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• Review ed editoriali 
 

The Brugada sindrome.  Rossenbacker T et al. Curr Opin Cardiol 2007; 22:163-170. 
In questa Review sono analizzati gli aspetti diagnostici, clinici e terapeutici della sindrome di Brugada, 

che può coinvolgere il medico d’urgenza sia come riscontro occasionale durante esecuzione di un 

tracciato elettrocardiografico, sia come gestione delle complicanze (sincope, aritmie, morte 

improvvisa), fortunatamente rare ma potenzialmente gravi e in giovane età. Si stima che l’incidenza 

della sindrome sia di 5:10.000, con una prevalenza del sesso maschile in rapporto 8:1. La base 

fisiopatologica consiste in una mutazione genetica che determina una alterazione a carico dei canali del 

sodio e quindi delle correnti trans-membrana voltaggio dipendenti. 

Alterazioni elettrocardiografiche.  Criterio per la diagnosi è la presenza di una elevazione del segmento 

ST di almeno 2 mm seguita immediatamente da una T negativa con scarsa o nulla isoelettrica fra ST e 

T in almeno 2 delle derivazioni precordiali V1,V2, V3, associata ad un aspetto tipo BBD completo o 

incompleto (ECG tipo 1) Questo aspetto può essere presente spontaneamente nell’ECG a riposo o può 

essere evocato da un test farmacologico provocativo con somministrazione di un antiaritmico bloccante 

i canali del sodio della classe Ic (ad esempio flecainide  2 mg/kg max 150 mg). La risposta al test 

provocativo ha una sensibilità del 77%. Un altro tipo di ECG (ECG tipo 2) presenta una elevazione del 

segmento ST  > 2 mm seguita da una discesa graduale, rimanendo sempre >1mm rispetto alla linea 

basale con una T positiva o bifasica. Il tipo 3 presenta una elevazione del segmento ST < 1mm. Anche 

la posizione degli elettrodi è importante. Molti autori hanno rilevato che posizionare gli elettrodi uno 

spazio intercostale più in alto rispetto alla posizione standard consente di  osservare più pazienti con 

queste alterazioni elettrocardiografiche. I pazienti con un ECG diagnostico con gli elettrodi posizionati 

più in alto hanno la stessa prognosi dei pazienti con un ECG di tipo 1 con gli elettrodi posizionati nella 

maniera standard. 

Aritmie ed eventi sincopali.   La sindrome di Brugada  a penetranza completa si manifesta clinicamente 

con sincope e morte improvvisa. Tipicamente, gli eventi cardiaci si verificano a riposo o durante il 

sonno  e possono essere scatenati dall’iperpiressia, da pasti abbondanti e dall’eccessivo consumo di 

alcool. L’età d’insorgenza di questi eventi è la terza o quarta decade, sebbene siano riportate alcune 

forme  anche in età pediatrica o neonatale. La percentuale di pazienti in cui si è verificato un arresto 

cardiaco in età < 60 anni è del 10-15%. Nel 10-20 % dei pazienti si manifestano aritmie 

sopraventricolari, soprattutto fibrillazione atriale. 

Stratificazione del rischio e possibilità terapeutiche.   Il solo trattamento efficace nel ridurre la mortalità 

della sindrome di Brugada è l’impianto di un ICD. Attualmente l’ICD è raccomandato come 

prevenzione secondaria (classe I) nei pazienti rianimati da un arresto cardiaco e come prevenzione 

primaria nei pazienti con un ECG tipo 1 e una storia di sintomi. E’ ragionevole anche l’impianto di un 

ICD nei pazienti con ECG di tipo 1, asintomatici, ma con un familiare deceduto per morte improvvisa. 

In tutti gli altri casi il dibattito è tuttora aperto, essendo i pazienti sintomatici una minoranza del totale 

degli affetti dalla sindrome e non esistendo altri criteri riconosciuti per individuare precocemente i 

pazienti ad alto rischio.  Possibilità in ambito specialistico sono gli studi elettrofisiologici e gli studi 

delle anomalie genetiche, specialmente su consanguinei, anche se uno screening genetico negativo non 

può essere utilizzato per escludere la presenza della sindrome. Per di più, sono stati rilevati molti shock 

inappropriati dall’ICD in pazienti in cui questo era stato impiantato a scopo profilattico. 

Raccomandazioni generali per i pazienti con sindrome di Brugada.  E’ riportato che molti farmaci  

esacerbano le alterazioni ECG e scatenano aritmie. Fra questi, che quindi debbono essere evitati, vi 

sono: gli antiaritmici di classe Ia e Ic, i beta bloccanti (anche se in passato erano proposti per la 

prevenzione degli eventi aritmici), gli antidepressivi triciclici, gli anestetici locali, gli analgesici 
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oppioidi, il propofol, il litio, gli agonisti alfa adrenergici. L’iperpiressia è un trigger per gli eventi 

aritmici, per cui si raccomanda il controllo della temperatura. Anche l’attività fisica va limitata. 

Commento.   La sindrome di Brugada, pur essendo una sindrome specialistica cardiologica rara, può 

interessare anche il medico d’urgenza per le conseguenze cliniche potenzialmente gravi che può avere. 

Pazienti giovani (III e IV decade) rianimati da un arresto cardiaco possono risultare affetti da tale 

sindrome aritmogena. Giovani con storie di sincopi ripetute, specialmente se a riposo, e con familiari 

deceduti improvvisamente vanno indirizzati ad una valutazione specialistica in tale direzione. Il 

riscontro (anche se occasionale) di un tracciato di tipo 1 (magari associato ad anamnesi positiva per 

sincopi o aritmie) comporta l’opportunità di consigliare accertamenti ulteriori. 

Commento di Rita Previati 
  

 

• Lavori 
 
Cardiopulmonary resuscitation by bystanders with chest compression only (SOS-
KANTO): an observational study. SOS-KANTO study group. Lancet 2007; 369: 
920–26 
Nell’arresto cardiaco extraospedaliero testimoniato, le compressioni toraciche sono meglio di nulla. 

Sino a qui nulla di nuovo. Di nuovo che comprimere e basta, senza ventilare, è da preferirsi alla RCP 

convenzionale. Queste sono le conclusioni di uno studio prospettico osservazionale eseguito nella 

regione di Kanto (Giappone), di cui si consiglia la lettura. 
Da Lancet, senza permesso. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gli autori suggeriscono che l’interruzione delle compressioni toraciche è una delle principali ragioni 

per cui la RCP convenzionale ha una prognosi peggiore rispetto alla sola rianimazione cardiaca.  

Uno dei problemi nello studio dell’arresto cardiaco extraospedaliero è che la maggior parte dei pazienti 

studiati ha una minima speranza di sopravvivere.  

Tra questi c’è un sottogruppo con le probabilità migliori: si tratta di arresti cardiaci testimoniati e con 

un ritmo defibrillabile all’arrivo del team di soccorso.  



SIMEU Emilia-Romagna e Marche, 65/2007, 4/17 

In questo sottogruppo lo studio SOS-Kanto evidenzia che il 22% dei pazienti che hanno ricevuto solo 

compressioni toraciche dal soccorritore occasionale ha una prognosi neurologica favorevole, contro il 

10% di quelli che sono stati trattati con la RCP convenzionale (versione 2000). 

