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Dolore Toracico Ischemico: tra diagnostica di laboratorio e test
non invasivi

Vi regaliamo un’edizione speciale a chiosa del filone “dolore toracico” per questa Newsletter. Non riusciamo
a fermarci. Ma chiosa € riduttivo. Questo numero mette insieme tutto e vi da qualche strumento oltre le linee
guida per integrare i vostri modelli mentali. Scoprirete che la troponina non € solo un numero ma va inter-

pretata, che i pazienti sono diversi tra loro e che la gestalt ha ancora un valore.

Questa edizione speciale & un assolo del dott. Thomas Matteazzi con revisione del gruppo editoriale Simeu
Triveneto e del gruppo Newsletter. Grazie Thomas per questo viaggio.

Vi aspettiamo per i prossimi numeri: arresto cardiaco e molto altro...

Per ogni suggerimento, critica, per proporre un tuo pezzo, per lavorare con noi, non esitare: scrivici a
simeutriveneto@gmail.com.

Buona lettura.

Em =it



IEEEEEEEEEEEEEEE

W ook NEWSLETTER MEU TRIVENETO

"Al tempo degli Dei dell'Olimpo, dei Signori della Questo trend, sebbene distribuito in modo
guerra e dei re, che spadroneggiavano su una terra omogeneo, € piu evidente nelle regioni del Nord
in tumulto, il genere umano invocava il soccorso di Italia (Fig. 1 e 2).

un eroe per riconquistare la liberta”. Era il 4 “Vi siete mai chiesti quante persone che hanno una
Settembre 1995 e questo era 'incipit di una serie TV Sindrome Coronarica Acuta (SCA) finiscono per
riguardante una eroina, ossia Xena, che avrebbe precipitare in arresto cardiocircolatorio?” Immagino
spazzato via tutte le ingiustizie del mondo antico e di si. Difficile trovare dati nazionali ma un
alleggerito un’ora dei pomeriggi di molti di noi dal interessante studio, condotto in terra Finnica, ha
peso dei compiti per casa!!l. Nello stesso periodo si registrato I'incidenza cumulativa di arresto
iniziava a diffondere un nuovo esame non invasivo, cardiocircolatorio su 10.316 pazienti, lungo un
la TC coronarica (CCTA), mentre per I'arrivo delle periodo di 12 anni, riscontrando che tra i pazienti
Troponine ad alta sensibilita (hs-cTn) sarebbero stati con STEMI, NSTEMI e angina instabile I'incidenza di
necessari altri 15 anni. La differenza risiede nel fatto arresto cardiocircolatorio & stata, rispettivamente,
che, mentre la “Principessa Guerriera” riusci a del 12%, 10% e 6% circa.

riportare la pace nel mondo greco (e nei miei

pomeriggi di studio), questi test, sebbene ci abbiano m

permesso di fare dei passi da gigante nello studio 20 “—%
del dolore toracico sospetto per coronaropatia 0

(CAD), non sono riusciti a soppiantare totalmente i 150

dubbi e gli snodi decisionali. “Meritavamo quindi un b

nuovo articolo su usi e costumi di hs-cTn,

0
diagnOStica non inVaSiVa e algoritmir)lu 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023
Probabilmente no, ma questo non & I’articolo che
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— |{3lia Nord e Centro e Syd-Isole

meritavate ma quello di cui avevate disperatamente Fig. 1: tasso standardizzato sull’incidenza annuale di
bisogno (“10 punti a Grifondoro!!!” per chi ha capito ricovero ospedaliero per IMA nei maschi di et3 > 18
la citazione). anni (SDO 2010-2023).

Epidemiologia ~

Nel caso non lo rammentaste il dolore toracico 100
rimane il motivo di accesso piu frequente nei 0

60

Emergency Department (ED) di tutta Italia, ove o

costituisce il 5-9% degli accessi, e di tutto il mondo. 2

Nel nostro paese oltre 390.000 pazienti vengono " 20 2 2 2 2w 5 26 207 20 0 2w A A2 A
ospedalizzati, ogni  anno, per patologie a—tga eNord emmCenlro emmmSuisole
cardiovascolari. Circa il 20% per patologia cardiaca

di cui '11% & costituito dai pazienti con Infarto del Fig. 2: tasso standardizzato sulla incidenza annuale
Miocardio (IM), ossia circa 8.500 persone. diricovero ospedaliero per IMA nelle femmine di eta
Nonostante questi numeri il tasso standardizzato 2 18 anni (SDO 2010-2023).

riguardante I'incidenza annuale dei ricoveri per IM
presenta un trend in netta riduzione (periodo 2010-
2023), nello specifico:
e Maschi: da 270,3 a 208,3 con un migliora-
mento del 20%.

e Femmine: da 109,2 a 71,5 con un migliora-
mento del 34%.
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A quick clinical reminder

Quando si valuta un paziente con dolore toracico
poniamo, giustamente, molta attenzione su fattori di
rischio, patterns ECG, alterazioni ecografiche
dimenticando spesso quale sia il primo punto su cui
puntare la lente di ingrandimento, ossia la
descrizione del tipo di dolore. E opinione comune
che la caratterizzazione del dolore sia I'aspetto piu
difficile da chiarire, e su cui si dovrebbe spendere piu
tempo, per due motivi:

e La definizione di dolore toracico dovrebbe
essere piu correttamente rivista in “Discom-
fort Toracico” in quanto comprende una va-
rieta di sintomi che non vengono spesso de-
scritti come dolore (es. bruciore, peso,...).

e La difficolta nel farsi capire dal paziente:
quando si chiede “Che tipo di dolore ha?”
molto spesso ci viene risposto “Un dolore” e
questo non fa che rendere molto piu grosso-
lana la nostra descrizione, oltre che poco in-
formativa. Una cosa utile & quella di fare de-
gli esempi pratici al paziente per far capire
cosa intendo per tipologia di dolore.
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Una cosa importante che si deve togliere dal nostro
vocabolario € [I'utilizzo dell’aggettivo “atipico”.
Quest’ultimo & un termine vetusto nato inizialmente
per descrivere dei sintomi anginosi, ritenuti non ti-
pici, che si potevano presentare in alcune categorie
di pazienti (es. diabetici) ma che poi € stato esteso
anche nella definizione di sintomi che con il dolore
ischemico non avevano nulla a che fare (es. dolore
muscolare). Per questo motivo le ultime linee guida,
sia AHA che ESC, scoraggiano 'uso di questo ter-
mine in favore dell’utilizzo di “Dolore toracico car-
diaco” e “Dolore toracico non cardiaco”. Il focus,
quindi, rimane nel caratterizzare al meglio il dolore
come piu 0 meno sospetto per ischemia miocardica
(Fig. 3).

