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·  Review 
 
Acute Pulmonary Embolism. Tapson VF. N Engl J Med 2008; 358:1037-52 
Completa review sull’argomento che partendo dalla epidemiologia e dalla fisiopatologia arriva a 
delineare anche i fondamenti della diagnosi e della terapia. Dal punto di vista diagnostico di 
particolare importanza rimane la combinazione degli score (vedi sotto) e del D-dimero che 
permettono di pianificare il work-up nel sospetto di embolia polmonare: infatti se la probabilità 
degli score è bassa o moderata la negatività del D-dimero indica come improbabile l’embolia 
polmonare e pone l’indicazione a non procedere nella diagnostica; invece la presenza di una 
probabilità degli score alta deve portare comunque ad acquisire una diagnostica per immagini e di 
fatto rende inutile il dosaggio del D-dimero.  
Wells score  (Ann Intern Med 2001; 135: 98-107) 
criterio punti 
segni o sintomi da TVP 3,0 
diagnosi alternativa meno probabile rispetto ad TEP 3,0 
FC>100  1,5 
immobilizzazione o interventi chirurgici nelle ultime 4 settimane 1,5 
pregresse TVP o EP 1,5 
emottisi 1,0 
presenza di neoplasie (trattate sino a 6 mesi prima o in atto) 1,0 
probabilità: basso se < 2, moderata 2-6, elevata > 6 oppure TEP non probabile se ££££ 4 TEP 
probabile se > 4 
Revised Geneve score   (Ann Intern Med 2006; 144: 165-171) 
criterio punti 
Età > 65 aa 1 
Pregressa TVP o TEP  3 
Recente chirurgia o fratture arti inferiori 2 
Neoplasia in fase attiva 2 
Dolore unilaterale a un arto inferiore 3 
emottisi 2 
FC 75-94 battiti/min 3 
FC ³  95 battiti/min 5 
Dolore alla palpazione di una gamba o edema unilaterale 4 
probabilità: bassa 0-3,  moderata 4-10, elevata ³³³³  11 
Dal punto di visto diagnostico/prognostico l'elevazione delle troponine cardiache, riscontrabile 
soprattutto nella embolia massiva, può far parte dei criteri utili nella stratificazione del rischio.  
L’imaging si avvale soprattutto della TC con mezzo di contrasto che presenta indubbi vantaggi 
rispetto alla scintigrafia perfusionale sia come informazione diagnostica che nella rapidità di 
esecuzione; l'angioTC multistrato ha migliorato ulteriormente la performance con maggiore 
capacità di visualizzare i vasi segmentari e subsegmentari. L'ecocardiografia è in grado di 
documentare reperti patologici nella embolia emodinamicamente significativa. La diagnosi di fatto 
viene confermata attraverso la TC spirale ed in alternativa, in assenza si malattie cardiopolmonari o 
urgenza può essere posta con la scintigrafia. La terapia farmacologica va iniziata anche quando il 
sospetto sia elevato e la diagnosi ancora da confermare, con eparina a basso peso molecolare 
(LMWH), fondaparinux o eparina non frazionata (UH); il trattamento con warfarin può essere 
iniziato sin dal primo giorno. LMWH e fondaparinux hanno rispetto alla UH maggiore 
biodisponibilità, dosaggio più stabile e prevedibile, somministrazione sottocutanea, minore 
necessità di monitoraggio (comunque consigliato nei soggetti agli estremi di variabilità del peso 
corporeo, in gravidanza, o con indici di funzionalità renale fortemente alterati o oscillanti), minor 
rischio di indurre trombocitopenia da eparina. 
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Molti trials randomizzati consigliano LMWH e fondaparinux rispetto alla UH perché superiori nella 
DVT ed equivalenti nella embolia sintomatica (sia nella riduzione del rischio di morte e di 
sanguinamento maggiore); nella embolia non massiva l'American College of Chest Physicians 
(ACCP) raccomanda l'utilizzo di LMWH rispetto alla UH con evidenza di grado 1A. La embolia 
massiva è definita quando vi sia instabilità emodinamica (diagnosi da sospettare se ad esordio acuto 
con presincope o sincope, ipotensione, ipossiemia severa, dissociazione elettromeccanica, arresto 
cardiaco); in tal caso si consiglia infusione di soluzione salina con cautela, terapia con vasopressori 
(dopamina) secondo valori pressori, trattamento dell'insufficienza respiratoria (ossigenoterapia, 
ventilazione meccanica). L'indicazione principale alla trombolisi (con tPA, streptokinasi, urokinasi) 
è la embolia con shock cardiogeno o in caso di ipotensione sistemica senza shock; controversa è 
l'indicazione in caso di embolia submassiva (con dilatazione ed ipocinesi ventricolare destra senza 
ipotensione), di elevazione della troponina sierica, di ipossiemia severa e refrattaria, di marcata 
entità ed estensione dell'embolia o della trombosi venosa. La complicanza più frequente e rilevante 
della trombolisi è l'emorragia intracranica (1-3% dei casi); in minore misura emorragie 
retroperitoneali e gastrointestinali, sanguinamento da ferite chirurgiche e sedi di recenti procedure 
invasive. Il filtro cavale può essere indicato se controindicata la terapia anticoagulante, in caso di 
complicanze emorragiche maggiori durante il trattamento e in caso di recidiva embolica nonostante 
adeguata terapia; pur riducendo il rischio di embolia, però, risulta aumentato il rischio di DVT e non 
si hanno benefici sulla sopravvivenza. La gravidanza ed il periodo post-partum sono condizioni ad 
elevato rischio; sono consigliati i provvedimenti diagnostici non invasivi per quanto, quando 
necessario, non si debba escludere il ricorso ad angioTC e scintigrafia; il trattamento non cambia se 
non per l'esclusione del warfarin per il potenziale teratogeno; la trombolisi non va esclusa solo per 
la concomitante gravidanza. 
La mortalità riportata per embolia è del 15-18% a 3 mesi; lo shock alla presentazione è fortemente 
correlato all'aumento di rischio di morte (con decessi prevalentemente nella prima ora). I pazienti 
ospedalizzati sono ad elevato rischio di malattia tromboembolica venosa (fino al 15%, soprattutto i 
pazienti affetti da stroke e scompenso cardiaco congestizio), e le misure di profilassi, che hanno 
dimostrato estrema efficacia, sono notevolmente sottoutilizzate. 
Commento di Rodolfo Ferrari e Mauro Fallani 
 