Esplicito l’editoriale a commento di Ewy (1), uno dei sostenitori (2) della modifica delle linee guida: 

“cardiac arrest: guideline changes urgently needed” 

(1) Ewy GA “Cardiac arrest—guideline changes urgently needed.” Lancet 2007; 369: 882-884 

(2) Vedi Novità In Urgenza n° 61, Maggio 06 

Commento di Luca Iaboli 
 

 

Methylprednisolone infusion in early severe ARDS, results of a randomized, 
controlled trial. GU Meduri et al. Chest 2007; 131: 954-963 
In corso di ARDS l'evoluzione della flogosi polmonare e sistemica durante la prima settimana di 

ventilazione condiziona la progressione verso la risoluzione o la non-risoluzione e quindi l'outcome 

della malattia. I pazienti che non migliorano il loro Lung Injury Score (LIS, uno score in 4 items 

costituiti dal livello di PEEP impiegato, dal rapporto PaO2/FiO2, dalla compliance statica e 

dall'ampiezza dell'infiltrato all'Rx-torace) entro sette giorni dalla diagnosi, al contrario di quelli che lo 

migliorano, hanno livelli di PCR, citochine e chemochine, nonché di marcatori di alterata permeabilità 

capillare e fibrogenesi, persistentemente elevati nel plasma e nel BAL ed una mortalità più elevata. 

Poiché il decorso della risposta infiammatoria sistemica (regolata o disregolata) si stabilisce 

precocemente in corso di ARDS, gli autori del presente trial hanno voluto verificare l'ipotesi che la 

somministrazione continua e prolungata di bassi dosaggi di metilprednisolone, iniziata entro le 72 ore 

dalla diagnosi, sia in grado di operare una downregulation della flogosi sistemica, con conseguente più 

rapido miglioramento della disfunzione polmonare, ridotta durata della ventilazione meccanica e della 

durata della degenza in terapia intensiva. 

A questo scopo hanno studiato una popolazione di 91 pazienti provenienti da cinque Terapie Intensive 

mediche e chirurgiche dell'area di Memphis con un protocollo di randomizzazione in doppio cieco 2:1 

(63 pazienti trattati e 28 controlli). Nel braccio di trattamento, dopo un bolo iniziale i pazienti 

ricevevano un'infusione continua di 1 mg/Kg/giorno per una settimana, seguita da una riduzione a 

scalare su un arco complessivo di 28 giorni. Tutti i pazienti venivano sottoposti ad un programma di 

stretta sorveglianza per le infezioni nosocomiali e ad un protocollo di ventilazione predefinito, con 

scarso ricorso alla paralisi muscolare. Gli endpoints dello studio comprendevano il miglioramento di 

almeno un punto del LIS entro una settimana di trattamento, l'estubazione con successo entro lo stesso 

tempo, la riduzione dei livelli circolanti di PCR, il miglioramento degli scores di disfunzione 

Il razionale di questo intervento 
 
1. La ventilazione bocca-a-bocca da parte di un soccorritore occasionale spesso non è iniziata, e gli sforzi rianimatori, 

determinanti per la sopravvivenza, sono ritardati. 
2. La sopravvivenza ad un arresto cardiaco è migliore nei pazienti che ricevono solo compressioni toraciche da soccorritori 

occasionali rispetto ai pazienti che non sono “trattati” in nessun modo. 
3. La ventilazione da parte di un singolo soccorritore richiede lunga interruzione delle compressioni toraciche. 
4. In corso di arresto cardiaco la pressione positiva della ventilazione ridurrebbe il ritorno venoso al torace, e quindi il già 

marginale flusso coronario e cerebrale 
5. Nella fase iniziale di un arresto la ventilazione non è necessaria né logica: se la causa dell’arresto è una FV, le vene 

polmonari, il cuore sinistro e il sistema arterioso sono pieni di sangue ossigenato e la ventilazione non aumenta la 
saturazione arteriosa, ma ritarda solamente l’inizio delle compressioni. L’ O2 arterioso diminuisce dopo 4-10 minuti in 
maniera indipendente dai tentativi di ventilazione. 

6. Se la via aerea è pervia, il respiro in gasping ed il rilasciamento toracico passivo provvedono un minimo di ventilazione (il 
gasping è associato ad un miglior outcome). 

7. In esperimenti animali la sopravvivenza dopo un arresto cardiaco indotto è migliore con solo compressioni toraciche. 
8. Lo studio SOS-Kanto ha mostrato che questo vale anche per l’animale uomo. 
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multiorgano.  Nei risultati, basati su una intention to treat analysis, tutti gli endpoints sopracitati 

risultavano raggiunti in proporzione maggiore entro la prima settimana nel gruppo di trattamento, i cui 

pazienti necessitavano di un periodo di ventilazione e di permanenza in terapia intensiva inferiore, ed 

avevano una mortalità in ICU inferiore rispetto ai controlli. Di particolare interesse la significativa 

riduzione delle infezioni nosocomiali nei pazienti trattati rispetto ai controlli (downregulation della 

flogosi e non immunosoppressione) e il fatto che il programma di stretta sorveglianza per le infezioni 

nosocomiali risultava in grado di diagnosticare questi eventi nei pazienti apiretici (56%). 

Questo studio è in linea con precedenti lavori sperimentali e clinici che dimostravano un migliore 

outcome in pazienti con ALI/ARDS trattati con steroidi a vario dosaggio e con diverso timing. Pur 

considerando la casistica relativamente modesta, il suo vero pregio è quello di aver posto le basi per 

una corretta tempistica del trattamento (precoce, alla diagnosi e non tardivo, riservato ai cosidetti “non-

responders”), una corretta durata (infusione prolungata e non bolo singolo) e un suo corretto dosaggio 

(1mg/kg in infusione prolungata, allo scopo di ottenere una downregulation della risposta 

infiammatoria e non 15-20 mg/kg in 24 ore, che in altri studi avevano dato risultati negativi 

probabilmente sulla base di un'autentica immunosoppressione). 

Benchè l'ARDS sia materia per l'intensivista e non per il medico d'urgenza, l'inizio precoce di un 

corretto trattamento steroideo da parte di quest'ultimo a seguito di una precoce diagnosi nel DEA può 

contribuire ad un miglioramento della prognosi in questi pazienti “difficili”. 

Commento di Paolo Groff 
 

 

Clinical Policy: Critical Issues in the Evaluation and Management of Adult 
Patients Presenting to the Emergency Department with Syncope. Annals of 
Emergency Medicine 2007; 49: 4341-444. 
La sincope è un sintomo complesso che si manifesta con un breve (<30 secondi) perdita di conoscenza 

associata ad una incapacità a mantenere la postura eretta e che si risolve spontaneamente senza alcun 

intervento medico né esiti. Si distingue dalla vertigine, dalle convulsioni, dal coma, e dalle alterazioni 

dello stato di coscienza. Al DEA è un sintomo di presentazione abbastanza frequente, circa 1% - 1.5% 

degli accessi totali e fino al 6% dei casi ricoverati. Per il medico d’Urgenza rappresenta spesso un 

problema ad elevato indice di complessità. La parte relativa alla raccolta anamnestica risulta un punto 

fondamentale, in quanto spesso le informazioni sono carenti e le notizie riportate dai presenti risultano 

non omogenee, inoltre i soggetti al momento della valutazione al DEA risultano privi di sintomi e quasi 

sempre non hanno alcun ricordo dell’accaduto. 