» Central « Left-sided - Stabbing « Right-sided « Sharp
» Pressure « Dull - Tearing - Fleeting
- Squeezing « Aching » Ripping « Shifting
» Gripping = Burning « Pleuritic
« Heaviness » Positional
» Tightness
» Exertional/stress-related
» Retrosternal
High Low
-% o

Probability of Ischemia

Fig. 3: Guideline for the evaluation and diagnosis of chest pain (AHA, 2021).
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“Ma quanto pesa ciascuna caratteristica che
definisce il dolore? Hanno tutte lo stesso peso? E i
fattori di rischio pure hanno tutti lo stesso peso?” La
risposta € ovviamente NO!!! Ci sono caratteristiche
ancillari che nel tempo non hanno perso la loro
importanza nel rendere il dolore descritto come
fortemente sospetto per ischemia mentre altre
hanno visto ridurre il proprio “peso specifico”, come
ad esempio il fatto che il dolore sia alleviato dall’uso
di nitroglicerina o che I'intensita del dolore correli
con la probabilita di una genesi ischemica (questo
MAI).
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Viene riportata di seguito una tabella riassuntiva (Fig.
4) dove sono sottolineati i pattern di rischio
anamnestici, sintomatologici e obiettivi che
correlano piu fortemente con il dolore ischemico
cardiaco.

Interessante sottolineare come, a parita di fattori di
rischio tradizionali (es. ipertensione, dislipidemia,...)
gli stessi pesino molto di piu nel burden ischemico
negli individui piu giovani (Fig. 5).

artery disease, and race: total number of risk factors.*

Table 3. Multivariable logistic models for cardiac risk factor burden stratified by age and adjusted for sex, history of coronary

Risk factors

Table 1 | Probability of history and physical exam findings in acute coronary syndrome

Favors acute coronary syndrome Favors no acute coronary syndrome
Positive LR (95% Cl)

Negative LR (95% Cl)

Abnormal prior stress test

3.1(2.0t0 4.7)

Peripheral artery disease

2.7 (1.5t04.8)

Coronary artery disease

2.0 (1.4t02.6)

0.75 (0.56 t0 0.93)

Prior myocardial infarction

1.6 (1.4t01.7)

Diabetes 1.4 (1.3t0 1.6)

Cerebrovascular disease 1.4 (1.1t0 1.8)

Male sex 1.3(1.2t0 1.3) 0.70 (0.64 t0 0.77)
Hyperlipidemia 1.3 (1.1t0 1.5) 0.85 (0.77 t0 0.93)
Hypertension 1.2(1.1t0 1.3) 0.78 (0.72 to 0.85)
Tobacco use 1.1 (0.9t0 1.3)

Family history of coronary artery disease 1.0 (0.9t0 1.2)

Chest pain characteristics

Radiation to both arms 26(1.8t03.7)

Pain similar to prior ischemia 2.2(2.0t0 2.6) 0.67 (0.60 t0 0.74)
Change in pattern over 24 h 2.0(1.6102.5) 0.84 (0.79 t0 0.90)

Typical chest pain

1.9 (0.94 to 2.9)

0.52 (0.35t0 0.69)

Worse with exertion

1.5-1.8

0.66-0.83

Radiation to neck or jaw

1.5(1.3t0 1.8)

Recent episode of similar pain

1.3(1.1to 1.4)

0.80 (0.71 to 0.90)

Radiation to left arm

1.3 (1.2to 1.4)

Associated diaphoresis

1.3-1.4

Associated dyspnea

1.2(1.1t0 1.3)

Improvement with nitroglycerin

1.1(0.93t0 1.3)

Radiation

1.0-5.7

0.78-0.98

Pleuritic pain

0.35-0.61

Physical exam

Hypotension (SBP <100 mmHg)

3.9 (0.98 to 15)

Lung rales

2.0(1.0 to 4.0)

Tachypnea

1.9 (0.99 to 3.5)

Pain reproduced on palpation

0.28 (0.14 to 0.54)

*Positive likelihood ratio »5 and negative likelihood ratio <0.2 are considered moderate evidence. Positive likelinood ratio »2 and negative likelihood ratio
<0.5 provide weaker evidence. LR=likelihood ratio; Cl=confidence interval

Fig. 4: Evaluating patients with chest pain in the emergency departement (Bellolio F. et al, 2025).
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Table 3. Multivariable logistic models for cardiac risk factor burden stratified by age and adjusted for sex, history of coronary
artery disease, and race: total number of risk factors.*
Variables <40y 40-65y >65y
Male 2.55(1.18-5.49) 2.03(1.66-2.47) 2.00 (1.59-2.52)
Previous CAD 8.69 (3.79-19.90) 1.62(1.30-2.02) 1.27 (1.00-1.61)
White 1.80 (0.87-3.70) 1.91 (1.56-2.33) 1.65(1.29-2.11)
Risk factors, No.
0 1.00 1.00 1.00
1 2.57 (0.563-12.51) 1.49 (1.05-2.13) 1.02(0.73-1.45)
2 9.19 (2.07-40.74) 1.79 (1.26-2.54) 1.22(0.86-1.72)
3 7.86 (1.51-40.92) 2.60 (1.80-3.74) 1.02(0.67-1.54)
4or5 22.53(3.86-131.36) 3.67 (2.42-5.55) 1.22(0.65-2.27)

Fig. 5: The role of cardiac risk factor burden in diagnosing ACS in the ED (Han JH et al, 2007). In rosso evidenziato il

maggior peso dei fattori di rischio tradizionali sugli individui < 40 anni.