Cardiogenic shock: basics and  clinical considerations. Gowda RM, et 
al. Int J Cardiol 2008; 123: 221-228. 
Interessante Review sullo shock cardiogeno in cui si affronta, tra le altre cose, il problema 
diagnostico in emergenza. Lo “shock cardiogeno”, ricordano, è uno stato di ipoperfusione tessutale 
causato da una insufficienza cardiaca (dopo la correzione del precarico). Anche se non esistono 
chiari limiti numerici per definire i parametri emodinamici per questa diagnosi, normalmente lo 
stato è caratterizzato da ipotensione arteriosa (PA sistolica  < 90 mmHg o caduta della PA media > 
30 mmHg, associate a una FC > 60 bpm e oliguria, < 0.5 ml/kg/h) con o senza evidenza di 
congestione d’organo.  Il medico d’emergenza deve essere in grado di riconoscere la causa 
sottostante uno shock, e tra queste l’origine cardiogena è tra le più importanti in diagnosi 
differenziale. Nella Review di Gowda viene suggerito un “trucchetto” per orientarsi. Questo si serve 
del reperto elettrocardiografico. L’infarto miocardico acuto è la causa più comune e, anche se può 
essere associato ad un ECG normale (5-8% dei casi), se il paziente ha uno shock cardiogeno causato 
da un IMA il tracciato sarà anormale. Di conseguenza, lo steatment potrebbe essere “Un ECG 
normale esclude virtualmente l’infarto miocardico come causa dello shock”. E da qui possiamo 
anche affermare che, considerato che la causa di gran lunga più comune di shock cardiogeno è un 
IMA, se l’ECG è normale lo shock verosimilmente è da altre cause. Cause meno comuni di shock 
cardiogeno sono l’insufficienza mitralica acuta (8%), la rottura del setto interventricolare (4%), lo 
shock isolato del ventricolo destro (3%) e il tamponamento o rottura cardiaca (1%). Fino al 40% dei 
pazienti con shock cardiogeno avrà un pregresso infarto.  
Commento di Gemma Morabito UOC Medicina d'Urgenza e Pronto Soccorso Azienda 
Sant'Andrea, Roma 



