state riscontrate in gio-
vani deceduti per cause extracardiache6.
Recentemente Tuzcu et al.7, utilizzando l’e-
cocardiografia intracoronarica, hanno tro-
vato lesioni aterosclerotiche nel 51.9% di
262 giovani (età media 33.4 ± 13 anni) do-
natori d’organo di ambo i sessi (Tab. I).

Gli studi epidemiologici hanno eviden-
ziato che metà delle persone manifesta una

forma clinica di cardiopatia coronarica ad
un’età < 65 anni e il 5% di queste è al di sot-
to dei 45 anni8. Una storia di cardiopatia
coronarica familiare incrementa il rischio
di eventi cardiovascolari nei familiari, in
particolare nei parenti dei soggetti con car-
diopatia coronarica prematura (CCP)9.

In questa rassegna valuteremo l’impor-
tanza della storia familiare di CCP nella
stratificazione del rischio di sviluppare una
cardiopatia coronarica precoce nei familia-
ri e le possibilità di screening di questi ulti-
mi per selezionare i soggetti a più alto ri-
schio da sottoporre a misure preventive. 

Aggregazione familiare della
cardiopatia coronarica

Un’aggregazione familiare della coro-
naropatia è stata documentata da oltre 30
anni e circa il 15% di tutti gli infarti è giu-
stificato solo dalla storia familiare10. A
Reykjavik dopo 18.5 anni di follow-up, i fi-
gli dei soggetti con infarto miocardico han-
no sviluppato una malattia coronarica con
un rischio relativo (RR) di 1.75 negli uomi-
ni e di 1.83 nelle donne10. In Svezia la sto-
ria familiare di CCP è predittiva di succes-
sivo infarto sia nei maschi sia nelle femmi-
ne11. Pohjola-Sintonen et al.12 in Finlandia
hanno trovato che i parenti di primo grado
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A positive family history of premature coronary heart disease is a strong and independent risk
factor for relatives and its effect is synergistic with other traditional and not traditional risk factors.
It is well documented a familial aggregation of premature coronary heart disease particularly relat-
ed to family clustering of several cardiovascular risk factors.

The screening and the identification, by a comprehensive cardiovascular risk factor assessment,
of high-risk relatives of patients with premature coronary artery disease by cardiologists and gener-
al practitioners is crucial.

A family-centered approach to the prevention of coronary artery disease represents an opportu-
nity and a challenge for promoting cardiovascular health in the 21st century.

(Ital Heart J Suppl 2004; 5 (1): 14-22)
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dei pazienti con infarto miocardico (in particolare se di
sesso femminile) hanno un rischio di sviluppare una
coronaropatia nettamente superiore a quello dei con-
trolli. In particolare sono stati studiati i parenti di primo
grado di 121 femmine e 586 maschi sopravvissuti ad un
recente infarto miocardico acuto e di 130 controlli di
sesso femminile. Le femmine con infarto rispetto ai
maschi avevano più frequentemente parenti di primo
grado con malattia coronarica precoce (< 60 anni) (76
vs 62%, p = 0.0026). Le sorelle delle pazienti di sesso
femminile in confronto a quelle dei pazienti di sesso
maschile avevano un rischio cumulativo di coronaropa-
tia nel 25.9 vs 15.8% (p = 0.0123), mentre il rischio per
i fratelli delle femmine con infarto non era diverso dal
rischio dei fratelli dei pazienti maschi, anche se era ben
3.5 volte più alto del rischio dei fratelli del gruppo di
controllo.

