




Infarto acuto del miocardio 
• Spesso dovuto alla rottura di una placca che occlude 

completamente un vaso (TROMBO) 

Caratteristiche tipiche sono la elevazione 

del segmento ST, inversione dell’onda T 
e un allargamento dell’onda Q.  
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Trattamento di emergenza 
•Somministrare  immediatamente una dose di aspirina. 
•All’ingresso somministrare un forte antidolorifico.  
•Controllo (ECG) e test ematici per confermare l’infarto ed 
escludere le altre cause di dolore toracico.  
 
•Farmaci trombolitici (più precocemente possibile). La parte del 
cuore interessata non necrotizza immediatamente: se il circolo 
sanguigno viene ripristinato in poche ore, gran parte del  muscolo 
danneggiato riprende la sua funzione 
•Eparina nei primi giorni per la prevenzione di ulteriori  coaguli  
•Monitoraggio cardiaco per la valutazione del ritmo.  
•Test di laboratorio per il monitoraggio delle complicazioni  

Altri farmaci nel trattamento dell’infarto acuto  
• Morfina ed altri oppioidi 

• ß-bloccanti (non indicati nello shock cardiogeno) 

• Nitroglicerina per infusione 

• Alcuni tipi di antiaritmici (es. lidocaina, mexiletina)  



 

• Aspirina –in alternativa  altri farmaci anti aggreganti 

piastrinici (clopidogrel)  

 

• Un beta bloccante per rallentare il ritmo ed evitare il 

rischio di anomalie del ritmo 

 

• Un  ACE inibitore –se vi è  insufficienza cardiaca  

 

• Un farmaco per il controllo del colesterolo (statine) 

ES: Profilassi secondaria dell’infarto 

La terapia farmacologica con statine, farmaci antipertensivi 
ed antiaggreganti rimane l’intervento più importante per la 
prevenzione primaria e secondaria delle MCV. 





FATTORI CHE PREDISPONGONO ALLA FORMAZIONE DI TROMBI 

1) Lesioni della parete vascolare 

ipertensione 
flusso turbolento 
iperlipidemia 
diabete mellito 
traumi  
alcune infezioni 



PERCHE’ TERAPIA “ANTICOAGULANTE” o FIBRINOLITICA ? 
PERCHE’ la terapia farmacologica con antiaggreganti o anticoagulanti (come integrazione nella 

prevenzione primaria e secondaria delle MCV?) 





A. Il danno vascolare provoca denudazione vascolare. L'endotelina, 
rilasciata da endotelio attivato ed i fattori neuroumorali, inducono 
vasocostrizione transitoria. B. Il danno induce esposizione  della 
matrice sottoendoteliale che fornisce un substrato per l'adesione e 
attivazione piastrinica . Le piastrine attivate rilasciano dai granuli  
trombossano A2 (TxA2) e ADP. Ciò richiama altre  piastrine nel sito 
di lesione e promuove la loro aggregazione con formazione di un 
tappo emostatico .  

C. Il fattore tissutale espresso sulle cellule endoteliali attivate insieme 
con fosfolipidi acidi presenti sulle piastrine attivate , avviano la 
procedura della cascata della coagulazione,  che si conclude con 
l'attivazione della trombina. La trombina attiva proteoliticamente il 
fibrinogeno per formare fibrina, che polimerizza attorno al sito di 
lesione, causando la formazione di un tappo emostatico (secondario) 
definitivo. D. Fattori trombolitici e anticoagulanti naturali limitano il 
processo emostatico al sito di lesione vascolare . Questi fattori 
includono: attivatore tissutale del plasminogeno t-PA, che attiva il 
sistema fibrinolitico; trombomodulina, che attiva inibitori della cascata 
della coagulazione ; prostaciclina, che inibisce sia l'attivazione 
piastrinica e che la vasocostrizione ; e le molecole eparina-simili  di 
superficie , che catalizzano l'inattivazione dei fattori della coagulazione. 





RUOLO DELLE PIASTRINE  



CASCATA DELLA COAGULAZIONE  
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Figura 19.5 Nuovi anticoagulanti.  



ANTI-COAGULANTI NATURALI 

La trombomodulina funziona come cofattore della 
trombina nel processo di attivazione della proteina 
C, che inattivando proteoliticamente i fattori V e VIII 
attivati, espleta un ruolo anticoagulante 



























Tabella 19.3 Principali limitazioni degli agenti anticoagulanti attualmente usati per il trattamento del tromboembolismo 
venoso (oltre al rischio di sanguinamento). 



In trattamento con Warfarin si misura PT e si 
accetta un IRN 2≥3.                               
INR = rapporto internazionale normalizzato. 

In trattamento con Eparine a basso PM non 
servono controlli (solo i primi 2 giorni 
emocromo e conta piastrinica).  Con Eparina 
classica di misura PTT. 