SIMEU, Novità in Urgenza, 78/2008, 4/11 

·  Lavori 
 
Antibiotic Timing and Errors in Diagnosing Pneumonia. James A Welker, et al.  
Arch Intern Med 2008;168:351-6 
Un tempo “door to needle” inferiore alle 4 ore per la somministrazione della prima dose di terapia 
antibiotica empirica nella polmonite acquisita in comunità (CAP) è negli USA uno dei criteri sui 
quali gli ospedali ed i medici sono valutati per qualità di cura; il dato percentuale dei pazienti che 
abbiano ricevuto la prima dose di antibiotico (TFAD) entro 4 ore dalla presentazione al DEA è 
riportato pubblicamente sui siti internet degli ospedali. Tutto ciò ha ovviamente una ripercussione in 
termini di reputazione, rimborsi e sovvenzioni, e condiziona l'iter diagnostico terapeutico nei 
pazienti con sintomi respiratori nel DEA; inevitabilmente ne consegue una pressione nel ridurre i 
tempi decisionali di TFAD, trasformando in parte l'”urgenza” in “pressione” e “fretta”, portando ad 
errori di diagnosi ed all'utilizzo prematuro ed ingiustificato di antibiotici in soggetti non affetti da 
CAP (fino al 50% dei casi). 
Questa analisi retrospettiva riguarda i soggetti ricoverati dal DEA con diagnosi di CAP in due 
differenti semestri: uno nel quale il TFAD raccomandato era di 8 ore (gruppo 1, 255 casi), l'altro di 
4 ore (gruppo 2, 293 casi). Per la diagnosi di CAP non vi è un gold standard universalmente 
condiviso; qui è stata stabilita secondo elementi desunti da quadro Rx o TC, temperatura, leucociti, 
tosse, dispnea, dolore toracico, frequenza respiratoria, pulsossimetria, ossiemia, obiettività 
respiratoria, ventilazione meccanica; secondo tali criteri la diagnosi di CAP posta nel DEA è 
risultata accurata secondo i dati presenti all'ingresso nel 45,9% dei casi nel gruppo 1 e 33,8% nel 
gruppo 2 (con un peggioramento del 39% relativamente all'accuratezza diagnostica nel passare da 
obiettivo di TFAD di 8 ore a 4 ore); utilizzando le informazioni poi ottenute durante la degenza, 
l'accuratezza diagnostica è rispettivamente risultata nei due gruppi del 62,0 e 53,9%, con 
concordanza di diagnosi alla dimissione del 74,5 e 66,9% (complessivamente 70,4%). Coloro per i 
quali la diagnosi di CAP è risultata errata, erano affetti da patologie per le quali il trattamento 
antibiotico non ha portato benefici, ed il ritardo di diagnosi è risultato più probabile rispettivamente 
nel 13,3 e 20,1% dei casi (ritardo complessivamente presente nel 28% dei casi di diagnosi “non 
CAP”), pur senza che siano emerse differenze significative in mortalità e morbilità. Inoltre 10 dei 
232 pazienti (4,3%) con errata diagnosi di CAP sono destinati a presentare un evento avverso al 
farmaco o un altro danno correlato al ritardo. 
Istituire il TFAD come criterio di valutazione ha generato pressione sul processo decisionale del 
medico d'urgenza stabilendo una soglia temporale che ne condiziona la qualità dell'operato; un terzo 
dei soggetti con diagnosi empirica di CAP e trattati come tali non trovano conferma della diagnosi 
alla dimissione; la riduzione dell'obiettivo di TFAD da 8 a 4 ore ha ulteriormente peggiorato 
l'accuratezza diagnostica, senza in cambio ridurre in modo significativo il tempo di latenza tra 
accesso del paziente al DEA e somministrazione dell'antibiotico (da 167,0 a 157,8 minuti) né la 
percentuale di pazienti che hanno ricevuto la prima dose entro 4 ore (dal'81,3 all'85,6%). Le ultime 
linee guida di società scientifiche quali l'ATS raccomandano la somministrazione della prima dose 
di antibiotico già nel DEA, senza fare riferimento al numero di ore per il TFAD, che non viene 
pertanto più considerato essere un valido criterio di qualità di cura. 
Commento di Rodolfo Ferrari 

 
Predictors of General Health After Major Trauma. Harris JA et al. Journal of 
Trauma 2008: 64: 969-974. 
La gestione del paziente con trauma severo è noto essere gravata da importanti costi sia in termini 
di organizzazione sanitaria, sia in termini sociali. Nonostante la consistenza del problema 
pochissimi i dati di letteratura sul problema predittori indice di recupero dello stato di salute. Questo 
studio si prefigge di individuare i predittori di recupero dello stato di salute dopo un trauma severo. 
L’analisi è stata eseguita su un gruppo di 731 soggetti con trauma severo estratti da un database di 
un centro traumi attraverso una verifica con questionari ad una distanza di tempo compreso fra 1 e 5 
anni dal trauma. I dati clinico-anamnestici, le variabili legate alla caratteristica del trauma e delle 



