
CARDIOPATIA ISCHEMICA
L’aterosclerosi dei vasi coronarici rappresenta la base fisiopatologica delle
manifestazioni cliniche definite come cardiopatia ischemica
La cardiopatia ischemica comprende due scenari clinici ben definiti:
angina stabile;
sindrome coronarica acuta (SCA) che a sua volta comprende l’angina instabile,
l’infarto del miocardio transmurale STEMI e subendocardico NSTEMI (NON-
STEMI).
Il paradigma di queste due situazioni è:
ANGINA STABILE, dolore da sforzo durante l’esercizio fisico, che si risolve con il
riposo in pochi minuti
SINDROME CORONARICA ACUTA, dolore toracico più prolungato spesso
accompagnato a segni di attivazione simpatica (sudorazione fredda, agitazione,
ansia, ecc.), segni ECG, eventuale rialzo della troponina ed eventuali complicanza.
La medicina degli ultimi 70 anni si è largamente focalizzata nella prevenzione
primaria e secondaria della cardiopatia ischemica e nella terapia della sindrome
coronarica acuta ottenendo importanti successi prolungando in modo rilevante la
sopravvivenza e la qualità di vita dei pazienti con aterosclerosi coronarica.
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Un po’ di storia della medicina: la mortalità cardiovascolare oggi è un quarto
rispetto a quella degli anni ’50. Gli elementi che hanno portato a questo calo
sono stati la presa di coscienza sul rischio del fumo, il controllo della pressione e
l’introduzione delle statine per il controllo del colesterolo. Questi tre elementi in
sinergia con le nuove tecnologie interventistiche cardiache, come la trombolisi,
l’angioplastica primaria (introdotta nel 1993), il posizionamento nelle coronarie
degli stent medicati, hanno fatto diminuire di molto la mortalità. Negli ultimi 50
la mortalità cardiovascolare si è ridotta di circa il 70-80%. Questo miglioramento
è dovuto anche ai farmaci che sono stati introdotti negli ultimi decenni, come per
esempio ACE inibitori e beta bloccanti. Lo scompenso cardiaco rappresenta la
fase finale della storia naturale della maggior parte delle cardiopatie. La
cardiopatia ischemica e l’ipertensione sono le cause più frequenti di scompenso
cardiaco. Lo scompenso cardiaco è il motivo di almeno il 20% di tutti i ricoveri tra
le persone di età > 65 anni. A partire dagli anni ’90 si è osservata una progressiva
riduzione dei decessi per scompenso cardiaco in gran parte riconducibile al
miglioramento delle cure e all’introduzione di nuovi farmaci e procedure.
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• I principali fattori di rischio per cardiopatia ischemica sono l’ipercolesterolemia
LDL, l’ipertensione arteriosa e la flogosi sistemica cronica.

• E’ noto che i fattori pro-infiammatori sono causa di aterosclerosi e della sua
progressione. La proteina C reattiva (PCR) è una proteina della fase acuta
prodotta dal fegato sotto stimolo di IL-6. La PCR è utile per diagnosticare
flogosi acute come polmoniti e infezioni urinarie. In questi casi i valori di PCR
in mg/L salgono a valori di decine o centinaia. In condizioni di stabilità clinica,
valori di PCR nel range di 0.5 a 10 mg/L valutate con la metodica ad alta
sensibilità possono definire condizioni di flogosi cronica di basso grado
associate ad un aumento del rischio cardiovascolare. Ad esempio pazienti con
BPCO, artrite reumatoide ed insufficienza renale presentano una ridotta
sopravvivenza rispetto alla popolazione generale per un eccesso di mortalità
cardiovascolare dovuta essenzialmente ad una flogosi cronica anche se di
basso grado.