Pentasaccaride di sintesi fondaparinux è il primo inibitore selettivo del fattore Xa ad aver 

ricevuto l'approvazione della Food and Drug Administration (FDA) per la prevenzione e il 

trattamento della trombosi venosa profonda, in particolare in campo di chirurgia 

ortopedica, e appare il competitore più promettente delle eparine a basso peso 

molecolare). 





Figura 19.6 Inibitori diretti della trombina parenterali e orali a confronto con le eparine.  





Farmacocinetica dei nuovi inibitori diretti della trombina orali  





Tabella 19.4 Principali caratteristiche dei nuovi anticoagulanti orali inibitori diretti della trombina e del fattore Xa, a 
confronto con il warfarin. 



Tabella 19.4 Principali caratteristiche dei nuovi anticoagulanti orali inibitori diretti della trombina e del fattore X, a 
confronto con il warfarin.  





ANTIAGGREGANTI PIASTRINICI 

1) Farmaci attivi sulla cascata dell’acido arachidonico 

a) acido acetilsalicilico (FANS) 

b) inibitori del recettore P2Y12 (per ADP) (irreversibili: clopidogrel, 

ticlopidina, prasugrel) (reversibile: ticagrelor) 

c) inibitori delle PDE (dipiridamolo) 

d) Inibitori del recettore GPIIb/IIIa (abciximab, eptifibatide, tirofiban) 

 

 



1) Farmaci attivi sulla cascata dell’acido arachidonico 

a) acido acetisalicilico 

b) inibitori della trombossano A2 (TXA2) sintetasi  (p.e. dazoxiben) 

c) antagonisti del recettore per TXA2 

d) inibitori della trombossano A2 (TXA2) sintetasi e antagonisti del 

recettore per TXA2  (p.e. ridogrel) 

e) analoghi stabili della prostaciclina (iloprost) 







Figura 18.2 Farmacocinetica e farmacodinamica dell’acido acetilsalicilico.  

Meccanismo d’azione:  Aspirina si lega a Arg120 della COX  e acetila irreversibilmente la Ser529 della COX-1 e la 
Ser516 della COX-2. 

> Effetto sulle 
piastrine nel 
sangue 
portale 

> Effetto sulle 
pro-piastrine 
dopo il primo 
passaggio 

Inattivazione 
della COX-1 
perdura per 
tutta la vita 
della piastrine 
(7-10 g) 



Figura 18.3 Confronti indiretti della riduzione relativa del rischio di eventi vascolari maggiori e differenti dosi di aspirina in 
pazienti ad alto rischio cardiovascolare.  



Inibitori del recettore P2Y12 (per ADP) 



Meccanismo d’azione dei composti tienopiridinici: 

inibizione aggregazione piastrina ADP-dipendente 

INIBITORI IRREVERSIBILI DEL P2Y12 



Figura 18.4 Biotrasformazione delle tienopiridine (sono tutti profarmaci attivi per via orale).  

Poco usato 
x tossicità 
midollare 



Figura 18.5 Farmacocinetica del ticagrelor (inibitore reversibile del P2Y12), non è un profarmaco.  





Inibitori della glicoproteina IIb/IIIa (IIbb3) 

Abciximab 

 

Eptifibatide 

Tirofiban 

Blocco del sito di legame RGD 









ACS: sindromi 
coronariche acute,  
PCI: angioplastica 
coronarica 
percutanea 





Indicazioni terapeutiche degli antiaggreganti  piastrinici 
 

Acido acetilsalicilico (ASA): 

a. Prevenzione primaria della cardiopatia ischemica 

b. Prevenzione secondaria in pazienti che hanno avuto infarto o angina 

c. Terapia dell’infarto miocardico acuto: la somministrazione nelle 24 ore 

successive riduce del 23% la mortalità dell’infarto con sopraslivellamento ST 

d. Angina pectoris: riduce del 36% gli eventi cardiovascolari in corso di angina 

instabile 

e. Uso routinario prima e dopo angioplastica coronarica 

 

Ticlopidina e Clopidogrel (inibiscono la formazione della rete di legami del 

fibrinogeno con le piastrine) 

a. Trattamento dell’angina 

b. B. in pazienti sottoposti ad angioplastica coronarica con applicazione di 

“stent” 

 

Tirofiban (blocca la glicoproteina IIb-IIIa che lega il fibrinogeno) 

a. Utilizzati per via e.v. in caso di angina e infarto miocardico 

 













Si tratta di farmaci di derivazione 
biotecnologica che favoriscono la 
conversione del plasminogeno in 
plasmina, che degrada la fibrina in 
frammenti solubili, lisando i trombi in 
modo da ripristinare la pervietà  dei 
vasi occlusi. Questa terapia nel 
trattamento dell’IMA (infarto miocardio 
acuto) va fatta su pazienti selezionati 
(per rischio/beneficio e costi). 
Somministrazione sempre parenterale. 