SIMEU, Novità in Urgenza, 78/2008, 5/11 

lesioni riportate, le condizioni socioeconomiche ricavati dal database del registro traumi sono stati 
incrociati con quelli di un questionario in cui venivano fatte domande sul benessere e su aspetti 
legati un eventuale risarcimento. Dopo esclusione di una quota di soggetti che si sono rifiutati di 
partecipare allo studio, il modello statistico ha individuato un’associazione fra il  grado di benessere 
dopo il trauma e l’intervallo di tempo in cui veniva proposto il questionario in rapporto ad una 
minor severità delle lesioni riportate (bassi punteggi di Injury Severity Score). I risultati 
documentano che le variabili associate ad uno stato di buona salute sono l’avere già definito e 
quantificato il risarcimento, e avere a disposizione un avvocato per la tutela dei propri diritti. Le 
misure di severità della lesione traumatica riportata, così come lo stato socio economico del 
soggetto non hanno presentato alcuna associazione con eventuale recupero del benessere. Da 
segnalare un’associazione fra la mancata definizione del risarcimento e una diagnosi di patologia 
psichiatrica. 
In conclusione i dati indicano che il recupero delle condizioni di benessere dopo un trauma severo è 
fortemente dipendente da fattori che riguardano più il risarcimento che non la gravità delle lesioni 
riportate.   
Commento di Andrea Fabbri 

 
Capillary refill time in adults. Lewin J, Maconochie I. Emerg Med J 2008; 25: 
325-326. 
Il tempo di riempimento capillare (Refill Time) è uno strumento di valutazione della perfusione 
sistemica ampiamente validato in età pediatrica e proposto dalle Linee Guida sia europee (corsi 
EPLS: European pediatric Life Support) che americane (corsi PALS: Pediatric Advanced Life 
Support) sul trattamento del bambino critico. Il suo valore normale è < 2 secondi.  In questo breve 
articolo viene valutato il suo possibile uso anche per l’adulto, considerato che si tratta di un esame 
facile, non invasivo, possibile al letto del malato e che non richiede attrezzature. In realtà 
nell’adulto (< 12 anni) sono state riscontrate differenze di tempo di refill già nella popolazione 
“normale”, a seconda di sesso, età, patologie concomitanti, situazioni ambientali. Il test effettuato in 
casi di shock, ha dimostrato avere una sensibilità molto bassa (< 34%), per cui, anche se quando 
superiore a  2 secondi è provato essere correlato ad una maggiore necessità di interventi salvavita, 
non è validato come utile nell’adulto.             
Conclusione.  Quando utilizzato, il tempo di refill nell’adulto va sempre compreso nell’ambito di 
una valutazione complessiva della perfusione del paziente critico (che comprende dunque altri 
parametri, come frequenza cardiaca, respiratoria, colore e temperaura cutanea, presenza di diaforesi, 
pressione arteriosa) e non interpretato in maniera isolata, in quanto la sua attendibilità nell’adulto 
non è provata, a differenza dell’età pediatrica. 
Commento di Rita Previati 
 
Emergency treatment of anaphylaxis. Simons F.E.R. BMJ 2008; 336: 1141-1142. 
Questo articolo commenta le ultime Linee Guida inglesi pubblicate sul trattamento dell’anafilassi 
(“Emergency treatment of anaphylactic reactions. Guidelines for healthcare providers”. Working 
Group of the Resuscitation Council. 2008. www.resus.org.uk/pages/reaction.pdf.) In particolare, 
sottolinea come, in aggiunta al sostegno delle funzioni vitali secondo l’ABCD, alla 
somministrazione di ossigeno e alla infusione di fluidi, il ruolo essenziale del trattamento sia svolto 
dall’adrenalina, somministrata il più precocemente possibile per via intramuscolare. Non vi è 
accordo unanime sul dosaggio (0.5 mg nelle linee guida inglesi, 0.3-0.5 in quelle americane), ma 
sulla necessità di una somministrazione precoce sì. L’adrenalina previene  e riduce l’edema laringeo 
e l’ipotensione sistemica grazie agli effetti alfa 1 adrenergici. Induce broncodilatazione e blocca il 
rilascio di istamina grazie agli effetti beta 2 adrenergici. Il timore di provocare ischemia miocardica 
o aritmie non deve ritardare l’adrenalina, perchè l’anafilassi stessa può in realtà provocarle. Non vi 
sono invece evidenze nè opinioni concordi sull’uso di altri farmaci comunemente usati, come 
steroidi e antistaminici. In particolare, gli antistaminici H2, proposti nelle precedenti Linee Guida in 
associazione agli antistaminici H1, non sono più menzionati in queste Linee Guida. 
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Conclusioni. Per il medico d’urgenza non vi sono sostanziali novità in queste Linee Guida, rispetto 
a quelle già note. Merita risalto l’ulteriore indicazione a non ritardare la somministrazione di 
adrenalina, ad esempio per reperire un accesso venoso o nel timore di possibili effetti collaterali o 
per attendere l’azione di altri farmaci somministrati, come antistaminici o corticosteroidi, la cui 
efficacia immediata nello shock anafilattico non è supportata da evidenze.       
Commento di Rita Previati 