• Viene sottolineato l’effetto additivo sul rischio cardiovascolare della presenza
di più fattori di rischio combinati.
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Un recente articolo ‘proof of concept’ è stato recentemente pubblicato su NEJM.
La somministrazione per 48 mesi di Canakinumab, un anticorpo monoclonale che
blocca l’azione di IL-1, utilizzato da tempo nelle malattie reumatologiche ha
determinato un calo significativo della mortalità cardiovascolare in prevenzione
secondria. Questo studio ha dimostrato per la prima volta che la modulazione
della flogosi ha un effetto diretto di riduzione della mortalità cardiovascolare.
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La patologia aterosclerotica coronarica si può esprimere clinicamente in modi
molto diversi. Semplificando possiamo definire due condizioni: angina stabile e
sindrome coronarica acuta.
Stenosi coronariche associate a placche aterosclerotiche stabili possono
determinare insufficiente vascolarizzazione di una porzione di miocardio solo in
condizioni di aumentato fabbisogno di O2 che si realizza generalmente durante
attività fisica (ma anche nello stress o in fase post-prandiale). L’ischemia può
diventare sintomatica provocando dolore toracico e /o dispnea(equivalente
anginoso). Al cessare dell’attività fisica la vascolarizzazione ridiventa sufficiente e
il dolore scompare. Si tratta quindi di un’ischemia da discrepanza tra flusso e
fabbisogno. Nell’angina stabile il dolore si risolve in 5-10 min con il riposo o con la
somministrazione di nitrati ad azione rapida per via sublinguale. I nitrati sono
farmaci vasodilatatori soprattutto del versante venoso. L’effetto principale è una
diminuzione del ritorno venoso. La diminuzione del pre-carico determina una
rapida diminuzione del fabbisogno miocardico di O2. La definizione di angina
stabile implica anche il principio che il dolore anginoso sia scatenato in modo
riproducibile dalla stessa intensità e durata di esercizio fisico (per es., due rampe
di scale). Variazione della modalità di presentazione del dolore, come dolore
scatenato da sforzo fisico meno intenso o a riposo, configurano un quadro clinico