Negli Stati Uniti, Sesso et al.13 hanno riscontrato nei
figli con storia di infarto miocardico paterna, materna o
di ambedue i genitori un RR di malattia cardiovascola-
re aumentato: nei maschi di 1.71 (intervallo di confi-
denza-IC 95% 1.48-1.97), 1.40 (IC 95% 1.28-1.53) ed
1.85 (IC 95% 1.56-2.19) e rispettivamente nelle fem-
mine di 1.46 (IC 95% 1.11-1.92), 1.15 (IC 95% 0.92-
1.42) e 2.05 (IC 95% 1.51-2.79). Una storia di infarto
miocardico precoce (< 60 anni) nei genitori attribuisce

un rischio maggiore di malattia cardiovascolare rispet-
to ad un evento che si verifichi in età più avanzata, an-
che se un rischio aumentato è comunque presente per
un’età della madre all’epoca dell’infarto fino a 70-79
anni per i figli maschi e per un’età materna ≥ 60 anni
per le figlie femmine, suggerendo che una storia mater-
na di infarto miocardico dovrebbe essere sempre tenu-
ta in considerazione. 

Roncaglioni et al.14 in Italia hanno esaminato la re-
lazione tra storia di infarto miocardico nei familiari e
rischio di infarto acuto per stabilire l’indipendenza di
tale associazione, il grado di rischio in relazione al nu-
mero e all’età dei parenti colpiti. Sono stati intervista-
ti 916 nuovi infartuati del GISSI-2 e 1106 controlli
sulla presenza nei parenti di primo grado di infarto
miocardico e l’età all’evento. Confrontando i soggetti
con e senza storia di infarto nei familiari, il RR di in-
farto è risultato 2 (IC 95% 1.6-2.5) se il soggetto ave-
va un solo familiare e 3 (IC 95% 2.0-4.4) se i familia-
ri erano due o più. Il rischio era maggiore se l’evento
ischemico era comparso prima dei 55 anni (RR 20, IC
95% 3.3-121.2) e minore se si era verificato ad un’età
≤ 65 anni (RR 3.5, IC 95% 1.8-6.6). Inoltre i maschi
(ma non le femmine) hanno una più alta percentuale di
padri con infarto miocardico (16.4%) rispetto ai con-
trolli (9.9%). Al contrario la percentuale di madri con
infarto è più alta nelle femmine (10.4%) rispetto ai
maschi (9.5%) e ai controlli di sesso femminile
(4.6%).

In conclusione, in base ai risultati degli studi citati e
di altre numerose ricerche15-26 si può concludere che
una storia di CCP è un fattore di rischio indipendente, i
figli di questi soggetti (in particolare se di sesso fem-
minile) hanno, rispetto ai controlli, un rischio aumenta-
to (da 2.5 a 7 volte) di sviluppare una coronaropatia15,
mentre il rischio assoluto a 10 anni è del 20%16. Inoltre
i soggetti con storia di CCP in uno o più familiari di pri-
mo grado hanno, rispetto alla popolazione generale, un
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Figura 1. Prevalenza di lesioni aterosclerotiche nell’aorta e nelle coronarie in giovani studiati con esame autoptico nel Bogalusa Heart Study. Da
Berenson et al.2, modificata.
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Tabella I. Aterosclerosi coronarica all’ecografia intracoronarica
in giovani deceduti per cause non cardiache7.

Aterosclerosi Età
coronarica (%) (anni)

17 < 20
37 20-29
60 30-39
71 40-49
85 > 50
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incremento di rischio da 2 a 13 volte di avere un infar-
to miocardico prima dei 55 anni27.

La storia familiare positiva di CCP, in particolare
materna, riflette probabilmente una predisposizione ge-
netica (marker lipidici, emostatici ed infiammatori) ed
ambientale (abitudini alimentari, stile di vita, ecc.) che
favoriscono lo sviluppo della cardiopatia coronarica nei
parenti8. Perciò in questi ultimi anni sono state avviate
numerose ricerche sulle basi genetiche della malattia
aterosclerotica.

Lo studio internazionale PROCARDIS (Precocious
Coronary Artery Disease), attualmente in corso in alcu-
ne nazioni europee compresa l’Italia, si prefigge, attra-
verso un’analisi del genoma in un numero di almeno
2000 coppie di fratelli affetti da cardiopatia ischemica
ad età < 65 anni, di scoprire e caratterizzare nuovi geni
che influenzano la comparsa di una CCP28.

