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Ruolo della corretta e precoce
determinazione del profilo di rischio
nel singolo paziente

Per una puntualizzazione di ordine clas-
sificativo bisogna ricordare che la moderna
definizione degli episodi coronarici di na-
tura ischemica comprende, sotto il nome di
sindromi coronariche acute, una varietà di
condizioni (l’infarto con ST sopraslivella-
to, quello senza ST sopraslivellato e l’angi-
na instabile), che sono l’espressione clinica
di un continuum fisiopatologico. L’angina
instabile e l’infarto miocardico senza ST
sopraslivellato all’ECG, definito anche in-
farto non Q, sono infatti il prodotto dello
stesso meccanismo patogenetico che ha
tuttavia una differente gravità di espressio-
ne: se l’ischemia coronarica è stata tale da
determinare un danno miocardico con il
conseguente rilascio di enzimi cardiospeci-
fici si pone la diagnosi di infarto; se il dan-
no ischemico non ha determinato il rilascio
di enzimi di mionecrosi si pone la diagnosi
di angina instabile. Pertanto infarto senza
ST sopraslivellato e angina instabile posso-
no avere la stessa presentazione clinica e la
distinzione tra le due condizioni può essere
fatta solo più tardi, quando sono noti i li-
velli ematici degli enzimi cardiaci1.

Ogni anno in tutto il mondo vengono ri-
coverati in ospedale tra i 2 milioni ed i 2.5
milioni di pazienti per un episodio acuto
coronarico senza sopraslivellamento del
tratto ST all’ECG2. Nel 1996 sono stati ri-
portati negli Stati Uniti 1 433 000 ricoveri
per questa causa. In Italia non sono dispo-
nibili dati che accumulino angina instabile
e infarto non Q; tuttavia anche da noi il nu-
mero di ricoveri per questa condizione è in
aumento: secondo i dati EARISA, che ri-

salgono al 1998, essa rappresenta il 48%
dei ricoveri in unità coronarica3. Questa se-
gnalazione è in accordo con Theroux e Fu-
ster4 che riportano un aumento continuo
negli anni di ricoveri per angina instabile/
infarto non Q e una corrispondente diminu-
zione del numero di ricoveri per infarto Q.
Bisogna considerare inoltre che la preva-
lenza di questa patologia è in continuo au-
mento per via della cresciuta attenzione e
conoscenza da parte della popolazione nei
confronti delle malattie coronariche, per il
prolungarsi della vita media degli individui
e per i successi della terapia che determina-
no, a fronte di una diminuita mortalità, un
aumento del numero di recidive acute. No-
nostante i notevoli progressi soprattutto
della terapia antitrombotica, oggigiorno il
paziente ospedalizzato per angina instabi-
le/infarto senza ST sopraslivellato, se trat-
tato con la terapia considerata standard dal-
le linee guida, presenta a 30 giorni dal rico-
vero un rischio di morte che varia da 2.0 a
4.5% e un rischio di morte + infarto o rein-
farto combinati che varia da 7.0 a 12.0%5.
La sfida terapeutica è indirizzata alla ridu-
zione di questi numeri.

La caratteristica di questa sindrome è
l’ampio spettro di condizioni fisiopatologi-
che che possono determinare il quadro cli-
nico del singolo paziente. Il meccanismo
più comune che determina l’ischemia coro-
narica è la formazione di un trombo non oc-
clusivo su di una preesistente placca atero-
sclerotica coronarica; tuttavia è importante
tenere presente anche la possibilità di con-
dizioni meno frequenti quali il progressivo
restringimento del lume coronarico per ac-
crescimento della placca senza formazione
di trombo, lo spasmo o la vasocostrizione,
e infine l’ischemia secondaria a febbre, ta-
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chicardia, anemia, tireotossicosi, ipotensione, anossia6.
L’entità e le caratteristiche della trombosi coronarica e
le peculiarità degli altri meccanismi descritti caratteriz-
zano la dinamicità e la transitorietà dell’ostruzione al
flusso coronarico o lo sbilanciamento del rapporto do-
manda-offerta di ossigeno al tessuto miocardico, con
conseguente possibilità di periodi più o meno prolun-
gati di ischemia coronarica. La conseguenza della dif-
ferente espressività di questo continuum fisiopatologi-
co e della differente diffusione della malattia coronari-
ca nei diversi pazienti determina l’occorrenza di pre-
sentazioni cliniche apparentemente simili che sottin-
tendono tuttavia differenti rischi di morte e (re)infarto a
breve e lunga distanza di tempo: per questo motivo
l’approccio diagnostico-terapeutico va personalizzato
nel singolo paziente a seconda della gravità della con-
dizione stessa. Sono pertanto necessari validi strumen-
ti per poter effettuare nel singolo paziente le opportune
scelte terapeutiche.