5



di angina instabile.
La definizione di sindrome coronarica acuta comprende dal punto di vista clinico
varie condizioni di gravità diversa: angina instabile, infarto NSTEMI e STEMI.
Tuttavia una SCA implica una condizione di instabilità della placca aterosclerotica
con possibile evoluzione (flogosi locale, stenosi critica, rottura di placca,
trombosi). Raramente una SCA può essere dovuta a spasmo coronarico,
embolizzazione coronarica o vasculite delle coronarie. La differenza tra angina
instabile ed infarto (STEMI o NSTEMI) consiste nel fatto che in questi ultimi
l’ischemia cardiaca (dolore) è evoluta in lesione miocardica e successivamente in
eventuale necrosi. L’infarto sarà quindi virtualmente sempre associato ad
alterazioni ECG e ad innalzamento di biomarcatori di lesione/necrosi miocardica
come la troponina. Se riscontriamo dolore tipico, alterazioni ECG tipiche, ma non
la troponina allora si parla di angina instabile. Quindi nell’infarto la troponina e le
alterazioni elettrocardiografiche devono esserci.
L’angina instabile viene definita come (a) dolore toracico tipico di prima
insorgenza; (b) che insorge a riposo o da minimo sforzo e dura generalmente >10
min; (c) qualsiasi modificazione del pattern di presentazione di una angina da
sforzo prima considerata stabile. Nell’angina instabile non vi è aumento
significativo della troponina.
Nell’infarto sono presenti alterazioni della troponina e dell’ECG. Si definisce STEMI
un infarto transmurale con elevazione del tratto ST suscettibile di
rivascolarizzazione (angioplastica o trombolisi) e prevenzione dell’evoluzione in
necrosi se effettuata entro poche ore (patologia tempo-dipendente). Si definisce
NSTEMI un infarto generalmente sub-endocardico senza elevazione del tratto ST
non suscettibile di intervento di rivascolarizzazione urgente.
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CASO CLINICO: DOLORE TORACICO INDOTTO DALL’ESERCIZIO CHE SI RISOLVE CON
IL RIPOSO
(N. B.: Il dolore ischemico a volte non è un vero dolore ma un senso di
oppressione, restringimento, qualche volta bruciore; non è ben localizzato e si
può irradiare agli arti, alla mandibola, al collo, generalmente all’arto sinistro,
anche se non è la regola).
Questo è un caso clinico di angina stabile: persona di 62 anni che si presenta dal
suo medico di base poiché presenta una sensazione di oppressione toracica:
questa si manifesta mentre il paziente corre per prendere l’autobus (quindi uno
sforzo piuttosto intenso). Il dolore poi si risolve una volta che questa entra
nell’autobus e si siede. Con il passare dei mesi il dolore toracico diventa più
frequente e insorge con livelli di attività fisica inferiori, ad esempio salire le scale.
Il dolore a volte compare quando deve gestire situazioni stress mentale, si
arrabbia o è molto preoccupato (attivazione del sistema nervoso simpatico con
aumento dell’attività cardiaca e vasocostrizione).
Valutiamo i fattori di rischio cardiovascolari. Questa persona è sovrappeso,
sedentaria, fuma, ipertesa e dislipidemica. Quando voi valutate la dislipidemia
cercate sempre di differenziare la dislipidemia da sindrome metabolica ed
iperinsulinemia (basse HDL e alti trigliceridi) da quella dovuta ad
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ipercolesterolemia LDL che rappresenta, assieme all’ipertensione arteriosa, il
principale fattore di rischio controllabile con terapia farmacologica (statine,
ezetimibe ed, ora, inibitori di PCSK9). Ha familiarità per cardiopatia ischemica: suo
padre è morto per infarto del miocardio a 64 anni.
Sommando i vari elementi clinici la diagnosi più probabile è angina stabile.
Quali sono i successivi step clinici in questo signore che ha una forte sospetto di
coronaropatia aterosclerotica con multipli fattori di rischio cardiovascolare? (a)
Confermare il sospetto clinico con esami strumentali. In parallelo, (b) controllo
meticoloso dei fattori di rischio (ipercolesterolemia LDL, ipertensione, arteriosa,
sovrappeso, fumo, sedentarietà diabete mellito). (c) Se confermata cardiopatia
ischemica, inizio terapia per il controllo dei sintomi dell’angina (nitrati) e (d) per
rallentare la progressione dell’aterosclerosi coronarica (aspirina, beta-bloccante,
ACE-inibitore o sartano).
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CONTROLLO DEL COLESTEROLO LDL NELLA CARDIOPATIA ISCHEMICA SECONDO LE
NUOVE LINEE GUIDA ESC/EAS 2019
Torneremo sul controllo farmacologico dell’ipercolesterolemia ai vari livelli di
rischio cardiovascolare. E’ evidente da questa scheda riassuntiva delle linee guida
che la presenza di ASCVD (atherosclerotic cardiovascular disease) clinica e/o
strumentale implica il rischio più alto. Nel caso di ASCVD viene suggerito il
mantenimento di valori bassissimi di colesterolo LDL ≤ 55 mg/dL mediante
l’utilizzo combinato dei farmaci ipocolesterolemizzanti: statine, ezetimibe e
inibitori di PCSK9. Negli ultimi anni il valore target consigliato di colesterolo LDL
nei pazienti con cardiopatia ichemica si è progressivamente ridotto. Alcuni anni fa
era ≤ 100 mg/dL, successivamente ≤ 70 mg/dL, ora ≤ 55 mg/dL. Questo è un
obiettivo molto ambizioso difficilmente raggiungibile ma che è emerso
chiaramente come valore ottimale il seguito ai trial clinici di prevenzione
secondaria con inibitori di PCSK9.
E’ evidente che il valore di colesterolo LDL di 138 mg/dL del nostro paziente è
molto lontano dal target. Sarà necessario prescrivere una terapia
ipocolesterolemizzante molto aggressiva secondo gli schemi proposti dalle linee
guida. La prescrizione di una statina ad elevata intensità (atorvastatina 40-80
mg/die o rosuvastatina 20-40 mg/die) ridurrà il colesterolo LDL del 50% è
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necessaria e potrebbe non bastare. Aggiungendo ezetimibe (farmaco che inibisce
l’assorbimento intestinale del colesterolo) l’azione ipocolesterolemizzante
combinata raggiunge il 65% portando il nostro paziente a valori ≤ 55 mg/dL. In
questo caso non saranno probabilmente necessari gli inibitori di PCSK9.
Lovastatina 10 mg/die è completamente insufficiente.
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DIAGNOSI DIFFERENZIALE DEL DOLORE TORACICO
Questo è uno schema che ho tratto dall’Oxford e che valuta in dettaglio la
diagnosi differenziale del dolore toracico. Bisogna innanzitutto distinguere due
scenari:
1. Uno scenario di dolore toracico in una situazione iperacuta di emergenza
associato eventualmente a dispnea ed instabilità emodinamica: il dolore toracico
può associarsi a prognosi sfavorevole a breve termine ed è necessario intervenire
in emergenza: infarto del miocardio, la dissezione aortica, pneumotorace
iperteso, embolia polmonare, rottura dell’esofago. Queste sono le situazioni in
cui il dolore toracico è molto intenso e deve essere immediatamente valutato per
poter intervenire con interventi salvavita. È fondamentale iniziare sempre con un
esame obiettivo accurato (pneumotorace: emitorace ipomobile, iperfonesi con
assenza di murmure vescicolare). Quali esami strumentali ci vengono in aiuto al
Pronto Soccorso? ECG, Ecocardiogramma “bed-side”; ecografia polmonare, Rx
Torace, TC del torace.