Il rischio di comparsa di una coronaropatia nei sog-
getti con storia familiare di CCP varia però in rapporto
al grado di parentela e all’età in cui si è manifestata la
malattia. Il rischio è molto più alto nei familiari di pri-
mo grado (genitori, fratelli, figli) che in quelli di se-
condo o terzo grado (nonni, zii), in ogni caso la com-
parsa più precoce della cardiopatia incrementa netta-
mente il grado di rischio nei familiari.

L’aggregazione familiare della CCP è mediata in
gran parte dall’aggregazione familiare di elevati livelli
di fattori di rischio genetici ed ambientali. 

L’aggregazione familiare dei fattori di rischio

È stata dimostrata un’aggregazione familiare per
molti fattori di rischio tradizionali e non tradizionali
quali l’ipertensione arteriosa, la dislipidemia, il diabe-
te, la sindrome metabolica così come per il polimorfi-
smo o la mutazione ereditaria dei fattori genetici della
coagulazione (fibrinogeno, mutazione Leiden del fatto-
re V), l’omocisteina e la mutazione della metilen-te-
traidrossi-folato-reduttasi termolabile. Tutte queste si-
tuazioni interferiscono nell’interazione multistadio del
background ereditario e dell’acquisito stile di vita fa-
miliare29.

Infatti nei familiari dei pazienti con CCP è stata ri-
levata un’alta prevalenza di fattori di rischio (elevati va-
lori di colesterolo totale, di colesterolo LDL, di pres-
sione arteriosa, di omocisteina, di trigliceridi, di apoB
e bassi di apo A-1, alta prevalenza di fumatori) negli
Stati Uniti30, in Europa31,32, in Canada33 e in Austra-
lia34. In Norvegia, Tonstad e Westheim1 hanno condot-
to uno screening sui figli e sui fratelli di 566 uomini
(età < 55 anni) e 193 donne (età < 65 anni) con CCP.
Sono stati esaminati i fattori di rischio e la presenza di
cardiopatia coronarica in 570 fratelli, 578 sorelle, 441
figli e 371 figlie. Il 14.5% dei fratelli e l’8% delle so-
relle avevano una cardiopatia coronarica, il 71 e il 46%
rispettivamente avevano uno o più fattori di rischio co-
ronarico. Il 2.8% dei figli e il 2.1% delle figlie avevano

già una cardiopatia coronarica, mentre il 49.8% dei fi-
gli e il 39.6% delle figlie avevano uno o più fattori di ri-
schio coronarico (Fig. 2).

Anche l’associazione tra malattia coronarica dei ge-
nitori e presenza di fattori di rischio nei figli probabil-
mente riflette l’impatto sia dei fattori genetici sia di
quelli ambientali8.

Come definire la familiarità di cardiopatia
coronarica prematura

È prematura una cardiopatia coronarica che si mani-
festa prima dei 55 anni negli uomini e prima dei 65 nel-
le donne35. La valutazione del rischio familiare però non
può essere dicotomica: positiva o negativa. Essa miglio-
ra se si usa un punteggio quantitativo che tenga conto del
numero dei familiari e dell’età nella quale si è verificato
l’evento ischemico. Infatti il punteggio di rischio fami-
liare è una variabile continua basata sul confronto tra nu-
mero di eventi coronarici osservati o riportati e il nume-
ro degli eventi attesi27,36. La sua validità dipende dall’ac-
curatezza e completezza dei dati raccolti attestanti una
coronaropatia nella famiglia in studio e dalla correttezza
dei tassi di incidenza attesa di evento per età, sesso ed in-
tervallo di tempo nella popolazione di interesse. Inoltre
nel calcolo si deve considerare e correggere il punteggio
ottenuto in famiglie dove un solo soggetto è affetto ri-
spetto a famiglie dove sono affetti più membri. 

