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SINDROME CORONARICA ACUTA E TEST NON INVASIVI: 
cosa dicono le linee guida ESC,AHA,Grace

DOLORE TORACICO

Cosa ci dicono le linee guida sull’esecuzione di 
imaging e test da ischemia inducibile nel sospetto di 
sindrome coronarica acuta quando l’iniziale work up 
diagnostico in PS risulta negativo?
Inquadriamo la popolazione di cui stiamo parlando. 
Nella maggior parte dei casi noi pensiamo a un test 
non invasivo nei pazienti in cui anamnesi, presenta-
zione, ECG non diagnostico e curva troponinica non 
consentano di escludere con certezza una genesi 
coronarica. L’idea è quella di eseguire un test sicuro 
e affidabile che possa risparmiare un test invasivo al 
paziente e che, qualora individui una causa ischemi-
ca, sia in grado di indicare le arterie e le stenosi 
responsabili. 

Strumenti diagnostici, imaging non invasivi:
• Misure che stimano le variazioni del flusso sangui-

gno miocardico: 

• Imaging di perfusione miocardica mediante 

tomografia computerizzata a emissione di fotoni 
singoli (SPECT).

• Tomografia a emissione di positroni (PET).
• Risonanza magnetica (MRI).

• Misure che rilevano la conseguenza funzionale 
della riduzione del flusso sanguigno miocardico: 
• Ecocardiografia da sforzo (SE).

• Imaging anatomico:  
• CCTA angio-tomografia computerizzata coronari-

ca.
• Combinazione di imaging coronarico anatomico e 

fisiologia o perfusione: 
• Riserva di flusso frazionario derivata da CTA 

(FFRCT) e CTP.

L’angio-tomografia computerizzata coronarica 
CCTA 

• Dà informazioni sull’albero coronarico di tipo 
anatomico.


• Individua la patologia coronarica ostruttiva.

• Consente di escludere altre condizioni pericolose: 

embolia polmonare e patologia aortica.  

Le linee guida ESC 2023 ipotizzano l’uso della TC 
coronarica per il paziente nella “observe zone”, che 
non ha delta TnI (rule in), né dosaggio troponine “low 
or very low” (rule out).  In questa popolazione una 
CCTA negativa ha un elevato valore predittivo 
negativo per SCA e si associa a buoni outcome. 
La CCTA può anche essere utilizzata per stratificare il 
rischio di pazienti selezionati con NSTEMI a basso 
rischio. Tali pazienti, che risultano avere arterie 
coronarie normali, malattia coronarica non ostruttiva 
o malattia ostruttiva distale, potrebbero quindi non 
richiedere un’angiografia coronarica invasiva (ICA). 
Tuttavia non esistono attualmente prove di efficacia 
che attestino benefici in termini di outcome clinica-
mente rilevanti (studi randomizzati principali: RAPID 
CTCA, ROMICAT II, BEACON). 
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La risonanza magnetica cardiaca (CMR) 


• Delinea la struttura e la funzione cardiaca e ha la 
capacità di fornire valutazioni della perfusione 
miocardica e del tipo di danno miocardico.

• Test di imaging di scelta quando finestre eco-
cardiografiche insufficienti precludono la valuta-
zione ecocardiografica diagnostica.


• Consente la visualizzazione diretta delle regioni 
infartuate, fornendo informazioni sulla cicatrizza-
zione e sulla vitalità che possono essere differen-
ziate da altre forme di lesione miocardica (ad es. 
miocardite).


• Rilevante per stabilire una diagnosi di infarto 
miocardico in presenza di incertezza diagnostica; 


• Utile per identificare il territorio vascolare colpevole 
e per confermare una diagnosi di miocardite o 
cardiomiopatia di Takotsubo.


• Per stabilire una diagnosi nei pazienti che presen-
tano una diagnosi di infarto del miocardio con 

arterie coronarie non ostruttive (MINOCA) dopo 
angiografia invasiva.


• Esame gold standard per la valutazione del trombo 
ventricolare sinistro.

• Consente di valutare la perfusione miocardica 
tramite test da stress farmacologico.

• Alternativa alla TC coronarica in paziente che 
finiscano nella observe zone, in particolare quelli 
con nota malattia dei vasi coronarici, dove uno 
studio di perfusione può dare un quadro più 
completo rispetto a una TC. Ovviamente il tutto 
dipende dalle risorse e dall’expertise, altre 
metodiche utilizzabili sono la SPECT e l’”eco-
stress” in questa popolazione di pazienti.

Anche the American College of Cardiology concorda 
nel fatto che: 
• I pazienti a basso rischio dopo iniziale valutazio-

ne possano essere dimessi senza altri accerta-
menti.


• I pazienti ad alto rischio vanno a studio invasivo. 