 
Different definitions of patient outcome: Consequences for performance analysis 
in trauma. Skaga NO et al. Injury, Int. J. Care Injured 2008; 39: 612-622. 
Uno dei principali indicatori di esito nei soggetti con trauma grave viene considerato il decesso 
durante il periodo di ospedalizzazione. Questo endpoint peraltro non escluderebbe tutti i casi di 
decesso anche a breve termine successivi alla dimissione. Recenti studi infatti documentano un 
significativo numero (dal 3.1% al 14.5%) di decessi, in particolare di soggetti anziani, nel corso dei 
30 giorni successivi alla dimissione dal centro traumi. A questo proposito sarebbe più giusto 
considerare la dimissione (indicatore di trattamento in acuto delle lesioni riportate) separatamente 
dall’esito a 30 giorni (indicatore di esito delle lesioni). Lo scopo di questo studio è stato quello di 
verificare come la scelta di outcome diversi possa influenzare l’analisi dell’efficacia del trattamento 
del soggetto con trauma severo. Ulteriore obiettivo è stato inoltre quello di verificare se l’indicatore 
mortalità a 30 giorni dall’evento possa essere adottato in modo ubiquitario come endopoint di esito 
negli studi sul trauma. Attraverso un’analisi retrospettiva di un database del Ulleval University 
Hospital (UUH) in Oslo, Norway sono stati messi a confronto le variabili associate all’esito della 
dimissione come indicatore del termine del trattamento in acuto con l’esito a 30 giorni. I risultati 
verificati negli anni compresi fra il 2000 e il 2004 su una serie di 3,332 casi hanno identificato 323 
(9.7%) di eventi entro 30 giorni dalla data dell’evento o dalla data della dimissione dalla struttura 
per acuti. La mortalità è risultata diversa in rapporto al tipo di out come considerato. Di tutti i 
decessi solamente 264 casi (81.7%) si sono verificati durante l’ospedalizzazione, mentre 308 
(95.4%) i decessi a 30 giorni dall’evento traumatico.    
I risultati confermerebbero che la mortalità a 30 giorni dal trauma o dalla dimissione dalla struttura 
per acuti dovrebbe essere considerato lo  standard di riferimento nell’analisi dei casi con trauma 
severo. 
Commento di Andrea Fabbri 

 
An observational study of noninvasive positive pressure ventilation in an out-of-
hospital setting. Phillipe Bruge, et al. Am J Emerg Med 2008;26:165-9 
Studio osservazionale prospettico sull'uso extraospedaliero in ambulanza della BiPAP (ventilazione 
meccanica non invasiva a doppio livello di pressione PSV + PEEP) nel trattamento 
dell'insufficienza respiratoria acuta. Nel periodo di 2 anni (quando già nei 2 anni precedenti le 
ambulanze erano state dotate di un ventilatore) sono stati raccolti i dati di 138 pazienti trattati 
secondo un iniziale protocollo predefinito sia farmacologico (secondo patologia) che di 
ossigenoterapia, seguito da BiPAP in maschera facciale qualora il quadro di distress respiratorio 
non si fosse risolto. Il 56% dei casi trattati era affetto da insufficienza cardiaca congestizia (CHF), il 
28% da broncopneumopatia cronica ostruttiva (COPD). Nel 30% dei casi si è verificato un evento 
avverso (perdite evidenti 22%, discomfort 12%, dolore 6%). Il miglioramento dei valori di 
pulsossimetria si è avuto rapidamente, nell'arco di 10 minuti. Il fallimento (necessità di intubazione 
tracheale) si è avuto nel 26%: 35 casi, 11 intubazioni pre- e 24 intraospedaliere delle quali 16 nelle 
prime 24 ore. Dei 18 decessi avvenuti, solo 1 è stato preospedaliero. Elaborando i dati, la causa di 
insufficienza respiratoria (se “non CHF”) e la presenza di perdite all'interfaccia sono risultati 
predittivi di fallimento della BiPAP. I risultati sembrano molto simili (sia dal punto di vista 
quantitativo che qualitativo) a quelli riportati in casistiche raccolte in ambiente intraospedaliero; 
l'accurata selezione dei candidati e l'esperienza dell'operatore sono fattori vincolati al successo della 
tecnica. 
Commento di Rodolfo Ferrari 
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Statins and Cancer Risk. Karp I et al Am J Med 2008; 121: 302-309 
Studio retrospettivo osservazionale condotto su 30.076 Pz, dal 1998 al 2004, che documenta una 
protezione dalle malattie neoplastiche conferito dall’uso di statine in funzione del dosaggio 
utilizzato. Infatti l’incidenza percentuale di ricoveri per malattia neoplastica risulta del 13.9, 17.2, 
and 26.0 per 1000 persone-anno rispettivamente per i trattati con alte dosi, basse dosi e non trattati.  
Commento di mauro Fallani 