Riguardo i giovani € fondamentale sottolineare che
esistono, inoltre, altri fattori di rischio che
comunemente non vengono indagati ma che hanno
un peso sostanziale nel burden ischemico; questi
fattori di rischio sono:

e Gravidanza

¢ Insufficienza Renale Cronica (IRC)

e Cocaina/Amfetamine

e Steroidi

e Lupus Eritematoso Sistemico (LES)

e Utilizzo di inibitori delle proteasi (HIV)

Troponina ad elevata sensibilita (hs-
cTn)

1. From lab to real life

Apriamo con una citazione di un Cardiologo
statunitense, che e stato uno fra piu apprezzati
ricercatori del mondo accademico americano:
“When troponin was a lousy assay it was a great test,
but now that it’s becoming a great assay, it’s getting
to be a lousy test”; in poche parole: “Si stava meglio
quando si stava peggio!”. In sostanza quello che
viene rimarcato con questa frase & che, mentre
prima dell’avvento delle hs-cTn una alterazione della
cTn permetteva una diagnosi “sicura” (0 molto
probabile) di IM, ora, con I'avvento delle hs-cTn, il
discorso si fa molto piu complesso perche sono
comparse molte pu “zone grige”. Ma, prima di
parlare di questo, una domanda: “Siamo tutti sicuri
di sapere come vengono stabiliti i vari limiti dei cut
off troponinici? Ce lo siamo mai chiesto? Perche
dovrebbe interessarci?”. La risposta, che pud non
piacere ai molti, € che sapere come vengono
elaborate i vari cut-off ci permette di

comprendere meglio sia l'utilita che la labilita di
questo esame laboratoristico e di dare il giusto peso
nella stratificazione del rischio diagnostico perche, e
di questo ne parleremo dopo, la “probabilita di avere
una SCA” e il “valore di hs-cTn” non sono cosi
univocamente legati.

Parliamo, quindi, prima, dei cut-off (Fig. 6) che ci
permettono di delineare i profili di rischio piu bassi:

e Limit of Blank (LoB): trattasi del valore mas-
simo che si ottiene analizzando un campione
che non contiene I’'analita (ossia la hs-cTn); in
pratica € il valore di hs-cTn che si ottiene da un
campione che sicuramente, a priori, non con-
tiene hs-cTn. Questo permette di ottenere
quello che in gergo viene detto “rumore di
fondo” dello strumento analizzatore e ha una
rilevanza esclusiva nella taratura delle mac-
chine di laboratorio.

e Limit of Detection (LoD): & il minimo valore di
analita che distinguibile dal “rumore di fondo”
(ossia dal LoB) con un certo grado di confi-
denza. In pratica esprime la concentrazione mi-
nima di hs-cTn che puo essere rilevata in modo
affidabile anche se in modo molto impreciso.
Sarebbe un dato utile, se ci pensate, perché
aumenterebbe la precisione delle rilevazioni
ma la gran parte dei laboratori rilevano questo
limite con un tasso di precisione > 20% e FDA
ed EMA permettono di riportare valori di labo-
ratorio rilevati solamente con un tasso di im-
precisione < 20%.

e Limit of Quantification (LoQ): & il valore minimo
di analita quantificabile con precisione ed ac-
curatezza, quindi con un tasso di imprecisione
< 20%. In sostanza, dal LoQ in su si puo fare
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una misurazione estremamente affidabile dei
valori di hs-cTn.

Chiarito quanto sopra € arrivato il momento invece
di capire come vengono definiti i cut-off all’estremita
opposta, ossia I’'Upper Reference Limit (URL) che nel
nostri studi & spesso chiamato il 99° percentile.
Quest’ultimo rappresenta il valore soglia dell’analita
al di sotto cui si trovano il 99% dei valori di una
popolazione sana di riferimento. In sostanza é |l
valore che ci dice: “Attenti!!! Hic sunt leones”, ossia
dopo questo valore esiste una solida evidenza di
danno miocardico (bisogna sempre definire da cosa
pero eh...). Questo assunto ha permesso di rendere
tangibile la definizione universale di IM di tipo I, in
ultima modifica dal 2018, che riporto di seguito: “Si
definisce IM di tipo Il la rilevazione di un aumento e/o
di una diminuzione dei valori di cTh con almeno un
valore superiore al 99° percentile del limite superiore
di riferimento (URL), associata a evidenza di uno
squilibrio tra apporto e richiesta di ossigeno
miocardico non correlato a trombosi coronarica
acuta e che richiede almeno uno dei seguenti criteri:
sintomi suggestivi di ischemia miocardica acuta,
nuove alterazioni ischemiche al’ECG, sviluppo di
onde Q patologiche o evidenza all’imaging di nuova
perdita di miocardio vitale o di una nuova anomalia
della cinetica segmentaria in un pattern compatibile
con un’eziologia ischemica”. Ma allora: “Perché
rimane ancora cosi complesso diagnosticare un IM
sulla base del solo movimento della cTn?!”
Cerchiamo, di seguito, di rispondere
sistematicamente:

e Definizione URL: abbiamo detto che 'URL ven-
gono derivati da individui di una popolazione
sana di riferimento; “...si ma quale ¢ la popola-
zione di riferimento?!” La risposta & che non ne
esiste una univoca e che ci sono una miriade di
studi che hanno utilizzato diverse modalita per
selezionare individui tra popolazioni diverse. In
aggiunta a questo bisogna ricordare che i valori
di hs-cTn variano significativamente in base ad
eta e sesso anche tra individui sani, nello spe-
cifico sono piu elevati nei maschi e negli indivi-
dui pit anziani.

e URL comunitario: alcuni laboratori forniscono
un URL comune maschio/femmina che e di
26,2 ng/L. L'utilizzo di questo URL e stato
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scoraggiato dalle linee guida ESC del 2020 in
quanto causa una riduzione di sensibilita e va-
lore predittivo negativo (VPN) nella popolazione
femminile comportando un aumento dei falsi
negativi (ossia piu donne risultate “sane” ma
che hanno danno miocardico). E stato incorag-
giato e diffusamente utilizzato, quindi, I'utilizzo
di valori separati tra maschio e femmina, nello
specifico URL maschio 34,2 ng/L e URL fem-
mina 15,6 ng/L. Questo & un passo avanti ma
risolve solo parzialmente il problema perché
non considera altri fattori come eta e funzione
renale.

e Variazione hs-cTn: stiamo parlando del fanto-
matico “delta”, ossia la differenza tra il primo e
il secondo saggio troponinico; comunemente
viene suggerito che un delta > 20% deve es-
sere considerato positivo. “Ma da dove deriva
questo valore?” Da nessuna parte, semplice-
mente & una espressione di un expert consen-
sus ma in letteratura non esiste alcun dato di
fatto.
Questo ci porta a dire che focalizzarsi solo sul’URL
non sfrutta i progressi analitici delle hs-cTn che per-
mettono 'uso di valori molto bassi per la stratifica-
zione del rischio.