2. Al di fuori delle situazioni di emergenza teniamo presente che il dolore
toracico va differenziato in due categoria:
- Dolore coronarico (cosiddetto dolore tipico). Il dolore ischemico coronarico a
volte non è un vero dolore ma un senso di oppressione, restringimento, qualche
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volta bruciore; non è ben localizzato e si può irradiare agli arti, alla mandibola, al
collo, generalmente all’arto sinistro, anche se non è la regola. Può essere
epigastrico (infarto inferiore). Non si accentua nel respiro profondo.
- Dolore di origine non coronarica, che può derivare da varie: pleura, pericardio,
muscoli intercostali, strutture ossee, cute, esofago. Caratteristiche di un dolore
toracico di tipo pleurico: ben localizzato, si accentua con gli atti respiratori,
elicitato dalla palpazione/compressione di aree toraciche.
Il dolore toracico pleurico può essere causato da patologie polmonari come la
polmonite e l’embolia. Teniamo presente che il parenchima polmonare non
possiede recettori per il dolore, quindi per accusare dolore il processo patologico
parenchimale deve interessare anche la pleura. Dolore toracico di tipo parietale
può essere causato da contratture dei muscoli intecostali, da fratture costali o da
metastasi ossee. La pericardite può essere associata ad un dolore simile a quello
pleurico. Tipicamente si accentua nell’inspirio profondoe si riduce inclinando il
busto in avanti. Una condizione frequente di dolore toracico non-coronarico è il
reflusso gastro-esofageo (GERD). É una situazione molto frequente di dolore
toracico: tipicamente si presenta come bruciore retrosternale con tendenza a
risalire, spesso associato a rigurgito acido, che si presenta particolarmente in fase
postprandiale soprattutto in clinostatismo. A volte può presentarsi come un
dolore epigastrico che pone problemi di diagnosi differenziale con il dolore di tipo
coronarico. Che domande fate per sospettarlo? Chiedete se insorge dopo i pasti,
da disteso o con alimenti che tipicamente provocano reflusso gastro-esofageo (ad
es. cioccolato, menta, alcol e caffè).
Un altro dolore toracico che deve essere tenuto in considerazione è il dolore a
distribuzione dermatomerica dell’infezione da Herpes Zoster. E’ un dolore
tipicamente monolaterale, superficiale, urente, di elevata intensità che può
comparire giorni prima della classica eruzione papulo-bollosa-crostosa.
La classica diagnosi differenziale con il dolore pleurico si fa con la domanda: “Il
dolore si accentua con il respiro profondo?”. Se il paziente localizza in dolore
indicando con un dito “mi fa male qui” dovrebbe essere un dolore pleurico. Se
invece il paziente pone il pugno o il palmo aperto a metà torace e non dà una
localizzazione precisa il dolore può essere di tipo coronarico.