• Il rischio intermedio (arbitrariamente decido che 

equivalgono alla observe zone dell’ESC) non si sa, 
spazio al giudizio clinico. E c’è spazio per i test non 
invasivi.


Il paziente low risk è il paziente che ha meno dell’1% 
di probabilità di MACE a un mese. In questo 
documento si propone l’uso di score (vedi sezione 
dedicata). 
Qualche evidenza suggerisce che la popolazione di 
pazienti con sospetto genesi coronarica del dolore 
toracico dimessi dopo valutazione in Pronto 
Soccorso presenta un'incidenza di MACE inferiore a 
1%.
Secondo AHA&co la CCTA sarebbe da preferire nel 
paziente a intermedio-alto rischio di età inferiore a 
65 anni oppure con malattia coronaria “meno 
ostruttiva”. 
Stress testing da preferire nella stessa categoria di 
rischio per pazienti di età maggiore di 65 anni con 
sospetto di malattia ostruttiva. 
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In 2022 ACC Expert Consensus Decision Pathway on 
the Evaluation and Disposition of Acute Chest Pain in 
the Emergency Department viene ipotizzato (e 
qualche studio lo ha indagato) l’uso di CCTA per 
diagnosticare una malattia dell’albero coronarico non 
ostruttiva o distale e per indirizzare a terapia medica 
e modifiche dei fattori di rischio cardiovascolare. Una 
TC coronarica positiva sembra associare a un 
maggiore rischio di MACE (a 5 anni).

Nella scelta tra TC coronarica e stress testing:
• Da preferire uso di CCTA se il paziente non ha 

malattia coronarica nota, assenza di calcificazioni 
coronariche a pregressa TC, precedenti test da 
sforzo normali o non conclusivi, probabilità elevata 
di test da stress di scarsa qualità o non acces-
sibile. 


• Stress testing in caso di severa allergia a mdc / 
controindicazioni a mdc da preferire


Infine veniamo alle linee guida GRACE (Guidelines 
for Reasonable and Appropriate Care in the Emer-
gency department- tra le poche linee guida disegna-
te dal medico d’emergenza per il medico d’emergen-
za).
Grace 1 fornisce 8 raccomandazioni sul “low risk 
recurrent chest pain”. 

Low risk viene definito sempre sulla base di score. 
Riportiamo le più rilevanti:
Raccomandazione 2: nei pazienti adulti con dolore 
toracico ricorrente a basso rischio e un normale test 
da sforzo nei 12 mesi precedenti, non è raccoman-
data la ripetizione del test da sforzo di routine come 
mezzo per ridurre i tassi di MACE a 30 giorni. 
(Conditional, Against) [Basso livello di evidenza].
Raccomandazione 6: nei pazienti adulti con dolore 
toracico ricorrente a basso rischio e precedente 
CCTA negli ultimi 2 anni senza stenosi coronarica, 
suggeriamo di non eseguire ulteriori test diagnostici 
se non una singola troponina ad alta sensibilità al di 
sotto di una soglia convalidata per escludere la SCA 
entro tale lasso di tempo di 2 anni.

Molte delle linee guida a disposizione sono scritte da 
cardiologi per cardiologi, non strettamente esporta-
bili alla nostra popolazione di pazienti, raramente 
parlano di chi e come dimettere dopo la valutazione 
iniziale in Pronto Soccorso, non considerano tutte le 
diagnosi differenziali. 
La popolazione di pazienti a cui noi chiediamo CCTA 
probabilmente varia molto da ospedale a ospedale e 
dipende anche dalle risorse disponibili. Probabilmen-
te qualcuno sarebbe propenso a chiedere il test per i 
pazienti a basso rischio e ricoverare i pazienti a 
rischio intermedio. Questa visione si scosta legger-
mente dalle linee guida disponibili. 

La letteratura ci suggerisce che i pazienti a basso 
rischio solitamente hanno outcome a distanza di 
mesi (non anni) ottimi in termini di morte e MACE. 
Quindi andremmo a chiedere un test di approfondi-
mento che non ha specificità e sensibilità elevatis-
sime (di qualsiasi test da ischemia inducibile o 
imaging parliamo) in una popolazione a basso rischio 
e bassa probabilità di malattia coronarica (bassa 
probabilità pretest). Questo atteggiamento statistica-
mente rischia di generare danno al paziente, studiato 
per qualcosa che probabilmente non ha, e falsi 
positivi. E le coronarografie a seguire. 
E se poi ha una malattia vasale non ostruttiva? Lo 
stentiamo? Siamo sicuri che quello stent non possa 
essere pericoloso (sanguinamento, trombosi su 
stent, rischi correlati alla procedura) più che salva 
vita? 
L’outcome che noi cerchiamo è qualità di vita e 

sopravvivenza a guardar bene, e non malattia 

coronarica in sè.
Questi test ancora non hanno dimostrato un uso 
associato a riduzione di mortalità o miglioramento di 
outcome clinicamente rilevanti.
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SCORE vs CLINICAL GESTAULT  
NEL PAZIENTE CON DOLORE TORACICO A BASSO RISCHIO

Ora siamo solo noi e il paziente con dolore toracico, 
magari già anche regredito in PS, con ECG e 
troponine negativi, un po’ a sentimento lo definiamo 
a basso rischio: 
• Ma cosa intendiamo per basso rischio? 