Ogni circostanza che transitoriamente riduce la pressione di perfusione cerebrale è spesso il principale 

fattore precipitante. Poiché patologie a sviluppo improvviso possono essere le cause  spesso il percorso 

diagnostico si allarga in maniera significativa alla verifica di patologie complesse. Questo è il motivo 

principale per il quale in questi casi aumenta la probabilità che il percorso diagnostico diventi assai 

articolato e poco orientato. Allo stesso tempo non è ancora definito quale tipo di soggetti abbia le 

caratteristiche per un’osservazione e un percorso diagnostico di tipo ospedaliero, quali abbiano un 

profilo per un percorso di tipo ambulatoriale. Un’analisi USA si è accertato che veniva impiegato 

un’enorme quantità di risorse per organizzare percorsi ospedalieri, mentre allo stesso tempo un’analisi 

dell’American College of Emergency Physicians nel 2001 rilevava che, applicando raccomandazioni di 

livello B in questi casi, si individuavano praticamente tutti i soggetti con sincope di natura cardiogena 

con una riduzione netta dell’indice di ricovero dal 57.5% al 28.5%.  

Il medico d’urgenza riveste un ruolo fondamentale in questi casi: deve infatti tentare di individuare 

quei pochi soggetti a rischio elevato di patologia pericolosa per la vita (aritmie minacciose, embolia 

polmonare, dissezione aortica, emorragia subaracnoidea, sindromi coronariche acute), o altri tipi di 
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pazienti (soggetti con bradicardia, ipotensione ortostatica di tipo iatrogeno) che possono beneficiare da 

un intervento di carattere medico. Deve individuare quali di questi necessita di ulteriori valutazioni 

diagnostiche e con quale livello deve essere assicurato il tipo di monitoraggio. Negli ultimi anni il ruolo 

del medico dell’urgenza si è progressivamente spostato da un ruolo di tipo diagnostico, cioè ricerca dei 

casi a maggior rischio di evento improvviso, ad un ruolo di ricerca per la stratificazione del rischio, 

analogamente a quello che viene fatto con il dolore toracico. Il presente documento non vuole essere un 

percorso diagnostico del paziente con sincope, ma uno strumento per rispondere meglio a quelli che si 

ritengono i 3 quesiti fondamentali in un soggetto afferito al DEA per una sincope. 

1. Quale è il contributo dell’anamnesi e dell’esame obiettivo nella stratificazione del rischio di un 

paziente dopo una sincope? 

2. Quale è il percorso diagnostico per una corretta stratificazione del rischio? 

3. Quali sono i soggetti da ospedalizzare dopo una sincope? 

La presente linea guida è proposta in modo specifico per il medico d’Urgenza e sostituisce quella 

precedente del 2001. 

Criteri di esclusione: tutti i soggetti pediatrici e tutti i soggetti in cui la sincope è ritenuta chiaramente 

secondaria ad altra patologia (convulsioni, dolore toracico, cefalea, dolore addominale, dispnea, 

emorragia, ipotensione o sindrome con deficit neurologici).  

Quale è il contributo dell’anamnesi e dell’esame obiettivo nella stratificazione del rischio di un 
paziente dopo una sincope ? 
Raccomandazioni di grado A: anamnesi ed esame obiettivo indicativi di uno scompenso cardiaco allo 

scopo di identificare quei casi a maggio rischio di evento improvviso.  

Raccomandazioni di grado B:  

• considerare un età avanzata, un’anamnesi di malattia coronarica come fattori di rischio per 

evento avverso 

• considerare i soggetti più giovani con sincope da sforzo senza una storia o segni di patologia 

cardiovascolare, storia familiare di morte improvvisa, assenza di comorbidità per evento 

improvviso. 

Raccomandazioni di grado C: nessuna in particolare.  

Quale è il percorso diagnostico per una corretta stratificazione del rischio? 
Raccomandazione di grado A: eseguire un ECG a 12 derivazioni in tutti casi con sincope. 

Raccomandazione di grado B: nessuna. 

Raccomandazione di grado C: gli esami biochimici e i test di imaging come l’ecocardiografia o la TC 

encefalica non devono essere necessariamente eseguiti, a meno di particolari indicazioni scaturite 

da specifici riscontri derivati dall’anamnesi o dall’esame obiettivo. 

Quali sono i soggetti da ospedalizzare dopo una sincope? 
Raccomandazione di grado  A: nessuna 

Raccomandazioni di grado B:  

• ricovero ospedaliero per quei soggetti con sincope ed evidenza di scompenso cardiaco o 

patologia organica miocardia  

• ricovero ospedaliero per quei soggetti con sincope e altri fattori di rischio che identificano i 

soggetti come ad alto rischio di outcome sfavorevole (soggetti anziani con patologie croniche 

concomitanti, ECG patologico (ischemica acuta, aritmie, anomalie significative della 

conduzione), ematocrito <30, storia di scompenso cardiaco, storia di malattia coronarica, o 

patologia organica cardiaca.  

Raccomandazioni di grado C: nessuna 

Orientamenti: Nel processo di stratificazione del rischio in soggetti a basso, intermedio o alto rischio di 

evento a breve, solo un piccolo numero di studi ha tentato di dare le indicazioni per una decisione 
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clinica, un’unità di osservazione breve, test provocativi o percorso diagnostico ospedaliero. La 

distinzione fra la valutazione del medico dell’Urgenza ed il ricovero è dipendente da risorse 

diagnostiche aggiuntive rispetto a quelle dell’emergenza, alla possibilità di periodi di osservazione 

successivi e alla possibilità di assicurare percorsi di osservazione adeguati. 

Commento di Andrea Fabbri 
 

 

Randomized Early Versus Late Abciximab in Acute Myocardial Infarction Treated 
With Primary Coronary Intervention (RELAx-AMI Trial). Mauro Maioli, et al. J 
Am Coll Cardiol 2007;49:1517-24 
Trial prospettico randomizzato (in singolo centro, non in cieco) confronto tra due modalità di utilizzo in 

acuto degli inibitori di glicoproteina IIb/IIIa come facilitanti in aggiunta al trattamento con PCI e 

stenting in corso di STEMI. L’analisi, condotta a Prato, riguarda 210 pazienti al primo episodio di 

STEMI, candidabili alla PCI e trattati con abciximab (0.25 mg/kg bolo, 0.125 µg/kg/min di infusione 

per 12 ore) intrapreso in 105 casi precocemente già dall’ambulatorio di Pronto Soccorso, in altrettanti 

casi più tardivamente nella sala angiografica, senza altre differenze di trattamento (eparina, ASA, 

clopidogrel, PCI, stent). 

Nel gruppo di trattamento “precoce” il bolo di abciximab è stato somministrato a 23 minuti 

dall’ingresso in ospedale (range  15 - 37 minuti), rispetto ai 60 minuti (40 – 88) del gruppo “tardivo”. 

Tra i parametri valutati, il gruppo di trattamento precoce ha mostrato vantaggi alla valutazione 

angiografica pre-procedurale (miglioramento degli indici di perfusione tissutale miocardica; grado 3 di 

flusso epicardico secondo la scala TIMI presente nel 24% dei casi, rispetto al 10% del gruppo tardivo; 

ciò permetterebbe un’identificazione più precisa delle lesioni, delle sedi lese e dei circoli distali e 

collaterali), nella possibilità di applicare direttamente lo stenting (29%; 13% nei tardivi), nel tempo di 

esecuzione della procedura invasiva (11 ± 7 minuti rispetto ai 15 ± 8 nei tardivi), nonché 

nell’evoluzione elettrocardiografica sia pre- che post-PCI (in particolare a 60 minuti dalla procedura 

risoluzione dell’elevazione ST nel 50% dei casi, rispetto al 35% nei tardivi), nel picco di rilascio di 

enzimi sierici di cardiomiocitonecrosi (minore nel gruppo precoce pur partendo da un valore 

sovrapponibile al punto zero, dato interpretabile come indice di una dimensione inferiore dell’area 

infartuata rispetto al gruppo tardivo) e nella valutazione ecografica (recupero funzionale del ventricolo 

sinistro misurato secondo FE ed indici di contrattilità di parete; in particolare FE ad un mese 51 ± 9%, 

rispetto a 47 ± 10% nel gruppo tardivo). Non si sono rilevate differenze negli eventi avversi a genesi 

cardiovascolare (6 nel gruppo precoce, 9 nel tardivo), decessi nel primo mese (3 versus 6, 

rispettivamente), recidive di IMA (2 vs 4), necessità di PCI in urgenza (2 vs 1), necessità di BPAC in 

urgenza (1 vs 1), complicanze emorragiche (9 vs 6, di cui 1 maggiore per ciascun gruppo), incidenza di 

trombocitopenia (1 vs 4). Non vi sono differenze nel raggiungimento di flusso TIMI grado 3 dopo la 

procedura (92% in entrambi i gruppi). 