 
  
·  Aggiornamenti 
 
Linee guida dell’American Heart Association sulla gestione del 
paziente con dolore toracico/SCA cocaina-associato a cura di Paolo Pinna 
Parpaglia, U.O. P. Soccorso e Medicina d'Urgenza P.O. “SS Annunziata” Sassari 
 
Sono state pubblicate le linee guida dell’American Heart Association sulla gestione del paziente con 
dolore toracico/sca cocaina-associato (1), delle quali si riporta di seguito l’algoritmo riassuntivo: 

 
Sebbene questo documento abbia l’indubbio merito di far chiarezza su questo tema e di proporre 
una linea di gestione semplice e sicura, seppur derivante da evidenze cliniche piuttosto scarse, si 
riferisce a quelle situazioni dove esiste un chiaro nesso causale e temporale (breve) fra l’assunzione 
di cocaina e lo sviluppo dei sintomi. 
Nello stesso documento, relativamente alla prevenzione secondaria dopo sca/IMA cocaina-
associato, stante il rischio di recidività nel consumo di cocaina, si sconsiglia l’uso routinario del �  –
bloccante, riservandolo solo per quei pazienti che abbiano una forte indicazione, nei quali i benefici 
possono essere superiori ai rischi. 
Come precedentemente osservato (cfr bollettino SIMEU, febbraio 2008), permane dunque 
l’incertezza relativa all’impiego dei � -bloccanti nei pazienti con sca/IMA, abituali od occasionali 
consumatori di cocaina, che non presentano un quadro clinico evidente o sospetto di intossicazione 
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acuta. In questa categoria di pazienti, probabilmente assai più numerosa, nella quale impieghiamo 
abitualmente (ed inconsapevolmente) i � -bloccanti secondo le indicazioni delle linee guida generali 
sulla sca, non conosciamo la relazione esistente fra sca e cocaina, né tanto meno se l’uso del �  -
bloccante produca effetti favorevoli o addirittura nocivi. 
1 - Management of cocaine-associated chest pain and myocardial infarction: a scientific statement 
from the American Heart Association Acute Cardiac Care Committee of the Council on Clinical 
Cardiology. Circulation. 2008 Apr 8; 117(14): 1897-907. 

 
2007 Focused update of the ACC/AHA 2004 Guidelines for the 
Management of  Patients with ST-elevation Myocardial Infarction. La 
terapia antitrombotica e antiaggregante: nuove raccomandazioni. A 
cura di Alessandro Carbonaro, UTIC  Presidio Ferrarotto CT 
 