Una seconda ragione che condiziona l’impellenza
di migliorare la capacità di stratificazione prognostica
precoce deriva dal grande sforzo da parte della ricerca
clinica nello sperimentare nuovi farmaci in grado di ri-
durre le conseguenze della malattia coronarica. Ancora,
il ricorso all’approccio interventistico tramite la riva-
scolarizzazione coronarica con angioplastica o bypass
chirurgico, considerati i benefici dimostrati dalle pro-
cedure, è sempre più frequente. Tuttavia l’abbondanza
di opzioni disponibili e il costo notevole di alcune so-
luzioni terapeutiche non rendono realistico un loro uti-
lizzo esteso a tutti pazienti. È quindi necessario stabili-
re, ad esempio, quale paziente trattare precocemente
con nuovi farmaci antipiastrinici della classe degli ini-
bitori dei recettori glicoproteici IIb/IIIa delle piastrine.
Pertanto, attualmente, sulla base di queste considera-
zioni, stratificare precocemente il rischio è un momen-
to essenziale e prioritario dell’iter operativo che il car-
diologo segue quando affronta un paziente che viene ri-
coverato in unità coronarica per una sindrome corona-
rica acuta. Questo triage deve essere effettuato in tem-
pi brevi al momento del ricovero e deve fondarsi su da-
ti clinico-strumentali tanto semplici e di rapida esecu-
zione quanto di elevata affidabilità nel discriminare
prospetticamente il grado di rischio nel singolo pazien-
te. In sintesi, l’evoluzione delle conoscenze scientifiche
e degli avanzamenti della farmacologia clinica hanno
permesso di anticipare il più presto possibile le deci-
sioni riguardo alla strategia terapeutica, anche alla luce
del chiaro orientamento della medicina degli ultimi an-
ni verso l’ottimizzazione dei tempi di degenza, della
qualità e dell’economicità dei percorsi diagnostico-te-
rapeutici dei pazienti.

I fattori che determinano il profilo di rischio

Gli strumenti tradizionali. La stratificazione progno-
stica viene effettuata nella pratica clinica corrente con

gli strumenti disponibili più semplici e immediati: i da-
ti anamnestici, i risultati dell’esame obiettivo e l’inter-
pretazione dell’ECG. È noto che l’età è un importante
fattore correlato al rischio, così come il sesso femmini-
le è stato associato a una prognosi più sfavorevole7,8.
Anche le caratteristiche e la durata del dolore toracico
possono avere un significato predittivo, seppure abba-
stanza limitato9. Tra i classici fattori di rischio corona-
rico la contemporanea presenza di più di due di essi e
soprattutto la presenza di diabete mellito hanno un mar-
cato valore predittivo10. Due altri elementi sono noti
possedere un notevole peso prognostico in questo tipo
di paziente: la funzione ventricolare e la gravità della
coronaropatia11,12. Tuttavia questi fattori non sono qua-
si mai immediatamente determinabili all’ingresso in
ospedale perché richiedono una definizione strumenta-
le specifica. La grave disfunzione ventricolare, che ha
come espressione clinica lo shock cardiogeno o l’ede-
ma polmonare acuto, si presenta in una minoranza di
pazienti ma ha un peso notevolissimo nel determinare
la prognosi8. Infatti i dati clinici relativi all’eventuale
compromissione emodinamica presente al momento
dell’ingresso sono di indubbio valore prognostico, ma
di sensibilità troppo scarsa per essere utilizzati come
unico supporto alla valutazione della gravità del pa-
ziente. Vi è tuttora evidenza conflittuale che la valuta-
zione della durata, della frequenza e della modalità di
comparsa dei sintomi di ischemia miocardica sia im-
portante nel predire la prognosi dei pazienti con angina
instabile2,13,14, mentre l’ECG registrato al momento del
ricovero è uno strumento il cui ruolo nel definire il ri-
schio individuale è stato recentemente meglio defini-
to15-19: per la sua semplicità d’uso e il basso costo vie-
ne ancora comunemente considerato come lo strumen-
to principale per caratterizzare un episodio coronarico
acuto. Recenti dati emersi da studi effettuati su un nu-
mero considerevole di pazienti mostrano come le di-
verse espressioni ECG di ischemia all’ingresso, oltre
alla sua entità ed estensione, comportano precisi livelli
di rischio. In particolare, l’associazione di sopraslivel-
lamento e sottoslivellamento del tratto ST e in secondo
luogo il sottoslivellamento del tratto ST all’ECG all’in-
gresso in unità coronarica sono associati alla prognosi
più sfavorevole20,21. Bisogna tuttavia ricordare che i pa-
zienti con sola modificazione dell’onda T o senza chia-
ri segni di ischemia all’ECG hanno comunque un non
trascurabile rischio di mortalità del 4% a 42 giorni. 