• Ci fidiamo solo del nostro intuito o ci avvaliamo di 

qualche altro strumento, score in primis? 


Il mondo dell’urgenza si divide in due: 
• Quelli che credono e applicano più o meno 

rigorosamente gli score.

• Quelli che ne temono i limiti e di conseguenza 

diffidano e usano di più l’esperienza e l'occhio 
clinico. 


In questo capitolo esamineremo proprio questo 
quesito, analizzando dapprima i principali score che 
possono venirci in aiuto, poi valutando la loro 
performance confrontata con l’esperienza e l’intuito 
del medico d’urgenza. 

 

HEART score  
(History-ECG-Age-Risk Factors-Troponin 

score) 
L’HEART score è stato ideato nel 2008 per i pazienti 
con dolore toracico nel setting del dipartimento di 
emergenza. 
E’ semplice, rapido e facilmente accessibile anche 
nel web (lo trovi su MED CALC) e considera le 
variabili presenti nell’acronimo che portano ad un 
punteggio finale da 0 a 10. 
Lo score stratifica i pazienti in tre categorie: 
• Rischio basso (0-3): 0.9-1.7% di MACE. 


• Rischio intermedio (4-6): 12-16.6% di MACE.

• Rischio elevato (7-10): 50-65% di MACE.

(MACE: major adverse cardiovascular event). 
Predice il rischio di MACE a sei settimane e 
considera i seguenti eventi: 
• IMA.

• Necessità di rivascolarizzazione (PCI-BPAC).

• Morte.


MED CALC: HEART Score for Major Cardiac Events

Quali sono le performance dello score:
• Sensibilità elevata (95-99%).

• Specificità modesta (40-50%). 

• Ottimo valore predittivo negativo nell’escludere 

eventi cardiaci maggiori per i pazienti con uno 
score basso (98-99%).


Questo cosa significa: che è un valido strumento nel 
setting dell’emergenza per escludere eventi cardiaci 
gravi, ma a scapito di una quota di falsi positivi (che 
per un medico di emergenza vanno sicuramente 
meglio che i falsi negativi), che richiedono una 
integrazione clinico strumentale. 


HEART Pathway 

L’Heart pathway si inserisce nella scia dell’heart 
score ed è stato ideato nel 2015. 
E’ un protocollo diagnostico accelerato che si avvale: 
dell’HEART score integrato con la curva troponinica. 

L’Heart pathway è finalizzato ad una dimissione 
precoce dal dipartimento di emergenza urgenza del 
paziente con dolore toracico, MA a basso rischio.

https://www.mdcalc.com/calc/1752/heart-score-major-cardiac-events
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Ricordiamo che i criteri per definire un paziente a 
basso rischio sono: 
• HEART score <3.

• Anamnesi negativa per malattia cardio-vascolare;

• Curva troponinica negativa.

La mortalità in questa fascia di rischio è inferiore allo 
0.5% a trenta giorni (3).

MED CALC: HEART Pathway for Early Discharge in Acute Chest Pain

Vediamo la sua resa:

• Sensibilità estremamente elevata (99-100%).

• Specificità più bassa (30-50%) come per l’Heart 

score.

• Accuratezza diagnostica globale buona, 80-85%. 

• Molto elevato si conferma anche il valore predittivo 

negativo per i pazienti a basso rischio (99%).


Come interpretiamo questi numeri:
• L’Heart pathway ha la potenzialità di ridurre i 

ricoveri non necessari.

• Rende più sicura la dimissione dei pazienti a basso 

rischio.

• Presenta il vantaggio di un valutazione dinamica, 

ovvero l’heart score abbinato alle misurazioni 
seriali della troponina.


In conclusione è un valido strumento per escludere 
eventi cardiovascolari maggiori e rendere più sicura 
la dimissione.  
Attenzione ai punteggi medio-alti: la specificità non 
eccellente ci obbliga a tenere alta la guardia. 

EDACS Score  
(Emergency Department Assessment of Chest 

Pain Score) 

Nuovo acronimo, nuovo score. Cambia il nome ma lo 
scopo è sempre quello di dimettere dal pronto 
soccorso il paziente con dolore toracico in sicurezza, 
escludendo una SCA.