8



ANGINA STABILE
Elementi clinici essenziali:
Dolore toracico scatenato da esercizio o da stress che si risolve con il riposo o con nitrati
Diagnosi strumentale non invasiva: evidenze ECG di ischemia o evidenza scintigrafica i
ipoperfusione miocardica durante sforzo o stress farmacologico
Diagnosi strumentale invasiva: angiografia coronarica
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FISIOPATOLOGIA DELL’ANGINA STABILE
• Il dolore è generalmente causato da stenosi coronariche associate a placche

aterosclerotiche stabili possono determinare insufficiente vascolarizzazione di
una porzione di miocardio solo in condizioni di aumentato fabbisogno di O2
che si realizza generalmente durante attività fisica

• Alterazioni strutturali cardiache possono contribuire all’ischemia miocardica:
ipertrofia del ventricolo sinistro (ipertensione cronica mal controllata) e stenosi
aortica.

• Aumento del fabbisogno di ossigeno in periferia può contribuire all’ischemia
miocardica: ipertiridismo e anemia.

• In caso di tachiaritmie (per es. FA con elevata risposta ventricolare) il miocardio può
aumentare la richiesta di O2 mentre il flusso coronarico si riduce.

In tutte queste situazioni si realizza nel miocardio una discrepanza tra fabbisogno e
disponibilità di O2: angor da discrepanza
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DURATA DEL DOLORE TORACICO
• Nelle forme tipiche di angina stabile il dolore da sforzo si risolve con il riposo in 

<3min. 
• Crisi dolorose prolungate della durata >30 min suggeriscono la presenza di 