Commento di Rodolfo Ferrari 
 

 

Clinical Policy: Critical Issues in the Evaluation and Management of Adult 
Patients Presenting to the Emergency Department with Acute Heart Failure 
Syndromes. Annals of Emergency Medicine 2007; 49: 627-669. 
Obiettivo di questa linea guida è quello di discutere attraverso l’analisi critica della letteratura 

importanti aspetti di valutazione e gestione del soggetto afferito al Dipartimento Emergenza con 

sospetto di scompenso cardiaco acuto. Questa linea guida punta a dare risposta a quelli che vengono 

ritenuti i 4 quesiti fondamentali per il medico d’Urgenza: 
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1. La determinazione dei livelli di BNP o di NT-proBNP sono in grado di migliorare l’accuratezza 

diagnostica in un paziente afferito al Dipartimento Emergenza per sospetto scompenso cardiaco  

rispetto al giudizio clinico formulato sulla base della valutazione clinica tradizionale? 

2. C’è un riscontro positivo sull’impiego di tecniche di ventilazione non invasiva con pressione di 

supporto inspiratorio nei soggetti afferiti al Dipartimento Emergenza per scompenso cardiaco 

acuto e sindrome da distress respiratorio? 

3. Vi sono indicazioni valide in emergenza per una terapia con vasodilatatori (nitrati, nesiritide, 

Ace inibitori) direttamente nel Dipartimento Emergenza? 

4. Vi è l’indicazione all’impiego dei diuretici direttamente nel Dipartimento Emergenza? 
 

Dati dell’epidemiologia negli US indicano che i soggetti con scompenso cardiaco acuto sono circa 5 

milioni (circa il 2.3% della popolazione residente) con un numero di nuove diagnosi di circa 500.000 

all’anno, e mortalità del 18.7% per anno. Questo elevato numero di soggetti  sembra la conseguenza di 

un incremento consensuale della durata media della vita. Una stima indicherebbe che lo scompenso 

cardiaco raggiungerà a breve un numero enorme di ricoveri ospedalieri e che la diagnosi di scompenso 

cardiaco è la più frequente per i soggetti ospedalizzati. Linee guida American Heart Association e 

American College of Cardiology definiscono scompenso cardiaco come “una sindrome clinica 
complessa che può derivare da una patologia cardiaca di tipo strutturale o funzionale con difetto di 
riempimento o di tipo eiettivo”. Nonostante la disomogeneità delle definizioni per descrivere questi 

quadri le definizioni sono principalmente queste: 1) “insufficienza cardiaca con scompenso acuto” ad 

indicare quei casi con insufficienza cardiaca nota che manifestano un peggioramento acuto o subacuto 

di una condizione di scompenso preesistente 2) “sindrome da scompenso cardiaco acuto” definizione 

sviluppata nei meetings internazionali 2004-5 allo scopo di identificare in modo omogeneo il concetto 

di scompenso cardiaco. La commissione incaricata ha pertanto definito le sindromi da scompenso 

cardiaco come una condizione di “deterioramento rapido e progressivo dei segni e dei sintomi di 
scompenso cardiaco con necessità di terapia urgente”.   

Il medico d’Urgenza gioca un ruolo fondamentale (80% dei casi ospedalizzati per uno scompenso 

cardiaco). Lo scopo di questa linea guida è stato infatti quello di migliorare la valutazione e la gestione 

del soggetto con sospetto scompenso cardiaco acuto, cercando di dare risposta a quelli che vengono 

ritenuti i principali quesiti per il medico d’Urgenza.. 

Inclusi: tutti i soggetti adulti afferiti al Dipartimento Emergenza per sospetto di scompenso cardiaco; 

esclusi invece tutti i soggetti con infarto miocardico acuto con sopraslivellamento del tratto ST 

(STEMI), scompenso cardiaco ad alta portata, shock cardiogeno, insufficienza renale, complicazioni in 

urgenza di valvulopatie, soggetti in fascia pediatrica. 

 

1. La determinazione dei livelli di BNP o di NT-proBNP è in grado di migliorare 
l’accuratezza diagnostica in paziente afferito al Dipartimento Emergenza per sospetto 
scompenso cardiaco rispetto ad un giudizio clinico basato su una valutazione clinica 
tradizionale ? 

Raccomandazione di grado A: nessuna 

Raccomandazione di grado B: la determinazione in un unico dosaggio del BNP oppure del NT-pro-

BNP può migliorare l’accuratezza diagnostica nei soggetti con sospetto di scompenso cardiaco  

rispetto al solo giudizio clinico. 

Diagnosi di scompenso cardiaco improbabile (Approssimazione del LR = 0.1) per cut-off di BNP 

<100 pg/dL  (100 pg/mL = 22 pmol/L) oppure di  NT-proBNP <300 pg/dL (300 pg/mL = 35 

pmol/L)  

Alta probabilità di diagnosi di scompenso cardiaco (LR circa = 6) per cut-off di BNP >500 pg/dL 

or NT-proBNP >1.000 pg/dL  
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Raccomandazione di grado C: nessuna 

 

2. C’è riscontro dell’impiego di tecniche di ventilazione non invasiva con pressione di 
supporto inspiratorio nei soggetti afferiti al Dipartimento Emergenza per scompenso 
cardiaco acuto e sindrome da distress respiratorio? 

Raccomandazione di grado  A: nessuna 

Raccomandazioni di grado B: impiego di ossigeno mediante C-PAP con livelli di PEEP 5-10 mmHg e 

maschera nasale o facciale per i soggetti dispnoici con aspetti clinico-obiettivi di scompenso 

cardiaco, senza rilievi di ipotensione o necessità di intubazione tracheale, con l’obiettivo di 

migliorare la risposta ventricolare, la frequenza respiratoria, la pressione arteriosa, e con 

l’obiettivo di ridurre la probabilità di intubazione e possibilmente la mortalità intra-ospedaliera. 

Raccomandazioni di grado C: impiego di ventilazione non invasiva con supporto inspiratorio (BiPAP) 

in alternativa alla CPAP per i soggetti con dispnea e quadro di scompenso cardiaco. Considerare 

l’assenza di elementi per una possibile associazione fra impiego di BiPAP e infarto miocardico 

acuto. 

 

3. Vi sono indicazioni per una terapia con vasodilatatori (Nitrati, Nesiritide, ACE-
Inibitori) direttamente nel Dipartimento Emergenza? 

Raccomandazione di grado  A: nessuna. 

Raccomandazioni di grado B: impiego di nitrati per uso endovena nei soggetti con dispnea e quadro di 

scompenso cardiaco acuto. 