Rispetto all’Heart score la raccolta delle informazioni 
è più composita e richiede una curva troponinica a 0 
e 2 ore. 
I criteri clinici inclusi nello score sono:
• Età (0-10 punti).

• Sesso (Maschi 6 punti, Femmine 0 punti).

• Fattori rischio cardiovascolare (0-4 punti). 

• Caratteristiche del dolore (0-5 punti).


MED CALC: Emergency Department Assessment of Chest Pain Score 
(EDACS)


Lo score di 15 fa da spartiacque tra il rischio basso e 
il rischio alto:
• < 15: rischio basso, dimissione possibile con 

troponina negativa.
• > 15: rischio moderato-alto, necessità di monito-

raggio e approfondimento diagnostico

Analizziamo le performance dell’EDACS:

• Sensibilità molto elevata (99%) nell’identificare i 

pazienti a rischio cardiaco maggiore.

• La specificità si attesta sui valori dell’HEART score 

(40-50%).

• L’accuratezza diagnostica complessiva rimane alta, 

grazie alla combinazione con la curva troponinica.


L’EDACS, infatti, permette di identificare sia i pazienti 
a basso rischio dimissibili in sicurezza, sia, al 
contrario, quelli a rischio maggiore e che richiedono 
necessariamente una presa in carico specialistica. 
E’ quindi uno score molto efficace per la gestione in 
pronto soccorso ottimizzando il flusso e riducendo i 
ricoveri impropri e, contemporaneamente mantenen-
do una elevata sicurezza.

https://www.mdcalc.com/calc/3975/heart-pathway-early-discharge-acute-chest-pain
https://www.mdcalc.com/calc/1858/emergency-department-assessment-chest-pain-score-edacs
https://www.mdcalc.com/calc/1858/emergency-department-assessment-chest-pain-score-edacs
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TIMI e GRACE score 

Sono due score che riteniamo poco applicabili nei 
pazienti con dolore toracico che comunemente ci 
troviamo a gestire in pronto soccorso.
Il TIMI score stima il rischio di eventi cardiaci nei 
pazienti con angina instabile o NSTEMI.
Analogamente il GRACE score è uno strumento che 
valuta il rischio di mortalità intraospedaliera e a lungo 
termine nei pazienti con SCA.

Clinical Gestalt 

Chiamiamola Clinical Gestalt, intuito clinico, istinto, 
tutti nomi che derivano da una combinazione 
vincente di osservazione e abilità cliniche, raccolta 
anamnestica accurata, contesto clinico,…

In poche parole è dipendente dall’esperienza, non 
viene calcolata da MED CALC, purtroppo, e, 
soprattutto, richiede tempo, formazione, …ovvero la 
cosiddetta “gavetta”.

Ci sono studi che provano a quantificarne anche 
l’efficacia: 
• Sensibilità intorno al 70-80% (nel predire eventi 

clinici maggiori).

• Specificità 95-99% circa.

In quali contesti sembra avere una migliore perfor-
mance:
• Nei pazienti a basso rischio con markers cardiaci 

negativi.

• Nei casi chiaramente ad alto rischio in assenza di 

score elevati (es. storia clinica suggestiva in 
assenza di altri parametri anomali all’Heart score). 


• Nei casi dubbi in combinazione con gli score fin qui 
analizzati e troponina. 

Ma ricordiamoci, la condizione sine qua non per il 
calcolo della Clincal Gestalt rimane sempre l’espe-
rienza clinica.
A questo punto… la domanda nasce spontanea. E’ 
auspicabile applicare questi score o meglio attenersi 
al proprio intuito ed alla propria esperienza? 