Emerge chiaramente da queste considerazioni come
vi sia un ampio spazio per un sostanziale miglioramen-
to della stratificazione precoce di rischio dei pazienti
con ischemia miocardica acuta, in quanto la definizio-
ne dei criteri di rischio nel singolo paziente, secondo
l’approccio tradizionale, non è chiaramente applicabile
secondo schemi facilmente utilizzabili e non tiene con-
to di una serie di nuove conoscenze nella fisiopatologia
delle sindromi coronariche acute che possono teorica-
mente ampliare la capacità predittiva delle complican-
ze di un evento coronarico acuto. Un approccio pro-
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mettente è basato sulla disponibilità, affacciatasi negli
ultimi anni, della determinazione delle concentrazioni
plasmatiche di diversi marker biochimici. Per trovare
spazio nella pratica cardiologica quotidiana questi indi-
catori bioumorali devono rispondere a una serie di ca-
ratteristiche tra le quali predomina la semplicità di ese-
cuzione del test e la rapidità della disponibilità dei ri-
sultati. In questi anni si è assistito ad un’intensa ricerca
volta ad individuare indicatori bioumorali utili al fine di
una rapida stratificazione prognostica. 

I marker di infiammazione. Le dimostrazioni di ordi-
ne anatomo-patologico, biochimico e clinico dell’esi-
stenza di uno stato infiammatorio nella fase acuta della
malattia coronarica sia a livello della placca sia nella
circolazione sistemica sono ormai numerose. Livelli
plasmatici di proteina C reattiva (PCR) sono risultati
elevati in una quota significativa di pazienti con angina
instabile22-24 e con infarto miocardico acuto25.

La PCR è un marker infiammatorio sistemico, una
proteina rilasciata dal fegato che viene attivata da di-
versi stimoli infiammatori mediati dalle citochine, qua-
li l’interleuchina-1 e 6, o dal fattore di necrosi tumora-
le. In alcuni pazienti ricoverati con angina instabile se-
vera è stato osservato che i livelli elevati di PCR all’in-
gresso erano associati ad una prognosi intraospedaliera
sfavorevole22. Viceversa, più recentemente, in una più
ampia popolazione di pazienti ricoverati per angina in-
stabile, l’elevazione di questo indice non era associato
a eventi cardiaci nella fase di ricovero ospedaliero23.
Ancora, è stato dimostrato che i pazienti che presenta-
no un picco di PCR elevato nei primi giorni di ricovero
per infarto acuto hanno un rischio più elevato di morte
cardiaca nei successivi 6 mesi21. È stata inoltre osser-
vata una scarsa correlazione tra le elevazioni dei livelli
di creatinfosfochinasi (CPK) e di PCR, a suggerimento
che la risposta infiammatoria nel singolo individuo può
essere indipendente dall’estensione del danno miocar-
dico; infatti è stato dimostrato che il picco dell’eleva-
zione di PCR in pazienti con infarto miocardico è più
elevato in coloro che hanno livelli elevati di PCR al-
l’ingresso, a parità di estensione dell’entità dell’infarto
determinata con CPK26. Tuttavia non è stato ancora
chiarito se l’ innalzamento precoce dei livelli di PCR
possieda un significato prognostico in un’ampia popo-
lazione non selezionata ricoverata per un episodio co-
ronarico acuto.