Riassumendo con un esempio pratico per le troponine ultrasensibili:

Limite Cosaindica Esempio pratico con troponina ultrasensibile

LoB Valore massimo senza troponina Se misuro in un campione senza troponina, valore

massimo rilevato é 2 ng/L

LoD Minimo valore rilevabile Posso dire che troponina > 3 ng/L & presente, ma non

50 esattamente quanto

LoQ Minimo valore quantificabile Solo sopra 5 ng/L la misura é affidabile e precisa

Fig. 6: Tabella generata con I'aiuto della Al in cui viene
riassunto, in modo pratico, quail sono le differenze tra
LoB, LoD e LoQ.
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2. Algoritmi decisionali

Per qualche anno, dopo I'arrivo delle hs-cTn, sono
stati elaborati degli algoritmi decisionali per le
misurazioni seriate, dato che in molti casi si rendeva
necessario valutare il “delta” tra i singoli valori. Tali
algoritmi avevano, e hanno, I’onere di unire la solidita
delle determinazioni con la praticita di un uso in
ambienti ad elevato flusso di pazienti, come i DEA.
Dopo il primo algoritmo a 3h, di cui non parleremo,
si & arrivati ai due noti sistemi attualmente in uso,
ossia gli algoritmi0/1h e 0/2h. Cercheremo ora di
dare un profilo generale tra i due sistemi andando a
sottolineare il perché non esista un sistema migliore
ma solo il piu adatto al’ambiente di lavoro dove si
opera. Prima di procedere pero vogliamo specificare
una cosa che solitamente non viene presa in
considerazione, ossia che tutti gli algoritmi esistenti
sono funzionali per il rule-out rapido e sicuro dei
pazienti che si presentano in DEA con dolore
toracico ma perdono il loro potenziale diagnostico
quando si tratta di essere utili al rule-in dei pazienti,
soprattutto per i motivi descritti nel paragrafo
precedente. Quindi, anche se nelle tabelle del’lESC
vengono riportati i valori assoluti dei delta da
considerare a 1h e 2h (Fig. 7) quest’ultimi non
determinano la diagnosi ma solo un aumento di
probabilita che il paziente possa, o meno, avere un
problema ischemico. Vediamo quindi pro e contro
dei due algoritmi piu utilizzati (Tab. 1).

4333333331313
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ALGORITMO 0/1H

PRO

CONTRO

e Maggiore rapidita:
permette di escludere IM
entro 1h nel 60-70% dei
pazienti

o Elevata sicurezza:
VPN 99.5%

o Migliore gestione dei
flussi nei DEA ad elevato
turnover pazienti

eNecessita di misura-
tori stabili e rapidi

* Nei DEA a basso
turnover di pazienti
perde il vantaggio tem-
porale

e Maggior rischio di
pazienti in osservazione
(zone grigie)

ALGORITMO 0/2H

PRO

CONTRO

eMaggiore robustezza
in caso di variabilita ana-
litica ampia (es. DEA pe-
riferici)

e Migliore discrimina-
zione se valori iniziali hs-
cTn intermedi

e Permette di gestire
meglio i ritardi logistici
(es. ritardo di prelievo
per affollamento pazienti)

e Necessita di tempi
piu lunghi per decisione
clinica

o Non sempre garanti-
sce una sensibilita
maggiore dell’algoritmo
0/1h

Tab. 1: Algoritmi 0/1h e 0/2h a confronto.

Low

<12
<5
<6
<5
<2
<2
<4
<5
<9

Low

<6
<8
<5
TBD
TBD
TBD
TBD

Table S4 Assay specific cut-off levels in ng/L within the 0 h/1 h and 0 h/2 h algorithms

0 h/1 h algorithm Very low No 1hA High
hs-cTnT (Elecsys; Roche) <5 <3 >52
hs-cTnl (Architect; Abbott) <4 <2 >64
hs-cTnl (Centaur; Siemens) <3 <3 >120
hs-cTnl (Access; Beckman Coulter) <4 <4 >50
hs-cTnl (Clarity; Singulex) <1 <1 >30
hs-cTnl (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 <1 >40
hs-cTnl (Pathfast; LSI Medience) <3 <3 >90
hs-cTnl (TriageTrue; Quidel) <4 <3 >60
hs-cTnl (Dimension EXL; Siemens) <9 <5 >160
0 h/2 h algorithm Very low No 2 hA High
hs-cTnT (Elecsys; Roche) <5 <4 >52
hs-cTnl (Architect; Abbott) <4 <2 >64
hs-cTnl (Centaur; Siemens) <3 <7 >120
hs-cTnl (Access; Beckman Coulter) <4 <5 >50
hs-cTnl (Clarity; Singulex) <1 TBD >30
hs-cTnl (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 TBD >40
hs-cTnl (Pathfast; LSI Medience) <3 TBD >90
hs-cTnl (TriageTrue; Quidel) <4 TBD >60

2
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Fig. 7: Tabella riassuntiva dei cut-off specifici e dei relativi “delta”, a 1h e 2h, delle linee guida ESC 2023. In giallo sono

evidenziati i valori di uno dei software piu diffusi nei laboratori nazionali ed internazionali .
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Quindi, ricapitolando, ci troviamo di fronte a tre
scenari possibili:
eDolore toracico = 3h +hs-cTn very low oppure
dolore toracico< 3h + A2h/A1h assente—Rule
Out.

eDolore toracico+ A2h/A1h presente oltre i cut off
stabiliti dal panel ESC/AHA —Rule In.
e Dolore toracico+ A2h/A1h presente ma sottoso-
glia —»Zona Grigia.
Tutto molto bello, rimane pero una domanda: “Come
uscire dalla zona grigia?” Una risposta univoca,
purtroppo, non esistelll! In questi casi bisogna
affidarsi all’insieme dei dati che abbiamo a
disposizione e fare una valutazione complessiva del
quadro che esula dal mero valore laboratoristico; le
strategie piu accreditate sono:
eQuadro clinico complessivo: rivalutazione di sin-
tomi, ECG, fattori di rischio,...
o“Curva” hs-cTn