Vediamo se c’è qualcosa in letteratura.
Uno studio prospettico di coorte del 2015 (1) 
comprendente 255 pazienti ha confrontato l’accura-
tezza diagnostica del HEART score con la gestalt 
medica.  La popolazione comprendeva pazienti con 
dolore toracico afferenti al dipartimento d’emergen-
za. Lo studio concludeva che non vi erano 
significative differenze nell’accuratezza diagnostica 
delle SCA tra le due modalità. Ma la comparazione 
era riferita prevalentemente al basso rischio ed alto 
rischio, aree dove effettivamente entrambi gli 
approcci si sono dimostrati validi.
Manca il rischio intermedio: non è che l’unione delle 
due cose può fare la forza?
Interessante anche un altro studio (2) che ha 
sottolineato una discordanza nel calcolo del 
punteggio dell’HEART score assegnato al medesimo 
paziente in base al diverso specialista: nello 
specifico medico d’urgenza versus cardiologo. 
In particolare, su 33 pazienti con dolore toracico 
afferenti al PS, ben 23 (il 70%) presentavano 
discordanza. 
Il medico urgentista tendeva a sovrastimare il 
punteggio rispetto al cardiologo. Il criterio più 
discordante era la caratterizzazione del sintomo. 
Peccato che lo studio sia retrospettivo, non sia 
chiaro se il cardiologo avesse a disposizione il dato 
della troponina nel momento della sua valutazione e 
non vi sono informazioni sul follow up, cosa che non 
permette di stimare la sicurezza della rapida 
dimissione da parte del cardiologo. Aggiungiamo poi 
che l’esperienza comune ci insegna che la versione 
del paziente cambia spesso nel tragitto che va dal 
triage allo specialista, passando per il medico di 
emergenza, soprattutto se i primi esami sono 
normali, togliendo parte della componente sogget-
tiva nell’interpretare i sintomi, sia da parte del 
paziente che del medico. 
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Quindi?  
Ben vengano gli score e quindi l’Heart score e simili, 
non in modo acefalo, ma come strumento aggiun-
tivo, a conferma del ragionamento clinico e per un 
sintomo, come il dolore toracico, dove non è sempre 
“bianco e nero”. 
Inoltre, contribuisce ad uniformare il nostro approc-
cio clinico, a migliorare l’appropriatezza delle nostre 
richieste grazie alla possibilità di “parlare” una lingua 
comune fra i vari specialisti. 
Ma l’occhio clinico dove lo mettiamo?
Forse dobbiamo scomodare il nostro Aristotele 
dicendo che la virtù sta nel mezzo. 
L’ago della bilancia si sposterà a favore di uno score 
o della Clinical Gestalt a seconda dell’esperienza del 
medico, dal tipo di paziente che abbiamo davanti e 
dal rischio clinico calcolato: sbagliato sarebbe 
sostenere che una cosa sia meglio dell’altra in 
assoluto, l’esperienza ci dice di utilizzare tutti gli 
strumenti disponibili in combinazione, adattandoli al 
contesto clinico. 
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Indicazioni diagnostico-terapeutiche 
per il paziente con sospetta o 

conosciuta malattia coronarica 
cronica 

Per la diagnosi e la gestione del paziente con 
sospetta malattia coronarica cronica (SCC), che si 
presenta in PS con dolore toracico, ci vengono in 
aiuto le novità ESC del 2024. 
Sono indicazioni rivolte ai medici che si trovano a 
curare questa tipologia di pazienti nelle diverse fasi 
del percorso diagnostico/terapeutico e nei diversi 
livelli di avanzamento della malattia.
La difficoltà del medico di PS è quella di riconoscere 
la sintomatologia che deriva dalla malattia coronarica 
e successivamente di indirizzare questi pazienti 
verso il trattamento più idoneo, evitando un numero 
eccessivo di esami o, dall’altra parte, non eseguirne 
di necessari. 
I nuovi concetti patofisiologici non fanno riferimento 
solo al concetto di ischemia miocardica inducibile 
causata da stenosi aterosclerotica focale di una 
grande arteria coronaria, ma considerano le anomalie 
strutturali e funzionali, sia nei compartimenti 
macrovascolari (incluse lesioni aterosclerotiche 
diffuse senza restringimento luminale), che micro-
vascolari (disfunzione microvascolare coronarica).
Le malattie coronariche croniche sono spesso 
progressive e possono complicarsi in qualsiasi 
momento con lo sviluppo di una sindrome coronarica 
acuta (SCA).

Lo spettro clinico con cui si possono presentare in 
PS i pazienti affetti da coronaropatia cronica è molto 
ampio, di seguito un breve elenco delle presentazioni 
più frequenti (tratto dalle LG ESC 2024): 


1. Paziente asintomatico, ma con riscontro di 
anatomia coronarica patologica o test funzionale 
positivo. 


2. Angina o suoi equivalenti con CAD non 
ostruttiva (ANOCA/INOCA).


3. Angina da sforzo o suoi equivalenti con CAD 
ostruttiva.


4. Stabilità clinica dopo ACS, PCI o CABG.

5. Disfunzione ventricolare sinistra o scompenso 

cardiaco di origine ischemica.


I meccanismi principali di ischemia miocardica nelle 
sindromi coronariche croniche possono interessare: 

1. Epicardio:


A. A livello strutturale: aterosclerosi focale o 
diffusa, ematoma intramurale stabile, ponte 
miocardico, aneurisma coronarico.


B. A livello funzionale: vasospasmo epicardico, a 
partenza da una disfunzione endoteliale o 
disregolazione autonomica. 


2. Microcircolo:
A. a livello strutturale: rimodellamento arteriolare 

parietale, rarefazione capillare, occlusione 
intravasale, fibrosi perivasale o infiltrazione, 
compressione extramurale.


