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Premessa 

Il Centro Nazionale per l’Eccellenza Clinica, la Qualità e la Sicurezza delle Cure (CNCG) 

dell’Istituto Superiore di Sanità (ISS) promuove lo sviluppo di strumenti di supporto 

decisionale finalizzati a migliorare l’appropriatezza, la sicurezza e la qualità dell’assistenza 

sanitaria, in coerenza con quanto previsto dall’art. 5, comma 1, della Legge 8 marzo 2017, 

n. 24 (Legge Gelli-Bianco). Nell’ambito delle attività di sviluppo di linee guida nazionali di 

riferimento, il CNCG, con comunicazione formale del 6 maggio 2024, ha identificato 

l’Associazione Nazionale Medici Cardiologi Ospedalieri (ANMCO) quale soggetto 

promotore per la stesura della Raccomandazioni di Buona Pratica Clinico-Assistenziale 

(RBPCA) sulla diagnosi e la cura delle sindromi coronariche acute (SCA).   

Le SCA costituiscono un’area di elevata rilevanza clinica, epidemiologica e organizzativa, 

caratterizzata da un’evoluzione continua delle conoscenze scientifiche e da una 

significativa variabilità nella pratica clinica1-6. Nonostante la disponibilità di linee guida 

internazionali, permangono numerosi ambiti decisionali nei quali le evidenze risultano 

incomplete, contrastanti o di difficile applicazione nei diversi contesti assistenziali, 

rendendo necessario un supporto decisionale integrativo e contestualizzato. 

 

Epidemiologia delle SCA 

Le malattie cardiovascolari, di cui le SCA rappresentano una delle principali manifestazioni 

acute, con circa 7 milioni di casi all’anno nel mondo e 135.000 nel nostro Paese, 

rappresentano la prima causa di morte a livello globale4,5,7-11. Secondo stime 

dell’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS), circa 18 milioni di persone muoiono 

ogni anno per malattie cardiovascolari, pari a circa 31% di tutti i decessi globali, e l’85% di 

queste morti è attribuibile a infarto miocardico acuto (IMA) e ictus ischemico7.  

Analogamente, in Italia, la cardiopatia ischemica è responsabile di una quota significativa 

di decessi totali, con un contributo stimato di circa l’11% di tutte gli eventi fatali ed 

incidenze maggiori nei maschi rispetto alle femmine12. Dati di registri italiani hanno 

documentato che l’evoluzione delle strategie terapeutiche e l’implementazione delle reti 

per la riperfusione dell’IMA hanno determinato un declino della mortalità ospedaliera e a 

breve termine negli ultimi decenni, sebbene persista un onere significativo in termini di 

eventi ischemici e complicanze a lungo termine8,10-21. I medesimi dati tuttavia 

suggeriscono che perdurano significative variabilità inter- ed intra-regionali nella gestione 

clinica delle SCA lungo l’intero percorso di cura. 
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Le SCA rappresentano un gruppo di condizioni cliniche caratterizzate da ischemia 

miocardica acuta dovuta a una riduzione improvvisa e significativa del flusso sanguigno 

coronarico, generalmente secondaria a rottura o erosione di una placca aterosclerotica e 

formazione di trombo endoluminale1-5. Da un punto di vista clinico, le SCA si dividono in 

due grandi sottotipi, ovvero l’infarto miocardico con sopraslivellamento del tratto ST 

(STEMI) e l’infarto miocardico senza sopraslivellamento del tratto ST (NSTEMI). La 

distinzione precoce tra STEMI e NSTEMI, intesa come diagnosi di lavoro, rappresenta un 

passaggio cruciale nel percorso diagnostico-terapeutico delle SCA, con implicazioni 

cliniche, prognostiche e organizzative sostanzialmente differenti1-3. Tale differenziazione, 

infatti, basata principalmente sull’elettrocardiogramma (ECG) iniziale, condiziona in modo 

determinante la tempistica, il setting assistenziale e le strategie terapeutiche. L’approccio 

clinico ottimale alle SCA richiede una stratificazione precoce del rischio, una diagnosi 

tempestiva e un percorso terapeutico integrato comprendente terapia farmacologica, 

riperfusione meccanica o trombolitica, e gestione dei fattori di rischio a lungo termine. La 

tempestività e l’appropriatezza di questi interventi sono fortemente correlate alla riduzione 

della mortalità intra-ospedaliera e a lungo termine1,22.  

Lo STEMI è generalmente espressione di una occlusione coronarica acuta e persistente, 

che determina ischemia transmurale e necrosi miocardica rapidamente evolutiva. In 

questo contesto, il tempo alla riperfusione rappresenta il principale determinante 

prognostico: ritardi anche minimi nell’apertura della coronaria responsabile dell’IMA si 

associano a un incremento significativo della mortalità e dell’incidenza di insufficienza 

cardiaca e complicanze meccaniche. Ne deriva l’indicazione a una rivascolarizzazione 

immediata, preferibilmente mediante angioplastica coronarica (PCI). Al contrario, il 

NSTEMI è più frequentemente associato a una occlusione coronarica parziale o 

transitoria, a fenomeni di embolizzazione distale o ad uno sbilanciamento tra domanda e 

offerta di ossigeno miocardico. Sebbene la presentazione clinica possa essere meno 

eclatante, il profilo di rischio globale dei pazienti NSTEMI è spesso elevato, in quanto 

caratterizzato da età più avanzata, maggiore prevalenza di comorbidità e malattia 

coronarica multivasale (MVD)1,22. Numerosi studi e registri hanno dimostrato che, sebbene 

la mortalità per STEMI a breve termine sia elevata, nel medio-lungo termine, la mortalità 

cumulativa dei pazienti con NSTEMI può essere sovrapponibile o addirittura superiore a 

quella dei pazienti STEMI23-28. In generale, analisi di registri internazionali come il GRACE 

(Global Registry of Acute Coronary Events) o di dati amministrativi anche italiani, indicano 

che la mortalità complessiva a 5 anni dopo una SCA può superare il 15–20%, con 
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incidenze significative di nuovi eventi ischemici e rivascolarizzazioni, ictus, o sviluppo di 

complicanze aritmiche o scompenso cardiaco18,29-31.  

Questi numeri sottolineano l’enorme onere clinico, sociale ed economico delle SCA nel 

contesto delle malattie non trasmissibili, per le quali la prevenzione, il riconoscimento 

precoce e l’accesso a percorsi di cura efficaci costituiscono obiettivi prioritari di sanità 

pubblica.   

 

Scelta dello sviluppo di RBPCA tramite Conferenza di Consenso 

Il rilevante impatto clinico, organizzativo ed economico sul Sistema Sanitario Nazionale 

(SSN) delle SCA rende indispensabile l’adozione di percorsi diagnostico-terapeutici 

standardizzati, basati sulle migliori evidenze disponibili e adattati al contesto clinico 

nazionale. In tale ambito, le RBPCA rappresentano uno strumento fondamentale di 

governo clinico, volto a supportare i professionisti sanitari nei processi decisionali. Le 

presenti RBPCA rivolte alle SCA hanno quindi l’obiettivo di fornire indicazioni operative per 

migliorare la qualità delle decisioni cliniche, coordinare i percorsi assistenziali nell’ambito 

dei diversi setting di cura e ridurre la variabilità gestionale, con l’obiettivo ultimo di 

ottimizzare gli esiti per i pazienti e l’efficienza del SSN in questo ambito. 

Per lo sviluppo della presente RBPCA, il gruppo di lavoro ha assunto come riferimento 

scientifico primario le più recenti linee guida della European Society of Cardiology (ESC) 

dedicate alla gestione delle SCA1. Tale scelta è motivata dal fatto che le suddette linee 

guida rappresentano, a livello europeo e internazionale, lo standard di riferimento per la 

pratica clinica cardiovascolare, basato su una valutazione sistematica delle evidenze e su 

un ampio consenso multidisciplinare. Inoltre, l’adozione delle linee guida ESC risponde 

agli obiettivi dell’Italian Federation of Cardiology (IFC) che è chiamata a recepire, 

promuovere e armonizzare sul territorio nazionale le raccomandazioni ESC, adattandole al 

contesto organizzativo, epidemiologico e assistenziale italiano. Le suddette linee guida 

sono state anche tradotte in italiano e pubblicate su un supplemento dedicato del Giornale 

Italiano di Cardiologia, per garantire una migliore fruizione da parte del personale 

sanitario32. Pertanto, la presente RBPCA si configura come un documento di 

contestualizzazione e integrazione delle raccomandazioni ESC, volto a tradurre i principi 

delle linee guida internazionali nella pratica clinico-assistenziale del SSN, tenendo conto 

delle specificità del sistema italiano, dei dati provenienti dai registri nazionali, e delle aree 

di incertezza o variabilità di pratica clinica che richiedono un approccio consensus-based. 

Alla luce di tali considerazioni, e in accordo con il framework metodologico delineato 
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dall’ISS per la produzione delle RBPCA che includono la possibilità di adattamento di 

documenti internazionali di riferimento qualora ciò risulti funzionale alla produzione di 

raccomandazioni in modo tempestivo, è stata adottato un approccio consensus-based33.   

Considerata la rilevanza e la complessità della tematica, la necessità di un confronto 

strutturato e multidisciplinare, la necessità di integrare evidenze scientifiche eterogenee 

con conoscenze esperienziali e organizzative, e l’esigenza di fornire indicazioni tempestive 

e condivise per la pratica clinica, è stata scelta come metodologia di sviluppo delle 

raccomandazioni la conferenza di consenso, in linea con quanto previsto dal Manuale 

metodologico ISS per le RBPCA consensus-based pubblicato nel novembre del 202533. 

Questo metodo consente di valorizzare il giudizio esperto, integrandolo con una 

valutazione critica delle evidenze disponibili e con il contributo di diverse professionalità e 

portatori di interesse, in un processo trasparente e formalizzato. 

 

Utilizzatori Target 

Le raccomandazioni sono rivolte a cardiologi, cardiochirurghi, anestesisti, medici internisti, 

medici di emergenza ed urgenza, chirurghi generali, radiologi, personale infermieristico, 

tecnici sanitari, medici legali, e tutti i dirigenti sanitari che hanno la responsabilità della 

diagnosi e della cura delle SCA. 

 

Popolazione Target 

Le presenti raccomandazioni valgono per tutti i pazienti con diagnosi sospetta o 

confermata di SCA gestiti dal SSN, dalla fase acuta a quella subacuta. 

 

Costituzione del Comitato Tecnico-Scientifico  

Prima dello svolgimento della conferenza di consenso è stato formalmente costituito il 

Comitato Tecnico-Scientifico (CTS). Il CTS è stato composto secondo criteri di 

multidisciplinarietà e multiprofessionalità, includendo professionisti sanitari, metodologi e 

rappresentanti di associazioni di pazienti o cittadini identificati e designati dalle Società 

Scientifiche individuate dall’ISS come competenti per l’area tematica oggetto della 

RBPCA. Tale composizione ha garantito un’adeguata rappresentatività delle diverse 

competenze cliniche, organizzative e dei punti di vista rilevanti per il percorso di cura delle 

SCA. 

Successivamente alla costituzione del CTS, sono stati nominati il Chair e il Co-Chair della 

RBCA e quindi della Consensus Conference, con il compito di coordinare le attività 
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metodologiche, facilitare il processo di discussione e garantire il rispetto delle procedure 

previste dal Manuale ISS. 

Prima dell’avvio dei lavori, a tutti i componenti del CTS e ai partecipanti alla conferenza di 

consenso, è stata richiesta la dichiarazione dei conflitti di interesse (allegato A), al fine di 

preservare l’indipendenza e la credibilità del processo di consenso. 

 

Fasi Preliminari alla Conferenza di Consenso 

Il 28 ottobre del 2024, il CTS ha svolto una riunione preliminare in videoconferenza. 

Obiettivi generali di questa riunione erano di analizzare criticamente le evidenze 

scientifiche disponibili sulle SCA, definire ambiti di incertezza clinica ad elevato impatto 

assistenziale e organizzativo nel contesto italiano ed identificare dei quesiti clinico-

assistenziali da sottoporre alla discussione e al processo di consenso. I quesiti, dunque, 

sono stati definiti sulla base delle principali criticità cliniche, organizzative e decisionali 

rilevanti nel contesto sanitario italiano, tenendo conto delle aree di maggiore variabilità di 

pratica clinica e delle evidenze scientifiche disponibili. I quesiti dunque riflettono aree di 

incertezza decisionale, disomogeneità di comportamento clinico e potenziale impatto sugli 

esiti di salute e sull’appropriatezza dell’assistenza. Tali quesiti, inviati al CTS nel mese di 

novembre 2024, sono stati ritenuti cruciali per la gestione delle SCA lungo l’intero percorso 

di cura, dalla fase diagnostica iniziale alle decisioni terapeutiche e organizzative nei diversi 

setting assistenziali.   

A dicembre 2025 i membri del CTS sono stati invitati dall’ente promotore alla conferenza 

di consenso. E’ stata quindi identificata e analizzata la letteratura scientifica pertinente, 

con particolare riferimento alle linee guida internazionali, ai trial clinici, alle revisioni 

sistematiche e agli studi osservazionali rilevanti per ciascun quesito precedentemente 

identificato e condiviso (allegato B). Sulla base di tale analisi è stato elaborato il protocollo 

metodologico della conferenza di consenso, comprendente obiettivi, quesiti, metodologia 

di valutazione delle evidenze e modalità di votazione. 

Il protocollo e la letteratura selezionata sono stati condivisi e trasmessi al CTS prima dello 

svolgimento della conferenza di consenso (gennaio 2026), al fine di consentire una 

valutazione preventiva e garantire un processo di consenso strutturato e trasparente. 

 

Tematiche e quesiti oggetto di discussione durante la Conferenza di Consenso 

Si elencano di seguito le tematiche ed i relativi quesiti identificati e condivisi dal CTS nella 

fase preparatoria della conferenza di consenso. Tali quesiti riflettono aree di incertezza 
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clinica ad elevato impatto assistenziale e organizzativo, per le quali risulta prioritario 

fornire indicazioni contestualizzate al SSN.   

1. Percorso diagnostico dei pazienti in ‘observe pathway’ 

Nei pazienti con diagnosi sospetta di NSTEMI che, dopo le prime due determinazioni di 

hs-troponina, rientrano nell’“observe pathway” e che non presentano ricorrenza di dolore 

toracico né nuove alterazioni elettrocardiografiche, è ragionevole valutare l’esecuzione di 

un test di imaging non invasivo, in aggiunta a una nuova determinazione di hs-troponina a 

3 ore, al fine di migliorare la stratificazione del rischio? 

2. Pre-trattamento antiaggregante nel NSTEMI 

È ragionevole pre-trattare con doppia terapia antiaggregante i pazienti con NSTEMI, con 

tempo di attesa stimato alla coronarografia >6 ore, in assenza di elevato rischio 

emorragico? 

3. Timing della strategia invasiva nei pazienti NSTEMI ad alto rischio 

Nei pazienti NSTEMI ad alto rischio candidati a strategia invasiva, è ragionevole eseguire 

la coronarografia, ove possibile, entro 72 ore? 