Raccomandazioni di grado C:  

• la Nesiritide non dovrebbe essere considerato un farmaco di prima scelta in questi soggetti, 

causa l’assenza di una evidente superiorità sui Nitrati nello scompenso cardiaco acuto e le 

incertezze riguardo possibili effetti indesiderati  

• gli ACE inibitori possono essere utilizzati nel trattamento iniziale dei soggetti con scompenso 

cardiaco acuto, nonostante la necessità di monitoraggio per la possibilità di ipotensione dopo la 

prima somministrazione.    

 

4. Vi è indicazione all’impiego dei diuretici nei soggetti direttamente afferiti al 
Dipartimento Emergenza per sospetto scompenso cardiaco acuto? 

Raccomandazione di grado A: nessuna 

Raccomandazioni di grado B: per i soggetti con edema polmonare cardiogenico di grado moderato-

severo impiego di una terapia combinata con Nitrati e Furosemide 

Raccomandazioni di grado C:  

• una terapia seppure ad alti dosaggi con sola Furosemide confrontata con soli Nitrati è 

improbabile possa prevenire l’intubazione endotracheale in questi soggetti. 

• l’impiego dei soli diuretici dovrebbe essere prudente, data la possibile nefrotossicità 

dell’impiego di più principi attivi e il rischio di complicazioni e degenze prolungate in questi 

soggetti. 

Commento di Andrea Fabbri 
 

 

Sumatriptan-Naproxen for Acute Treatment of Migraine. Jan Lewis Brandes, et al. 

JAMA 2007;297: 1443-54 
L’insoddisfacente effetto delle diverse forme di monoterapia nel trattamento acuto dell’emicrania di 

grado moderato-severo è imputabile anche al variegato substrato patogenetico che riconosce due fasi 
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principali, complementari e sequenziali: una precoce nella quale la sensibilizzazione centrale dipende 

da una stimolazione periferica (mediante citochine ad azione vasoattiva e flogistica che coinvolgono 

principalmente le terminazioni trigeminali e le strutture meningee e vascolari) ed una fase tardiva nella 

quale l’attivazione di meccanismi centrali si fa indipendente dagli stimoli periferici nocicettivi (con 

particolare interessamento della glia a livello del nucleo trigeminale e di neuromodulatori quali le 

prostaglandine). 

I Pazienti, coinvolti in due differenti studi multicentrici (1.441 soggetti nel primo, 1.470 nel secondo), 

sono stati randomizzati a quattro gruppi di trattamento: 1) sumatriptan 85 mg + naprossene sodico 500 

mg (in singola preparazione); 2) sumatriptan 85 mg; 3) naprossene sodico 500 mg; 4) placebo. Non è 

stata modificata la profilassi farmacologica già in corso, non è stata consentita l’assunzione di altri 

farmaci antalgici (eccetto ASA ≤ 325 mg/die di profilassi cardiovascolare) nelle 24 ore antecedenti il 

trattamento; in acuto è stato consentito l’utilizzo di farmaci antiemicranici (esclusi quelli coinvolti nello 

studio) sotto indicazione medica e non prima che fossero trascorse 2 ore dall’assunzione della terapia 

randomizzata. L’associazione tra sumatriptan (appartenente ai triptani, considerati attivi sulla fase 

“precoce”) e naprossene (FANS, considerati attivi sulla fase “tardiva”) si è rivelata più efficace nella 

risoluzione della sintomatologia a 2 ore dall’assunzione del farmaco (sollievo dal dolore, fotofobia, 

fonofobia, nausea) ed anche sulle recidive della sintomatologia nelle 24 ore. In particolare il sollievo 

del mal di testa in 2 ore nei quattro gruppi risulta, rispettivamente, del  65, 55, 44 e 28% nel primo 

studio, e del 57, 50, 43 e 29% nel secondo; l’assenza di sintomatologia nelle 24 ore risulta del 25, 16, 

10 ed 8% nel primo studio, del 23, 14, 10 e 7% nel secondo. La risoluzione della nausea a 2 ore nel 

gruppo 1 risulta significativa nei confronti del gruppo 4 solo nel primo studio; l’assenza di sintomi a 2 

ore si è ottenuta nel gruppo 1 nel 34 e 30% dei casi nei due studi, rispetto al 9 e 10% del gruppo 4; il 

gruppo 1 in entrambi gli studi è ricorso in minore misura a terapia farmacologia supplementare nelle 24 

ore; un evento avverso si è verificato rispettivamente nel 27, 24, 13 e 12% dei casi nel primo studio, e 

nel 26, 28, 14 e 10% nel secondo (un solo evento ritenuto “serio” è occorso nello primo studio in un 

soggetto nel gruppo 2, quello di trattamento con solo sumatriptan). 

Commento di Rodolfo Ferrari 
 

 

Missed and Delayed Diagnoses in the Emergency Department: A Study of Closed 
Malpractice Claims From 4 Liability Insurers. Kachalia A. et al. Ann Emerg Med 
2007; 49: 196-205. 
Gli errori diagnostici al DEA sono un elemento fondamentale per la sicurezza dei pazienti, ma  poche 

sono le informazioni ad oggi disponibili. In questo articolo viene fatta una revisione sistematica di 122 

pratiche di giudizio concluse con riconosciuta responsabilità in termini di  “malpractice” da parte del 

medico responsabile. In questo studio un gruppo di medici esperti hanno esaminato la documentazione 

e hanno poi tentato d’identificare l’associazione fra le decisioni prese dai medici nel corso del periodo 

di diagnosi e cura e l’esito. In particolare è stato verificato se si era trattato di un ritardo nella diagnosi, 

un’interruzione nel processo diagnostico-terapeutico o se erano intervenuti elementi che avevano 

contribuito in tal senso. Per fare questo gli Autori hanno preso in esame 79 casi in cui c’era stato un 

ritardo di diagnosi e per effetto di questo il paziente aveva subito un danno grave (ben 39% dei casi era 

deceduto per effetto di questo). Un’interruzione nel percorso diagnostico risulterebbe la principale 

causa di danno di grado severo. In particolare il 58% degli errori sarebbero attribuibili a un 

inappropriato percorso diagnostico, il 42% ad errori nella raccolta dell’anamnesi o di mancato riscontro 

di rilevi all’esame obiettivo, il 37% ad un’errata valutazione di test diagnostici, in particolare quelli 

biochimici, infine il 33% degli errori ad una mancata consulenza specialistica. 
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I principali responsabili per una omessa diagnosi risulterebbero in ordine di frequenza a) l’insufficiente 

conoscenza del problema (96% dei casi), b) insufficiente raccolta dell’anamnesi (34%), c) 

inappropriata supervisione (30%), d) inadeguate procedure di dimissione (24%), e) eccessivo carico di 

lavoro (23%). Le conclusioni dello studio indicherebbero che le ragioni di una errata diagnosi sono 

articolate, complesse, e conseguenza di una serie di concause.  

Commento di Andrea Fabbri  
 

 

What have we learnt from vioxx? Krumholz H et al.  BMJ 2007: 334; 120-123 
In questo articolo viene riesaminata la vicenda del Vioxx. E’ una storia educativa, anche tenendo conto 

del conflitto di interesse dell’autore: un consulente di parte nei processi intentati a Merck.  

Già nel 1996/7 alcuni ricercatori Merck, attraverso studi sperimentali su volontari sani, erano a 

conoscenza del fatto che il Rofecoxib riduceva della metà l’escrezione urinaria di metabolici della 

prostaciclina, alterando la bilancia coagulativa in senso protrombotico. Ma il manoscritto per la 

pubblicazione, a seguito di pressioni dei dirigenti, veniva corretto da: “la biosintesi sistemica di 

prostaciclina viene ridotta da Rofecoxib” in un meno allarmante: “la Cox2 può giocare un ruolo nella 

sintesi della prostaciclina”. 