B. a livello funzionale: vasodilatazione scompen-
sata o disregolazione autonomica. 

Le linee guida ESC del 2024 promuovono un 
approccio graduale in quattro fasi alla gestione della 
sospetta SCC e può essere eseguito inizialmente dal 
medico di base, o anche, come spesso accade, dal 
medico di PS.



FASE 1
• Valutazione clinica generale che include 

l'anamnesi (gravità dell’angina, fattori di rischio 
coronarico come fumo, familiarità, ipercoleste-
rolemia, diabete, BPCO, malattia renale e vascolare 
periferica, iper-tensione e peso); 


• Test diagnostici di base come ECG a 12 deriva-
zioni, esami bioumorali, (troponina T, emocromo 
per la ricerca di anemia grave, creatinina per la 
disfunzione renale, glicemia, TSH per investigare 
l'ipertiroidismo, assetto lipidico); 


• Rx torace. 

FASE 2 
• Probabilità clinica pre-test di malattia corona-

rica aterosclerotica ostruttiva epicardica (CAD) 
utilizzando il modello Risk Factor-weighted Clinical 
Likelihood (RF-CL)   che include sesso, età, sintomi 
di angina e numero dei fattori di rischio. Inoltre, per 
migliorare questa stima, si raccomanda di utilizzare 
alcuni dati clinici aggiuntivi (es. esame delle arterie 
periferiche, ECG a riposo, ecocardiografia a riposo, 
presenza di calcificazioni vascolari ai precedenti 
test di imaging).


Questa disamina è centrale e può essere eseguita 
nel contesto del PS, in quanto le informazioni 
necessarie sono ricavabili da un'interrogazione del 
paziente e da pochi esami e ci permette di dimettere 
il paziente in sicurezza e garantirgli al contempo la 
garanzia di seguire un percorso corretto per 
l'approfondimento della sua condizione.  


Vediamo ora come comportarci nelle varie situazioni 
di probabilità pre-test di CAD ostruttuiva:
• Probabilità molto bassa (< 5%): non necessità di 

ulteriori test diagnostici in quanto presentano 
un’incidenza molto bassa di eventi durante il 
follow-up a lungo termine.


• Probabilità bassa (> 5-15%):  il beneficio del test 
diagnostico è incerto e quindi dovrebbero essere 
presi in considerazione altri esami (calcolo del  

calcio dell’arteria coronarica (CACS)   derivato da 
una scansione di tomografia computerizzata; TDS;  
ricerca di malattia aterosclerotica non coronarica) 
per riposizionare eventualmente questi soggetti 
nella categoria di probabilità molto bassa (<5%).


• Probabilità moderata o alta: indirizzare a test di 
imaging anatomico o funzionale non invasivo, per 
stabilire la diagnosi e valutare il rischio di futuri 
eventi cardiaci.


• Probabilità molto alta: i pazienti sono indirizzati 
allo studio coronarografico invasivo (ICA).


In questa fase iniziale viene consigliato anche 
l’esecuzione di un ecocardiogramma:
• per la stratificazione del rischio (basata sulla 

valutazione della funzione sistolica del VSx).

• per orientare il trattamento e rilevare patologie 

cardiache non coronariche (es. ipertrofia, cardio-
miopatie, valvulopatie, versamento pericardico).


La RMN cardiaca a riposo può essere presa in 
considerazione quale test di imaging alternativo nei 
soggetti con esame ecocardiografico non dirimente.

L’ECG da sforzo ha una bassa sensibilità e speci-
ficità nell’identificare la presenza di CAD ostruttiva e 
dovrebbe essere eseguito prevalentemente ai fini di 
stratificazione del rischio di eventi e per perfezionare 
il trattamento. Può essere preso in considerazione 
per confermare od escludere una CAD ostruttiva 
quando non siano disponibili i test di imaging non 
invasivi.
La radiografia del torace è utile in questa fase iniziale 
per ricercare altre cause di dolore toracico o 
condizioni che si associano alla malattia coronarica: 
scompenso cardiaco, sospetta patologia polmonare 
acuta, sospetta causa di dolore toracico di origine 
aortica.


FASE 3
• Test per confermare la diagnosi di SCC e 

determinare il rischio di eventi futuri del 

paziente. 
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Questa fase non può essere completata in PS 
soprattutto per la necessità di programmare tali 
esami e forse l'esigenza di concordarli con lo 
specialista.

Quindi, riprendendo il discorso sulla probabilità pre-
test di CAD ostruttiva possiamo consigliare:
• Angiografia coronarica con tomografia compu-

terizzata (CCTA): nei soggetti con sospetta SCC 
ed una probabilità pre-test di CAD ostruttiva bassa 
o moderata (>5-50%), per confermare la diagnosi e 
stimare il rischio di eventi cardiovascolari avversi 
maggiori (MACE). Tale esame non è raccomandato 
nei pazienti con insufficienza renale severa, 
scompenso cardiaco, estese calcificazioni corona-
riche, frequenza cardiaca accelerata, obesità. 