4. Valutazione ecocardiografica nei NSTEMI   

Nei pazienti NSTEMI a rischio molto alto, è raccomandabile eseguire una valutazione 

ecocardiografica in emergenza prima di un’eventuale coronarografia? 

5. Approccio decisionale negli anziani con NSTEMI 

Negli anziani (≥80 anni) con diagnosi di NSTEMI a rischio non molto alto, è opportuna una 

valutazione strutturata che includa fragilità, disabilità e stato cognitivo prima di definire la 

strategia di trattamento? 

6. Rivascolarizzazione nei pazienti NSTEMI con malattia multivasale 

Nei pazienti con NSTEMI e MVD, è sempre raccomandabile perseguire una 

rivascolarizzazione completa durante lo stesso ricovero? 

7. Gestione diagnostica del sospetto MINOCA 

Nei pazienti con sospetto MINOCA (Myocardial Infarction with Non-Obstructive Coronary 

Arteries), è sempre necessaria l’esecuzione di un algoritmo diagnostico completo? 

8. Utilizzo routinario dell’imaging intracoronarico nella PCI 

L’imaging intracoronarico dovrebbe essere sempre utilizzato per ottimizzare il risultato 

dell’angioplastica coronarica? 

9. Coronarografia dopo arresto cardiaco  



 

15 
 

Nei pazienti con ECG post-arresto cardiaco senza sopraslivellamento del tratto ST, 

emodinamicamente stabili e con profilo di rischio cardiovascolare moderato/alto, è 

raccomandabile eseguire una coronarografia immediata? 

10. Gestione dello STEMI a presentazione tardiva 

Nei pazienti con diagnosi di STEMI ed esordio dei sintomi >12 ore e <3 giorni, è utile 

eseguire una coronarografia in assenza di controindicazioni? 

11. Trombolisi sistemica in aree remote 

Nei pazienti con STEMI a basso rischio emorragico, con esordio dei sintomi <3 ore, che 

giungono in ospedali di aree rurali non dotati di emodinamica o vengono soccorsi sul 

territorio, e con tempo stimato di trasferimento al centro hub >60 minuti, è ragionevole 

considerare la trombolisi sistemica? 

12. Supporto meccanico nello shock cardiogeno 

Nei pazienti con infarto miocardico complicato da shock cardiogeno, è ragionevole 

l’impiego routinario di una pompa di flusso microassiale prima della rivascolarizzazione 

percutanea? 

13. Rivascolarizzazione multivasale nello shock cardiogeno 

Nei pazienti con infarto miocardico complicato da shock cardiogeno e MVD, è ragionevole 

eseguire immediatamente l’angioplastica anche delle lesioni non colpevoli, qualora 

trattabili facilmente e in breve tempo? 

14. Livello assistenziale post-riperfusione 

È ragionevole che tutti i pazienti con infarto miocardico a rischio non elevato siano 

routinariamente ricoverati in letti di degenza ordinaria, senza transito in UTIC, subito dopo 

una riperfusione miocardica efficace? 

15. Dimissione precoce 

È raccomandabile, per alcuni pazienti con STEMI e per quelli con NSTEMI a rischio non 

elevato, considerare una dimissione precoce (<3 giorni)? 

16. Riabilitazione cardiologica 

È ragionevole programmare un percorso riabilitativo per tutti i pazienti con infarto 

miocardico complicato da scompenso cardiaco e/o a rischio di aritmie maligne? 

 

La Conferenza di Consenso 

La Conferenza di Consenso si è svolta a Firenze, presso la sede dell’ANMCO, ente 

promotore dell’iniziativa, nei giorni 10 e 11 febbraio 2026. I lavori hanno coinvolto il CTS 
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(in presenza o in modalità di videoconferenza) che ha discusso in modo sistematico i 16 

quesiti precedentemente individuati.  

Per ciascun quesito è stato presentato il razionale scientifico ed il contesto epidemiologico 

italiano, ove possibile, che ha portato alla proposta iniziale di raccomandazione. La 

presentazione delle evidenze disponibili è stata affidata a membri del CTS o, ove ritenuto 

opportuno per specifiche competenze, a esperti esterni al CTS di riconosciuta 

qualificazione scientifica, selezionati sulla base della comprovata esperienza nel settore 

delle SCA. La suddetta sintesi delle evidenze è stata svolta in modalità di videoconferenza 

o in presenza da parte degli esperti selezionati. Gli esperi esterni al CTS invitati per le 

presentazioni non hanno partecipato alla discussione delle raccomandazioni finali né 

tantomeno ai processi di votazione. Il contenuto delle presentazioni è stato visionato in 

videoconferenze dedicate con gli esperti dai coordinatori (chair e co-chair) della presente 

RPBCA alcuni giorni prima della conferenza di consenso. 

Nell’ambito della valutazione delle qualità delle evidenze, nonché nel razionale scientifico 

ed eventualmente nella formulazione delle raccomandazioni, sono state anche valutate 

possibili variazioni in base al genere, all’età e ai diversi contesti sociali ed economici34,35. 

In generale, le evidenze non supportano una gestione differenziata della SCA in base al 

sesso ed ai contesti socio-economici; tuttavia le donne e gli anziani ricevono meno 

frequentemente coronarografia, rivascolarizzazione tempestiva, riabilitazione cardiaca e 

terapie di prevenzione secondaria1,36,37. Questo divario nel trattamento, in parte legato a 

ritardi di presentazione, differenze nella comunicazione dei sintomi e timori legati al rischio 

emorragico, possono determinare esiti peggiori. Una gestione diagnostico-terapeutica 

tempestiva ed olistica, che tenga conto delle differenze biologiche e genere-specifiche 

nella SCA, rappresenta un intervento sostanziale per migliorare gli esiti clinici e garantire 

un’assistenza sanitaria equa e appropriata su tutto il territorio nazionale. 

A seguito della presentazione, ciascun quesito è stato oggetto di una discussione plenaria 

strutturata e moderata (dal Chair delle RBPCA), finalizzata a integrare le evidenze con il 

giudizio esperto, valutare la trasferibilità delle raccomandazioni nel contesto del SSN, 

pervenire al raggiungimento del consenso sulla formulazione finale delle raccomandazioni, 

sulla loro forza e sul livello di evidenza.   

Le definizioni dei livelli di consenso sulle RBPCA sono avvenute attraverso un processo 

strutturato di votazione formale, volto a garantire trasparenza, riproducibilità e riduzione 

dei bias individuali e di gruppo. Per ciascuna proposta di raccomandazione, il panel ha 

espresso il proprio giudizio mediante votazione individuale e anonima, utilizzando una 
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scala numerica a 9 punti, secondo il modello RAND/UCLA, come indicato dal Manuale 

ISS33. Al termine della prima votazione, i risultati aggregati sono stati condivisi con il panel 

in forma anonima; nei casi in cui non fosse stato raggiunto un consenso sufficiente, è stata 

prevista una seconda votazione, successiva a un ulteriore confronto tra gli esperti. Il 

consenso è stato considerato raggiunto quando la maggioranza qualificata dei votanti 

(≥70%) ha espresso un punteggio compreso tra 7 e 9, in assenza di una quota 

significativa di voti discordanti (1–3). Il dettaglio della votazione per ciascuna 

raccomandazione di buona pratica clinica proposta è presentato nell’allegato C. Il 

consenso è stato ottenuto alla prima votazione per tutte le raccomandazioni di buona 

pratica clinica proposte, con l’eccezione della n. 12, in risposta al quesito 8, per cui è stata 

necessaria una seconda votazione per l’ottenimento del consenso. 

Le raccomandazioni per le quali non fosse stato possibile raggiungere un consenso 

sarebbero state comunque documentate, esplicitando il grado di accordo ed i principali 

punti di discussione e/o aree di incertezza.  

 

Fasi Successive alla Conferenza di Consenso 

Il giorno successivo alla conferenza di consenso sono stati inviate le RBPCA, con le 

relative classi di raccomandazione (CdR) e livelli di evidenza (LdE) emersi dalla 

discussione, a tutti i membri del CTS. Il testo delle presenti RBPCA, elaborato con i relativi 

razionali dei singoli quesiti, è stato quindi inviato al CTS per una approvazione preliminare 

in data 23 febbraio 2026.  

Il 2 marzo 2026, il testo, con le opportune revisioni pervenute, è stato sottoposto alla 

revisione esterna da parte di due referee indipendenti, selezionati sulla base di requisiti di 

autorevolezza e competenza nell’ambito delle SCA e approvati dal CTS durante la 

conferenza di consenso. Il testo finale della presente RBPCA è stato approvato in 

videoconferenza dal CTS in data 12 marzo 2026 e quindi iviato all’ISS. 

Le raccomandazioni contenute nella presente RBPCA rappresentano pertanto l’esito di un 

processo strutturato di consenso, coerente con i principi dell’Evidence-Based Practice, che 

integra le migliori evidenze scientifiche disponibili, l’esperienza e la competenza dei 

professionisti sanitari coinvolti. Esse sono finalizzate a supportare i decisori clinici e 

organizzativi, favorendo una gestione delle SCA più appropriata, omogenea e orientata 

alla qualità delle cure nel contesto italiano. 

 

Aggiornamento e diffusione delle raccomandazioni 
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Un aggiornamento delle presenti RBPCA è previsto nel 2030 a carico del Consiglio 

Direttivo dell’ANMCO, ricontattando le Società Scientifiche che hanno partecipato alla loro 

elaborazione e tenendo in considerazione le nuove evze scientifiche e le eventuali 

modifiche di normative sanitarie. Ai Chairs è affidato l’incarico di richiedere una revisione 

prima del 2030, qualora comparissero in letteratura nuove evidenze, o intervenissero 

variazioni altamente significative nell'organizzazione sanitaria, tali da rendere necessaria 

una revisione di alcuni o tutti i quesiti e le relative raccomandazioni.  

Le RBPCA saranno pubblicate sul sito dell’ISS e saranno oggetto di pubblicazione sul sito 

dell’ANMCO e, se disponibili, sul sito web delle Società Scientifiche che hanno collaborato 

alla stesura. Il presente documento sarà inoltre oggetto di una pubblicazione dedicata sul 

Giornale Italiano di Cardiologia. 

 

Sintesi delle Raccomandazioni di Buona Pratica Clinico-Assistenziale 

1. Nei pazienti con diagnosi sospetta di NSTEMI che dopo le prime due 

determinazioni di troponina rientrano nell’’observe pathway’, in assenza di ricorrenza di 

dolore toracico e alterazioni all’ECG, deve essere considerata l’esecuzione (ove 

disponibile nel percorso dell’emergenza e possibilmente entro le 24h) di una TAC 

coronarica (CdR IIa, LdE B) 

2. Nei pazienti con diagnosi sospetta di NSTEMI che dopo le prime due 

determinazioni di troponina rientrano nell’’observe pathway’, in assenza di ricorrenza di 

dolore toracico e alterazioni all’ECG, in alternativa alla TAC coronarica può essere 

considerato (prima della dimissione da PS) un test di imaging per la valutazione 

dell’ischemia (CdR IIb, LdE C) 

3. Sebbene il pretrattamento di routine nel NSTEMI non sia raccomandato, nei 

pazienti nei quali la coronarografia si prevede che sia eseguita dopo 24 ore e che sono 

considerati ad alto rischio ischemico e basso rischio emorragico, il pretrattamento con un 

inibitore del recettore P2Y12 dovrebbe essere considerato (CdR IIa, LdE B) 

4. Il timing di esecuzione della coronarografia nei pazienti NSTEMI deve essere 

deciso in base alla gravità clinica e comunque entro una finestra di 72 ore dall’ingresso in 

Ospedale (CdR I, LdE A) 

5. L'esecuzione di una ecografia POCUS nei pazienti NSTEMI con instabilità 

emodinamica o arresto cardiaco è raccomandata (CdR I, LdE C) 



 

19 
 

6. L’esecuzione di una ecografia POCUS può essere considerata nel paziente 

NSTEMI a rischio molto alto se non ritarda i tempi dell’eventuale esecuzione della 

coronarografia (CdR IIb, LdE C) 

7. Negli anziani (≥75 aa) con diagnosi di NSTEMI non a rischio molto alto è opportuna 

una valutazione strutturata che includa la fragilità, la disabilità e lo stato cognitivo prima di 

decidere sulla strategia di trattamento (CdR I, LdE B) 

8. Nei pazienti con NSTEMI e MVD può essere di beneficio perseguire una 

rivascolarizzazione completa nell’ambito dello stesso ricovero quando le lesioni 

coronariche residue sono angiograficamente e/o funzionalmente rilevanti (CdR IIb, LdE C) 

9. Nei pazienti con diagnosi di lavoro di MINOCA, in sala di emodinamica dovrebbe 

essere considerato un algoritmo diagnostico strutturato che includa coronarografia, 

imaging e fisiologia intracoronarici, e test di vasoreattività (CdR IIa, LdE B) 

10. Nei pazienti con diagnosi di lavoro di MINOCA, la risonanza magnetica cardiaca 

dovrebbe essere considerata se non è stata stabilita una diagnosi definitiva sulla base dei 

test invasivi (CdR IIa, LdE B) 

11. L’imaging intracoronarico è raccomandato per ottimizzare il trattamento delle lesioni 

complesse a carico del tronco comune non protetto e della biforcazione complessa della 

discendente anteriore prossimale (CdR I, LdE A) 

12. L’imaging intracoronarico dovrebbe essere considerato per ottimizzare il 

trattamento delle lesioni complesse a carico degli altri segmenti coronarici (CdR IIa, LdE 

A) 

13. Nei pazienti con ECG post-arresto cardiaco senza sopraslivellamento del tratto ST, 

di verosimile origine ischemica ed emodinamicamente stabili, può essere considerato 

eseguire una coronarografia precoce (CdR IIb, LdE B) 

14. La coronarografia e l’eventuale rivascolarizzazione è raccomandata nei pazienti con 

STEMI insorto da > 12 ore, con ischemia persistente, instabilità emodinamica o elettrica 

(CdR I, LdE C) 

15. La coronarografia e l’eventuale rivascolarizzazione può essere considerata nei 

pazienti stabili con STEMI tra 12 e 48 ore dall’insorgenza dei sintomi (CdR IIb, LdE B) 

16. La coronarografia può essere considerata nei pazienti stabili con STEMI > 48 ore 

dall’insorgenza dei sintomi (CdR IIb, LdE C) 

17.     Nei pazienti con diagnosi di STEMI a basso rischio emorragico ed esordio dei 

sintomi <3 ore che giungono in Ospedali non dotati di emodinamica, o che vengono 
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soccorsi sul territorio, in aree remote, con un tempo stimato alla PCI >120 minuti, è 

raccomandata la trombolisi sistemica (CdR I, LdE A) 

18.    In pazienti selezionati con IMA complicato da shock cardiogeno, l'impiego di una 

pompa di flusso microassiale dovrebbe essere considerato prima della rivascolarizzazione 

percutanea coronarica (CdR IIa, LdE B) 

19.    Nei pazienti con IMA complicato da shock cardiogeno e MVD può essere 

considerato eseguire l’angioplastica anche di lesioni non colpevoli, se si stima che queste 

possano essere trattate facilmente ed in breve tempo (CdR IIb, LdE B) 

20.   Per i pazienti con STEMI e per quelli con NSTEMI a rischio molto alto (STEMI like) è 

raccomandato il ricovero in UTIC dopo rivascolarizzazione per almeno 24 ore (CdR I, LdE 

C) 

21.   I pazienti con NSTEMI a rischio non elevato, dopo la rivascolarizzazione, dovrebbero 

essere allocati in degenza, purché sottoposti a monitoraggio telemetrico (CdR IIa, LdE C) 

22.   Per pazienti con SCA a rischio non elevato dovrebbe essere considerata una rapida 

mobilizzazione ed una dimissione precoce (≤3 giorni), garantendo un adeguato follow-up 

(CdR IIa, LdE A) 

23.   A tutti i pazienti con IMA complicato da scompenso cardiaco è raccomandato un 

percorso di cardiologia riabilitativa, laddove disponibile (CdR I, LdE A) 

 

Q1. Nei pazienti con diagnosi sospetta di NSTEMI che dopo le prime due 

determinazioni di troponina rientrano nell’’observe pathway’, in assenza di 

ricorrenza di dolore toracico e alterazioni all’ECG, è ragionevole valutare 

l’esecuzione di un test di imaging oltre ad una nuova determinazione di hs-

troponina a 3 ore? 