In una famiglia composta dai due genitori e tre figli
il punteggio di rischio familiare dovrebbe essere più
elevato se il padre avesse avuto un episodio ischemico
all’età di 54 anni e la moglie ed i figli < 30 anni di età
non fossero coronaropatici, rispetto al punteggio calco-
lato in una famiglia della stessa numerosità e composi-
zione ma con un padre con un attacco cardiaco a 94 an-
ni e moglie e figli ≥ 65 anni di età non coronaropatici.
Sebbene entrambi i gruppi di figli abbiano una storia
familiare positiva per cardiopatia ischemica, i tassi at-
tesi di coronaropatia dovrebbero essere inferiori nel
gruppo più giovane e quindi il punteggio di rischio fa-
miliare dovrebbe essere più alto.

Il punteggio di rischio familiare è più strettamente
correlato al rischio di coronaropatia rispetto alla sem-
plice positività o meno della storia familiare. Poiché il
suo calcolo è complesso il suo uso viene raccomandato
nella ricerca, mentre nella pratica clinica è di difficile
utilizzazione, ma il medico pratico dovrebbe sapere che
il rischio aumenta all’aumentare del numero dei paren-
ti affetti (Fig. 3) e quanto minore è l’età del familiare/i
al momento dell’evento36,37.

Questo punteggio è stato utilizzato nel Family Heart
Study36 e nello studio ARIC (Atherosclerosis Risk in
Communities)38. Nell’ARIC su 13 064 probandi circa il
30% aveva un punteggio basso (< -0.5), il 62% uno me-
dio (da > -0.5 a < 0.5) e solo l’8% uno alto (> 0.5)39. 

In uno studio caso-controllo il punteggio di rischio
familiare è risultato un fattore di rischio indipendente18
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sia in presenza sia in assenza degli altri fattori di rischio
tradizionali e non. Negli uomini e nelle donne di media
età un punteggio ≥ 1 incrementa il rischio relativo di
sviluppare un evento coronarico fino a 5 volte27.

Williams et al.40 analizzando gli studi Health Fa-
mily Tree Study (128 733 famiglie) ed ARIC (1442 fa-
miglie) hanno riscontrato che il 14% delle famiglie ave-
va un punteggio di rischio familiare ≥ 0.5 e il 72% di
questa popolazione aveva una CCP. Tuttavia per mi-
gliorare l’identificazione dei soggetti a rischio è stato
proposto di scoprire le lesioni aterosclerotiche precoci
con alcuni test selezionati non invasivi41. 

Come valutare le lesioni precoci

Sono disponibili numerose modalità di valutazione
non invasiva delle lesioni aterosclerotiche precoci (lo
spessore intima-media delle carotidi con eco-Doppler,
la risonanza magnetica, la reattività vascolare dell’arte-
ria brachiale, l’indice braccio-gamba, la visualizzazio-
ne delle calcificazioni coronariche con la tomografia
computerizzata a fascio di elettroni), alcune di queste
non sono largamente disponibili o sono molto costose,
altre sono più accessibili e perciò più facilmente prati-
cabili, ma richiedono personale esperto41 (Tab. II). Al-
cune incrementano il potere predittivo, per altre non vi
sono dati disponibili; inoltre la riproducibilità delle me-
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Figura 2. Percentuale di familiari di primo grado di soggetti con cardiopatia coronarica prematura con fattori di rischio (FR) o con cardiopatia coro-
narica (CC). Da Tonstad e Westheim1, modificata.
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Figura 3. Valore medio del punteggio di rischio familiare residuo (FRS)
in accordo con il numero di genitori e di fratelli con cardiopatia coro-
narica (CC). Da Pankow et al.36, modificata.
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todiche non è elevata, così come la loro validazione nel
predire gli eventi cardiovascolari successivi, anche in
rapporto all’età.

Vi è sempre maggiore evidenza in letteratura che i
fattori di rischio cardiovascolare sono associati ad una
peggiore funzione endoteliale e le sindromi cliniche so-
no correlate, in parte, ad una perdita del controllo en-
doteliale dell’omeostasi vascolare. Inoltre la disfunzio-
ne endoteliale viene ipotizzata come probabile evento
molto iniziale nel processo di formazione delle lesioni
aterosclerotiche42,43. 