• Ecocardiografia da stress eventualmente con la 
somministrazione endovenosa di mezzi di con-
trasto ecografici (micro bolle), per migliorare l’accu-
ratezza diagnostica, la tomografia a emissione di 
positroni (PET-TAC) e imaging di perfusione con 
risonanza magnetica cardiaca (RMC), se 
disponibili, per confermare la diagnosi ed il rischio 
di MACE nei soggetti con sospetta SCC ed una 

probabilità pre-test di CAD ostruttiva moderata o 
alta (>15%–85%).


• Angiografia coronarica invasiva (ICA): racco-
mandata per diagnosticare CAD ostruttiva in 
individui con una probabilità di malattia pre test 
molto alta (>85%), gravi sintomi refrattari alla 
terapia medica, angina ad un basso livello di 
esercizio e/o alto rischio di eventi.  La gravità 
funzionale delle stenosi "intermedie" deve essere 
valutata tramite test funzionali invasivi prima della 
rivascolarizzazione. Dopo la stima della probabilità 
pre-test di CAD epicardica ostruttiva basata sul 
modello RF-CL ulteriori test diagnostici dipendono 
anche dallo scenario clinico, dalle condizioni 
generali, dalla qualità di vita, dalla presenza di 
comorbilità, dalla disponibilità locale e dall’espe-
rienza per diverse tecniche diagnostiche e 
soprattutto dalle aspet-tative e dalle preferenze del 
paziente.


La tabella sottostante è un riassunto degli esami 
diagnostici consigliati in base alla probabilità pre-test 
di CAD.
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Probabilità pre-test di CAD ostruttiva calcolata 
considerando i fattori di rischio

Test più appropriato di I linea nel sospetto di SCC

Rischio molto elevato (>85%) Angiografia coronarica

Rischio elevato (55-85%) Imaging funzionale

- PET/SPECT

- RMN

- Echo stress

Rischio moderato (15-50%) CCTA

In alternativa, imaging funzionale

- PET/SPECT

- RMN

- Echo stress

Rischio basso (5-15%) Approfondimento clinico con ausilio di ECG ed 
ecocardiografia

In alternativa, CCTA

Rischio molto basso (<5%) Non indicato ulteriore approfondimento



E' importante ricordare che tutti i pazienti con CAD 
ostruttiva di nuova diagnosi o con ischemia mio-
cardica siano sottoposti ad una valutazione del 
rischio di eventi avversi per identificare quelli ad alta 
probabilità di outcome sfavorevole che, in aggiunta 
ad un miglioramento dei sintomi, potrebbero trarre 
beneficio dalla rivascolarizzazione.


FASE 4 
• Focalizzazione sul trattamento della SCC per 

migliorare sia la qualità che l’aspettativa di vita.  

Include la modifica dello stile di vita e dei fattori di 
rischio (fumo, alcol, peso, esercizio fisico, salute 
mentale, dieta, abuso di sostanze, ipertensione, 
iperlipemia) l'utilizzo dei farmaci antianginosi (farmaci 
di prima linea come beta bloccanti o calcio-anta-
gonisti associati eventualmente a quelli di seconda 
linea come nitrati a lunga durata d’azione, nicorandil, 
ranolazina, ivabradina, trimetazidina), e terapie   di 
prevenzione degli eventi ischemici coronarici come 
agenti antitrombotici, ipolipemizzanti, inibitori del 
sistema renina-angiotensina-aldosterone (SRAA), 
antinfiammatori e farmaci ad azione metabolica.

In Pronto soccorso, oltre alla fase diagnostica, siamo 
a volte chiamati a riflettere, rivedere e rimodulare la 
terapia farmacologica di pazienti con SCC, anche in 
collaborazione con gli altri specialisti coinvolti nella 
gestione della malattia coronarica (es. cardiologo, 
internista).

Il medico di emergenza, pur focalizzato sulla 
gestione rapida delle patologie tempo dipenden-
ti,non si deve limitare al solo trattamento dell’acuzia, 
ma oggi è chiamato ad una visione più ampia del 
percorso clinico-diagnostico del paziente.

Possiamo quindi tenere a mente alcune considera-
zioni contenute nelle linee guida ESC 2024:

• Trattramente antitrombotico standard:  
• Pazienti con CAD aterosclerotica epicardica: 

singola terapia antiaggregante, tipicamente con 
aspirina.


• Pazienti   post-angioplastica coronarica percuta-
nea (PCI): duplice terapia antiaggregante piastri-
nica  con aspirina e inibitore orale del recettore 
P2Y (clopidogrel/prasugrel/ticagrelor) per  6 mesi. 