 

Risposta/raccomandazione: Nei pazienti con diagnosi sospetta di NSTEMI che dopo le 

prime due determinazioni di troponina rientrano nell’’observe pathway’, in assenza di 

ricorrenza di dolore toracico e alterazioni all’ECG, deve essere considerata l’esecuzione 

(ove disponibile nel percorso dell’emergenza e possibilmente entro le 24h) di una TAC 

coronarica (CdR IIa, LdE B) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 7 (Q1-Q3:7-8); accordo 78% 

 

Risposta/raccomandazione: Nei pazienti con diagnosi sospetta di NSTEMI che dopo le 

prime due determinazioni di troponina rientrano nell’’observe pathway’, in assenza di 
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ricorrenza di dolore toracico e alterazioni all’ECG, in alternativa alla TAC coronarica può 

essere considerato (prima della dimissione da PS) un test di imaging per la valutazione 

dell’ischemia (CdR IIb, LdE C) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 7 (Q1-Q3:6-9); accordo 74% 

 

Razionale: La diagnosi di NSTEMI si basa sulla combinazione di presenza sintomatologia 

anginosa (tipica o equivalente), alterazioni dell’ECG, e positività di biomarcatori cardiaci, in 

particolare troponina cardiaca ad alta sensibilità (hs-cTn)1,22. Gli algoritmi di rule-in e rule-

out, basati su hs-cTn dosata a 0/1-2 ore (o, in alternativa, a 0/3 ore) sono oggi le pietre 

miliari della diagnosi rapida di NSTEMI in Pronto Soccorso, in grado di escludere o 

confermare la diagnosi con alto valore predittivo negativo e positivo38-56. Le linee guida 

ESC raccomandano algoritmi accelerati basati su hs-cTn per valutare i pazienti con 

sospetto NSTEMI, preferendo i protocolli 0/1 ora o 0/2 ore, quando disponibili1. I pazienti 

con valori molto bassi o con criteri di aumento significativi vengono rapidamente 

classificati rispettivamente come rule-out (SCA esclusa) o rule-in (SCA definita). Tuttavia, 

un importante sottogruppo di pazienti (circa il 20–30%) non si colloca chiaramente in 

queste categorie: è il cosiddetto “observe pathway” (in osservazione o con diagnosi non 

definita), in cui né la diagnosi di NSTEMI può essere esclusa con sicurezza né può essere 

confermata con i primi due campioni di hs-cTn. Studi prospettici e metanalisi suggeriscono 

che i pazienti che ricadono in questa zona di osservazione presentano un’incidenza di 

mortalità ad un anno assolutamente non trascurabile e simile ai pazienti NSTEMI che 

hanno presentano chiari rialzi di hs-cTn al momento dell’ingresso in pronto soccorso (rule-

in)57-60. 

Nel contesto dell’observe pathway, quindi, i soli valori seriali di troponina, pur essenziali, 

non sempre riescono a distinguere con sufficiente sicurezza l’ischemia miocardica acuta 

da altre cause di elevazione di hs-cTn (ad es. danno miocardico non ischemico o altre 

condizioni sistemiche). In questi casi le linee guida ed i documenti di consenso 

raccomandano una terza determinazione di hs-cTn a circa 3 ore e considerare ulteriori 

strumenti diagnostici, ad integrazione della valutazione clinica ed ECG, per orientare la 

decisione diagnostica e terapeutica, soprattutto in presenza di sintomatologia clinica 

suggestiva1,6,22,61,62. Bisogna inoltre considerare che in alcune categorie di pazienti, come 

nelle donne, che più frequentemente presentano valori di hs-cTn più bassi e sintomi 

atipici, i cut-off unici (non sesso-specifici) dei valori enzimatici possono determinare una 

sottodiagnosi di NSTEMI63,64. 
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Quando il quadro clinico e biomarker/ECG non risulta conclusivo, l’uso di un test di 

imaging cardiaco può avere un valore aggiunto per identificare alterazioni regionali del 

movimento parietale (indicative di ischemia miocardica); escludere patologie non 

coronariche (come miocardite, disfunzione ventricolare o sindrome di Takotsubo); 

approfondire il rischio ischemico e fornire ulteriori elementi per decidere se proseguire con 

test invasivi o poter dimettere il paziente in sicurezza. Le analisi della letteratura 

evidenziano che, nei pazienti con dolore toracico e ECG non diagnostico, l’integrazione di 

un test di imaging nei percorsi assistenziali può ridurre i ricoveri inutili, migliorare la 

stratificazione del rischio e diminuire i tempi di diagnosi nei casi incerti65-67.  

In pazienti con diagnosi incerta, la TAC coronarica (CTCA) può escludere efficacemente la 

presenza di coronaropatia ostruttiva con elevata specificità e sensibile capacità 

diagnostica, riducendo in alcuni contesti la necessità di ricovero e procedure invasive 

immediate. La letteratura sull’impatto clinico della CTCA precoce nel percorso diagnostico 

delle sospette SCA è controversa. Mentre studi iniziali come il CATCH (Cardiac CT in 

Acute Chest Pain) avevano suggerito benefici gestionali e clinici di una CTCA precoce nel 

sospetto NSTEMI, trial clinici più recenti, come ad esempio l’ampio studio RAPID-CTCA 

(Rapid Assessment of Potential Ischaemic Heart Disease with CTCA), che hanno integrato 

la CTCA alle hs-cTn nel percorso diagnostico delle SCA a rischio non elevato, non hanno 

dimostrato un beneficio della metodica in termini di esiti clinici a lungo termine né nella 

lunghezza della degenza totale, ma esclusivi vantaggi nella riclassificazione del rischio e 

nella valutazione dell’anatomia coronarica (con minor ricorso alla coronarografia) rispetto 

allo standard68-74. Sulla base di tali dati, i documenti di consenso e le linee guida riservano 

la CTCA nei pazienti a rischio basso/intermedio con livelli di hs-cTn non elevati e senza 

chiare alterazioni dell’ECG o ricorrenza di sintomi1,22,75,76.  

In assenza di una CTCA nel percorso dell’emergenza, anche test funzionali (ad es. 

ecocardiografia da stress o imaging di perfusione con tecniche nucleari) o, in alcune 

circostanze, metodiche di imaging a riposo come l’ecocardiografia, possono aggiungere 

informazioni se il sospetto ischemico persiste, soprattutto in caso di modesti incrementi di 

hs-cTn (con cut-off sesso-specifici) ed ECG non diagnostici75,77,78. Questi dati integrativi 

aiutano il clinico a determinare se proseguire verso l’angiografia coronarica invasiva o 

considerare diagnosi alternative, migliorando la precisione diagnostica e riducendo il 

rischio di errate dimissioni o trattamenti inappropriati. 

In considerazione di queste evidenze, il CTS ritiene che per i pazienti con diagnosi di 

lavoro di NSTEMI che rientrano nell’’observe pathway’, in assenza di ricorrenza di dolore 
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toracico e alterazioni all’ECG, deve essere considerata l’esecuzione precoce di una TAC 

coronarica o, in alternativa, di un test di imaging, prima della dimissione. 

  

Q2. E’ ragionevole pre-trattare con doppia terapia antiaggregante i pazienti NSTEMI 

con un tempo di attesa stimato alla coronarografia >6 ore che non presentano un 

elevato rischio emorragico? 

 

Risposta/raccomandazione: Sebbene il pretrattamento di routine nel NSTEMI non sia 

raccomandato, nei pazienti nei quali la coronarografia si prevede che sia eseguita dopo 24 

ore e che sono considerati ad alto rischio ischemico e basso rischio emorragico, il 

pretrattamento con un inibitore del recettore P2Y12 dovrebbe essere considerato (CdR IIa, 

LdE B) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 7 (Q1-Q3:6-8); accordo 72% 

 

Razionale: Nel contesto delle SCA, l’attivazione piastrinica riveste un ruolo centrale nella 

progressione dell’evento ischemico, nella ricorrenza di episodi anginosi e nello sviluppo di 

complicanze trombotiche, sia spontanee che procedurali1,22,79. Per tali ragioni, la terapia 

antitrombotica, e in particolare la duplice terapia antiaggregante (DAPT), costituisce uno 

dei pilastri del trattamento delle SCA80-84. La DAPT prevede l’associazione di acido 

acetilsalicilico (ASA) e di un inibitore del recettore P2Y12 (ad es. clopidogrel, ticagrelor o 

prasugrel) ed è raccomandata dalle linee guida internazionali per ridurre il rischio di morte 

cardiovascolare, IMA e trombosi per un periodo convenzionale di 12 mesi dopo una 

SCA1,22,83,84.  

Per pre-trattamento si intende la somministrazione di un inibitore del recettore P2Y12 in 

associazione all’ASA prima della conoscenza dell’anatomia coronarica, quindi prima 

dell’esecuzione dell’angiografia coronarica e dell’eventuale PCI85. Tale strategia si 

differenzia dalla somministrazione di un inibitore del recettore P2Y12 al momento della PCI 

o nel periodo peri-procedurale, quando l’indicazione alla rivascolarizzazione è già definita. 

Il razionale del pre-trattamento nasce dal ritardo di insorgenza dell’effetto antiaggregante 

di alcuni inibitori P2Y12, in particolare del clopidogrel, che richiede diverse ore per ottenere 

un’inibizione piastrinica efficace in seguito alla dose di carico orale. Nella fase acuta delle 

SCA quindi, caratterizzata da intensa attivazione piastrinica, la somministrazione precoce 

del P2Y12 potrebbe, teoricamente, ridurre la progressione del trombo intracoronarico, 
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prevenire eventi ischemici ricorrenti in attesa della coronarografia e garantire un’adeguata 

inibizione piastrinica al momento della PCI85,86. 

Trial clinici storici come il CURE (Clopidogrel in Unstable angina to prevent Recurrent 

Events) ed il CREDO (Clopidogrel for the Reduction of Events During Observation), 

condotti in un’epoca caratterizzata da lunghe tempistiche dalla diagnosi di SCA alla 

coronarografia, con tecniche e materiali impiegati durante la PCI non contemporanei, 

suggerivano un beneficio della somministrazione precoce di clopidogrel in termini di 

riduzione di eventi ischemici nei pazienti con NSTEMI80,87,88. Tuttavia, tali studi 

presentavano importanti limiti come l’eterogeneità delle tempistiche di angiografia, criteri di 

selezione poco stringenti ed un contesto terapeutico non sovrapponibile alla pratica clinica 

moderna.  

Negli ultimi due decenni, la gestione delle SCA è profondamente cambiata. Le attuali linee 

guida raccomandano un rapido accesso alla coronarografia nel NSTEMI; in questo 

scenario, il tempo di attesa tra diagnosi e angiografia si è drasticamente ridotto attenuando 

il vantaggio teorico del pre-trattamento. In aggiunta, è emersa, a ragione, una maggiore 

sensibilità alla problematica del rischio emorragico associato alla somministrazione delle 

terapie antitrombotiche, che appare maggiormente evidente nelle donne e nei pazienti con 

basso peso corporeo 89. Trial più recenti, metanalisi e alcuni studi osservazionali hanno 

rivalutato criticamente il ruolo del pre-trattamento nella NSTEMI, soprattutto con 

l’introduzione di inibitori P2Y12 più efficaci (prasugrel e ticagrelor) in un contesto 

organizzativo moderno con dei tempi alla coronarografia molto precoci90-94. Tali studi, 

incluso il trial ACCOAST (A Comparison of Prasugrel at PCI and Time of Diagnosis of 

Non-ST Elevation Myocardial Infarction)90, specificamente diseganto per valutare 

l’efficacia del pre-trattamento nel NSTEMI, non hanno dimostrato una riduzione 

significativa di mortalità cardiovascolare, reinfarto, o necessità di rivascolarizzazione 

urgente nei pazienti sottoposti a pre-trattamento rispetto a quelli trattati con DAPT al 

momento della PCI. Al contrario, è stato osservato un aumento del rischio emorragico, in 

particolare sanguinamenti maggiori non correlati al sito di accesso e complicanze peri-

operatorie nei pazienti avviati a bypass aorto-coronarico (CABG) 90-94; quest’ultimo è un 

aspetto rilevante, poiché una quota non trascurabile di pazienti con NSTEMI presenta 

MVD ed anatomia complessa che può richiedere un interevento chirurgico in urgenza. In 

tali casi, il pre-trattamento con inibitori del P2Y12 potrebbe ritardare l’intervento chirurgico, 

aumentare il rischio emorragico peri-operatorio e peggiorare l’esito clinico. Gli studi più 

recenti, al di là di alcuni limiti metodologici, presentano tuttavia una tempistica alla 
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coronarografia molto precoce (qualche ora) che non riflette il contesto clinico reale di 

alcuni Paesi, compresa l’Italia95. Ciò appare particolarmente rilevante alla luce di alcuni 

dati che correlano il possibile beneficio del pre-trattamento con l’intervallo temporale 

all’esecuzione della PCI (generalmente dopo almeno 6 ore dalla somministrazione orale 

dell’inibitore del recettore P2Y12)86,96. 

Dati real-world raccolti in studi internazionali e registri europei mostrano una forte 

variabilità nelle pratiche di pretrattamento nei pazienti con NSTEMI97. Per esempio, in una 

recente survey europea circa il 55.3% dei pazienti con sospetto NSTEMI veniva pretrattato 

con DAPT prima dell’angiografia98. Analogamente, nel registro EYESHOT-2 (EmploYEd 

antithrombotic therapies in patients with acute coronary Syndromes HOspitalized in iTalian 

cardiac care units), condotto presso oltre 180 strutture cardiologiche in Italia nel febbraio 

2024, il pretrattamento con DAPT è stato impiegato nel 45.3% dei pazienti NSTEMI 

sottoposti a coronarografia99. Questi dati evidenziano come, nella realtà nord-americana, 

europea ed italiana, la pratica del pretrattamento non sia omogenea e spesso venga 

adattata alle condizioni cliniche, al rischio di sanguinamento e alla logistica del percorso 

diagnostico e terapeutico. 