Sindrome Coronarica Acuta (angina instabile o infarto STEMI o NSTEMI)  
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Normalmente chi ha un’angina stabile ha un ECG normale.
L’ECG si altera durante il dolore, quando c’è ischemia miocardica (reversibile).
Questa ischemia miocardica si evidenzia all’ECG con una depressione del
segmento ST: è una depressione piana, i cardiologi dicono “ST rigido” (diverso
dal down-sloping o up-sloping, che a volte sono variazioni del normale tracciato).
Inoltre, abbiamo una inversione dell’onda T, che può non essere costante. Tutte
queste alterazioni possono regredire se si interviene in acuto.
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DIAGNOSTICA STRUMENTALE NELL’ANGINA STABILE
ECG da sforzo
Stress Ecocardiografia: a riposo, sotto sforzo o dopo stimolo farmacologico 
(dobutamina)
Stress Tomoscintigrafia miocardica: a riposo, sotto sforzo o dopo stimolo 
farmacologico (dobutamina)
MRI cardiaca 
Angiografia coronarica
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ECG DA SFORZO
Ha una sensibilità piuttosto bassa. Uno sforzo fisico su cicloergometro o treadmill
con registrazione ECG dovrebbe evocare le tibiche alterazioni ischemiche
(depressione piana del segmento ST) con normalizzazione al cessare
dell’esercizio. Il test può essere fatto con stress farmacologico quando una
persona non può fare esercizio fisico. La dobutamina aumenta il lavoro cardiaco
slatendizzando le alterazioni ischemiche. Il tracciato mostra un tipico test da
sforzo: fase normale (tracciato sotto); qui comincia a fare esercizio ed è
apparentemente è sottoslivellato ma è up-sloping, quindi non è significativo.
Quando l’ST diventa pianeggiante e rigido (tracciato sopra), allora ecco che
diventa significativo. Quindi si smette di fare esercizio e torna tutto normale.
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DIAGNOSTICA STRUMENTALE NON INVASIVA NELL’ANGINA STABILE
L’ECG da sforzo è ora superato da altri metodi che valutano direttamente la
perfusione miocardica. Il metodo ora più utlizzato e la tomoscintigrafia
miocardica: a riposo, sotto sforzo o dopo stimolo farmacologico (dobutamina,
adenosina o dipiridamolo). Viene somministrato un tracciante radiattivo a breve
emivita e si valuta la perfusione miocardica a riposo o sotto stress. Solitamente il
tracciante utilizzato è il tecnezio 99m, molto maneggevole perché ha una emivita
molto breve per cui il paziente è radioattivo solo per poche ore. Anche
l’ecocardiogramma a riposo o durante stress mette in evidenza aree di discinesia
miocardica indice di ipoperfusione. Infine, Risonanza Magnetica cardiaca con
Gadolinio è un esame utilizzato per mettere in evidenza aree di ipoperfusione
miocardica combinata con un’ottima risoluzione delle varie strutture cardiache.
Immagine di scintigrafia sotto stress e a riposo. A riposo il tracciante è ben
distribuito nel muscolo miocardico, quando si introduce lo stress con farmaci ad
esempio (dobutamina, adenosina e dipiridamolo) o esercizio fisico ecco vedete
che si evidenziano aree non perfuse e non evidenziate dal tracciante.
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CATETERIZZAZIONE CARDIACA
L’angiografia coronarica (coronarografia) è l’esame invasivo più sensibile e
specifico per valutare l’aterosclerosi coronarica. Il cateterismo cardiaco è anche
importante per definire la funzionalità delle valvole cardiache ed eventualmente
eseguire biopsie cardiache. Viene eseguito dal cardiologo emodinamista. Oltre
agli aspetti diagnostici, in corso di cateterizzazione cardiaca è possibile eseguire
interventi di rivascolarizzazione coronarica (angioplastica con posizionamento di
stent) e di plastica valvolare. La cateterizzazione cardiaca in elezione si distingue
dall’angioplastica primaria che viene eseguita in urgenza entro 2 ore dalla
diagnosi di STEMI per riperfondere il vaso e prevenire la necrosi. Per raggiungere
l’aorta ascendente e le camere cardiache sinistre si passa generalmente
attraverso l’arteria femorale generalmente.
INDICAZIONI ALLA CATETERIZZAZIONE CARDIACA E ANGIOGRAFIA CORONARICA
IN ELEZIONE
L’intervento di angiografia coronarica è associato ad una mortalità bassa ma che
è comunque dell’1:1000 (0,1%). La frequenza delle complicanze è tra 1% e 5%.
Nella malattia coronarica sintomatica diagnosticata sulla base degli esami
strumentali non invasivi la coronarografia permette una definizione precisa delle
stenosi coronariche e nel corso dello stesso esame è possibile eseguire
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un’angioplastica dilatando il tratto stenotico e posizionando uno stent.
Nella malattia valvolare cardiaca è possibile valutare per es. nella stenosi aortica,
l’area della valvola, il gradiente trans-valvolare, la velocità del passaggio del
sangue attraverso la valvola (jet velocity). E’ possibile eseguire una valvuloplastica
(dilatazione in caso di stenosi) o addirittura sostituzioni di valvola aortica (TAVI).
Definizione di cardiopatie congenite con eventuali interventi correttivi.
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ANGIOPLASTICA CORONARICA CON POSIZIONAMENTO DI STENT
Evidenze coronarografiche di miglioramento del flusso ematica della discendente 
anteriore (immagini a destra) e della circonflessa (immagini a sinistra) 
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INTERVENTO DI BYPASS AORTO-CORONARICO
Quando l’intervento di angioplastica coronarica con posizionamento di stent,
eseguito dal cardiologo emodinamista, non è sufficiente o non praticabile per
stenosi severa di una o più coronarie il cardiochirurgo può eseguire l’intervento di
bypass aorto-coronarico (CABG, Coronary Artery Bypass Graft surgery).
Le arterie coronariche più importanti sono la discendente anteriore e la
circonflessa, che si dipartono dalla coronaria di sinistra, e la coronaria di destra. A
valle della stenosi arteriosa coronarica viene suturato un tratto di arteria
mammaria e/o di vena safena dell’arto inferiore prelevata dal paziente.
Successivamente l'altra estremità del vado trapiantato viene collegata a monte
del restringimento o dell'occlusione su un'incisione effettuata sulla parete
aortica. In questo modo il sangue avrà un passaggio per aggirare l'ostacolo. Si
definisce malattia dei tre vasi la presenza di stenosi critiche in tutte le tre
coronarie principali, discendente anteriore, circonflessa, e coronaria di sinistra,
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TERAPIA MEDICA DELL’ANGINA STABILE
Bisogna distinguere i farmaci sintomatici da quelli che rallentano la progressione
della malattia aterosclerotica coronarica.