eAccertamenti di 1I° livello: TC coronarica, ecoco-
lordoppler cardiaco sotto stress farmacologico
(ECOs),...
Questo non vuol denunciare una sconfitta del si-
stema anzi rivaluta, a mio avviso, il ruolo del medico
di urgenza e della priorita di integrare i dati clinici e
strumentali alla gestalt che caratterizza questa
figura. “Mai sottovalutare il buon vecchio fiuto in-
sommal!!”. Va anche sottolineato come il panorama
scientifico stia lavorando per cercare di elaborare
nuovi algoritmi che riducano la complessita valuta-
tiva e soprattutto I'impatto della zona grigia. In tal
senso uno dei lavori pil interessanti € il cosiddetto
“Algoritmo 3C” (A3C), ossia un tentativo di creazione
di un sistema di valutazione delle hs-cTn che sia in-
dipendente da tempi di misurazione, rispetto all’on-
set del dolore, e dal software utilizzato.
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Questo studio multicentrico prospettico prende in
analisi un pool di 5011 pazienti con sospetto IM
(STEMI esclusi) divisi in due coorti di studio:
«BACC Cohort (Germania) in cui € stato utilizzato
algoritmo 0/1h.
eChristchurch Cohort (Nuova Zelanda) in cui e
stato utilizzato algoritmo 0/2h.
| saggi hs-cTn sono stati effettuati con ben tre soft-
wares diversi: Abbot (Architect) hs-cTnl, Roche
(Elecsys) hs-cTnT e Beckman (Access) hs-cTnl.
L’A3C si basa solamente sulla variazione seriale
della hs-cTn indipendentemente da timing della hs-
cTn iniziale (hs-cTnj) e dal software utilizzato, nello
specifico permette di fare Rule-In se:
e A>3 ng/L se hs-cThi< 10 ng/L
e A >30% se 10 ng/L <hs-cTni< 100 ng/L

o A>15% se hs-cTni> 100 ng/L

“Che cosa € emerso?”:

e Rule-In: gli algoritmi ESC presentano una mag-
giore specificita e VPP rispetto al’A3C; questo
in pratica si traduce nel fatto che ’A3C permette
di arruolare piu pazienti ma a scapito di una
“raccolta” di un maggior numero di falsi positivi.

e Rule-Out: entrambi gli algoritmi, ESC e 3C, pre-
sentano una sensibilita elevata (> 95%) ed un
likehood ratio < 0.1; sostanzialmente ’A3C & si-
curo quanto gli algoritmi ESC per la dimissione
dei pazienti.

e Zona Grigia: ’A3C permette una riduzione piu
marcata del numero dei pazienti che ricadono
nel limbo della zona grigia, soprattutto per i si-
stemi che utilizzano il dosaggio della hs-cTnl.

Le conclusioni sono che I’A3C sembrerebbe funzio-
nare in quanto, nello studio condotto, si & dimostrato
sicuro, valido e comparabile con gli algoritmi ESC,
soprattutto per il rule-out rapido dei pazienti.
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3. La “Troponinosi”

Quante volte ci siamo trovati di fronte a questo
termine che sembra uscito direttamente da un
lupanare dei peggiori sobborghi dell’Urbe antica?! A
parte le battute, da quando sono state introdotte le
hs-cTn si & reso necessario, proprio in virtu della loro
elevata sensibilita, capire in quali casi un’alterazione
laboratoristica non fosse secondaria a necrosi
miocardia. Le hs-cTn, infatti, si alterano in diverse
condizioni, cardiache e non, che sono riassunte nella
Fig. 8 e che vanno necessariamente prese in
considerazione quando ci si trova di fronte ad una
“troponinosi”. Menzione a parte merita il discorso
dell’esercizio fisico intenso, che nella Fig. 8 &
menzionato per praticita nella voce “Patologie
sistemiche” anche se di patologia non si tratta. E
frequente riscontrare un’alterazione hs-cTnh dopo
sforzi fisici intensi, solitamente sport di endurance, e
nel corso degli anni si & a lungo dibattuto sulle cause
di questa alterazione: una prima ipotesi € stata
quella che uno sforzo fisico intenso e prolungato
fosse il primum movens di una cascata di eventi che,
partendo dalla  apoptosi/necrosi  subclinica
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miocardiocitica, portava allo sviluppo di una
miocardiopatia ipertrofica. Nell’'ultimo decennio,
tuttavia, diversi studi hanno portato alla elaborazione
della teoria della “Transient Myocardial Ischemia”
che si verifica in queste situazioni e che porta ad un
aumento, anche sostanziale, dei livelli di hs-cTn; “Ma
allora dove sta la differenza con la precedente
teoria?!” direte voi. La differenza

risiede nei tempi di normalizzazione della curva delle
hs-cTn che, nel caso della “troponinosi” da sforzo
fisico, e di 1-3 giorni a differenza delle 3 settimane
necessarie in caso di IM. A supporto di questo,
infatti, lo studio di O’Hanlon et al. (2010) ha
dimostrato I'assenza di danno miocardico in un pool
di maratoneti sottoposti a RM cardiaca dopo il
compimento di una maratona. Questo, peraltro, ci
conferma che & poco probabile che, nel 490 a.C.,
Filippide sia morto in seguito allo sforzo di aver corso
la strada da Maratona ad Atene per gridare
“Nenikekamen!” (“Abbiamo vinto!”) dopo che gli
Ateniesi avevano sconfitto i Persiani!!!

[ Cause di rialzo hs-cTn diverse dall'IMA ]
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Fig. 8: Cause di “troponinosi” diverse dal danno coronarico diretto.
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Non & ancora finita pero!!! Arriva ora il mantra
preferito dagli Specialisti: “Eh ma la troponina e
elevata perché ha I'IRC!!!”; ma & davvero cosi
semplice questa correlazione? La risposta &
ovviamente no!!l Prima di tutto bisogna chiedersi
una cosa: “Come viene eliminata la troponina dal
sangue?” Il processo di eliminazione della troponina
avviene solo in parte tramite la filtrazione
glomerulare perché anche le cellule del sistema
reticolo endoteliale e la trombina partecipano alla
sua eliminazione. In aggiunta a questo bisogna
specificare che non ci sono sistemi precisi per capire
quanta troponina venga eliminata con la filtrazione
glomerulare sia perché la troponina ha un peso
molecolare simile all’albumina, e non passa
facilmente la barriera glomerulare, sia perché non ci
sono sistemi che permettano di rintracciarla nelle
urine. Non esiste, quindi, una correlazione
direttamente proporzionale tra riduzione eGFR e
“grado di troponinosi” e questo & stato ampiamente
sottolineato dal Cric Study (Dubin et al, 2013) in cui
si € notato che non tutti i pazienti con IRC
presentavano un aumento della hs-cTn. Il “grado di
troponinosi” in questi pazienti & invece una risultante
complessa di piu fattori come la riduzione della
eGFR, la tossicita miocardiocitica da nitrogenati e
I’overload cronico spesso causa di micro-infarti da
compressione microcircolo coronarico.

Esami strumentali (solo quelli
realmente utili!!!)