Nonostante la Merck fosse quindi a conoscenza della potenziale trombofilia del Rofecoxib, non avviò 

nessuno studio sul rischio cardiovascolare. I 9 studi condotti per la registrazione sono tutti di breve 

durata, con un numero ridotto di pazienti e a basso rischio cardiovascolare, senza procedura standard 

per la registrazione di eventi cardiovascolari.  

Questi dati, raccolti in una successiva metanalisi vennero distribuiti ai medici di famiglia per 

minimizzare questo rischio. Il documento finisce con la dicitura: “solo per i rappresentanti Merck, da 

non lasciare ai medici”: i dati sulla sicurezza erano diffusi, ma nessun pezzo di carta rilasciato. 

Nel gennaio 1999 la Merck lanciò il suo studio più importante: VIGOR, condotto su 8.000 pazienti, ma 

senza una procedura standard per la raccolta di eventi cardiovascolari e senza la presenza di un 

cardiologo nel Safety Monitory Board (un comitato indipendente deputato a seguire lo studio). 

Già i dati preliminari del Safety Monitory Board del novembre ’99 evidenziavano un aumento del 

rischio di morte o di eventi cardiovascolari severi del 79% di un braccio rispetto all’altro (p=0,007). 

Le cifre, riviste, vennero confermate il mese successivo: il comitato permise il proseguimento dello 

studio fino al raggiungimento dell’end point primario (numero di eventi gastrointestinali) previsto per 

fine marzo, a patto che di lì in poi venissero monitorati attentamente anche gli eventi cardiovascolari. 

A posteriori si venne a sapere che all’interno del Safety Board,  il comitato “indipendente”, il 

coordinatore aveva avuto un contratto biennale con la Merck due settimane prima che lo studio VIGOR 

venisse completato. Lo studio mostrò poi che, a fronte di una chiara riduzione del rischio 

gastrointestinale, l’uso del Rofecoxib comportava un altrettanto evidente incremento del rischio 

cardiovascolare (RR 5.00, 95% IC 1.68-20.13). 

Prima della pubblicazione sul NEJM, questi dati erano circolati con preoccupazione all’interno della 

Merck, ma il direttore scientifico minimizzò la portata negativa del rischio cardiovascolare tramite mail 

interne: “è un peccato, ma l’incidenza è così bassa…”. 

Poi venne la pubblicazione con una procedura quanto meno singolare: gli eventi gastrointestinali 

furono raccolti per un mese in più di quelli cardiovascolari. Una volta pubblicato lo studio, gli eventi a 

favore furono presentati in modo da oscurare quelli contro. In realtà in quel mese vi sono stati altri 3 

infarti non conteggiati, e nessun evento nel gruppo di controllo con il Naprossene. Anche questo fatto 

fu minimizzato: si cercò di presentare il Naprossene come cardioprotettivo e quindi il Rofecoxib come 

neutro (senza evidenze a supporto). 

E poi venne la campagna del Vioxx, martellante: più di un milione di ristampe dello studio VIGOR 

distribuito a personale sanitario. 
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Merck proseguì nell’intento di rafforzare l’immagine positiva del Vioxx, cercando attraverso nuovi 

studi altre indicazioni. Uno di questi, lo studio APPROVe, evidenziò ancora una volta un rischio 

cardiovascolare del farmaco. Lo studio era condotto da 7 autori, dei quali 5 alle dipendenze Merck. 

Anche in questo caso l’evidente rischio aumentato del Rofecoxib venne edulcorato, dato che, come 

venne spiegato, si evidenziava solo dopo ben 18 mesi di trattamento continuativo. Solo più tardi Merck 

dovette ammettere che i dati erano stati manipolati con un calcolo statistico incorretto e il rischio 

cardiovascolare si poteva evidenziare in tempi più brevi (ammissione non spontanea, ma sollecitata dal 

NEJM attraverso i suoi peer reviewers). 

Altre riviste autorevoli sono state coinvolte in questa vicenda. Circulation ha pubblicato nel 2001 una 

metanalisi favorevole al Rofecoxib nei riguardi del rischio cardiovascolare, senza alcun commento 

editoriale e nonostante che 5 su 7 autori fossero sul libro paga Merck e gli altri 2 avessero avuto 

finanziamenti dalla stessa. Anche l’autorevole Annals of Internal Medicine cadde nel tranello di 

pubblicare uno studio molto favorevole al Vioxx (ADVANTAGE), senza sapere che era opera di un 

ghostwriter targato Merck, salvo poi scusarsene con i lettori. Simili articoli a favore vennero pubblicati 

su molte altre riviste: scritti da autori fantasma, in seguito risultati al soldo della Merck. 

Dal 1999 al settembre 2004 sono state staccate 107 milioni di ricette: un ottimo affare. Peccato che 

nessuno tra coloro che hanno usato il farmaco è stato prima informato del rapporto rischio/beneficio 

relativo al suo uso. La Merck, accusata di aver manipolato e nascosto dei dati, ad oggi, respinge le 

accuse. Il 12 marzo, la corte del New Jersey, ha multato l’azienda con un risarcimento di 35,7 milioni 

di euro per un infarto avvenuto nel 2001 al signor Frederick Humeston (1). La Merck respinge le 

accuse e ricorre in appello. Ad oggi, in tribunale, ha vinto in 9 casi e perso in 5. Sono 27.000 le cause 

intentate. 

(1) “Merck appeals rofecoxib verdict” BMJ 2007; 334: 607 

Commento di Luca Iaboli 
  

 

Life-saving or life-threatening? Prehospital thoracostomy for thoracic trauma. 
Perkins Z et al Emerg Med J. 2007; 24: 305-306 
Il trauma toracico è responsabile del 25 % delle morti per trauma e rappresenta una concausa in un altro  

25%. In oltre l’85% dei traumi toracici il trattamento consiste, in accordo con le Linee Guida 

dell’ATLS, nella gestione delle vie aeree, nella somministrazione di ossigeno supplementare e 

nell’inserimento di un drenaggio toracico. Esistono controversie riguardo l’inserimento del drenaggio 

toracico in ambito preospedaliero, a causa di un presunto aumento del rischio di complicazioni e a 

causa di un allungamento dei tempi di intervento sulla scena. Complicazioni possibili comprendono: 

lesioni iatrogene, malposizionamento e malfunzionamento del drenaggio, infezioni. Gli autori, di 

scuola anglosassone, concludono affermando che le complicazioni legate all’inserimento del drenaggio 

sono minime se la manovra viene effettuata da personale esperto utilizzando la tecnica di dissezione 

laterale attraverso il IV o V spazio intercostale, utilizzando poi l’esplorazione con il dito prima 

dell’inserimento del  drenaggio. Con questa modalità l’inserimento del drenaggio in sede extra-

ospedaliera presenta gli stessi rischi del suo inserimento in ambito intra-ospedaliero. Nonostante 

l’allestimento di un campo sterile sia improbabile, non è stato rilevato neppure un incremento delle 

complicanze infettive nell’eseguire la procedura in ambiente pre-ospedaliero, rispetto alla sua 

esecuzione nel dipartimento d’emergenza. Una modifica della tecnica proposta per l’ambito extra-

ospedaliero consiste nella esecuzione della sola toracotomia senza l’inserimento del drenaggio. Questa 

tecnica può essere usata solo nei pazienti ventilati, ma può presentare alcuni vantaggi: comporta minori 

tempi d’intervento sulla scena, consente la riespansione polmonare, evita il malfunzionamento del 

sistema di drenaggio e la contaminazione della cavità pleurica durante l’ inserzione del drenaggio.   

