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Introduzione

Le malattie cardiovascolari arteriosclerotiche in gene-
rale, ed in particolare la cardiopatia coronarica, costi-
tuiscono la prima causa di morte al di sopra dei 65 an-
ni di età. Allo stato attuale, ove non esistano barriere
per età alle ammissioni ospedaliere, dal 30 al 50% dei
pazienti ricoverati per infarto miocardico in fase acuta
(IMA) è al di sopra dei 70 anni 1 2, mentre l’80% dei de-
cessi per infarto avviene in ultrasessantacinquenni ed il
60% in ultrasettantacinquenni 3.
L’elevata mortalità per IMA riscontrata nell’anziano è
in parte determinata da una maggiore incidenza di rot-
tura di cuore, in parte dal ruolo di malattie extracardia-
che coesistenti (comorbilità) e determinanti disabilità 4,
ma la sua causa più importante è rappresentata dall’in-
sufficienza cardiaca post-infartuale. L’aumento età-di-
pendente nell’incidenza di complicanze di pompa del-
l’IMA (scompenso cardiaco refrattario o shock cardio-
geno) è una costante che ha accompagnato l’evoluzio-
ne del trattamento di tale patologia a partire dalla isti-
tuzione delle Unità Coronariche. Anche recentemente,
nonostante la disponibilità di nuove terapie abbia ridot-
to sostanzialmente la mortalità per IMA, l’incidenza di
complicanze continua ad essere maggiore – e la pro-
gnosi dell’IMA più grave – in età avanzata 5-9.

Peculiarità di presentazione clinica
dell’IMA nell’anziano

– La maggior parte degli studi clinici indica un au-
mento età-correlato della frequenza di IMA asintomati-
co o con sintomatologia atipica.
Il quadro di esordio, quando non del tutto asintomati-
co 10 11, può risultare caratterizzato da:
1) profonda astenia, sudorazione fredda, vomito persi-
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3) sindrome ischemica (cerebrale, mesenterica, agli ar-
ti inferiori) da riduzione della portata in distretti già
potenzialmente ischemici perché affetti da lesioni
aterosclerotiche;

4) aritmie ipocinetiche o ipercinetiche, con eventuale
sincope.

Il dolore stenocardico può presentarsi anche con loca-
lizzazioni che simulano altre condizioni morbose (ad
esempio dolore esclusivamente epigastrico o cervica-
le).
I motivi della frequente asintomaticità sono ancora po-
co chiari: la ridotta sensibilità dolorifica viene comu-
nemente ricondotta agli effetti di disturbi cognitivi, ad
una più elevata prevalenza di diabete con neuropatia,
agli effetti collaterali di terapie multiple. Altre ipotesi
chiamano in causa una diminuita efficienza di sistemi
che coinvolgono vari neurotrasmettitori (dopamina,
GABA, serotonina) ed uno squilibrio del sistema en-
dorfine/encefaline.
Per tali motivi, un IMA dovrebbe essere posto in dia-
gnostica differenziale tutte le volte che si verifica una
improvvisa alterazione dell’equilibrio clinico di un pa-
ziente anziano.
– Sono spesso identificabili fattori «precipitanti», re-
sponsabili della emergenza clinica di una cardiopatia
coronarica sino ad allora silente.
Una procedura chirurgica con importante sanguina-
mento e ipotensione arteriosa è un evento precipitante
relativamente comune. Anche malattie cerebrovascola-
ri acute (attacchi ischemici transitori e ictus) possono
complicarsi con un IMA. L’anemia, l’ipertensione arte-
riosa, l’ipertiroidismo subclinico sono altri fattori, par-
ticolarmente frequenti nell’anziano, che favoriscono
l’insorgenza di sindromi coronariche acute.
– Le alterazioni elettrocardiografiche non diagnostiche
di IMA (ST sottoslivellato, inversione dell’onda T) e
l’IMA non Q sono molto frequenti nei pazienti anzia-
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ripolarizzazione secondarie ad ipertrofia-sovraccarico
possono porre frequentemente problemi diagnostici ag-
giuntivi.
– I limiti di normalità degli enzimi miocardiospecifici
possono variare con l’invecchiamento.
Il reperto di una CPK totale normale o poco oltre la
norma con percentuali di CPK-MB patologiche, sem-
bra più frequente nell’anziano nel quale, per la ridotta
massa muscolare, il limite di normalità della CPK tota-
le è probabilmente inferiore.
– I reperti obiettivi, tutti aspecifici, non differiscono si-
gnificativamente per età.