I marker del sistema emostatico e del sistema fibri-
nolitico. È noto da tempo che la trombosi intracorona-
rica svolge un ruolo fondamentale nella patogenesi del-
le sindromi coronariche acute27-32.

La presenza di un trombo o comunque di una con-
dizione procoagulante può essere evidenziata, in una
certa quota di pazienti con ischemia miocardica, con la
misurazione di elevati livelli plasmatici di alcuni
marker di attivazione del sistema emostatico. Questi
sono principalmente il fibrinopeptide A (FPA) e il com-

plesso trombina-antitrombina, indici dell’attività della
trombina sul fibrinogeno33,34, e il frammento 1+2 della
protrombina (F1+2), indice di generazione della trom-
bina35. Nei pazienti con infarto miocardico acuto33 e
con angina instabile35 è stato osservato come coloro che
mostravano all’ingresso in ospedale elevati livelli di
FPA presentassero un’incidenza di eventi cardiaci a
breve termine sostanzialmente più elevata dei pazienti
con valori di FPA normale. Tuttavia complessi proble-
mi legati alla metodologia di determinazione di questo
marker limitano la possibilità di misurare l’FPA in ma-
niera semplice ed accurata nella pratica clinica. Più
semplice appare la raccolta e la processazione del-
l’F1+2 e del complesso trombina-antitrombina che per-
tanto possono essere proposti per essere validati su am-
pie popolazioni come marker dotati di valore progno-
stico. Infatti vi sono solo dati iniziali che suggeriscono
come l’elevazione di questi indici nella fase acuta delle
sindromi coronariche possa identificare coloro che
avranno una prognosi peggiore a distanza36,37.

Lo studio della fibrinolisi mediante misurazione dei
prodotti di degradazione della fibrina (XL-FDP)38 sem-
bra offrire un approccio semplice e praticabile al letto
del paziente. È stato infatti recentemente sviluppato un
test semiquantitativo di emoagglutinazione per la misu-
razione dei livelli di D-dimero, il principale degli XL-
FDP (SimpliRED, Agen, Australia). Elevati livelli pla-
smatici di D-dimero rappresentano un indice affidabile
dell’esistenza di trombosi in atto in patologie trom-
boemboliche interessanti il distretto venoso39-45. Il test
viene effettuato su una goccia di sangue e si basa sul-
l’agglutinazione, visibile a occhio nudo, degli eritrociti
in presenza di livelli aumentati di XL-FDP grazie al-
l’impiego di un anticorpo monoclonale specifico per il
D-dimero (Mab DD-3B6) coniugato con un anticorpo
diretto contro un epitopo presente sulle emazie umane.
In pazienti con sindromi coronariche acute, la misura-
zione indiretta dei livelli di XL-FDP mediante questo
nuovo test di agglutinazione è risultata utile nel defini-
re diverse categorie di rischio a breve e a lungo termi-
ne45. Questo test, che correla in maniera altamente si-
gnificativa con i livelli quantitativi di XL-FDP misura-
ti mediante ELISA, è effettuabile dal personale infer-
mieristico al letto del paziente; la risposta, che può es-
sere graduata su una scala di positività a tre gradini, è
disponibile nel giro di 2 min.