La presenza, anche precoce, di alterazioni della fun-
zione vasodilatatrice coronarica nei familiari dei pa-
zienti con CCP è stata dimostrata da una serie di studi
recenti.

Infatti Schachinger et al.44, in 150 pazienti con lieve
coronaropatia o con coronarie normali, hanno rilevato
un’alterata regolazione del flusso coronarico endotelio-
dipendente nei soggetti con storia familiare di CCP.
Blumenthal et al.45, su 734 parenti asintomatici con sto-
ria familiare positiva di CCP, hanno riscontrato un’alta
prevalenza (21%) di test da sforzo o scintigrafia mio-
cardica positivi per disfunzione del tono vasomotore
coronarico dal momento che le lesioni riscontrate alla
coronarografia erano lievi. Alle stesse conclusioni sono
giunti Sdringola et al.46 che, studiando con tomografia
ad emissione di positroni e dipiridamolo 90 soggetti
asintomatici con storia familiare di CCP, hanno trovato,
rispetto ai controlli con identici livelli dei classici fatto-
ri di rischio ma senza storia familiare, un’elevata per-
centuale di soggetti (50%) con difetti di perfusione (p =
0.02).

La disfunzione endoteliale sembrerebbe non solo un
marker importante di sottostante aterosclerosi ma pre-
direbbe anche il rischio di futuri eventi44. Blumenthal et
al.45, in 264 soggetti asintomatici con storia familiare di
coronaropatia, hanno trovato difetti di perfusione alla
scintigrafia miocardica nel 29% degli uomini e nel 9%
delle donne. Dopo 6 anni di follow-up, il 7.2% di que-
sti soggetti sviluppa una forma clinica di cardiopatia
ischemica, la percentuale sale al 16.9% nel sottogruppo
con età > 45 anni all’arruolamento.

La disfunzione endoteliale può essere rilevata in
maniera non invasiva con la determinazione della reat-
tività dell’arteria brachiale con Doppler vascolare. Con
questa metodica Clarkson et al.47 hanno valutato la reat-
tività dell’arteria brachiale in 50 figli di pazienti con
CCP (uomini < 45 anni e donne < 55 anni) che, rispet-
to ai controlli, mostrano un’alterata dilatazione endote-
lio-dipendente anche in assenza di altri fattori di ri-
schio; ciò può suggerire un’influenza genetica nel rila-
scio del nitrossido (Fig. 4)44.

Questi dati sono stati recentemente confermati an-
che nel nostro paese da Gaeta et al.48 che hanno studia-
to la reattività dell’arteria brachiale in 40 giovani sani
figli di soggetti con infarto miocardico prematuro. Ri-
spetto ai controlli essi presentavano un significativo
(p = 0.001) più basso flusso nell’arteria brachiale.

Un’altra modalità per identificare la lesione atero-
sclerotica precoce è la valutazione dello spessore parie-
tale delle arterie. Lo spessore intima-media delle caro-
tidi è considerato non solo un marker di aterosclerosi
precoce ma anche della sua estensione e della sua pro-
gressione. Nell’ARIC i familiari dei pazienti con CCP
avevano aterosclerosi carotidea in assenza di segni cli-
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Tabella II. Caratteristiche delle indagini strumentali non invasive per valutare la severità dell’aterosclerosi nei soggetti asintomatici.

Test Disponibilità Riproducibilità Validazione per Incremento del Note
eventi cardiovascolari potere predittivo

Reattività arteria +++ 3% assoluta, RR 3 Dati non disponibili Personale esperto
brachiale 2% relativa

TC coronarica ? 24-29% RR 4 Non provato Ottima per soggetti
di media età

RM cardiaca Limitata 4-6% Dati non disponibili Dati non disponibili –

Doppler carotideo +++ Relativa 5-11% Incremento dell’11% Sì Pochi dati per
per 0.1 mm di incremento soggetti < 45 anni

dello spessore intima-media

Indice braccio-gamba +++ 16% RR 5-7 Sì Limitato valore
in soggetti < 65 anni

RM = risonanza magnetica; RR = rischio relativo; TC = tomografia computerizzata.