Commento di Rita Previati 
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Effects of platelet glycoprotein IIb/IIIa receptor blockers in non-ST segment 
elevation acute coronary syndromes: benefit and harm in different age subgroups.  
Hernandez AV et al. Heart 2007; 93: 450-455.    
E’ noto che gli inibitori delle glicoproteine IIb/IIIa  riducono il rischio di mortalità e reinfarto a 30 

giorni nei pazienti con sindrome coronarica acuta tipo NSTEMI. Talvolta capita che i pazienti anziani 

non vengano trattati adeguatamente con questi farmaci per vari motivi: o perché sono esclusi dai trial 

randomizzati, o perché i medici ritengono che i benefici provati per i pazienti più giovani non possano 

essere estesi a quelli anziani, oppure perché temono potenziali effetti dannosi negli anziani. In 

Letteratura finora sono stati riportati studi anche contraddittori al riguardo, cioè alcuni ricercatori hanno 

evidenziato un maggior beneficio dalla loro somministrazione nei pazienti giovani, altri nei pazienti più 

anziani, altri ancora non hanno rilevato differenze significative. Gli autori di questo lavoro propongono 

una metanalisi di 6 trial clinici  di pazienti con NSTEMI randomizzati per il trattamento con inibitori 

delle proteine IIb/IIIa vs placebo, pubblicati dal ‘90 ad ora (PRISM; PRISM-PLUS, PARAGON-A, 

PURSUIT, PARAGON-B, GUSTO IV-ACS), per valutarne gli effetti a seconda dell’età. I pazienti 

(31.402 in totale) sono stati suddivisi in 4 sottogruppi : < 60 anni, fra 60 e 69 anni, fra 70 e 79 anni, > 

80 anni. Sono stati valutati gli effetti della somministrazione dell’inibitore sulla mortalità e sul reinfarto 

non fatale a 30 giorni e sulle emorragie maggiori.  

E’ stata rilevata una riduzione relativa del rischio di morte o di reinfarto miocardico con l’utilizzo degli 

inibitori indipendente dall’età, mentre è stata osservata una maggiore riduzione assoluta del rischio di 

morte e reinfarto nei pazienti più anziani rispetto a quelli più giovani, parallelamente però ad un 

aumento della percentuale di emorragie maggiori. Un fattore importante che incrementa il rischio di 

emorragie maggiori nei pazienti anziani trattati con inibitori è la riduzione della funzionalità renale, che 

si associa ad un aumento dei livelli plasmatici del farmaco. Per questo i pazienti anziani dovrebbero sì 

ricevere questi farmaci, ma con dosaggi adattati alla funzionalità renale, per ottenere i vantaggi con 

riduzione del rischio di emorragie maggiori.  

Sono stati valutati anche gli effetti degli altri farmaci antitrombotici in funzione dell’età. 

L’enoxaparina, paragonata all’eparina non frazionata, ha evidenziato maggiori benefici assoluti e 

relativi nei pazienti > 65 anni. La somministrazione di clopidogrel + aspirina rispetto all’aspirina da 

sola ha consentito una uguale riduzione del 20% della mortalità, del reinfarto e dello stroke sia nei 

pazienti anziani che più giovani.  

Conclusioni. Anche se l’età avanzata di per sé è un fattore di rischio in caso di NSTEMI, i pazienti 

anziani con NSTEMI traggono vantaggio dalla somministrazione dell’inibitore delle proteine IIb/IIIa, 

in termini di maggiore riduzione assoluta del rischio di morte e reinfarto rispetto ai pazienti più 

giovani. Il maggior rischio di eventi emorragici in questo sottogruppo di pazienti può essere ridotto 

adattando le dosi alla funzionalità renale. Anche l’utilizzo delle eparine a basso peso molecolare 

(enoxaparina) anziché l’eparina non frazionata contribuisce alla riduzione del rischio emorragico. 

Commento di Rita Previati 
 

 

Optimal medical therapy with or without PCI for stable coronary disease.  Boden 

WE et al.  N Engl J Med 2007; 356: 1-14. 
Gli autori si sono proposti di valutare se nei pazienti con coronaropatia stabile sia superiore una 

strategia terapeutica basata su angioplastica + terapia medica ottimale rispetto alla sola terapia medica 

ottimale. A tal fine e’ stato condotto un trial randomizzato su 2.287 pazienti dal 1999 al 2004. Criteri 

d’inclusione erano una stenosi >70% in almeno una coronaria prossimale ed evidenze di ischemia 

miocardica (cambiamenti nell’ST o inversione delle T nell’ECG a riposo o ischemia inducibile con test 

da sforzo) oppure una stenosi > 80% e angina classica senza test da sforzo.  Tutti i pazienti hanno 
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ricevuto terapia antipiastrinica con aspirina (o clopidogrel se allergia all’aspirina). I pazienti sottoposti 

a PCI hanno ricevuto aspirina + clopidogrel. Tutti sono stati trattati con metoprololo, amlodipina e 

isosorbide mononitrato (da solo o in combinazione), lisinopril o losartano, simvastatina. I pazienti sono 

stati seguiti per un periodo da 3.3 a 5.7 anni (mediana 4.6). Non sono state rilevate differenze 

significative in termini di mortalità, infarto non fatale e stroke fra i due gruppi (20.5% nel gruppo PCI 

+ terapia medica rispetto a 19.5% nel gruppo con sola terapia medica). Il gruppo PCI + terapia medica 

ha presentato nel follow up un più lungo periodo libero da angina rispetto al secondo (a 5 anni,  74% 

dei pazienti del primo gruppo, rispetto al 72% dei pazienti del secondo gruppo). 

Conclusioni.  Come strategia di trattamento iniziale, l’angioplastica percutanea aggiunta alla terapia 

medica ottimale, anche se riduce la prevalenza di angina, non riduce tuttavia la mortalità né la 

percentuale di infarto miocardio non fatale o di altri eventi cardiovascolari maggiori nei pazienti con 

coronaropatia stabile. In questi pazienti, a differenza di quelli con sindrome coronarica acuta, 

l’angioplastica può essere differita, anche se è presente un coinvolgimento multivasale importante e 

ischemia inducibile, a patto che sia instaurata una terapia medica ottimale.        

Commento di Rita Previati 
 

 

“Bacterial glycosidases for the production of universal red blood cells.” Liu QP et 

al. Nature Biotechnology 25, 454-464 (2007) e l’editoriale di accompagnamento di 
Daniels G e Withers SG “Towards universal red blood cells.” Nature Biotechnology 
25, 427-428  
Questo studio probabilmente influenzerà la medicina trasfusionale. Si tratta della scoperta di nuove 

glicosidasi, enzimi efficaci nel rimuovere gli antigeni di superficie dei globuli rossi dei gruppi A, B, 

AB e trasformarli in gruppo O, universalmente compatibile. 

Gli antigeni di superficie maggiori determinano la presenza di anticorpi e della incompatibilità, causa 

prima di gravi effetti collaterali. Per questo in urgenza si usa il gruppo O. 

Sin dagli anni ’70 si sa della possibilità 

di trasformare enzimaticamente il 

gruppo B in O, ma serve una gran 

quantità di enzima ed il procedimento è 

costoso. I nuovi enzimi studiati sono 

efficaci già a basse concentrazioni, e 

permettono di trasformare anche il 

gruppo A, e quindi AB. La promessa è 

che, una volta prodotti industrialmente, 

i costi saranno contenuti. 