Dal 2004 al 2007 sono stati pubblicati importanti studi mirati al miglioramento della terapia  
antitrombotica e antiaggregante nel  trattamento  dell’infarto miocardico acuto STEMI. 
L’aggiornamento delle Lg STEMI (Dicembre 2007) AHA/ACC riportano la terapia anticoagulante 
al centro della scena e le assegnano un ruolo da protagonista, anche  enfatizzando  il  dato  sulla  
durata del trattamento.  
La  Terapia antitrombotica : 
Tre grossi studi randomizzati, che tutti insieme hanno incluso quasi 50.000 pazienti, sono stati 
pubblicati dopo la pubblicazione delle LG AHA del 2004.  
Questi studi sono il CREATE, che ha randomizzato circa 15.00 pazienti a ricevere reviparina o 
placebo, l’OASIS 6, che ha confrontato  fondaparinux e enoxaparina  in circa 12.00 pazienti con 
STEMI, e l’EXTRACT TIMI  che ha confrontato eparina non frazionata e enoxaparina in 25.000 
pazienti. 
Nelle Lg STEMI AHA del 2004 l’enoxaparina aveva un’indicazione IIa come sostituto dell’eparina 
non frazionata nei pazienti di età inferiore a 75 anni e senza significativa disfunzione renale, mentre 
era considerata controindicata ( classe III ) nei pazienti di età superiore a 75 anni. 
La nuova versione delle raccomandazioni infatti riprende quando detto nel 2004, dicendo che la 
terapia anticoagulante dovrebbe essere mantenuta per ALMENO 48 ore nei pazienti trattati con un 
farmaco fibrinolitico. Tuttavia in tale edizione veniva concessa l’opzione di continuare oltre tale 
periodo qualora si ritenesse indicata una prolungata anticoagulazione.  
Adesso invece, sulla base della disponibilità di una abbondante mole di dati sull’efficacia e la 
sicurezza di prolungati periodi di anticoagulazione con farmaci alternativi all’eparina non 
frazionata, e sulla base dell’osservazione dell’aumentato rischio di piastrinopenia associata a 
prolungati periodi di anticoagulazione con eparina non frazionata, si raccomanda di non usare tale 
farmaco come prima scelta qualora si dovesse prevedere una protratta anticoagulazione.  
Preferibilmente l’anticoagulazione dovrebbe essere prolungata fino alla dimissione o per otto giorni. 
L’altro punto importante rispetto alla precedente edizione è che l’enoxaparina viene promossa a 
pieni voti in classe I, sia nei pazienti con età inferiore che superiore a 75 anni, a patto che non sia 
presente una significativa disfunzione renale (definita come una creatinina inferiore a 2.5 mg/dL nei 
maschi e 2.0 mg/dL nelle femmine).  
Il dosaggio raccomandato nei pazienti di età inferiore a 75 anni prevede un bolo ev. di 30 mg 
seguito dopo quindici minuti dall’istituzione di un regime di 1 mg/kg due volte al dì. Nei pazienti di 
età superiore a 75 anni il bolo ev non deve essere usato e il dosaggio è ridotto a 0.75 mg/dL ogni 12 
ore. Il trattamento dovrebbe essere proseguito durante tutta l’ospedalizzazione, o  almeno  per otto  
giorni. 
Anche il Fondaparinux  viene promosso a pieni voti in Classe I, indipendente dall’età del 
paziente. Nel  caso  di  pazienti  candidati  a un trattamento interventistico, il  fondaparinux aveva 
creato qualche problema in  sala di emodinamica negli studi OASIS 5 e 6, creando un piccolo 
eccesso di trombosi dei cateteri.  
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Per tale motivo le LG sconsigliano vivamente (Classe III) l’utilizzo del solo fondaparinux in 
caso di PCI. In tali casi dovrebbe essere associato anche un altro anticoagulante con attività anti 
IIa. Anche il fondaparinux è prevalentemente eliminato per via renale, per cui l’indicazione in 
Classe I è riservata solo ai pazienti con creatinina  inferiore a 3 mg/dL. Il dosaggio raccomandato è 
di 2.5 mg ev seguito da 2.5 mg sottocute una volta al giorno. 
Nei pazienti non sottoposti a terapia riperfusiva  le precedenti LG raccomandavano (Classe IIa, 
livello di evidenza C) di utilizzare eparina non frazionata o enoxaparina per almeno 48 ora.  
La nuova versione invece raccomanda l’utilizzo di un’anticoagulante diverso dalla eparina non 
frazionata in questi pazienti, e tra le contendenti (LMWH e fondaparinux) suggerisce che le 
evidenze disponibili siano maggiori per il fondaparinux (Classe IIa livello di evidenza B) rispetto 
all’eparina a basso peso molecolare (livello di evidenza C).  
Anche questi pazienti dovrebbero essere trattati per tutta la durata della loro ospedalizzazione o per 
almeno otto giorni. I dosaggi sono identici a quelli usati nei pazienti trattati con trombolisi. 

 
 
LA TERAPIA ANTIAGGREGANTE CON TIENOPIRIDINE : 
Nel 2004 il clopidogrel aveva già visto il suo ruolo riconosciuto nelle Sindromi coronariche acute 
senza sopralivellamento di ST, mentre poco o nulla si sapeva sulla sua utilità nell’infarto miocardio  
acuto STEMI. Da allora sono stati pubblicati due importanti studi, il COMMIT che ha confrontato 
clopidogrel con terapia convenzionale in oltre 45.000 pazienti e il CLARITY, che ha confrontato la 
doppia antiaggregazione con la sola aspirina in circa 3.500 pazienti con IMA trattati con trombolisi.  
Sulla base di questi studi anche nell’infarto STEMI il clopidogrel si è guadagnato una indicazione  
di classe I, indipendentemente dal fatto che i pazienti ricevano o non ricevano una terapia 
riperfusiva. Tale trattamento dovrebbe essere continuato per 14 giorni. 
Una indicazione di livello inferiore (Classe IIa) è stata assegnata all’utilizzo del carico di 300 mg 
nei pazienti di età inferiore a 75 anni, mentre per i pazienti più vecchi non ci sono dati a supporto 
dell’efficacia e neanche della sicurezza del bolo.  
Analogo livello di indicazione (Classe IIa) è stata data alla prosecuzione del  trattamento con 
clopidogrel per l’anno successivo all’evento. La raccomandazione di sospendere il clopidogrel 5 o 
meglio 7 giorni prima di un intervento di bypass aortocoronarico, già presente nel 2004, rimane 
valida. 
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Le stelle non sono silenziose (1). A cura di Luca Iaboli ed Elisa Nichelli (astrofisica) 
 
“Le stelle parlavano una volta all'uomo. E’ destino del mondo che ora siano silenziose. 
Essere cosciente del silenzio può essere doloroso per l'uomo della terra. 
Però proprio nel silenzio profondo cresce e matura ciò che l'uomo dice alle stelle.”  