Figura 4. Incremento di flusso nell’arteria brachiale dopo somministra-
zione di acetilcolina nei soggetti con storia negativa o positiva di car-
diopatia familiare. Da Schachinger et al.44, modificata.
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nici di cardiopatia ischemica38. Cuomo et al.49, studian-
do con questa metodica 114 giovani con storia familia-
re di infarto miocardico prematuro e altrettanti giovani
di controllo, hanno riscontrato nei primi un maggior
spessore intimale indipendentemente dal livello dei li-
pidi, delle apolipoproteine e degli altri classici fattori di
rischio. 

In conclusione questi nuovi marker di aterosclerosi
precoce potrebbero essere utilizzati in alcuni soggetti
classificati a rischio intermedio con la storia familiare e
la valutazione del rischio globale, tuttavia sono neces-
sari tecnici capaci di rilevarli correttamente50. Nei sog-
getti più giovani è da preferire la reattività dell’arteria
brachiale, in quelli di media età l’eco-Doppler caroti-
deo, negli anziani l’indice braccio-gamba. 

Lo screening dei familiari degli ischemici precoci

Poiché, in base agli studi clinici, epidemiologici ed
osservazionali condotti con tecniche non invasive ed in-
vasive, è stato dimostrato che la familiarità è un impor-
tante fattore di rischio per i discendenti, molte società
scientifiche35,51 raccomandano la valutazione del ri-
schio coronarico nei parenti dei cardiopatici ischemici
prematuri perché la prevalenza di una malattia preclini-
ca è elevata in questi soggetti e la loro prognosi miglio-
ra se il trattamento viene iniziato precocemente. 

Viceversa, raramente i medici europei studiano
questi soggetti. Infatti, come risulta dall’EUROASPI-
RE II (European Action on Secondary Prevention th-
rough Intervention to Reduce Events), la valutazione
dei fattori di rischio nei familiari di primo grado, fra-
telli/sorelle e figli ≥ 18 anni, è stata motivata solamen-
te nell’11.1% e nel 5.6% rispettivamente, dall’avere un
familiare con CCP. La prevalenza dei fattori di rischio
(fumo di sigaretta, obesità, ipertensione arteriosa, di-
slipidemia, diabete mellito) nei familiari senza corona-
ropatia al momento dello studio è risultata elevata
(Tab. III). La prevalenza di cardiopatia coronarica nei
familiari è risultata dell’1.5% (24/1634 soggetti) nei fi-

gli e del 9.9% (166/1681 soggetti) nei fratelli e sorelle
(13.6% nei fratelli maschi e 6.8% nelle femmine, ri-
spettivamente)52. 

Lo stesso comportamento è stato osservato negli
Stati Uniti; nell’ACCEPT (The American College of
Cardiology Evaluation of Preventive Therapeutics
Study) solo il 18% dei pazienti con CCP è stato invita-
to a far valutare i propri familiari30.

Per definire la storia familiare positiva per cardio-
patia ischemica prematura le task force europea ed
americana13,41 suggeriscono di prendere in considera-
zione l’età < 55 anni per gli uomini e < 65 per le donne
e, secondo alcuni autori12,13 la storia materna, almeno
nei soggetti di età > 20 anni, è più predittiva di quella
paterna.

Nei familiari di questi soggetti è necessario valuta-
re il livello dei fattori di rischio casuali, predisponenti e
condizionanti e determinare il calcolo globale. Il calco-
lo globale dei fattori di rischio53 comprende età, sesso,
colesterolemia totale, colesterolo HDL, fumo, iperten-
sione arteriosa sistolica e trattamento dell’ipertensione
arteriosa51. Poiché è stato dimostrato che questo pun-
teggio è in rapporto con la presenza di aterosclerosi
precoce53, la sua valutazione potrebbe rappresentare il
punto di partenza per stratificare i soggetti a rischio al-
to, intermedio o basso. Quelli con rischio intermedio o
alto dovrebbero essere sottoposti ad esami non invasivi
di facile praticabilità (spessore dell’intima-media delle
carotidi, indice braccio-gamba o eventualmente la va-
lutazione della reattività dell’arteria brachiale) per mi-
gliorare la predizione e selezionare i soggetti da sotto-
porre a modificazioni sostanziali dello stile di vita o a
terapia farmacologica23 (Fig. 5). 