I marker di danno miocardico. Un altro approccio
estremamente promettente è basato sulla determinazio-
ne delle concentrazioni sieriche di “nuovi” marker bio-
chimici di danno miocardico che permettono di rileva-
re livelli di sofferenza cellulare non rilevabili mediante
la valutazione enzimatica tradizionale. È stato infatti
dimostrato che la prognosi dei pazienti che mostrano
concentrazioni elevate di questi marker sensibili è si-
mile a quella dei pazienti che ricevono una diagnosi di
infarto miocardico posta con i tradizionali criteri
WHO46-49. Tra questi marker le troponine giocano un
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ruolo dominante dal momento che sono indicatori
estremamente sensibili di danno, mostrano un’elevata
specificità per il miocardio, e sono provviste di una fi-
nestra diagnostica conveniente dal momento che le
concentrazioni plasmatiche possono persistere elevate
fino a 10 giorni dopo il verificarsi del danno. Le tropo-
nine rappresentano un complesso di proteine regolato-
rie, l’interazione acto-miosinica, presenti esclusiva-
mente nel muscolo striato. Dosaggi immunochimici in
queste proteine strutturali attualmente disponibili sono
quelli per le isoforme cardiache della troponina T e I.
La presenza di troponina I cardiaca nella circolazione
al di sopra dell’intervallo di riferimento è altamente
specifica per la presenza di danno miocardico50. Per
quanto riguarda il suo dosaggio, sono in commercio
metodi immunochimici rapidi che permettono la dispo-
nibilità dei risultati nel giro di 30 min circa, il che ren-
de la misurazione di questa proteina strutturale molto
attraente nel contesto di una valutazione clinica del pa-
ziente in urgenza51. Per la troponina T, la cui specificità
per il miocardio non è stata così ben caratterizzata co-
me per la troponina I, ma per la quale esistono più am-
pie dimostrazioni di utilità clinica, i metodi di dosaggio
sono in rapida evoluzione. In questo momento sono di-
sponibili un dosaggio immunochimico estremamente
sensibile (che è stato recentemente ulteriormente mi-
gliorato e reso disponibile per l’effettuazione su appa-
recchiature da laboratorio d’urgenza) e un dosaggio
qualitativo in grado di misurare concentrazioni emati-
che di troponina T > 0.2 ng/ml, da eseguirsi al letto del
malato52. La validità clinica di questo metodo di dosag-
gio qualitativo non è stata però ancora indagata in una
popolazione di dimensioni sufficientemente ampie.

I pazienti con angina instabile che mostrano elevati
livelli di troponina T cardiaca hanno una prognosi peg-
giore di quella dei pazienti senza elevazione53-57. Per di
più sono ora disponibili evidenze in supporto del fatto
che i livelli di troponina T misurati all’ingresso sono un
fattore di rischio indipendente per i pazienti con sin-
dromi coronariche acute in generale, persino in quelli
con sopraelevazione del tratto ST58,59. Più recentemen-
te è stato dimostrato che anche le concentrazioni di tro-
ponina I sono indicatori potenti di mortalità e morbilità
cardiaca ed hanno un valore prognostico indipendente
nei pazienti con angina instabile e con sindromi coro-
nariche acute in generale60-62. La ricerca del valore pre-
dittivo dei marcatori di danno miocardico nei pazienti
con sindromi coronariche acute è stata oggetto di inda-
gine in un numero cospicuo di studi, alcuni effettuati su
un numero considerevole di pazienti. Tali studi sono
stati oggetto di una metanalisi63. Il risultato è univoco:
sia si tratti di troponina I o T, qualsiasi livello decisio-
nale venga adottato, qualsiasi sia il profilo di rischio
globale della popolazione studiata, l’elevazione di que-
sti marcatori si associa a un rischio più elevato di anda-
re incontro a eventi coronarici a distanza.

Il notevole entusiasmo suscitato dalla dimostrazio-
ne della capacità predittiva di una misurazione di tipo

bioumorale nasce anche dalla necessità di semplificare
e rendere più rapida la possibilità di stabilire la progno-
si di un paziente. In questo senso i marcatori biochimi-
ci possono essere facilmente raccolti, auspicabilmente
con un solo prelievo, sono poco costosi, facilmente ri-
petibili, danno una risposta che si esprime in una scala
di grandezza sulla quale si possono teoricamente misu-
rare gradi diversi di rischio. Inoltre l’introduzione, an-
cora in fase iniziale, di sistemi “bedside”, che permet-
tono la lettura in pochi minuti al letto del paziente del
risultato espresso in modo qualitativo, o dei cosiddetti
“points of care”, sistemi di analisi quantitativa rapida
effettuata con apparecchiature abbastanza semplici su
pochi millilitri di sangue, semplificano ancor di più il
metodo diminuendo in particolare i tempi di conoscen-
za del risultato dell’esame. 