Prima di affrontare questo argomento sono
necessarie due premesse:

¢ “Cosa intendiamo scrivendo che parleremo solo
degli esami realmente utili e perche?!”. Noi
siamo MEU e come tali ragioniamo. Nella pra-
tica di tutti i giorni, indipendentemente dalla
realta in cui si lavora, & estremamente difficile
gia parlare di CCTA ed ECOsquando si affronta
il percorso di un paziente con dolore toracico
meritevole di approfondimenti, figuriamoci ti-
rare in ballo RM cardiaca e PET che, in ogni
caso, non sono esami confacenti ad un per-
corso di DEA per i loro gia lunghi tempi di ese-
cuzione. Questo per dirvi che prenderemo in
analisi solamente CCTA ed ECO:s.

¢ A voi non sale il crimine quando, in un referto
angiografico, trovate la dicitura “Circolo
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coronarico privo di lesioni significative”?! Si
perché la nomenclatura ufficiale proposta da
ESC/AHA e la seguente:
CAD non ostruttiva: stenosi < 50%.
~/ CAD ostruttiva: stenosi = 50%.
v CAD ad alto rischio: lesione del tronco
comune = 50% o lesione trivasale con =
70% albero coronarico coinvolto.
“E se il circolo coronario non ha lesioni?!”. In
quest’ultimo caso la dicitura prevista e: “Circolo
esente da lesioni coronariche”.

1. CCTA

La CCTA e un esame di tomografia computerizzata
multi-detettore che viene eseguito tramite la sommi-
nistrazione di mezzo di contrasto (mdc) iodato, in
sincronizzazione ECG, finalizzato allo studio anato-
mico delle arterie coronariche. Perché I’esame sia in-
formativo il paziente deve essere adeguatamente
preparato e questo viene ottenuto mediante la som-
ministrazione di B-bloccanti (Bb), per raggiungere
una FC target di circa 60 bpm, e di Nitroglicerina
(NTG), per permettere una vasodilatazione corona-
rica al fine di ottenere una migliore visualizzazione
spaziale. La sincronizzazione ECG viene eseguita
con due modalita principali:

o ECG-triggering prospettico:  I'acquisizione
delle immagini viene eseguita solo in diastole,
a fronte di una dose radiante molto ridotta (1-3
mSv), ma richiede una FC stabilmente< 60
bpm.

o ECG-gating retrospettivo: I'acquisizione delle
immagini continua durante tutto il ciclo car-
diaco, a fronte di una dose radiante piu elevata
(5-15 mSv), ma possibile anche con FC irrego-
lari/elevate; questa tecnica permette anche
una analisi funzionale (cinetica regionale, FE).

Detto questo, quali sono i vantaggi e gli svantaggi di
questa metodica?
e PRO:
v Rule-OutCAD ostruttiva.
v Rileva CAD non ostruttiva.
v' Rileva anomalie coronariche.
v Paragonabile ad angiografia per sensibilita
e accuratezza.
e CONTRO:
v Disponibilita/Expertise limitate.
v" Allergia a mdc iodato.
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v" Controindicazioni a Bb e NTG. numero in base al wall motion: 1 se normale, 2 se
v Inutile se estese calcificazioni coro- ipocinesia, 3 se acinesia e 4 se discinesia. Viene poi
nariche (anziani e diabetici). effettuata la somma del valore ottenuto e divisa per
v Artefatti: cicatrici estese, stent coro- la somma dei segmenti analizzati (16 o 17 a seconda
narici, devices metallici toracici... dello schema utilizzato) ed il valore ottenuto rappre-
2 ECO, senta il Wall Motion Score Index (WMSI) che rappre-

senta sostanzialmente il “grado” di sofferenza ische-
mica miocardica. Riporto di seguito (Fig. 9) i cut-off
specifici per il WMSI.

L’ECOs e un esame ecocardiografico funzionale che
valuta la presenta di ischemia miocardica inducibile
attraverso l'analisi della cinetica segmentaria del
ventricolo sinistro (VSn) durante lo stress indotto far-
macologicamente. A differenza della CCTA prima

della ECO:s il paziente deve sospendere, se in tera- Wall Motion Score Index (WMSI)
pia, Bb e NTG e deve essere digiuno da 4-6 ore. Esi- e 1.0 WMSI £1.4 —» normale
stono diverse modalita di stress farmacologico che "« 1.5< WMSI 1.9 - alter. lieve
riassumiamo, per conoscenza, di seguito: e 2.0 WMSI £2.4 — alter. moderata
eDobutamina: questa amina aumenta la FC, la * 2.5 WMSI =2.9 - alter. severa
contrattilitd e il consumo di O2 miocardico; \ * WMSI 23.0 - acinesia /
viene somministrata a dosi crescenti ad inter-

valli di 3 min fino al raggiungimento di una FC
target = 85% della FC massimale teorica. Lo
stress con dobutamina & molto simile a quello
indotto dall’es. fisico e per questo costituisce la
prima scelta.

eDipiridamolo: attraverso questo vasodilatatore si
sfrutta il principio dello steal coronarico, ossia
di quel fenomeno emodinamico per cui una va-
sodilatazione dei distretti coronarici non steno-
tici (0 meno stenotici) “ruba” il flusso ai distretti
a valle di una stenosi critica in quanto, in quei
distretti, le arteriole sono gia massimamente di-
latate a riposo per un esaurimento dell’autore-
golazione, la famosa riserva coronarica.

e Adenosina: utilizzata raramente e solo al posto
del Dipiridamolo quando controindicato, utilizza
lo stesso principio.

L’acquisizione ecocardiografica viene effettuata con
sezioni standard e con dei tempi ben precisi che
sono quello di riposo, basso stress, picco di stress e
fase di recupero. L’esame ha il vantaggio anche di
poter essere effettuato con la somministrazione di
micro-bolle endovena, come mdc ecografico, in
caso di scarsa finestra acustica o per una migliore
visualizzazione delle sezioni da esaminare. Il metodo
di esame correntemente raccomandato
dal’ESC/EACV e quello che utilizza il cosiddetto
“Modello a 16/17 segmenti” in cui viene segmentato
il VSn. Ad ogni segmento viene assegnato un