• Pazienti in terapia anticoagulante orale (TAO) 
che devono essere sottoposti a PCI: dovrebbe 
essere preso in considerazione il trattamento con 
TAO e doppia terapia antiaggregante piastrinica 
(DAPT- aspirina e clopidogrel) per 1-4 settimane, 
seguito da TAO e clopidogrel per un massimo di 6 
mesi nei pazienti non ad alto rischio ischemico e 
per un massimo di 12 mesi nei pazienti ad alto 
rischio ischemico, seguito da TAO da sola. 


• In tutti i pazienti con SCC è raccomandato il 
trattamento con statine ad alta intensità alle dosi 
massime tollerate per conseguire i valori target di 
LDL<55 mg/dl con eventuale aggiunta di   ezetimi-
be.


• Inibitori dell’enzima di conversione dell’angio-
tensina (ACE-I) /antagonisti recettoriali dell’an-
giotensina (ARB) sono efficaci nel ridurre la 
mortalità e l’incidenza di infarto miocardico (IM), 
ictus e scompenso cardiaco (SC) nei pazienti con 
disfunzione del ventricolo sinistro, pregressa 
malattia vascolare e diabete mellito ad alto rischio.


• Nei pazienti con diabete mellito tipo 2 sono 
raccomandati gli inibitori di SGLT2 (es. cana-
gliflozin, dapagliflozin, empagliflozin) o gli agonisti 
recettoriali del GLP-1 (dulaglutide, efpeglenatide, 
liraglutide, semaglutide) dal comprovato beneficio 
per ridurre il rischio di eventi cardiovascolari, 
indipendentemente dal valore basale o target di 
HbA1c e dalla concomitante terapia ipoglicemiz-
zante. 


• Nei pazienti con SCC e CAD aterosclerotica 
potrebbe essere presa in considerazione la 
somministrazione di colchicina a basse dosi (0.5 
mg/die) per ridurre il rischio di infarto miocardico, 
ictus e necessità di procedura di rivascolariz-
zazione.
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Possiamo fare alcune considerazione riguardo gruppi 
particolari di pazienti:

• Pazienti con sintomatologia persistente no-

nostante terapia medica, nei quali si sospetti la 
presenza di ANOCA/INOCA (sintomi anginosi/
ischemici con arterie coronarie indenni o lesioni 
non ostruttive) e che presentano una scarsa qualità 
di vita: si raccomanda di eseguire un test 
funzionale invasivo per identificare gli endotipi 
potenzialmente trattabili e per migliorare i sintomi e 
la qualità di vita, tenendo conto delle scelte e delle 
preferenze del paziente.


• Pazienti con sospetta angina vasospastica e 
ripetuti episodi anginosi a riposo associati ad 
alterazioni del tratto ST che regrediscono dopo 
assunzione di nitrati e/o calcioantagonisti: si 
raccomanda di eseguire un test funzionale invasivo 
per confermare la diagnosi e per determinare la 
severità della malattia aterosclerotica sottostante. 


Al momento della dimissione dal PS possiamo 
fornire al paziente con una nota SCC i seguenti 
consigli:

• Visite periodiche (es. ogni anno) presso un 

medico di medicina generale o un professionista 
sanitario del settore cardiovascolare per valutare il 
controllo dei fattori di rischio cardiovascolare ed 
eventuali variazioni del livello di rischio, dello stato 
di malattia e delle comorbilità, per poi eseguire 
eventualmente interventi sullo stile di vita o 
interventi farmacologici o procedurali. 


• Per pazienti che presentano un deterioramento 
della funzione sistolica ventricolare sinistra non 
imputabile a cause reversibili (es. tachicardia di 
lunga durata o miocardite) si raccomanda di 
rivalutare lo stato della CAD. 


• Per pazienti con sintomi di nuova insorgenza o in 
aggravamento si raccomanda di eseguire la 
stratificazione del rischio, preferibilmente mediante 
imaging da stress. 


• Per pazienti con sintomi refrattari alla terapia 
medica o ad alto rischio di eventi avversi si 

raccomanda di eseguire l’angiografia coronarica 
invasiva (con determinazione della riserva frazio-
nale di flusso/instantaneous wave-free ratio FFR/
iFR) per la stratificazione del rischio e per decidere 
se procedere alla rivascolarizzazione allo scopo di 
migliorare i sintomi e la prognosi.   Si riporta infine 
una considerazione sentita più volte, ma sempre 
attuale anche in questo contesto: 


“Il processo decisionale condiviso tra 
pazienti e operatori sanitari, basato 

sulla’assistenza centrata sul paziente, è 
fondamentale per definire il percorso 

terapeutico appropriato per i pazienti con 
SCC”
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