Rudolf Steiner 
In molti hanno studiato la variazione quotidiana nell’incidenza di infarto miocardio acuto (IMA). 
Questi lavori hanno verificato una correlazione tra il movimento del sole e l’insorgenza di IMA e 
mostrato che la variazione circadiana dell’IMA è il risultato di una aumentata incidenza di rottura 
della placca aterosclerotica nelle prime ore del mattino.  
Ma che effetto ha la luna sulla patologia coronarica? 
E’ dimostrato che un uomo ha un ritmo circadiano basato sul movimento della luna: un vecchio 
studio (2) mostrava che un cieco che vive nella società ha un ritmo circadiano basato sul movimento 
della luna (24,9 ore). Quindi anche la luna, tanto quanto il sole, potrebbe controllare il nostro 
orologio biologico.  
Precedenti report non hanno trovato una correlazione tra le fasi lunari e l’insorgenza di IMA (3) … 
forse il nocciolo della questione è la forza gravitazionale. Scopo di questo piccolo lavoro è 
investigare la relazione tra l’occorrenza di IMA e l’attrazione gravitazionale esercitata della luna. 
Un ripasso per capire il razionale dello studio: il periodo che impiega la luna a compiere la sua 
orbita intorno alla terra e il periodo delle fasi della luna sono differenti: si definiscono, 
rispettivamente, il mese siderale ed il mesi sinodico. 
Un mese siderale dura 27.32 giorni, passati i quali la luna è ritornata nella medesimo punto nel 
cielo. Il mese sinodico è di 29.53 giorni, ed è il periodo di tempo che la luna impiega a ritornare 
esattamente nella stessa posizione rispetto al sole. 
La luna si muove verso est: relativamente al sole di 360 gradi/29,53, circa 12,28 gradi circa. 
Relativamente alla terra di 360 gradi/27.32, circa 13,28 gradi al giorno. La differenza fra il 
movimento quotidiano siderale e sinodico della luna è uguale al movimento giornaliero del sole (il 
movimento quotidiano é la velocità astronomica in unità angolari). 
La distanza dal centro della luna al centro della terra è stata calcolata con un software della Nasa: 
(http://space.jpl.nasa.gov/ ). L’effetto di forza gravitazionale della luna è derivata dalla formula:  

G * m/d2 G è la costante di gravitazione universale: 6.67259 X 10-11m3s-2 kg-1 
 m è la massa della luna; 
 d è la distanza tra il centro della luna ed il centro della terra 

Gli autori dello studio (1) hanno preso in considerazione 1369 pazienti consecutivi con diagnosi di 
IMA entro 12 h dai sintomi. Nelle unità coronariche dei vari ospedali che hanno partecipato allo 
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studio lo staff ha identificato accuratamente l’ora di esordio. E’ ottenuta quindi verificata una 
relazione la forza di attrazione gravitazione esercitata luna (G * m/d2) e i casi di IMA. 
Come già verificato negli studi precedenti 
(3), il numero di pazienti con infarto non 
varia in modo significativo ogni 3 giorni: non 
si ha correlazione con le fasi della luna (vedi 
Fig. 1). 
 

 
Determinando (Fig. 2) la 
correlazione tra il numero di 
pazienti con IMA e la forza 
di attrazione gravitazionale 
esercitata della luna, si 
riscontra un significativo 
aumento nel periodo in cui 
questa è meno intensa di 4.6 
x 1011 m/d2. 
 

 
Questi risultati suggeriscono che la gravitazione 
della luna potrebbe correlare con l’incidenza di 
IMA. In 13 anni ci sono 1222 giorni in cui la 
distanza tra la terra e la luna è più di 399,864.1 
km, l’effetto di attrazione gravitazionale della 
luna è più debole ed il rischio di IMA 
aumentato.  
 
Il meccanismo della relazione tra la gravitazione della luna e il sistema cardiovascolare non è 
definito. Ma che importanza ha, se ci ricorda che le stelle non sono silenziose? 
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