Le linee guida ESC hanno progressivamente modificato la loro posizione sul pre-

trattamento, fino a scoraggiarne l’uso routinario nei pazienti con NSTEMI candidati a 

strategia invasiva precoce (<24 h); la somministrazione del P2Y12 è quindi raccomandata 

una volta definita l’anatomia coronarica e stabilita l’indicazione alla PCI1. Il pre-trattamento 

può essere considerato solo in pazienti selezionati come quelli a basso rischio emorragico 

nei quali non sia prevista un’angiografia precoce e con elevata probabilità clinica di essere 

sottoposti a PCI1.   

Alla luce delle evidenze disponibili, sebbene il pre-trattamento non trovi più indicazione 

routinaria nella pratica clinica moderna con tempi ristretti alla PCI, il CTS ritiene che nei 

pazienti nei quali la coronarografia si prevede che sia eseguita dopo 24 ore e che sono 

considerati ad alto rischio ischemico e basso rischio emorragico, la somministrazione di un 

inibitore del recettore P2Y12 in aggiunta all’ASA dovrebbe essere considerata.   

 

Q3. Nei pazienti NSTEMI ad alto rischio candidati a strategia invasiva è ragionevole 

eseguire la coronarografia, ove possibile, entro le 72 ore? 
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Risposta/raccomandazione: Il timing di esecuzione della coronarografia nei pazienti 

NSTEMI deve essere deciso in base alla gravità clinica e comunque entro una finestra di 

72 ore dall’ingresso in Ospedale (CdR I, LdE A) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-9); accordo 89% 

 

Razionale: La gestione di un paziente con sospetto NSTEMI richiede una valutazione 

tempestiva del rischio ed una strategia terapeutica personalizzata che integri una terapia 

medica ottimale e, quando indicato, la rivascolarizzazione coronarica. In questo contesto, 

la coronarografia precoce costituisce l’elemento cardine per definire l’anatomia coronarica, 

stabilire l’indicazione alla rivascolarizzazione percutanea o chirurgica e programmare 

l’appropriatezza delle strategie terapeutiche1. A tale riguardo va prestata particolare 

attenzione alle presentazioni cliniche atipiche (soprattutto presenti nel sesso femminile, 

negli anziani e nei diabetici)100,101 ed al cosiddetto OMI (Occlusione Meccanica dell’arteria 

coronarica) ovvero una presentazione di SCA in cui vi è occlusione coronarica completa o 

pressocché totale, ma senza sopralivellamento del tratto ST all’ECG basale (25-33% dei 

casi inizialmente classificati come NSTEMI)102. Questo fenomeno è clinicamente rilevante 

perché può ritardare l’accesso alla terapia di riperfusione. In questo ambito, l’intelligenza 

artificiale sta cercando di validare algoritmi per l’identificazione dell’OMI sulla base di 

pattern elettrocardiografici noti (ad es. pattern di Wellens, Aslanger, onde T iperacute), 

supportando un precoce triage e conseguenti decisioni cliniche102. 

Per quanto concerne la tempistica alla coronarografia nei pazienti NSTEMI, numerosi trial 

clinici hanno valutato strategie invasive precoci (≤24 ore) vs ritardate o conservative103-108. 

Nel complesso, una coronarografia precoce rispetto alla tardiva è associata ad una 

riduzione di necessità di rivascolarizzazione urgente e di recidive ischemiche senza alcun 

impatto sugli eventi fatali. Tuttavia, nei sottogruppi ad alto rischio (generalmente definiti 

con un punteggio GRACE >140 e/o sopraslivellamento transitorio del tratto ST e/o 

variazioni dinamiche del tratto ST all’ECG), diverse analisi post-hoc di studi clinici avevano 

documentato una riduzione dell’endpoint composito di morte o infarto ricorrente con una 

strategia invasiva precoce rispetto a una ritardata103-108. Recentemente, il trial RAPID 

NSTEMI ha randomizzato circa 500 pazienti NSTEMI ad alto rischio (definiti con uno 

punteggio GRACE 2.0 ≥118, sostanzialmente equivalente ad un GRACE >140) ad una 

gestione invasiva ultra-precoce (<90 minuti) vs standard (<72 ore) e non ha però 

documentato alcuna differenza in termini di esiti clinici ad 1 anno tra le due strategie109. 
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Secondo le linee guida ESC1, una strategia invasiva precoce (entro ≤24 ore) è 

raccomandata nei pazienti con NSTEMI ad alto rischio ischemico, mentre in quelli a rischio 

intermedio, la coronarografia può essere eseguita entro 72 ore dall’ingresso. In generale, 

comunque, il timing della procedura deve essere individualizzato in base al rischio 

ischemico ed emorragico. 

In Italia, sebbene un laboratorio di emodinamica sia presente in circa la metà delle 

strutture cardiologiche, non esistono reti efficienti per i pazienti NSTEMI in una larga parte 

del territorio e modelli di ritrasferimento precoce dopo coronarografia nei centri non dotati 

di sala di emodinamica sono sporadici110-113. A tal riguardo, dati recenti di studi 

osservazionali multicentrici italiani, documentano che i pazienti NSTEMI ricevono una 

coronarografia con un tempo mediano pari a circa 22 ore [IQR 10.9-46.1 ore] dall’ingresso 

in Pronto Soccorso o reparto, ed in generale circa il 75% dei NSTEMI riceve la 

coronarografia entro 24 ore21, in linea con altri studi osservazionali multicentrici europei114.  

Alla luce delle più recenti evidenze scientifiche e del contesto italiano, si ritiene dunque 

che la coronarografia nei pazienti NSTEMI, laddove indicata, dovrebbe essere 

generalmente eseguita entro una finestra temporale di 72 ore dall’ingresso in Ospedale, e 

comunque valutata in base alle caratteristiche cliniche ed emodinamiche del singolo 

paziente. 

  

Q4. Nei pazienti NSTEMI a rischio molto alto è raccomandabile eseguire una 

valutazione ecocardiografica in emergenza prima di una eventuale coronarografia? 

 

Risposta/raccomandazione: L'esecuzione di una ecografia POCUS nei pazienti NSTEMI 

con instabilità emodinamica o arresto cardiaco è raccomandata (CdR I, LdE C) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-9); accordo 93% 

 

Risposta/raccomandazione: L’esecuzione di una ecografia POCUS può essere 

considerata nel paziente NSTEMI a rischio molto alto se non ritarda i tempi dell’eventuale 

esecuzione della coronarografia (CdR IIb, LdE C) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 7 (Q1-Q3:7-8); accordo 80% 

 

Razionale: I pazienti con NSTEMI a rischio molto alto rappresentano un sottogruppo 

clinicamente instabile, caratterizzato da una probabilità elevata di eventi avversi 

immediati1. Rientrano in questa categoria i pazienti con instabilità emodinamica o shock 
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cardiogeno, edema polmonare acuto o scompenso cardiaco acuto secondario ad ischemia 

miocardica, aritmie ventricolari maligne, arresto cardiaco rianimato, dolore toracico 

persistente o ischemia ricorrente o refrattaria con eventuali alterazioni dinamiche del tratto 

ST all’ECG, o complicanze meccaniche sospette1. In questi pazienti, pur essendo indicata 

una strategia invasiva immediata (STEMI-like), la complessità clinica e l’elevato rischio 

rendono essenziale una rapida valutazione morfo-funzionale cardiaca prima di procedere 

alla coronarografia. 

L’ecocardiografia transtoracica urgente, eseguita anche come point-of-care ultrasound 

(POCUS) o ecoscopia in emergenza, è una metodica largamente disponibile nel nostro 

Paese115, rapidamente fruibile, non invasiva, ripetibile, priva di rischi significativi, che 

consente, in mani esperte, di ottenere in pochi minuti informazioni cliniche critiche che 

influenzano direttamente la tempistica, la priorità e la sicurezza della coronarografia116-118. 

Nei pazienti NSTEMI a rischio molto alto, la presentazione clinica può essere 

sovrapponibile a condizioni non coronariche o non primariamente ischemiche, ma 

potenzialmente fatali, quali ad esempio la dissezione aortica acuta, l’embolia polmonare 

massiva, il tamponamento cardiaco, o la miocardite acuta/fulminante. In questo contesto, 

l’ecocardiografia POCUS consente di identificare versamento pericardico con segni di 

tamponamento, complicanze meccaniche dell’IMA, valvulopatie significative, dilatazione e 

disfunzione acuta del ventricolo destro, pattern di disfunzione ventricolare destra o sinistra 

non compatibili con una malattia ischemica acuta, segni indiretti di patologia aortica119-125. 

Consente inoltre di quantificare rapidamente la funzione ventricolare sinistra che è un 

predittore indipendente di mortalità a breve e lungo termine nelle SCA126,127. Tali 

informazioni sono fondamentali per indirizzare tempestivamente verso una strategia 

terapeutica corretta e per evitare una coronarografia non necessaria che in alcuni contesti 

può risultare addirittura dannosa.   

Nel contesto del rischio molto alto, l’ecografia POCUS non ritarda significativamente la 

coronarografia (richiede pochi minuti), riduce il rischio di errori diagnostici, ottimizza la 

gestione e la sicurezza della procedura diagnostica invasiva. Per questo motivo, l’ESC 

raccomanda l’ecocardiografia come esame di prima linea nei pazienti con sospetta SCA 

complicata o instabilità emodinamica1. 

Sebbene non esistano trial clinici randomizzati che abbiano stabilito il beneficio 

dell’ecocardiografia nella valutazione precoce delle SCA, numerosi studi osservazionali e 

registri hanno dimostrato che l’utilizzo dell’ecografia POCUS nei pazienti critici migliora il 

processo decisionale e riduce procedure inappropriate116-125. 
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Il consenso scientifico è dunque solido nel considerare l’ecografia POCUS uno strumento 

essenziale nella valutazione iniziale del NSTEMI a rischio molto alto, soprattutto in caso di 

instabilità emodinamica o arresto cardiaco. Va sottolineato che comunque l’ecografia 

POCUS deve essere effettata da personale adeguatamente formato e nel minore tempo 

possibile, non deve in alcun modo ritardare l’esecuzione della coronarografia in caso di 

instabilità emodinamica/elettrica e non deve interferire con le manovre rianimatorie di in 

caso di arresto cardiaco. 

 

Q5. Negli anziani (≥80 aa) con diagnosi di NSTEMI a rischio non molto alto, è 

opportuna una valutazione strutturata che includa la fragilità, la disabilità e lo stato 

cognitivo prima di decidere sulla strategia di trattamento? 

 

Risposta/raccomandazione: Negli anziani (≥75 aa) con diagnosi di NSTEMI non a rischio 

molto alto è opportuna una valutazione strutturata che includa la fragilità, la disabilità e lo 

stato cognitivo prima di decidere sulla strategia di trattamento (CdR I, LdE B) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-9); accordo 84% 

 

Razionale: Nei pazienti molto anziani con NSTEMI, la decisione tra strategia invasiva e 

approccio conservativo rappresenta uno dei punti più complessi della cardiologia 

contemporanea128-130. In questa popolazione, il rischio ischemico assoluto è spesso 

alto/moderato, il rischio emorragico e procedurale è elevato e la variabilità interindividuale 

in termini di riserva funzionale è ampia.  

Le linee guida ed i documenti di consenso internazionali sottolineano che, in questi 

pazienti, la scelta terapeutica non dovrebbe basarsi esclusivamente su età e score 

ischemici tradizionali, ma dovrebbe integrare una valutazione multidimensionale geriatrica, 

in grado di stimare il reale beneficio clinico atteso1,22,131. La semplice età cronologica è un 

predittore debole di esito clinico; al contrario, variabili geriatriche come fragilità, disabilità 

funzionale e compromissione cognitiva influenzano in modo significativo la riserva 

fisiologica e la tolleranza alle procedure invasive, e predicono l’incidenza di complicanze 

nonché la prognosi a breve e lungo termine in modo più accurato dei parametri 

cardiologici classici. Score come GRACE o TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction), 

validati per la predizione di eventi ischemici e mortalità nelle SCA, non includono infatti 

fragilità, disabilità o stato cognitivo e quindi tendono a sovrastimare il beneficio 

dell’invasività negli anziani fragili (15-30% dei NSTEMI)132-134.  
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La fragilità è una sindrome geriatrica che rappresenta la perdita di riserva e resilienza 

fisiologica, ed è molto comune negli anziani affetti da NSTEMI132-134. Negli ultimi anni sono 

stati sviluppati diversi strumenti di valutazione della fragilità, con approcci concettuali 

differenti: fenotipico, cumulativo e funzionale-clinico. Nell’ambito dei principali studi clinici 

sulle SCA, la fragilità è stata perlopiù valutata con lo score di Rockwood, o Clinical Frailty 

Scale (CFS), che è costituito da diversi domini clinici e funzionali132-134. Lo stato 

cognitivo/mentale è uno dei domini più importanti, non solo perché influenza la prognosi e 

l’aderenza alle terapie prescritte, ma anche perché i disturbi cognitivi influiscono sulla 

capacità di comprendere e partecipare alla decisione condivisa sulle strategie 

assistenziali. La mobilità, lo stato funzionale e la disabilità nelle attività quotidiane sono 

altri domini chiave. Pazienti con significative limitazioni funzionali hanno infatti un 

maggiore rischio di complicanze post-procedurali, una prolungata degenza ospedaliera ed 

una minore capacità di recupero, specialmente dopo trattamenti complessi. In tal senso, 

documenti di esperti sottolineano che la fragilità, la disabilità funzionale e la 

compromissione cognitiva dovrebbero essere considerate nei modelli di rischio nei 

pazienti anziani, perché migliorano la predizione di mortalità e di complicanze. Ciò risulta 

particolarmente opportuno nelle donne anziane, che risultano spesso più fragili rispetto 

agli uomini132-134. 

Gli studi clinici e le evidenze osservazionali mostrano che considerare solo l’età può 

essere fuorviante per la decisione terapeutica ottimale negli anziani con NSTEMI in cui, in 

generale, la strategia invasiva sembra avere dei vantaggi, soprattutto in termini di re-

infarto e nuova rivascolarizzazione rispetto ad una strategia conservativa135-142. Diversi 

studi prospettici hanno tuttavia suggerito che il beneficio in termini di esiti clinici della PCI 

negli anziani con NSTEMI diminuisce progressivamente con l’aumentare della fragilità, 

aumentando parallelamente il rischio di complicanze come insufficienza renale acuta, 

delirium e sanguinamento133,134,143,144. Il MOSCA-FRAIL (Management Of Suspected 

Coronary Artery Disease in FRAIL Elderly Patients) è uno dei pochissimi trial clinici 

disegnati specificamente per pazienti anziani fragili. Si tratta di uno studio randomizzato 

multicentrico che ha randomizzato pazienti ≥70 anni (età media 86 anni) con NSTEMI e 

fragilità (CFS ≥4) a strategia invasiva in aggiunta alla terapia medica ottimizzata o 

strategia conservativa (sola terapia medica ottimizzata)145,146. Il trial non ha dimostrato 

alcuna riduzione significativa dell’endpoint composito di morte, re-infarto o re-

ospedalizzazione per cause cardiovascolari con la strategia invasiva. Nei pazienti con 

fragilità moderata-severa, la strategia invasiva non migliorava la sopravvivenza ed era 
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associata a maggiore incidenza di complicanze procedurali145,146. Successivamente, il più 

grande trial di strategia sulla popolazione anziana (≥75 anni) con NSTEMI (CFS ≥5 in 1/5 

dei pazienti arruolati), il SENIOR RITA (Older Patients with Non-ST-Segment Elevation 

Myocardial Infarction Randomized Interventional Treatment), ha dimostrato che in questa 

popolazione una strategia invasiva routinaria non migliora l’endpoint combinato di morte 

ed IMA rispetto a un approccio conservativo ad un follow-up mediano di circa 4 anni147. 