La dimostrazione del valore prognostico sfavorevo-
le dell’elevazione dei livelli plasmatici dei marcatori
biochimici, specie quelli di danno miocardico, in que-
sto tipo di popolazione ha portato al loro utilizzo nella
pratica clinica in modo diffuso anche con immediate
conseguenze sotto il profilo delle scelte terapeutiche.
Tuttavia non è stato infatti chiarito quale sia l’approc-
cio migliore tra le varie possibilità che scaturiscono
dall’indagine di differenti aspetti fisiopatologici: infat-
ti se le dimostrazioni del valore prognostico delle tro-
ponine sono solide, non è ancora certo quale rilievo
possano avere l’elevazione dei livelli dei marcatori di
infiammazione o di quelli di emostasi. Anche se alcuni
autori hanno valutato il significato prognostico dell’as-
sociazione di marcatori di danno miocardico (troponi-
na T) e di infiammazione (PCR) in pazienti con angina
instabile o infarto non Q dimostrando che coloro che
presentavano la positività di entrambi i marcatori ave-
vano una mortalità a 14 giorni del 9.1% rispetto al 5.6
e al 4.7% di coloro con sola positività rispettivamente
della PCR e della troponina T, rimangono comunque
scarsi finora i tentativi di valutare in modo integrato il
valore predittivo dei diversi marcatori bioumorali64. Al-
lo stesso modo, se si considera che più del 20% degli
eventi coronarici avvengono in pazienti con negatività
dei marcatori biochimici, è necessario integrare l’infor-
mazione biochimica con quella dei dati anamnestici,
clinici ed ECG. Infatti non è tuttora noto, per mancan-
za di studi condotti su popolazioni sufficientemente
ampie, quanto sia rilevante il valore prognostico additi-
vo dell’elevazione dei marcatori biochimici rispetto al-
le informazioni di tipo prognostico conferite dai dati
clinico-anmnestico-elettrocardiografici che sappiamo
essere capaci di predire il rischio, se integrate fra di lo-
ro, in circa il 70% dei casi8. Altri importanti aspetti de-
vono essere ancora delucidati: non è noto se sia diffe-
rente il potere predittivo della troponina I rispetto alla
T, quanto questi indici biochimici siano capaci di defi-
nire la prognosi precocemente subito dopo l’ingresso in
ospedale. La necessità di una stratificazione precoce
del rischio coronarico è infatti essenziale per la tenden-
za emergente a prendere decisioni terapeutiche imme-
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diate in base al profilo di rischio. Ancora, deve essere
chiarito il significato di questi marcatori nei pazienti
con infarto transmurale, ovvero con tratto ST soprasli-
vellato all’ECG di ingresso, nei quali vi è per defini-
zione una quota di necrosi miocardica misurata dai li-
velli di creatinchinasi-MB. 

L’approccio integrato alla stratificazione precoce
del rischio coronarico

Rimangono ancora ampie zone d’ombra sulla cor-
retta utilizzazione nella realtà clinica degli strumenti di
stratificazione prognostica: sono in corso studi indiriz-
zati a confermare il valore predittivo indipendente dei
dati clinici, strumentali e biochimici su ampie popola-
zioni studiate in modo prospettico; questi studi sono ri-
volti anche a definire il valore della stratificazione ef-
fettuata precocemente all’arrivo in ospedale e intendo-
no valutare qual è la reale integrazione dei differenti da-
ti disponibili misurando il peso prognostico relativo
delle singole variabili utilizzate. Sono state infatti già
esplorate in alcuni studi combinazioni di marcatori
(troponine e PCR) e combinazioni di dati biochimici ed
ECG: è necessario confermare che i marcatori abbiano
oltre che un valore indipendente anche un valore addi-
zionale alle comuni variabili clinico-strumentali.