Commento di Luca Iaboli 
 

 

• In breve a cura di Mauro Fallani 
 
Effect of ramipril on the incidence of diabetes. The DREAM Trial Investigators. N Engl J Med. 
2006 Oct 12; 355(15): 1551-62  
Contrariamente a quanto ipotizzato l’uso del ramipril non ha effetti sui Pz con ridotta tolleranza 

glucidica. 
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D-Dimer Testing to Determine the Duration of Anticoagulation Therapy. N Engl J Med 2006; 
355: 1780-1789 
Nei Pz con tromboembolismo venoso un livello di Ddimero a 1 mese dalla sospensione della terapia 

anticoagulante è associato ad una significativa incidenza di recidiva della patologia; tale incidenza è 

ridotta dalla ripresa della terapia anticogulante 
 

Coronary Intervention for Persistent Occlusion after Myocardial Infarction. N Engl J Med 2006; 
355: 2395-2407 
Studio su 2.166 Pz stabili dopo recente IMA (3-28 gg) e ad alto rischio con chiusura completa del vaso 

coronarico colpevole dell’evento ischemico. Lo studio ha documentato l’inefficacia della riperfusione 

mediante angioplastica con anzi un trend ad una maggior incidenza al reinfarto a 4 anni 

 
 
• Aggiornamenti 
 
Malattia trivasale: angioplastica? By-pass? Terapia Medica? Quale 
opzione terapeutica a cura di Alessandro Carbonaro UTIC Ospedale Ferrarotto Catania  

Tre vasi ammalati? Bene, cioè no, male: sta il fatto che bisogna far qualcosa. By-pass? PTCA? La 

terapia medica ha senso? E’ da riservare ai pazienti troppo compromessi per sopportare la soluzione 

interventistica?  

La risposta non è facile… e  tale  argomento  è spesso, negli  incontri di  Cardiologia,  oggetto di 

confronti “Pro e Contro”, confronti  vivaci, a volte anche … intelligenti, comunque quasi sempre 

incapaci di spostare il parere di chi è Contro verso il Pro e viceversa.  

Vediamo che aiuto ci può dare uno studio clinico controllato, lo studio MASS II, acronimo di 

Medicine, Angioplasty or Surgery Study: ad un follow-up di 5 anni sono stati confrontati i risultati 

raggiunti in 611 pazienti, trattati con l’angioplastica (205 pz.) oppure con il by-pass (203 pz.), oppure 

con la sola terapia medica (203 pz.).  

Che oggi non sia facile sottrarre alla rivascolarizzazione un paziente ‘trivasale’, lo si evince 

dall’arruolamento allo studio stesso: infatti, tra i pazienti eleggibili, solo uno su tre è stato in realtà 

arruolato (come dire che i ricercatori non se la sono sentita di sottrarre gli altri due alla 

rivascolarizzazione). 

Comunque, nei pazienti arruolati, in cui probabilmente l’anatomia coronarica era tale da non turbare la 

coscienza del medico nell’inviarli ai tre diversi bracci di confronto, i risultati sono abbastanza 

sorprendenti, soprattutto perché non si dimostra che l’angioplastica o il by-pass lavorino meglio della 

terapia medica nel prevenire la morte e l’infarto Q, due dei tre end-point primari stabiliti. Per il terzo 

end-point, invece, l’angina che necessita di rivascolarizzazione, il by-pass si è dimostrato 

significativamente migliore che non la terapia medica o l’angioplastica coronarica. 

Cosa aggiunge lo studio MASS II alle nostre tribolazioni cliniche?  

Se stiamo attenti a non farci ingannare dal fatto che i risultati valgono per i pazienti selezionati (che 

non sono molti e sono stati trattati tra il 1995 e il 2000 e pertanto non hanno ‘goduto’ dell’evoluzione 

tecnologica degli ultimi anni), il MASS II stuzzica senz’altro l’idea che la rivascolarizzazione non 

sempre sia necessaria per migliorare la prognosi del paziente ‘trivasale’ e che la chirurgia possa essere 

la strategia che offre i risultati migliori.  

Potremmo  insomma concludere che lo studio, pur con i propri limiti, è in grado di “generare ipotesi” 

capaci di mettere alla prova alcuni comportamenti sinora dati per scontati, comportamenti che invece 

meritano conferme da studi più ampi.  

Nell’attesa sempre di  nuovi e più  stimolanti  riscontri…… 
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ECM a cura di Luca Iaboli 
 

Il sistema ECM in Italia è peculiare: da un lato si ha l’obbligo di aggiornarsi, dall’altro nessuna 

sanzione per obbligare; se poi potrebbe essere una buona occasione per il sistema sanitario di passare 

cultura scientifica, in realtà la maggioranza della formazione ECM è organizzata dalle aziende: ovvio 

aspettarsi una componente promozionale. In questo panorama abbastanza desolante, ma con molte 

ottime eccezioni, una proposta alternativa, che permette di acquisire crediti gratuitamente, senza 

muoversi dalla scrivania.  

Si tratta del Progetto ECCE, organizzato in collaborazione con l’AIFA (la Food and Drug 

Administration italiana). Come fare? http://aifa.progettoecce.it 
Basta registrarsi, poi si sceglie un caso e si legge una revisione sull’argomento,  quindi ci si mette alla 

prova affrontando casi clinici della pratica quotidiana. Rispondendo correttamente a 4 delle 5 domande 

viene erogato un credito formativo. 
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Tra i casi anche molti relativi all’urgenza: scompenso cardiaco, fibrillazione striale, tachiaritmia 

ventricolare, ma anche distorsione di caviglia, ictus ischemico, ecc… 

I casi sono tratti da “Clinical Evidence”: ricordate il libretto 

blu inviato anni fa dal Ministero della Sanità a tutti i medici 

italiani? Quello. 

Se non si è convinti delle soluzioni, è interessante la 

possibilità di lasciare un commento ogni volta che si 

conclude un caso: critiche e suggerimenti sono utili per 

migliorare il sistema.  

Dal 2006 è presente anche una versione per infermieri, che 

ha riscosso molto successo. 

Buoni crediti. 

 

(1) “Il Progetto ECCE tocca quota ottantamila: le 

esperienze di medici e infermieri in parallelo.” 

Bollettino d’informazione sui farmaci, Bif, XIV n° 1, 2007 

(2) Intervista ad Antonio Addis, direttore dell’AIFA, 

reperibile su 

http://www.pensiero.it/attualita/articolo.asp?ID_articolo=5

17&ID_sezione=37 

 

 

Tetano: errata corrige 
Segnaliamo e riportiamo la versione corretta di una delle tabelle dell’aggiornamento sul tetano 

pubblicata nel mese scorso. 

 

 
 

 

 

I numeri del Progetto ECCE (1 -2) 
Dal 2006 sono 213 corsi per medici, 55 

quelli per infermieri e 14 per i 

farmacisti. 

Più del 10% dei 650.000 medici e 

infermieri italiani si è iscritto. 

Sono stati affrontati  più di 1.500.000 

percorsi formativi. 

Nel 2006 il sistema ha erogato in totale 

oltre un milione e mezzo di crediti 

ECM  

Per ottenere lo stesso risultato sarebbe 

stato necessario organizzare 4.000 

convegni da 10 crediti per 50 

partecipanti ognuno 

Oltre il 90% dei commenti giunti in 

redazione era positivo 