Un’analisi specifica del SENIOR RITA sui pazienti fragili ha dimostrato risultati ancora 

peggiori della strategia invasiva routinaria anche in termini di ricorrenza di IMA147. Questi 

dati confermano quindi che la fragilità non è solo un marcatore prognostico, ma uno 

strumento clinico utile a modulare la decisione terapeutica modificando il rapporto 

rischio/beneficio dell’invasività e supporta l’idea che non tutti i pazienti anziani con 

NSTEMI traggono beneficio dalla coronarografia routinaria, soprattutto se il rischio 

ischemico non è elevato. 

Per tutte le suddette ragioni, il CTS ritiene opportuna una valutazione multidimensionale 

strutturata che includa la fragilità, la disabilità e lo stato cognitivo prima di decidere sulla 

strategia di trattamento negli anziani (≥75 aa) con diagnosi di NSTEMI che non siano a 

rischio molto alto, al fine di migliorare gli esiti clinici ed evitare il sotto-trattamento o il 

cosiddetto nichilismo terapeutico. 

 

Q6. Nei pazienti con NSTEMI e MVD è sempre raccomandabile perseguire una 

rivascolarizzazione completa nell’ambito nello stesso ricovero? 

 

Risposta/raccomandazione: Nei pazienti con NSTEMI e MVD può essere di beneficio 

perseguire una rivascolarizzazione completa nell’ambito dello stesso ricovero quando le 

lesioni coronariche residue sono angiograficamente e/o funzionalmente rilevanti (CdR IIb, 

LdE C) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-8); accordo 100% 

 

Razionale: In Italia si eseguono circa 50.000 PCI all’anno (838/milione di abitanti) nei 

pazienti con diagnosi di NSTEMI148. Sebbene la MVD (con stenosi ≥70% del lume di ≥2 

coronarie e/o ≥50% del tronco comune) in questi pazienti sia frequentemente riscontrata 

(circa la metà dei casi), la strategia ottimale di rivascolarizzazione, ovvero se limitarsi al 

solo vaso colpevole o perseguire una rivascolarizzazione completa, è un tema clinico 

ancora dibattuto149,150. Tuttavia, dati crescenti suggeriscono che una strategia di 
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rivascolarizzazione completa durante il ricovero per NSTEMI può portare a migliori esiti 

clinici rispetto alla sola rivascolarizzazione del vaso colpevole149,150.  

Il razionale fisiopatologico e clinico per la rivascolarizzazione immediata nei NSTEMI con 

MVD è che le lesioni non colpevoli possono rappresentare placche vulnerabili con 

potenziale progressione e rottura, predisponendo ad un precoce re-infarto149,150. Una 

rivascolarizzazione completa immediata ha quindi il potenziale di ridurre gli eventi 

ischemici precoci. La valutazione fisiologica invasiva e l’imaging intracoronarico delle 

lesioni non colpevoli, sebbene poco impiegate nel nostro Paese148, possono identificare 

con maggiore precisione quali stenosi sono emodinamicamente significative e meritano 

trattamento, ottimizzando la rivascolarizzazione completa e riducendo gli eventi correlati 

ad un sotto-trattamento1,151,152.  

Studi retrospettivi suggeriscono che nei pazienti con NSTEMI e MVD, la 

rivascolarizzazione multivasale è associata a minore incidenza di reinfarto, 

rivascolarizzazione non programmata e endpoint combinati di morte o reinfarto rispetto 

alla rivascolarizzazione del solo vaso colpevole150,153-155. Il trial SMILE (Impact of Different 

Treatment in Multivessel Non ST Elevation Myocardial Infarction Patients: One Stage 

Versus Multistaged Percutaneous Coronary Intervention), uno studio randomizzato italiano 

di piccole dimensioni, ha confrontato la rivascolarizzazione completa in un’unica procedura 

rispetto a una strategia di PCI programmata (lesioni non colpevoli trattate durante lo 

stesso ricovero ma in un momento successivo) nei pazienti NSTEMI con MVD, mostrando 

minori eventi cardiovascolari avversi maggiori a 1 anno con la rivascolarizzazione 

completa immediata156. Recentemente, un altro studio italiano, il trial FIRE (Functional-

pathophysiology guided coronary intervention In Revascularization of Elderly patients), ha 

mostrato che, in pazienti ≥75 anni con IMA (65% con NSTEMI) e MVD, la 

rivascolarizzazione completa guidata da test di diagnostica funzionale invasiva risulta 

associata a un maggior beneficio clinico (mortalità, IMA, ictus e nuova rivascolarizzazione) 

rispetto alla strategia di PCI della sola lesione colpevole157. Una meta-analisi recente di 6 

studi comprendenti 8836 pazienti (di cui il 12% NSTEMI) con MVD ha mostrato che una 

strategia di rivascolarizzazione completa, rispetto alla rivascolarizzazione limitata al solo 

vaso colpevole dell’IMA, è associata ad una riduzione significativa di morte 

cardiovascolare e reinfarto, nonché di mortalità per tutte le cause158. In generale quindi, la 

letteratura indica che la rivascolarizzazione completa è preferibile come strategia 

generale, sebbene i dati specifici sulla tempistica di rivascolarizzazione (immediata vs 
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programmata) restino limitati e suggeriscano che entrambe le strategie possano essere 

accettabili in contesti clinici selezionati. 

Le linee guida ESC raccomandano che nei pazienti emodinamicamente stabili con 

NSTEMI e MVD, sia considerata la rivascolarizzazione completa, preferibilmente durante 

la procedura indice, specificando che tale raccomandazione si basa principalmente su 

studi osservazionali e dati di sottogruppi1.  

In corso è il trial COMPLETE-NSTEMI (Complete Revascularization Versus Culprit Lesion 

Only PCI in Patients With NSTEMI and Multivessel Disease), progettato specificatamente 

per confrontare la PCI della sola lesione colpevole vs la PCI di tutte le lesioni significative 

in NSTEMI con MVD. Nel frattempo il CTS ritiene che può essere considerato perseguire 

una rivascolarizzazione completa nell’ambito dello stesso ricovero nei pazienti con 

NSTEMI e MVD, eseguendo la PCI anche di lesioni non colpevoli se angiograficamente 

e/o funzionalmente rilevanti. 

 

Q7. Nei pazienti con sospetto MINOCA è necessaria sempre l’esecuzione di un 

algoritmo diagnostico completo? 

 

Risposta/raccomandazione: Nei pazienti con diagnosi di lavoro di MINOCA, in sala di 

emodinamica dovrebbe essere considerato un algoritmo diagnostico strutturato che 

includa coronarografia, imaging e fisiologia intracoronarici, e test di vasoreattività (CdR IIa, 

LdE B) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-8.5); accordo 90% 

 

Risposta/raccomandazione: Nei pazienti con diagnosi di lavoro di MINOCA, la risonanza 

magnetica cardiaca dovrebbe essere considerata se non è stata stabilita una diagnosi 

definitiva sulla base dei test invasivi (CdR IIa, LdE B) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-8.5); accordo 81% 

 

Razionale: Il termine MINOCA (Myocardial Infarction with Non-Obstructive Coronary 

Arteries) indica una condizione clinica in cui il paziente soddisfa i criteri clinici e/o 

bioumorali di IMA, sebbene non presenti all’angiografia delle stenosi significative (≥50-

70% del lume) a carico delle coronarie epicardiche, in assenza di un’evidente diagnosi 

alternativa159-161. Questa definizione evidenzia come il MINOCA non si un’entità unica, ma 

una diagnosi di lavoro che necessita di ulteriori accertamenti per identificare la causa 
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eziologica sottostante. Una meta-analisi su oltre 30.000 pazienti ha evidenziato che 

questa categoria di pazienti presenta una mortalità a 12 mesi di circa il 3.4% e di reinfarto 

pari al 2.6%, con un significativo impatto sulla ricorrenza dei sintomi, sui nuovi ricoveri per 

angina, sui costi sanitari e sulla qualità della vita159. Questi dati dimostrano che il MINOCA 

ha rilevanti implicazioni cliniche e prognostiche che giustificano l’esecuzione di un’indagine 

diagnostica approfondita, integrata a test laboratoristici e metodiche di imaging di secondo 

livello, per identificare cause che possono influenzare la terapia e gli esiti. Ciò appare 

particolarmente rilevante nelle donne, che presentano MINOCA più frequentemente degli 

uomini e nelle quali vi è una maggiore prevalenza di meccanismi non aterosclerotici che 

verosimilmente porterebbero ad una misclassificazione diagnostica, qualora fosse 

applicato un approccio diagnostico incompleto159-161. 

Le cause fisiopatologiche sottostanti il MINOCA sono molto eterogenee e includono la 

natura coronarica (ad es. vasospasmo coronarico, disfunzione microvascolare, dissezione 

coronarica spontanea, ponte intramiocardico, embolia coronarica, placca non ostruttiva 

con erosione o rottura), non coronarica (ad es. patologie pericoronariche, miocardite, 

trauma, cardiomiopatie, sindrome di Takotsubo) o non cardiaca (ad es. sepsi, reazioni 

allergiche/ipersensibilità, insufficienza renale terminale, embolia polmonare, ictus). 

Sebbene recenti documenti di consenso restringano il campo di definizione del MINOCA, 

non includendo tutte le condizioni cliniche che non siano veri infarti ischemici161, sussiste 

una certa variabilità diagnostica per la quale la sola coronarografia spesso non è 

sufficiente a spiegare il meccanismo causale del MINOCA. Per tale motivo è necessario 

un algoritmo diagnostico multimodale che includa altre metodiche al fine di escludere 

cause alternative e identificare il meccanismo eziologico162-167. La risonanza magnetica 

cardiaca (CMR) è essenziale nella diagnosi di MINOCA per la sua capacità di 

caratterizzare il tessuto miocardico e di distinguere tra eziologie ischemiche e non 

ischemiche168. Un recente studio osservazionale ha mostrato che la CMR ha la capacità di 

rilevare anomalie strutturali in una parte significativa dei pazienti con MINOCA e che un 

approccio multimodale (CMR + imaging intracoronarico) identifica una causa diagnostica 

nel >80% dei casi, con una particolare specificità nelle pazienti di sesso femminile. 

Le linee guida ESC raccomandano che tutti i pazienti con diagnosi di lavoro di MINOCA 

debbano essere sottoposti a un algoritmo diagnostico completo per differenziare il vero 

MINOCA da diagnosi alternative, impiegando l’ecocardiogramma (per escludere 

cardiomiopatie o miocarditi), la CMR (per distinguere cause ischemiche da non 

ischemiche), l’imaging intracoronarico (per rilevare cause endoluminali non visibili alla 
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coronarografia), ed un eventuale test di vasoreattività coronarica (per identificare un 

eventuale spasmo coronarico)1. Ciò consentirebbe di identificare cause specificamente 

trattabili, evitare diagnosi errate o ritardate, profilare la prognosi e personalizzare la terapia 

in base all’eziologia sottostante, nonché escludere cause non-cardiache o non ischemiche 

che possono simulare una SCA. L’identificazione corretta della causa avrebbe quindi un 

impatto diretto sulla gestione terapeutica, sulla stratificazione del rischio e un follow-up 

personalizzato, nonché sugli esiti clinici a lungo termine.  

Recentemente il PROMISE, un trial multicentrico italiano, sebbene di piccole dimensioni 

(n=101), ha dimostrato che un trattamento personalizzato del MINOCA (che si avvaleva di 

imaging intracoronarico in caso di sospetta instabilità di placca sulla basse dell’esame 

coronarografico, di test all’acetilcolina intracoronarica per la valutazione della 

vasoreattività coronarica, ecocardiogramma nel sospetto di eziologia embolica e/o CMR) 

può identificare la causa di MINOCA nell’80% dei casi e, con una terapia appropriata, 

migliora lo stato anginoso e la qualità della vita rispetto alla gestione standard169. 

Considerando i dati della letteratura disponibili e la variabilità di disponibilità di CMR sul 

territorio nazionale, il CTS ha approvato due raccomandazioni distinte sull’algoritmo 

diagnostico nei pazienti con diagnosi di lavoro di MINOCA, privilegiando l’utilizzo 

dell’approccio invasivo in sala di emodinamica e riservando la CMR nei casi in cui non sia 

stabilita una diagnosi definitiva sulla base dei test invasivi, come peraltro suggerito da 

documenti di consenso internazionali160. 

 

Q8. L’imaging intracoronarico dovrebbe essere sempre utilizzato per ottimizzare il 

risultato dell’angioplastica? 

 

Risposta/raccomandazione: L’imaging intracoronarico è raccomandato per ottimizzare il 

trattamento delle lesioni complesse a carico del tronco comune non protetto e della 

biforcazione complessa della discendente anteriore prossimale (CdR I, LdE A) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 7 (Q1-Q3:7-8); accordo 76% 

 

Risposta/raccomandazione: L’imaging intracoronarico dovrebbe essere considerato per 

ottimizzare il trattamento delle lesioni complesse a carico degli altri segmenti coronarici 

(CdR IIa, LdE A) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 7.5 (Q1-Q3:7-8); accordo 82% (seconda votazione) 
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Razionale: L’angiografia coronarica, sebbene rimanga il gold standard per la diagnosi di 

stenosi coronariche, fornisce informazioni limitate nel contesto della PCI, specialmente se 

complessa. Essa, infatti, non visualizza con estrema accuratezza la dimensione reale del 

lume e della parete vasale e non misura direttamente l’espansione dello stent, la relativa 

apposizione alla parete vasale, eventuali trombi intrastent o la presenza di complicanze 

procedurali come micro-dissezioni residue in modo affidabile. Nel contesto di una SCA, 

dove la placca ha spesso una sovrapposizione di materiale trombotico e/o presenta 

caratteristiche complesse, le sole immagini angiografiche possono sottostimare la qualità 

del risultato procedurale152. 