Un nuovo compito dei cardiologi sarà perciò quello
di informare i familiari degli ischemici prematuri e di
sollecitarli a fare valutare i propri parenti e in partico-
lare i figli più giovani nei quali spesso sono presenti i
“germogli” dell’aterosclerosi9, in particolare i cardiolo-
gi riabilitatori dovrebbero impegnarsi in questa atti-
vità54-57.

Conclusioni

L’efficacia dei trattamenti, gli effetti collaterali ed i
loro costi rappresentano atti indispensabili per valutare
quali soggetti sottoporre ad interventi preventivi.
Usualmente questi sono applicati alle popolazioni a più
alto rischio, sebbene quelle a rischio medio e basso sia-
no le più numerose.

Poiché studi epidemiologi trasversali e longitudina-
li hanno dimostrato che la familiarità è un importante
indicatore di rischio per i discendenti, sarebbe auspica-
bile valutare il livello di rischio nei figli dei pazienti con
CCP perché teoricamente rappresentano il target ideale
per identificare i soggetti a rischio più elevato, scoprire
le forme subcliniche dell’aterosclerosi, praticare un’u-
tile prevenzione primaria e anche pre-primaria della
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Tabella III. Prevalenza dei fattori di rischio nei fratelli/sorelle e
nei figli ≥ 18 anni dei cardiopatici ischemici prematuri nello stu-
dio EUROASPIRE II52.

Fratelli/sorelle Figli ≥ 18 anni

Ex fumatori 26.8% (439/1639) 13.2% (212/1606)
Fumatori 30.0% (491/1639) 35.1% (563/1606)
Sovrappeso* 59.6% (988/1657) 35.2% (565/1605)
Obesità** 19.6% (324/1657) 10.2% (163/1605)
Ipertensione
arteriosa 23.4% (345/1471) 8.3% (104/1248)
Ipercolesterolemia 34.9% (380/1089) 19.6% (110/560)
Diabete mellito 7.8% (132/1681) 1.0% (17/1631)

* indice di massa corporea ≥ 25 kg/m2; ** indice di massa cor-
porea ≥ 30 kg/m2.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 3.231.207.239 Tue, 09 Apr 2024, 13:16:11



cardiopatia coronarica perché il rischio assoluto in que-
sti soggetti è più alto del calcolo aritmetico.

Quella in cui viviamo è un’epoca esaltante in termi-
ni di riduzione del rischio cardiovascolare. È necessa-
rio però ridurlo tempestivamente fin dall’età più giova-
nile.

Lo screening dei familiari dei cardiopatici ischemi-
ci prematuri può rappresentare un’opportunità e una
sfida per promuovere la salute cardiovascolare nei gio-
vani del terzo millennio.

Riassunto

La storia familiare positiva di una precoce corona-
ropatia è un fattore di rischio importante ed indipen-
dente per i familiari e il suo effetto è sinergico con gli
altri fattori tradizionali e non tradizionali. Infatti è stata
documentata un’aggregazione familiare di cardiopatia
coronarica prematura mediata in gran parte dall’aggre-
gazione familiare di elevati livelli di fattori di rischio
genetici ed ambientali.

Si rende necessaria perciò un’azione di screening e
di identificazione dei familiari dei cardiopatici ische-
mici prematuri da parte dei cardiologi e dei medici di
medicina generale mediante la valutazione globale del
profilo di rischio coronarico.

L’approccio familiare alla prevenzione della cardio-
patia coronarica rappresenta un’opportunità e una sfida
per promuovere la salute cardiovascolare nel XXI se-
colo.

Parole chiave: Aterosclerosi; Fattori di rischio; Malat-
tia coronarica; Prevenzione.
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