Poiché il reale significato della stratificazione di ri-
schio è quello di individuare nel modo più preciso e pre-
coce i pazienti a rischio più elevato al fine di avviarli a
unità di cura intensiva, sottoporli a trattamenti farmaco-
logici più costosi e ad un approccio interventistico rapi-
do, sono in corso vari tentativi di fornire al clinico im-
pegnato sul campo modelli di stratificazione prognosti-
ca di facile utilizzo. La pubblicazione da parte del grup-
po TIMI di un punteggio globale di rischio da applicare
al singolo paziente con angina instabile/infarto non Q
costituisce lo strumento attuale più avanzato per defini-
re in modo pratico il rischio del singolo individuo e per
prendere decisioni operative65. La sua efficacia nel pre-
dire la risposta terapeutica è stata validata su un numero
esteso di pazienti che partecipavano a differenti trial far-
macologici66. I limiti di questo approccio, come in tutti i
sistemi a punteggio, è dato da una certa grossolanità che
si associa alla semplicità di applicazione: il punteggio di
rischio deriva in questo caso dalla somma aritmetica

della presenza di sette variabili di rischio (età, presenza
di almeno tre fattori di rischio cardiovascolare, corona-
ropatia nota, deviazione del tratto ST all’ECG, presenza
di angina severa intesa come almeno due episodi angi-
nosi nelle ultime 24 ore, uso di aspirina negli ultimi 7
giorni, elevazione dei marcatori di danno miocardico).
Probabilmente quello proposto è solamente un tentativo
iniziale di comporre un modello che sarà suscettibile in
futuro di ampi miglioramenti.

Approccio operativo

La strategia del cardiologo di fronte a un paziente
che giunge in ospedale con una sindrome coronarica
acuta sta rapidamente evolvendo. La pronta decisione
che deve essere presa su quale livello di intensità di in-
tervento terapeutico sia appropriato implica la precisa
valutazione del livello di rischio a cui il paziente va in-
contro. Le recenti revisioni degli strumenti interpreta-
tivi classici di questa condizione quali ad esempio la
classificazione clinica dell’angina instabile9 suggeri-
scono l’utilizzo delle troponine quale marcatore di in-
stabilità della placca. Tuttavia in questo momento non
siamo ancora a conoscenza di quale sia il miglior mar-
catore biochimico di prognosi e se già siamo in grado
di utilizzarlo al meglio; non sappiamo con precisione
come integrare correttamente i dati precoci di diversa
natura (clinica e strumentale) per aumentare la capa-
cità prognostica e ignoriamo quanto correttamente tra-
sferiamo questi dati nelle scelte terapeutiche. Di fron-
te al paziente con forte sospetto di angina instabile, se
non sono presenti segni di compromissione emodina-
mica o di scompenso cardiaco, se l’angina non è re-
frattaria o comunque ricorrente nonostante i farmaci, il
più valido strumento attualmente a nostra disposizione
in grado di integrare la molteplicità di dati anamnesti-
ci, clinici e strumentali è il TIMI risk score (Tab. I);
l’individuazione di pazienti a punteggio di rischio più
elevato (da 5 a 7) ci permette di scegliere la copertura
antitrombotica oggi più completa (gli inibitori delle
glicoproteine IIb/IIIa), di iniziarla precocemente, di
avviare rapidamente il paziente allo studio angiografi-
co e all’eventuale successiva rivascolarizzazione, oltre
che al ricovero in unità coronarica. All’estremo oppo-
sto i pazienti a basso rischio (punteggio 1-2) possono
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Tabella I. Classi di rischio in funzione della strategia terapeutica.

A. Rischio elevato B. Rischio intermedio C. Rischio basso

Dolore in atto e/o ricorrente Dolore assente da ore Dubbio diagnostico
Iniziale compromissione emodinamica Buone condizioni emodinamiche ECG normale
Nota coronaropatia avanzata Coronaropatia ignota o non critica →
Modificazioni del tratto ST all’ECG Modificazioni dell’onda T all’ECG →
Elevazione delle troponine Normalità dei marcatori biochimici Donne < 50 anni

oppure oppure oppure
TIMI risk score ≥ 5 TIMI risk score 3-4 TIMI risk score 1-2
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essere avviati al ricovero anche in reparto non cardio-
logico, trattati con farmaci meno costosi e impegnativi
(eparine a basso peso molecolare e/o clopidogrel) e
sottoposti a test provocativo prima dell’eventuale an-
giografia coronarica.

Migliorare il disegno del profilo individuale di gra-
vità della malattia coronarica acuta e ritagliare su di es-
so il trattamento più idoneo rappresentano un’avvin-
cente e moderna sfida per il cardiologo.
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