Farmaci sintomatici
Il nitrato è il tipico farmaco sintomatico per controllare i sintomi dell’angina
stabile. Sono disponibili formulazioni sublinguali che vengono assorbite in pochi
secondi come la nitroglicerina (Trinitrina®) e l’isosorbide dinitrato (Carvasin®).
Sono disponibili formulazioni a rilascio più lento che possono essere compresse
di isosorbide mononitrato (Monoket®) o cerotti transdermici a lento rilascio di
nitroglicerina (Nitroderm TTS®).
Si parla anche di tachifilassi = una assuefazione al farmaco. È buona norma, in un
paziente in terapia cronica con nitrati, lasciare una “finestra” durante la giornata
usando delle preparazioni che lascino scoperto il paziente per circa 4-6h,
generalmente di sera. Tenete presente che gli eventi coronarici molto spesso
prediligono le ore notturne, per cui una buona copertura notturna è auspicabile,
anche per il controllo della pressione arteriosa. I cerotti, ad esempio, possono
essere tolti ad una certa ora oppure la posologia viene organizzata in modo da
lasciare scoperte 6-8h.
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Farmaci che rallentano la progressione della patologia aterosclerosica
Nella cardiopatia coronarica cronica devono essere sempre prese in
considerazione le seguenti 4 classi di farmaci:
Antiaggreganti piastrinici. Quando una placca è instabile, il fenomeno che porta
all’evento coronarico è l’aggregazione piastrinica. L’antiaggregazione piastinica si
realizza generalmente con aspirina a basse dosi (per es. Cardioaspirin® 100 mg).
Esistono antiaggreganti di nuova generazione come il Clopidogrel che possono
essere utilizzati in caso di all’ergia all’aspirina. [N.B. gli antiaggreganti sono diversi
dagli anticoagulanti che hanno come obiettivo non l’aggregazione piastrinica ma
l’inibizione dei fattori della coagulazione: eparina, warfarin, anticoagulanti diretti
o NAO]. L’aspirina deve essere sempre presa in considerazione tenendo conto dei
principali effetti collaterali (sanguinamenti gastrointestinali e insufficienza renale
acuta) non frequenti utilizzando bassi dosaggi.
Statine. E’ indispensabile un controllo molto attento del colesterolo LDL tenendo
presente i target terapeutici. E’ necessario gestire la frequente miopatia da statine
(mialgia/miosite) che è benigna nella maggior parte dei casi. La rabdomiolisi è
molto rara.
ACE-inibitori o sartani. Sono di prima linea per il controllo della pressione
arteriosa ma anche per il rallentamento della progressione dell’aterosclerosi.
β-bloccanti. Il loro utilizzo è fondamentale in quanto riducono il fabbisogno di
ossigeno del miocardio.
Questi sono quindi i farmaci utilizzati nel paziente con cardiopatia ischemica
cronica stabilizzata con lo scopo di prevenire l’evento acuto coronarico, in pratica
sono gli stessi che useremo nel follow-up dell’infarto.
In caso di controindicazione ai beta-bloccanti possono essere utili i farmaci Ca++

antagonisti.
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ANGINA DA VASOSPASMO CORONARICO DI PRINZMETAL
• Dolore spesso a riposo risolto dalla somministrazione di nitrati o Ca++ antagonisti.
• Alterazioni ECG di tipo ischemico con possibile elevazione dell’ST.
• La coronarografia non dimostra stenosi vascolari.
• Meccanismo riconducibile a vasospasmo coronarico.
• Terapia: nitrati e/o Ca++ antagonisti.
• Controindicati aspirina e beta-bloccanti.
• Prognosi favorevole. 
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CASO CLINICO DI REGRESSIONE DI STENOSI CORONARICA MEDIANTE TERAPIA MEDICA
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