Fig. 9: Cut-off del WMSI.
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Il problema & ancora piu complesso pero e
meriterebbe una trattazione a parte perché e ben
noto che la vulnerabilita dei pazienti coronaropatici
€ molto piu complessa di una “semplice” stenosi
coronarica epicardica che induce Regional Wall
Motion Abnormalities (RWMA) durante un’ECOs;
questo perché esistono “sorgenti di vulnerabilita
ischemica indipendenti” come la congestione
polmonare, la riserva contrattile del VSn, il
microcircolo coronarico e la disfunzione
autonomica cardiaca. Tra quest’ ultime I'aspetto
pil interessante & proprio il microcircolo e, nello
specifico, il diverso timing di insorgenza delle
RWMA a seconda che si analizzi il macrocircolo o il
microcircolo coronarico. Piu precisamente (Fig. 10)
in caso di lesione del macrocircolo coronarico le
RWMA sovvengono sufficientemente
precocemente dopo I'instaurarsi della riduzione del
FRC, e quindi sono molto specifiche per ischemia,
ma nel caso delle lesioni del microcircolo le RWMA
sopraggiungono (ma possono essere anche
assenti) al termine della cascata di eventi che parte
dalla riduzione del FRC e sono quindi meno
informative. Quest’ultimo caso ¢ tipico dei pazienti
con angina e portatori di CAD non ostruttiva che
per il 50% non presentano modificazioni di RWMA
e hanno normale FRC e che quindi possono essere
classificati in un gruppo a basso rischio ma che per
il imanente 50% hanno dei pattern specifici che li
identificano come pazienti ad alto rischio
nonostante il disturbo del microcircolo (Fig. 11).
Questo excursus non vuole creare panico o
confusione, vuole solo indicare quanto queste
metodiche diagnostiche offrano dei vantaggi ma
non debbano schiavizzarci ad una mera
interpretazione dei numeri e valori che otteniamo, &
il paziente nel suo insieme a determinare il rischio
evolutivo di malattia e non il singolo esame.
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Temporal sequence of ischemic events

Temporal sequence of ischemic events

Ischemic cascade in epicardial Coronary Artery Disease

Ischemic cascade in coronary microvascular disease

.0@ sually absent )

O Global LV dysfunction (GLS)

O CFVR reduction

Fig. 10: Timing di insorgenza delle RWMA (in rosso) a

seconda che il problema sia macro o microvascolare.
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INOCA

SE
(10%) (30%) | o%) (50%)
Inducible Reduced Vasospasm pattern No RWMA
RWMA CFVR SREREA Normal CFVR
Dob + BB; end of exercise; No vasospasm battern
(=2.0) Aminophylline after Dipy P p
y
High Risk Intermediate Risk Intermediate-High Risk Low Risk
(coronary microvascular disease) if unrecognized
L J
ANOCA

Fig. 11: Stratificazione del rischio in base ai riscontro ECOs nei pazienti con CAD non ostruttiva e angina microvascolare. ANOCA:
Angina with Non Obstructive Coronary Arteries; INOCA: Ischemia with Non Obstructive Coronary Arteries.

Come per la CCTA, infine, analizziamo ora quali sono
i vantaggi e gli svantaggi di questa metodica:

e PRO:

v' Definizione della severita dell’ischemia.

v’ Stratificazione del rischio mediante la valu-
tazione della Riserva del Flusso Corona-
rico (RFC) sulla Discendente Anteriore
(DA).

v" Non somministra radiazioni ionizzanti

v |2 scelta se CCTA inconclusiva o eta = 65
anni.

e CONTRO:

v Pazienti con difficile finestra acustica (es.
BPCO).

v" FC target non raggiungibile (vale piu per
lo stress fisico).

v Rischio aritmico: QTc prolungato, FA ad
elevata RVM, BAV avanzati.

v Comorbidita: SC acuto, BPCO severa,
SA severa, sdr da sotruzione LVOT,
EPA,...

v" Controindicazioni all’atropina: M. Gravis,
glaucoma ad angolo stretto, uropatia/en-
teropatia ostruttiva, PA = 200/100
mmHg.

v" Controindicazioni alla dobutamina: ostru-
zione LVOT, ipokaliemia severa, tachiarit-
mie.

Follow the right pathway

Infine eccoci qui soli, come Teseo, all’ingresso del
famoso labirinto con i nostri dati strumentali e labo-
ratoristici a disposizione, come fossero il filo di
Arianna, pronti a condurci al centro del labirinto per
prendere la corretta decisione paziente per paziente
(era piu facile sconfiggere il Minotauro!!!).

Partiamo da quello che deve diventare un assioma:
“ll paziente ad alto rischio non necessita di test non
invasivi, ha bisogno di un angiografia (ICA)”. Per
stratificare questo rischio, nel corso degli ultimi quin-
dici anni sono stati elaborati diversi score clinici che,
prendendo in analisi dati anamnestici, obiettivi, labo-
ratoristici e strumentali, stratificano i pazienti in varie
classi di rischio utili a costituire un algoritmo decisio-
nale. | nomi sono molti: HEART Pathway, EDACS,
ADAPT e cosi via (Fig. 12) ma quello che, anche qui
preme sottolineare, &€ che al netto della loro utilita
sono sempre I’ennesimo strumento imperfetto a di-
sposizione dell’arsenale del MEU ma saremo poi noi
a dover utilizzare in modo corretto lo strumento per
vincere la partita e portare a casa in tre punti. Lo so
I’ho gia detto, ma spesso ce ne dimentichiamo, ma
siamo gli artefici della decisione finale e non gli stru-
menti che abbiamo; non & la spada che brandiamo
a farci vincere la battaglia bensi la nostra esperienza
nell’utilizzarla!!!
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Table 6. Sample Clinical Decision Pathways Used to Define Risk

ADAPT 2016 ESC/
HEART Pathway*! EDACS* (mADAPT)* NOTR* 2020 ESC/hs-cTn"*4 GRACE'"*
Target population Suspected ACS Suspected Suspected Suspected Suspected ACS, stable Suspected ACS,
ACS,CP>5 | ACS,CP>5 ACS, ECG, planned serial tro-
min, planned | min, planned troponin or- ponin
serial tro- observation dered
ponin
Target outcome 1 ED discharge without T ED dis- T ED discharge | 1 Low-risk clas- | Early detection of AMI; Early detection of
increasing missed 30-d or | charge rate rate without in- sification with- | 30-d MACE AMI
1-y MACE without creasing missed | out increasing
increasing 30-d MACE missed 30-d
missed 30-d MACE
MACE
Patients with primary 6-22 12 15 5-8 9.8 10-17
outcome in study popu-
lation, %
Troponin cTn, hs-cTn hs-cTn cTn, hscTn cTn, hs-cTn hs-cTn cTn, hs-cTn
Variables used History Age TIMI score 0-1 Age History Age
ECG Sex No ischemic Risk factors EC%' . :R SBg
Age Risk factors | ECG changes | preyious AMI sctn (0,1 or2h) erum &
. Cardiac arrest
Risk factors History Troponin (0, 2h) | or CAD ECG
Troponin (0, 3 h) Troponin (0, Troponin (0, Cardiac biomarker
2h) 2h) Killip class

Fig. 12:Guideline for the evaluation and diagnosis of chest pain (AHA, 2021).