L’imaging intracoronarico (principalmente IVUS – Intravascular Ultrasound – e OCT – 

Optical Coherence Tomography) fornisce una valutazione morfologica ad alta risoluzione 

delle arterie coronariche e consente una precisa ottimizzazione del risultato procedurale, 

costituendo ad oggi, un importante strumento di ausilio in tutte le fasi della PCI. In 

particolare, in fase pre-PCI, l’imaging definisce la dimensione corretta del vaso e la 

lunghezza della lesione, guida la selezione dello stent e la strategia di preparazione della 

lesione, soprattutto in presenza di calcio o trombo intracoronarico. Nella fase intra-

procedurale l’imaging intracoronarico identifica una possibile espansione incompleta dello 

stent, la malapposizione, le micro-dissezioni ai margini dello stent e la protrusione di 

materiale trombotico nel lume vasale (tutti fattori associati a rischio aumentato di trombosi 

intrastent ed eventi avversi), permettendo di ottimizzare il risultato procedurale e migliorare 

l’esito della PCI152,170-172. Questo livello di dettaglio non è raggiungibile con l’angiografia da 

sola e giustifica l’uso dell’imaging intracoronarico come standard di ottimizzazione delle 

PCI. 

Studi osservazionali e trial clinici randomizzati che hanno confrontato la PCI guidata vs 

non guidata da IVUS e OCT in pazienti con SCA, hanno suggerito che la PCI con imaging 

intracoronarico è associata ad una minore incidenza di eventi cardiovascolari maggiori 

rispetto alla sola coronarografia173-190. Successive meta-analisi su migliaia di pazienti con 

SCA hanno confermato che le PCI guidate da imaging intracoronarico sono associate ad 

una riduzione della mortalità per tutte le cause e della mortalità cardiaca oltre che degli 

eventi cardiovascolari avversi rispetto alla sola angiografia, in maniera coerente per tutte 

le tipologie di lesioni coronariche191,192. In aggiunta, confronti diretti hanno recentemente 

dimostrato che l’OCT impiegato durante PCI si associa ad esiti comparabili con l’IVUS179, 

per cui la scelta del device deve essere basata sulle caratteristiche anatomiche della 

lesione e cliniche del paziente, nonché sull’esperienza dell’operatore e del centro.  
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Sulla base di queste evidenze, le più recenti linee guida e documenti di consenso 

raccomandano l’uso di imaging intracoronarico per guidare la PCI nei pazienti SCA, 

soprattutto nei casi di lesioni complesse1,22. Analogamente, sebbene l’imaging 

intracoronarico sia ampiamente disponibile nei laboratori di emodinamica italiani ma 

largamente sottoutilizzato (<10% delle PCI totali, con significative variazioni regionali)148, il 

CTS ritiene che l’impiego dell’imaging intracoronarico per ottimizzare il trattamento 

percutaneo di lesioni complesse nei pazienti con SCA, soprattutto se a carico di segmenti 

coronarici che sottendono ampie aree di distribuzione, rappresenta ad oggi un approccio 

che deve essere considerato al fine di ridurre gli eventi cardiovascolari avversi. 

 

Q9. Nei pazienti con ECG post-arresto cardiaco senza sopraslivellamento del tratto 

ST ed emodinamicamente stabili, con profilo di rischio cardiovascolare 

moderato/alto, è raccomandabile eseguire una coronarografia immediata? 

 

Risposta/raccomandazione: Nei pazienti con ECG post-arresto cardiaco senza 

sopraslivellamento del tratto ST, di verosimile origine ischemica ed emodinamicamente 

stabili, può essere considerato eseguire una coronarografia precoce (CdR IIb, LdE B) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-8); accordo 79% 

 

Razionale: La causa più frequente di arresto cardiaco extra-ospedaliero (OHCA) di 

probabile etiologia cardiaca è l’ischemia coronarica acuta. Anche in assenza di 

sopraslivellamento persistente del tratto ST all’ECG dopo ripresa spontanea dell'attività 

circolatoria (ROSC), una parte significativa di pazienti può avere una coronaropatia 

significativa, incluse occlusioni coronariche totali e/o lesioni instabili e/o MVD193-196. Alcuni 

studi osservazionali riportano prevalenze di stenosi coronarica significativa fino al 70% in 

questo gruppo di pazienti, con occlusioni acute trombotiche tra il 17% ed il 33%197-199. 

Questo implica che l’assenza di sopraslivellamento del tratto ST all’ECG non esclude 

completamente una causa ischemica trattabile e che la sola strategia basata sull’ECG, 

che dopo ROSC può avere un’elevata percentuale di falsi negativi per ischemia, può 

sottostimare la presenza di una malattia coronarica significativa200. Questo è 

particolarmente importante in pazienti con profilo di rischio cardiovascolare moderato/alto, 

dove la prevalenza di coronaropatia significativa è più elevata.   

La letteratura scientifica sul ruolo della coronarografia dopo OHCA in assenza di 

sopraslivellamento persistente del tratto ST all’ECG mostra risultati contraddittori. Alcuni 
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studi osservazionali hanno evidenziato che in questo sottogruppo di pazienti, la 

coronarografia precoce (entro 24 h) può essere associata ad una migliore sopravvivenza a 

breve e lungo termine con una migliore gestione diagnostica e terapeutica complessiva201-

203. Al contrario, studi clinici randomizzati, inclusi i recenti trial in aperto TOMAHAWK 

(Angiography After Out-of-Hospital Cardiac Arrest Without ST-Segment Elevation) e 

COACT (Coronary Angiography After Cardiac Arrest Trial) con oltre 500 pazienti 

randomizzati per ciascuno studio, non hanno mostrato vantaggi significativi in termini di 

mortalità o esiti neurologici tra l’approccio di coronarografia immediata vs strategia 

ritardata o selettiva nei pazienti senza sopraslivellamento persistente del tratto ST post-

ROSC204-210. Analogamente, le meta-analisi e le revisioni sistematiche della letteratura 

hanno raccolto evidenze contrastanti tra studi osservazionali in cui la coronarografia 

precoce è associata a migliori esiti a lungo termine, ed i dati di trial randomizzati che 

invece non confermano un beneficio chiaro per mortalità ed altri esiti cardiovascolari a 

breve termine dell’approccio invasivo precoce (soprattutto nel sesso femminile)211,212.  

Le linee guida stabiliscono che l’angiografia precoce è ragionevole in pazienti con ROSC 

dopo OHCA di probabile causa cardiaca anche senza sopraslivellamento del tratto ST, 

soprattutto se sono presenti instabilità emodinamica o segni clinici di ischemia e se non 

sussistono cause non coronariche possibilmente responsabili dell’arresto cardiaco1. 

Documenti di consenso, suggeriscono, in maniera condivisibile, che prima di una 

eventuale coronarografia post-ROSC in pazienti stabili senza sopraslivellamento del tratto 

ST bisognerebbe valutare il rischio/beneficio della procedura considerando ed integrando 

la storia anamnestica, la presenza di instabilità elettrica o emodinamica, persistenti segni 

di ischemia miocardica, il danno neurologico post-arresto, l’ECG ed il ritmo cardiaco pre-

arresto ed i dati ecocardiografici e strumentali213. 

Il trial DISCO (Direct or Subacute Coronary Angiography in Out-of-Hospital Cardiac 

Arrest), attualmente in corso, che sta randomizzando circa 1000 pazienti senza 

sopraslivellamento del tratto ST post-ROSC ad una coronarografia precoce (<120 minuti) 

vs differita fornirà ulteriori indicazioni sull’impiego e sui possibili sottogruppi che potrebero 

beneficiare di una angiografia immediata. Nel frattempo, nel contesto di un ECG post-

ROSC senza sopraslivellamento persistente del tratto ST, il CTS ritiene che una 

coronarografia precoce può essere considerata in caso di pazienti con OHCA di verosimile 

origine ischemica ed emodinamicamente stabili.  
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Q10. Nei pazienti con diagnosi di STEMI ed esordio dei sintomi >12 ore e <3 giorni è 

utile eseguire una coronarografia, se non sono presenti controindicazioni? 

 

Risposta/raccomandazione: La coronarografia e l’eventuale rivascolarizzazione è 

raccomandata nei pazienti con STEMI insorto da > 12 ore, con ischemia persistente, 

instabilità emodinamica o elettrica (CdR I, LdE C) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3: 8-9); accordo 97% 

 

Risposta/raccomandazione: La coronarografia e l’eventuale rivascolarizzazione può 

essere considerata nei pazienti stabili con STEMI tra 12 e 48 ore dall’insorgenza dei 

sintomi (CdR IIb, LdE B) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3: 7-8); accordo 88% 

 

Risposta/raccomandazione: La coronarografia può essere considerata nei pazienti stabili 

con STEMI > 48 ore dall’insorgenza dei sintomi (CdR IIb, LdE C) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3: 7-8); accordo 89% 

 

Razionale: Nei pazienti con STEMI che si presentano entro 12 ore dall’insorgenza dei 

sintomi, l’efficacia della PCI è ben consolidata e supportata da robuste evidenze 

cliniche1,22,215. Tuttavia, una quota significativa di pazienti (circa il 12% in registri 

contemporanei)216,217 arriva in Ospedale oltre 12 ore dall’inizio dei sintomi, spesso per 

motivi logistici o ritardi nel riconoscimento della sintomatologia (soprattutto donne ed 

anziani)218,219, e pone questioni cliniche specifiche riguardo all’utilità della coronarografia e 

della possibile rivascolarizzazione coronarica.  

Di fatto, dopo la fase acuta di occlusione coronarica, il danno miocardico evolve 

rapidamente e la finestra di possibilità di salvare miocardio ischemico si riduce con il 

passare del tempo215. Tuttavia, non tutti i territori miocardici sono completamente ed 

irrimediabilmente danneggiati già dopo 12 ore, soprattutto se esistono collaterali coronarici 

o flusso residuo parziale nel territorio coronarico responsabile dell’IMA220-222.  

Le linee guida ESC presentano raccomandazioni differenziate secondo l’intervallo 

temporale dall’insorgenza della sintomatologia1. Entro le 12 ore dall’insorgenza dei sintomi 

la PCI primaria è altamente raccomandata per tutti i pazienti STEMI eleggibili, con 

beneficio chiaro sulla mortalità e sugli eventi maggiori; oltre 12 ore e fino a 48 ore, una 

strategia di angiografia coronarica urgente con possibile PCI, se indicata, deve essere 
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considerata nei pazienti senza sintomi persistenti, basandosi principalmente sui dati dello 

studio randomizzato OAT (Occluded Artery Trial)223,224; oltre 48 ore dai sintomi la 

coronarografia è raccomandata qualora vi siano segni di ischemia persistente o instabilità 

emodinamica, ma una PCI routinaria di un’arteria totalmente occlusa non è indicata in 

modo sistematico. Di fatto, le stesse linee guida sottolineano che, qualunque sia il tempo 

di presentazione, la presenza di ischemia persistente, instabilità emodinamica o aritmie 

potenzialmente letali costituiscono un’indicazione all’angiografia e alla possibile 

rivascolarizzazione1.   

Il potenziale beneficio clinico di una PCI tardiva può riflettere diversi aspetti fisiopatologici 

come la riduzione dell’estensione dell’IMA e la limitazione dell’espansione della necrosi a 

favore di un più favorevole rimodellamento ventricolare; il ripristino del flusso coronarico in 

aree con persistenza di miocardio vitale; e la riduzione del rischio di aritmie ventricolari 

tardive, scompenso cardiaco e rivascolarizzazioni ripetute225. D’altro canto, dopo ischemia 

prolungata, il microcircolo coronarico può essere gravemente compromesso ed una 

riperfusione meccanica potrebbe limitare ulteriormente il recupero funzionale e favorire un 

maggior danno cellulare, portando a possibili complicanze meccaniche226,227. Ciò implica 

una selezione accurata del paziente a cui proporre la PCI sulla base di caratteristiche 

cliniche, emodinamiche e strutturali all’imaging non invasivo. 

Studi sperimentali e osservazionali indicano che una certa quantità di miocardio può 

essere ancora suscettibile a beneficio da riperfusione anche oltre le 12 ore dall’inizio dei 

sintomi228,229. Un piccolo trial randomizzato ha confrontato una strategia invasiva 

(coronarografia con PCI, quando indicata) vs. trattamento conservativo in pazienti con 

STEMI che si presentavano tra 12 e 48 ore dall’esordio dei sintomi229. La strategia 

invasiva ha determinato una significativa riduzione della dimensione dell’infarto misurata 

mediante imaging nucleare, rispetto alla gestione conservativa. Diversi studi 

osservazionali hanno anche confrontato esiti clinici in pazienti con STEMI trattati con 

intervento coronarico oltre 12 ore dall’insorgenza dei sintomi rispetto a quelli trattati in 

modo conservativo, suggerendo un beneficio della PCI tardiva in termini di mortalità 

intraospedaliera e a lungo termine230,231. Successive meta-analisi su PCI tardive (12–60 

giorni) indicano miglioramenti nella funzione cardiaca e sopravvivenza nei pazienti 

sottoposti a PCI tardiva rispetto alla terapia medica conservativa232-235. Questi risultati 

suggeriscono che il ripristino del flusso coronarico attraverso la PCI tardiva può ancora 

fornire un beneficio clinico, sebbene la massa di miocardio salvabile sia ovviamente 

inferiore rispetto alla riperfusione precoce.  È importante tuttavia riconoscere che le 
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principali evidenze sulla PCI tardiva oltre 12 ore derivano spesso da studi osservazionali, 

registri clinici e trial datati che spesso non presentavano endpoint clinici primari di 

mortalità. D’altro canto, alcuni studi randomizzati più ampi specificamente disegnati per 

pazienti STEMI con esordio tardivo dei sintomi presentano limiti nella potenza statistica 

per esiti clinici duraturi e limitazioni nella selezione dei pazienti (es. presenza o assenza di 

miocardio vitale, circoli collaterali, fattori di rischio) che potrebbero massimizzare il 

beneficio della PCI tardiva.  

In conclusione, nei pazienti con STEMI e insorgenza dei sintomi tra >12 ore e <3 giorni, in 

assenza di controindicazioni, è clinicamente ragionevole considerare l’esecuzione della 

coronarografia; le strategie di rivascolarizzazione vanno invece personalizzate e 

considerate soprattutto nei pazienti con un esordio dei sintomi <48 ore e/o qualora 

sussistano segni persistenti di ischemia, instabilità emodinamica o aritmie potenzialmente 

letali.  

 

Q11. Nei pazienti con diagnosi di STEMI a basso rischio emorragico ed esordio dei 

sintomi <3 ore che giungono in Ospedali di aree rurali, non dotati di emodinamica, o 

soccorsi sul territorio, con un tempo stimato di trasferimento al centro hub >60’ è 

ragionevole considerare la trombolisi sistemica? 

 

Risposta/raccomandazione: Nei pazienti con diagnosi di STEMI a basso rischio 

emorragico ed esordio dei sintomi <3 ore che giungono in Ospedali non dotati di 

emodinamica, o che vengono soccorsi sul territorio, in aree remote, con un tempo stimato 

alla PCI >120 minuti, è raccomandata la trombolisi sistemica (CdR I, LdE A) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-9); accordo 93% 

 

Razionale: La riperfusione tempestiva dello STEMI è il principale determinante di 

salvataggio della massa miocardica e di conseguente riduzione di mortalità215,236.   