Quindi tutti questi strumenti non devono sostituirsi
alla nostra gestalt ma al limite intergrarla.
Fra tutti gli algoritmi quello che prendero in tratta-
zione e I'HEART Pathway (HEART,) perché ¢ il piu
conosciuto ed utilizzato a livello nazionale e interna-
zionale. Questo algoritmo si snocciola a partire dalla
compilazione dellHEART score (HEARTS), ossia un
sistema a punti che prende in analisi vari item anam-
nestici, clinici e strumentali (Fig. 13) portando all’ot-
tenimento di un punteggio finale che vadaOa 10 e
delineando tre classi di rischio:

e Low Risk (LR): 0-3 punti.

o Intermediate Risk (IR): 4-6 punti.

¢ High Risk (HR): 7-10 punti.
Queste tre classi di rischio sono funzionali a mano-
vrare la nostra decisione clinica (Fig. 14) e quindi a
decidere se il nostro paziente con dolore toracico
puo essere rimandato a domicilio, deve essere rico-
verato o deve rimanere in DEA a “ballare la samba”!!!
Si perché, come vedremo, lo snodo decisionale
maggiore ricadra sui pazienti a IR mentre per le altre
due classi non ci devono essere dubbi.

Prima di vedere la divisione gestionale classe per
classe una domanda ce la siamo posta tutti: “Quali

sono i vantaggi e gli svantaggi del’HEART,?!”:
e PRO:

v HEART; + hs-cTn— riduzione pazienti LR
da 40% a 10% con riduzione conse-
guente del MACE, a 30 giorni, dal 1.5%

allo 0.9%.
v HEARTs + Algoritmo 0/2h
—MACE, a 30 giorni, 0.3%.

e CONTRO:

v Variabilita di compilazione HEART: (es. de-

finizione tipicita dolore).

v Mancanza di studi validi che paragonino
HEART, alla gestalt per vedere se effetti-

vamente & superiore.

v'HEART;, da solo, presenta un MACE, a 30

giorni, di 4%.

v |l paziente puo avere Tnl elevata o cam-
biamenti dinamici ECG e rimanere co-

munque un LR.
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E-ECG

rischio)

Componente

H - History (anamnesi)

A - Age (eta)

R - Risk factors (fattori di

T - Troponin (biomarker)

@ Fig. 13: Heart score

0 punti

Dolore toracico poco sospetto per

origine cardiaca

ECG normale

< 45 anni

Nessuno noto

Normale

1 punto

Dolore toracico moderatamente

sospetto

Alterazioni non specifiche del
tratto SToonda T

45-64 anni

1-2 fattori di rischio

1-3x il limite normale

2 punti

per angina o ACS)

Depressione ST o altre alterazioni

ischemiche significative

> 65 anni

aterosclerotica nota

> 3x il limite normale

@)

Dolore toracico molto sospetto (tipico

> 3 fattori di rischio o storia di malattia

Bene, ora

che sappiamo vita, morte e miracoli di

questo sistema andiamo a darne una definizione
pratica di utilizzo, classe per classe. Vedrete, & piu
facile di quel che sembral!!

e LR (HEARTSs <3): questi pazienti possono essere
dimessi in sicurezza, ossia senza la necessita
che vengano loro prescritti accertamenti a cui
sottoporsi in elezione.

eseguita da < 2 anni, o un ECO:s (dato uno

stress appropriato), eseguito da

anno. Chiarito cid possiamo adottare

questa condotta decisionale:

= Recente test esente da lesioni—di-

missione.

= Recente test
mente alterato —CCTA.

<

inconclusivo/lieve-

¢ IR (3< HEARTs <6): la partita si gioca quill! Si
perché in questa classe di rischio ricadono ben
tre sottogruppi di pazienti che presentano delle

gestioni differenti:

v Pazienti naive: questi pazienti sono “ver-
gini” della diagnostica, ossia non si sono
mai sottoposti ad accertamenti per il loro

= Recente test moderatamente/seve-
ramente alterato —ICA.

Pazienti con CAD nota: con questo ter-
mine si intendono i pazienti che hanno un
IM pregresso, una PTCA pregressa o un
CAD ostruttiva/non ostruttiva. In parte
questo categoria si sovrappone alla pre-
cedente, anche se non del tutto, e la linea

disturbo. In questo caso I'esame di I? li-
nea, per fugare ogni dubbio, € la CCTA;
I’alternativa, se quest’ultima non risul-
tasse fattibile, & 'ECOs.

Pazienti gia sottoposti a test: qui il di-
scorso inizia farsi complesso; innanzi-
tutto “Cosa si intende per test recente?”.
Con questa frase si intende una CCTA,

decisionale € la seguente:
= CAD non ostruttiva—CCTA.
= CAD ostruttiva—ECOs.
= CAD alto rischio—ICA.

mente sottoposti a ICA.

*HR (HEARTs =7): questi pazienti vanno diretta-

Stima rischio eventi MACE

[EE Interpretazione del punteggio totale
Totale HEART Rischio (6 settimane)
0-3 Basso ~ 1-2%

4-6 Intermedio ~ 12—-16%
7-10 Alto ~ 50-65%

Gestione consigliata

Puo essere dimesso con follow-up

ambulatoriale
Osservazione e ulteriori test diagnostici

Valutazione cardiologica urgente e possibile

ricovero

Fig. 14: Classi di rischio e relativo MACE dopo calcolo HEART score
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Conclusioni

E alla fine arrivato I’epilogo del nostro viaggio. Ci
rendiamo conto che sono tante informazioni e spe-
riamo che questo vi spinga a rileggere questo arti-
colo per meglio comprenderle. Il problema € com-
plesso e, dal canto nostro, abbiamo cercato, evi-
denze alla mano, di rendere piu “palatabile” e scor-
revole la gestione di questi casi. Ricordiamo sempre
che e la gestalt di ciascun MEU ad essere la chiave
di volta finale perché i pazienti sono ben lontani
dall’essere tutti incasellati in categorie rigide. Ab-
biamo I'onere di utilizzare gli strumenti a nostra di-
sposizione, certo, ma senza mai dimenticare che
siamo delle persone con un pensiero dinamico che
sanno mettere insieme i dati per foraggiare la nostra
esperienza e portarci a prendere la decisione mi-
gliore.
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