Le linee guida internazionali concordano che la PCI primaria (PCI eseguita nello STEMI) è 

il trattamento di scelta per i pazienti con STEMI ed esordio dei sintomi entro le 12 ore, se 

può essere effettuata in tempi ottimali, idealmente con un intervallo temporale <120 minuti 

dal primo contatto medico (ovvero l’ECG diagnostico per STEMI)1,22. Tuttavia, quando la 

PCI primaria non può essere eseguita entro 120 minuti dal primo contatto medico, le linee 

guida raccomandano la fibrinolisi come alternativa riperfusiva. In aggiunta, le medesime 

linee guida sottolineano che nei pazienti che si presentano precocemente in Ospedale (< 
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2-3 ore dall’esordio dei sintomi), l’efficacia della trombolisi è elevata, considerando che il 

beneficio assoluto in termini di riduzione della necrosi e della mortalità aumenta con la 

precocità dell’erogazione del farmaco1. Queste raccomandazioni si basano su un ampio 

corpus di trial randomizzati e meta-analisi che confrontano PCI primaria vs trombolisi in 

diversi scenari clinici237-241.  

Uno dei cardini delle suddette raccomandazioni è la strutturazione di reti territoriali 

coordinate (hub & spoke) con attivazione rapida dei servizi di emergenza, esecuzione 

immediata dell’ECG e del triage, e trasporto appropriato al centro dotato di un servizio di 

reperibilità h24 (centro hub) per l’esecuzione della PCI primaria1,22. Tuttavia, in molte aree 

rurali, il trasferimento al centro hub, per i pazienti che si recano in Ospedali spoke o 

vengono soccorsi sul territorio, può richiedere tempi prolungati (oltre 120 minuti), rendendo 

spesso irrealistico il raggiungimento degli obiettivi temporali delineati dalle linee guida. 

Queste limitazioni logistiche sono documentate anche da registri real-world che mostrano 

difficoltà nel soddisfare i suddetti obiettivi di tempo anche in Paesi con reti STEMI ben 

organizzate, soprattutto ove sussistono limitazioni orografiche242-246. Questo è il caso 

anche dell’Italia, uno dei Paesi europei con la morfologia più complessa: circa il 35% del 

territorio è montuoso, con strade tortuose e passi alpini o appenninici chiusi nei periodi 

invernali e conseguente isolamento di piccoli comuni montani. A ciò si aggiungono le isole, 

alcune molto popolate nei mesi estivi, ove spesso si deve ricorrere al trasporto marittimo o 

aereo per raggiungere centri ove è possibile eseguire la PCI primaria. In tal senso, i dati 

del registro Rete Ima Web-2 documentavano, circa 10 anni fa, che circa il 6% della 

popolazione italiana viveva in aree che distavano più di un’ora da un centro hub15. 

In tali contesti, la somministrazione tempestiva del trombolitico, dopo adeguata formazione 

del personale sanitario e formulando protocolli chiari e condivisi, può assumere un ruolo 

ancora cruciale ed attuale, riducendo i tempi di trattamento e conseguentemente 

migliorando gli esiti rispetto alla riperfusione meccanica tardiva. In particolare, nei pazienti 

con infarto esteso, basso rischio di sanguinamento e esordio dei sintomi precoce, il 

potenziale beneficio di una somministrazione rapida di trombolitico supera il rischio 

emorragico associato alla terapia, soprattutto quando la PCI primaria non è eseguibile nei 

tempi raccomandati. In tal senso, è necessaria ovviamente una accurata selezione del 

paziente, non sottovalutando le presentazioni atipiche della sintomatologia dolorosa 

(soprattutto nel sesso femminile e nella popolazione anziana), un corretto dosaggio per 

peso/età ed una valutazione rigorosa del rischio emorragico e delle controindicazioni alla 

trombolisi. Una volta che la trombolisi è stata somministrata con successo, è 
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raccomandato il trasferimento immediato presso il centro hub per eseguire la 

coronarografia, al fine di confermare il successo della riperfusione e trattare eventuali 

lesioni coronariche residue. Questa combinazione ottimizza l’esito complessivo, 

particolarmente nei contesti dove la PCI primaria è logisticamente difficoltosa. Tale 

approccio è stato validato anche dallo studio STREAM (Strategic Reperfusion Early After 

Myocardial Infarction), un trial clinico internazionale in cui la trombolisi precoce, seguita da 

coronarografia nei pazienti che si presentavano <3 ore dall’esordio dei sintomi, si è 

dimostrata non inferiore alla PCI primaria quando quest’ultima non era disponibile 

rapidamente (<60 minuti dal primo contatto medico)247,248. Appare importante precisare 

che dopo un’analisi ad interim dello STREAM, è stato osservato un numero più alto di 

emorragie intracraniche negli anziani (≥75 anni) trattati con la dose standard di 

trombolitico, per cui il protocollo è stato modificato dimezzando la dose in questa 

popolazione e rendendo accettabile il generale beneficio riperfusivo del trattamento 

farmaco-invasivo247. 

In conclusione, nei pazienti con diagnosi di STEMI che vengono assistiti in aree remote e 

presentano basso profilo di rischio emorragico, esordio dei sintomi < 3 ore, ed un tempo 

stimato di trasferimento per l’esecuzione della PCI >120 minuti, è raccomandato l’impiego 

della trombolisi sistemica precoce come strategia riperfusiva primaria. 

 

Q12. Nei pazienti con infarto miocardico complicato da shock cardiogeno è 

ragionevole l’impiego routinario di una pompa di flusso microassiale prima di una 

rivascolarizzazione percutanea?  

 

Risposta/raccomandazione: In pazienti selezionati con IMA complicato da shock 

cardiogeno, l'impiego di una pompa di flusso microassiale dovrebbe essere considerato 

prima della rivascolarizzazione percutanea coronarica (CdR IIa, LdE B) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-8); accordo 96% 

 

Razionale: Lo shock cardiogeno nei pazienti con SCA, caratterizzato da ridotta gittata 

cardiaca ed ipoperfusione sistemica nonostante un’adeguata volemia, si associa ad 

insufficienza multiorgano, disfunzione miocardica progressiva e mortalità elevata (40–50% 

a 30 giorni), se non trattato tempestivamente1,22. La tempestiva rivascolarizzazione 

coronarica tramite PCI è un cardine del trattamento delle SCA ed è volto a migliorare il 

flusso coronarico e salvare la maggiore quantità di miocardio ischemico249-251. Tuttavia, nei 
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casi severi di shock cardiogeno, il solo ripristino del flusso coronarico può non essere 

sufficiente a interrompere il circolo vizioso di ipoperfusione e disfunzione ventricolare, ove 

il ventricolo sinistro gravemente compromesso non riesce a mantenere una gittata 

adeguata anche dopo la PCI.  

La pompa di flusso microassiale è progettata per ridurre il lavoro del ventricolo sinistro 

(unloading) abbassando la pressione telediastolica e diminuendo il consumo di ossigeno 

miocardico; per migliorare la perfusione sistemica, aumentando la gittata cardiaca e 

stabilizzando la pressione arteriosa; per favorire la perfusione coronarica indirettamente 

tramite aumento del flusso sistemico e riduzione delle resistenze post-carico. Questo 

effetto emodinamico può preparare fisiologicamente il paziente alla PCI, attenuando 

l’instabilità correlata alla procedura e migliorando la perfusione d’organo prima della 

rivascolarizzazione252.  

Dati retrospettivi suggeriscono che l’inserimento di una pompa di flusso microassiale prima 

della PCI nei pazienti con SCA complicata da shock cardiogeno è associato ad un migliore 

recupero funzionale ventricolare e ad una riduzione della mortalità a breve e medio 

termine rispetto all’uso post-PCI253-257. Uno studio prospettico osservazionale ha riportato 

una migliore sopravvivenza ospedaliera e a 6 mesi quando la pompa di flusso 

microassiale veniva posizionata prima di PCI rispetto a dopo la rivascolarizzazione nei 

pazienti con arresto cardiaco e shock post-infarto258. Il primo trial clinico randomizzato di 

dimensioni significative a dimostrare un beneficio in termini di mortalità con il 

posizionamento routinario di un dispositivo di supporto microassiale nei pazienti con shock 

cardiogeno post-IMA è stato il trial DanGer Shock259, pubblicato in seguito alle più recenti 

linee guida ESC. In questo studio, il gruppo randomizzato alla pompa di flusso 

microassiale (posizionata per almeno 48 ore, salvo complicanze, prima o dopo la PCI o 

entro 12 ore dalla diagnosi di shock cardiogeno) ha mostrato una riduzione significativa 

della mortalità a 6 mesi e a lungo termine260, nonostante un incremento di sanguinamenti 

maggiori e complicanze correlate al dispositivo, rispetto ai pazienti randomizzati alla 

terapia standard. Il beneficio in termini di sopravvivenza, era maggiormente evidente negli 

uomini, nei più giovani (≤67 anni) e nei soggetti con pressione arteriosa media ≤63 

mmHg259. E’ d’uopo tuttavia sottolineare che una recente meta-analisi che ha incluso trial 

randomizzati comparativi di supporto meccanico vs controllo in questo contesto, 

includendo il Danger Shock, non ha dimostrato un beneficio significativo di mortalità 

complessiva con l’uso routinario di supporto meccanico rispetto alla terapia standard a 6 

mesi261. Questo risultato era indipendente dal tipo di dispositivo (quindi inclusa la pompa di 
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flusso microassiale), ed inoltre, come atteso, l’impiego di sistemi di supporto meccanico 

era associato a maggiore incidenza di sanguinamento e complicanze vascolari rispetto ad 

una strategia che non prevendeva il supporto meccanico261. 

L’impiego di sistemi supporto nel paziente in shock cardiogeno va quindi personalizzato ed 

il beneficio del posizionamento pre-PCI va valutato in un contesto multidisciplinare di 

gestione dello shock cardiogeno, considerando le disponibilità del centro e l’esperienza 

per l’impianto e la gestione del dispositivo, e determinando il rischio di ritardi nella 

rivascolarizzazione, il possibile danno renale, nonché il rischio neurologico, emorragico e 

vascolare.  

I dati italiani del registro AltShock-2262 documentano che un sistema di supporto 

meccanico è impiegato nel 74.5% dei pazienti con shock cardiogeno e SCA nel nostro 

Paese, e tra questi, il 18% circa dei casi riceve una pompa di flusso microassiale. 

Alla luce delle suddette evidenze, il CTS ritiene che, in pazienti selezionati con IMA 

complicato da shock cardiogeno, l'impiego di una pompa di flusso microassiale debba 

essere considerato prima della rivascolarizzazione percutanea.  

 

Q13. Nei pazienti con infarto miocardico complicato da shock cardiogeno e MVD è 

ragionevole eseguire subito l’angioplastica anche di lesioni non colpevoli, se si 

stima che queste possano essere trattate facilmente ed in breve tempo? 

 

Risposta/raccomandazione: Nei pazienti con IMA complicato da shock cardiogeno e MVD 

può essere considerato eseguire l’angioplastica anche di lesioni non colpevoli, se si stima 

che queste possano essere trattate facilmente ed in breve tempo (CdR IIb, LdE B) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-8); accordo 91% 

 

Razionale: Lo shock cardiogeno è una complicanza grave dell’IMA, associata a MVD in 

oltre il 70–80% dei casi263,264. In generale, secondo le linee guida attuali, la strategia 

raccomandata nei pazienti con IMA e shock cardiogeno con MVD consiste nell’intervenire 

immediatamente solo sulla lesione responsabile dell’IMA (cosiddetta colpevole) per 

ripristinare il flusso coronarico, e considerare la rivascolarizzazione delle altre lesioni non 

colpevoli in un secondo tempo, dopo stabilizzazione emodinamica, laddove clinicamente 

indicato1. Ciò implica che, in linea generale, non è attualmente raccomandato eseguire 

routinariamente la PCI immediata delle lesioni non colpevoli nei pazienti con shock 
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cardiogeno e MVD; tuttavia, esistono ragioni fisiopatologiche e cliniche che possono far 

considerare strategie più aggressive in casi selezionati.   

L’evidenza su cui si basano le raccomandazioni delle attuali linee guida è rappresentata 

dal trial randomizzato CULPRIT-SHOCK (Culprit Lesion Only PCI Versus Multivessel 

Percutaneous Coronary Intervention in Cardiogenic Shock)265, che ha confrontato la PCI 

della sola lesione colpevole con possibile rivascolarizzazione programmata delle non 

colpevoli vs PCI multivasale immediata. A 30 giorni, la strategia della PCI della sola 

lesione colpevole ha mostrato una riduzione significativa dell’endpoint combinato di morte 

o necessità di terapia renale sostitutiva rispetto alla multivasale immediata. La differenza 

era principalmente dovuta a una minore mortalità nel gruppo trattato solo sulla lesione 

colpevole. Analisi successive hanno confermato questi risultati anche a 1 anno di follow-

up266. L’ipotesi fisiopatologica addotta per il peggior esito osservato nello studio CULRPIT-

SHOCK nel braccio PCI immediata è che, nei pazienti con shock cardiogeno, l’instabilità 

emodinamica acuta e l’ipoperfusione comporta un’elevata vulnerabilità alle variazioni 

emodinamiche indotte dalla PCI multivasale ed inoltre il trattamento di più lesioni nella 

fase acuta può aumentare la durata della procedura, aumentare la quantità di mezzo di 

contrasto (con rischio di nefropatia) ed aggravare ulteriormente l’instabilità 

emodinamica267. Ciò non esclude che il completamento della rivascolarizzazione nei 

pazienti con MVD debba essere programmato a breve dalla PCI della lesione colpevole, 

come suggerito dalle linee guida sopracitate, in quanto la rivascolarizzazione incompleta, 

anche nei pazienti con IMA che si presentano con shock cardiogeno, è uno dei fattori 

prognostici più importanti di mortalità a medio e lungo termine267. 
Pur nella raccomandazione generale di limitare l’intervento alla sola lesione colpevole, 

alcuni scenari clinici possono giustificare una PCI multivasale immediata o precoce, ad 

esempio se vi è incertezza sull’identificazione della vera lesione colpevole in presenza di 

più lesioni critiche o quando esistono lesioni non colpevoli con flusso coronarico 

compromesso o che hanno la possibilità di contribuire all’instabilità clinica, o lesioni di 

facile approccio interventistico o che sottendono un ampio territorio ischemico. A tal 

riguardo analisi di trial controllati, tra cui lo stesso CULPRIT-SHOCK suggeriscono che è 

proprio il tentativo di eseguire PCI complesse (come a es. occlusione coronariche 

croniche)268 che in questo contesto clinico ha impattato sul peggior esito della PCI 

multivasale in acuto.  
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Un approccio selettivo ed individualizzato nella PCI multivaso immediata dei pazienti con 

IMA e shock cardiogeno appare quindi ragionevole, ed è già attuato nella pratica clinica, 

come dimostrato dalla valutazione di recenti studi randomizzati ed osservazionali263-268. 

 

Q14. E’ ragionevole che tutti i pazienti con infarto miocardico a rischio non elevato 

siano routinariamente ricoverati in letti di degenza (senza transitare dall’UTIC) 

subito dopo una riperfusione miocardica efficace? 

 

Risposta/raccomandazione: Per i pazienti con STEMI e per quelli con NSTEMI a rischio 

molto alto (STEMI like) è raccomandato il ricovero in UTIC dopo rivascolarizzazione per 

almeno 24 ore (CdR I, LdE C) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7.5-8.5); accordo 100% 

 

Risposta/raccomandazione: I pazienti con NSTEMI a rischio non elevato, dopo la 

rivascolarizzazione, dovrebbero essere allocati in degenza, purché sottoposti a 

monitoraggio telemetrico (CdR IIa, LdE C) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-9); accordo 100% 

  

Razionale: Negli ultimi anni, il profilo clinico dei pazienti con IMA è profondamente 

cambiato, così come la frequenza delle complicanze precoci gravi269. La necessità di un 

ricovero in Unità di Terapia Intensiva Cardiologica (UTIC) di tutte le SCA è quindi oggi 

oggetto di revisione nel contesto di una focalizzazione sul rischio individuale, piuttosto che 

su un approccio generico ed universalistico. 

Le UTIC rappresentano un livello di cure ad alta intensità, con risorse diagnostico-

assistenziali importanti ma numericamente limitate. Un ricovero routinario di pazienti a 

basso rischio in UTIC può contribuire ad un ritardo nell’accesso di pazienti ad alto rischio 

oltre ad aumentare i costi senza chiari benefici di esito clinico. Una gestione stratificata in 

base al rischio consente di allocare le risorse di monitoraggio intensivo a chi ne ha 

realmente bisogno, ottimizzando l’efficienza dell’assistenza critica. Una degenza 

ottimizzata in un reparto di cardiologia con monitoraggio elettrocardiografico continuativo, 

ma senza l’intensità assistenziale dell’UTIC, riduce questi rischi e favorisce la 

mobilizzazione precoce, una maggiore educazione alla prevenzione secondaria ed il 

coinvolgimento attivo del paziente nel percorso diagnostico/terapeutico. 
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Un recente studio osservazionale su pazienti con SCA emodinamicamente stabili dopo 

PCI ha confrontato la gestione in UTIC vs reparto di degenza generale270. Nei 5.736 

pazienti analizzati, esclusi quelli con supporto meccanico o shock cardiogeno, i pazienti 

gestiti in reparto dopo PCI non presentavano differenze di mortalità in fase precoce 

rispetto a quelli ricoverati in UTIC270. Questo tipo di evidenza osservazionale suggerisce 

che una gestione routinaria in UTIC per tutti i pazienti, inclusi quelli a basso rischio 

consolidato, non comporti necessariamente un vantaggio clinico quando le condizioni 

sono stabili e controllate. 

Secondo le linee guida ESC per la gestione delle SCA, il ricovero in UTIC è raccomandato 

per i pazienti NSTEMI a rischio molto alto o cosiddetti STEMI-like (ovvero quelli con 

instabilità emodinamica o shock cardiogeno, edema polmonare acuto o scompenso 

cardiaco acuto secondario ad ischemia miocardica, aritmie ventricolari maligne, arresto 

cardiaco rianimato, dolore toracico persistente o ischemia ricorrente o refrattaria con 

eventuali alterazioni dinamiche del tratto ST all’ECG, o complicanze meccaniche 

sospette)1. Al contrario, nei pazienti con profilo di rischio più basso, emodinamicamente 

stabili e senza complicanze precoci, non è esplicitamente raccomandata la degenza di 

routine in UTIC, pur essendo implicito che debba esistere un setting intermedio con 

monitoraggio appropriato in grado di rilevare cambiamenti clinici e lasciando spazio alla 

valutazione clinica individuale basata su strumenti di stratificazione del rischio. In altri 

termini, la raccomandazione è basata sulla presenza di modificatori di rischio acuto 

piuttosto che sull’identificazione della diagnosi di IMA in sé.   

Dati recenti di studi epidemiologici suggeriscono che in Italia la maggioranza dei pazienti 

con IMA viene ricoverata in UTIC dopo una PCI, eseguita nella quasi totalità dei casi con 

approccio transradiale, con una degenza mediana in UTIC pari a 4 giorni19,21. Altri piccoli 

studi osservazionali condotti nel nostro Paese hanno dimostrato che il precoce 

ritrasferimento dai centri hub alla degenza dotata di telemetria delle cardiologie spoke è 

sicuro ed efficace nei pazienti con IMA che non presentano un rischio clinico molto alto, 

sottoposti a rivascolarizzazione di successo 271,272. Dati amministrativi, infine, generati 

dalle schede di dimissione ospedaliera italiani, hanno recentemente dimostrato che il 

passaggio dei pazienti con IMA in un reparto di cardiologia (degenza e/o UTIC) migliora la 

prognosi ad un anno rispetto alla degenza in reparti non specialistici273.  

Alla luce di tutto ciò appare ragionevole e scientificamente giustificato che nei pazienti con 

IMA e rischio non elevato, dopo una riperfusione miocardica efficace e senza complicanze 

cliniche significative, il ricovero in un reparto di degenza cardiologica con telemetria, sia 
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considerata una strategia appropriata nel caso in cui il paziente sia emodinamicamente 

stabile, non presenti segni e/o sintomi di scompenso cardiaco, non abbia aritmie maligne 

precoci, non presenti complicanze post-procedurali, ed abbia una risoluzione del dolore 

e/o normalizzazione/riduzione significativa delle alterazioni ECG. Nei pazienti con diagnosi 

di STEMI o NSTEMI a rischio molto alto è invece ancora raccomandato il ricovero in UTIC 

dopo rivascolarizzazione efficace per almeno 24 ore. Tali raccomandazioni sono da 

intendersi sia per i centri hub che per i centri spoke, qualora il paziente con IMA possa 

essere sottoposto ad un precoce ritrasferimento dopo PCI di successo. 

 

Q15. E’ raccomandabile per alcuni pazienti STEMI e per quelli con NSTEMI a rischio 

non elevato considerare una dimissione precoce (<3 giorni)? 

 

Risposta/raccomandazione: Per pazienti con SCA a rischio non elevato dovrebbe essere 

considerata una rapida mobilizzazione ed una dimissione precoce (≤3 giorni), garantendo 

un adeguato follow-up (CdR IIa, LdE A) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8 (Q1-Q3:7-8); accordo 100% 

 

Razionale: Negli ultimi due decenni, la gestione dell’IMA ha subito una trasformazione 

radicale grazie allo sviluppo di tecnologie avanzate di diagnostica invasiva e non-invasiva, 

alla riperfusione precoce ed efficace, al miglioramento delle terapie farmacologiche ed in 

generale delle strategie di prevenzione secondaria. Tutto ciò ha portato ad una radicale 

riduzione delle complicanze meccaniche, delle aritmiche precoci ed in generale degli 

eventi fatali a breve termine269. Di conseguenza, una quota rilevante di pazienti con 

STEMI e NSTEMI presenta oggi un rischio residuo molto basso già nelle prime 48–72 ore, 

rendendo un ricovero prolungato non sempre necessario. A supporto di ciò, le recenti 

evidenze mostrano che le aritmie ventricolari maligne si concentrano prevalentemente 

nelle prime 24 ore post-riperfusione, lo shock cardiogeno e le complicanze meccaniche si 

manifestano quasi sempre in fase molto precoce e, dopo 48–72 ore di stabilità clinica, il 

rischio di eventi improvvisi è estremamente ridotto, soprattutto nei pazienti a basso 

rischio274,275. Questi ultimi sono i pazienti con età <70 anni, con riperfusione coronarica 

efficace, malattia coronarica mono- o bi-vasale, funzione ventricolare sinistra preservata 

(frazione di eiezione ≥50%), ed assenza di complicanze o aritmie al monitoraggio precoce. 

Le donne sono meno frequentemente candidate a dimissione precoce. Infatti, sono state 

riportate differenze nella durata media della degenza ospedaliera tra i sessi, con durata 
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media maggiore nelle donne, sia nello STEMI sia nello NSTEMI276-277. Tuttavia, nelle 

donne è indicata maggiore prudenza nella selezione per dimissione precoce per la più alta 

prevalenza di presentazioni atipiche, comorbilità, sanguinamenti e complicanze precoci276-

277. 

I benefici di una dimissione precoce per il paziente possono essere la riduzione delle 

complicanze ospedaliere (infezioni, delirium, immobilizzazione) ed il miglior benessere 

psicologico con un più rapido ritorno alla vita quotidiana. I benefici per il sistema sanitario 

sono la riduzione dei costi di degenza con una migliore allocazione dei letti ad alta 

intensità.   

Nell’ambito dello STEMI, il PAMI-II trial è stato uno dei primi a dimostrare che la durata del 

ricovero può essere modulata in base al rischio, non alla sola diagnosi di IMA278. Infatti ha 

dimostrato che pazienti con STEMI trattati con PCI primaria, selezionati secondo criteri di 

basso rischio (età <70 anni, FEVS ≥45%, assenza di aritmie o complicanze), potevano 

essere dimessi entro 3 giorni senza aumento di eventi (mortalità, reinfarto, 

riospedalizzazioni precoci). Successivamente per identificare pazienti STEMI a bassissimo 

rischio post-PCI è stato sviluppato lo Zwolle Risk Score, che si basa su età, localizzazione 

dell’IMA, presenza di scompenso cardiaco, tempo di ischemia, efficacia della 

rivascolarizzazione ed estensione della coronaropatia279. I pazienti con punteggio Zwolle 

≤3 presentano una mortalità a 30 giorni <1% ed una incidenza molto bassa di eventi 

avversi precoci. Studi prospettici e registri europei contemporanei hanno dimostrato che i 

pazienti con STEMI non complicato (identificati con i criteri PAMI-II o con quelli Zwolle) 

possono essere dimessi in sicurezza entro 48–72 ore, riducendo i costi sanitari e 

massimizzando l’efficienza delle risorse disponibili280-284.  

Il NSTEMI, come precedentemente enunciato, rappresenta una popolazione 

estremamente eterogenea. Registri europei hanno suggerito che nei NSTEMI 

emodinamicamente stabili, senza ischemia ricorrente e con funzione ventricolare 

preservata, una degenza superiore ai 2–3 giorni non riduce mortalità né reinfarto, se la 

strategia invasiva è stata completata e la terapia medica ottimizzata289,290.  

Sulla base delle suddette evidenze, in generale, le linee guida ESC indicano che in 

pazienti con IMA selezionati e a basso rischio, una dimissione precoce (48–72 ore), dopo 

rivascolarizzazione efficace, può essere considerata sicura1. Nonostante ciò, registri 

recenti suggeriscono che in Italia la degenza media delle SCA non è significativamente 

cambiata negli ultimi decenni, attestandosi ad una mediana di circa 6 giorni per STEMI e/o 

NSTEMI19,21. 
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In conclusione, è scientificamente fondato e supportato da studi clinici raccomandare una 

dimissione precoce (≤3 giorni) in selezionati pazienti con IMA a rischio non elevato, 

stabilizzati e trattati in modo completo, garantendo sicurezza delle cure e sostenibilità del 

sistema, purché la dimissione sia accompagnata da un’adeguata pianificazione del follow-

up. 

 

Q16. E’ ragionevole programmare un percorso riabilitativo a tutti i pazienti con 

infarto miocardico complicato da scompenso cardiaco e/o a rischio di aritmie 

maligne? 

 

Risposta/raccomandazione: A tutti i pazienti con IMA complicato da scompenso cardiaco è 

raccomandato un percorso di cardiologia riabilitativa, laddove disponibile (CdR I, LdE A) 

Esito del voto dei delegati: Mediana 8.5 (Q1-Q3:7-9); accordo 92% 

  

Razionale: La riabilitazione cardiologica è un intervento multidisciplinare che combina 

esercizio fisico supervisionato, modifica dei fattori di rischio cardiovascolare, 

ottimizzazione terapeutica, counseling psicologico ed educazione alla salute 

cardiovascolare291-295. Essa può svolgersi, a seconda della disponibilità di strutture o 

programmi specialistici, nonché della complessità clinica del paziente, durante la degenza 

ospedaliera o in centri di riabilitazione, in regime ambulatoriale o a domicilio del 

paziente291-295. 

Numerosi studi controllati e meta-analisi hanno dimostrato che i programmi di riabilitazione 

cardiologica riducono la mortalità cardiovascolare, il rischio di nuovi eventi ischemici e di 

nuovi ricoveri, nonché migliorano la capacità funzionale e la qualità della vita, rispetto alle 

cure standard291-300. E’ importante sottolineare che le donne sono meno frequentemente 

inviate e completano meno spesso i programmi riabilitativi, nonostante benefici 

comparabili o maggiori rispetto agli uomini301-303. 

Il presupposto fisiopatologico sul beneficio della riabilitazione cardiologica dopo un IMA, 

specialmente se complicato da severa disfunzione ventricolare, si fonda sul rallentamento 

del processo di rimodellamento ventricolare sinistro che contribuisce alla progressione 

dello scompenso cardiaco e peggiora la prognosi. I programmi di riabilitazione cardiologica 

con esercizio fisico strutturato migliorano la capacità cardiopolmonare e la funzione 

ventricolare sinistra, e favoriscono la titolazione ottimale della terapia farmacologica 

nonché l’aderenza agli interventi di prevenzione secondaria291-300. Tutto ciò appare 
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cruciale soprattutto nei pazienti con IMA complicato da scompenso cardiaco. Questi ultimi 

infatti sono stati identificati da ampi studi di coorte internazionali e da analisi di dati 

amministrativi italiani, come pazienti a rischio estremo rispetto alle usuali categorie di 

rischio della malattia aterosclerotica, con una probabilità di ricovero precoce e a lungo 

termine di almeno 4-5 volte superiore rispetto i pazienti con IMA senza disfunzione 

ventricolare sinistra, nonché un’elevata incidenza di eventi fatali a 30 giorni (perlopiù 

correlati allo sviluppo di aritmie maligne)9,304-312.   

Le linee guida, i documenti di consenso italiani e delle società internazionali 

raccomandano chiaramente la riabilitazione cardiologica dopo IMA ed in presenza di 

scompenso cardiaco nei percorsi di prevenzione secondaria1,22,291-295,313-320.  Su queste 

evidenze si fonda il razionale clinico e scientifico della programmazione sistematica, per i 

pazienti con IMA e scompenso cardiaco, della riabilitazione cardiologica, laddove 

disponibile. Ciò deve tener conto della variegata disponibilità di un centro di riabilitazione 

cardiologica, di contesti adeguati (degenziale o non degenziale), e dei tempi di presa in 

carico sul territorio nazionale. In caso di limitata disponibilità di posti letto di riabilitazione 

cardiologica, si suggerisce di privilegiare il trasferimento dei pazienti che hanno la 

probabilità più elevata di ottenere un maggior beneficio dai programmi riabilitativi, ovvero 

coloro con scompenso cardiaco e frazione di eiezione severamente ridotta o a rischio 

aritmico elevato. In caso di documentata assenza o indisponibilità di programmi di 

riabilitazione cardiologica, come già suggerito in documenti di consenso italiani316,317, è 

raccomandata la programmazione di serrati controlli ambulatoriali specialistici con 

esecuzione di ecocardiogramma transtoracico. 
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