L’esame obiettivo dovrebbe essere concentrato su condi-
zioni generali, su parametri vitali, reperti polmonari, to-
ni cardiaci, soffi carotidei e sanguinamenti o traumi evi-
denti. Questa semplice valutazione serve a guidare la te-
rapia, ivi compresa una potenziale terapia trombolitica.
Nell’anziano sono più frequenti reperti cardiaci anor-
mali (soffio sistolico aortico o mitralico, quarto tono) o
rumori umidi polmonari, conseguenti rispettivamente a
sclerosi valvolare emodinamicamente non significativa,
ridotta compliance ventricolare sinistra o broncopneu-
mopatie croniche e che non sono quindi, di per sé, indi-
cativi di disfunzione valvolare o insufficienza cardiaca.

M. MARINI, L. BONCINELLI, P. VALOTI, ET AL.

Fig. 1. Trattamento dell’IMA con sopraslivellamento del tratto ST.
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Trattamento dell’IMA nell’anziano

– Il trattamento dell’IMA nell’anziano nelle sue linee
generali non differisce in modo sostanziale da quello
dei pazienti più giovani 14.

IMA CON SOPRASLIVELLAMENTO DEL TRATTO ST
Nella Figura 1 è riportato l’algoritmo per il trattamento
dell’IMA con sopraslivellamento del tratto ST.

Misure generali

Ossigenoterapia
La somministrazione di ossigeno con maschera o can-
nula nasale ad un flusso di 4-6 l/min è indicata nelle
prime ore in tutti i pazienti con IMA, in particolare in
presenza di congestione polmonare o quando la satu-
razione arteriosa è < 90% (utile la pulsossimetria). Per
la fisiologica riduzione della funzionalità respiratoria e
per la più frequente comparsa di congestione polmona-
re, la correzione di una ipossiemia mediante ossigeno-
terapia è più spesso necessaria nell’anziano. Nel pa-
ziente affetto da broncopneumopatia cronica ostruttiva
la somministrazione di ossigeno ad alti flussi è sconsi-
gliabile.

Monitoraggio elettrocardiografico
A causa della elevata incidenza di fibrillazione ventri-
colare e di altre gravi aritmie durante le prime ore del-
l’IMA, il monitoraggio deve iniziare quando viene po-
sto il sospetto diagnostico; le derivazioni ECG con le
quali effettuare il monitoraggio dovrebbero essere
scelte in base alla localizzazione dell’IMA ed al ritmo
dominante; un’adeguata preparazione della cute ha
grande importanza per favorire la leggibilità del trac-
ciato.

Accesso venoso
Poiché può rendersi necessaria in tempi brevi una tera-
pia farmacologica urgente, è necessario disporre di un
accesso venoso stabile, preferibilmente con cannula di
grosso calibro in una vena del braccio.

Monitoraggio della pressione arteriosa
Il monitoraggio invasivo è indicato solo nei pazienti

con ipotensione grave (pressione arteriosa sistolica <
90 mmHg) e/o shock cardiogenico.

Monitoraggio emodinamico con catetere di Swan-
Ganz
Il monitoraggio emodinamico con catetere di Swan-
Ganz in arteria polmonare, in considerazione della sua
invasività e dei suoi possibili rischi, non rappresenta
una procedura da attuare routinariamente. Trova princi-
pale indicazione in pazienti con segni/sintomi clinici di
grave o progressiva riduzione della portata cardiaca,
edema polmonare, shock cardiogenico o ipotensione
progressiva, o qualora si sospetti una complicanza
meccanica (rottura del setto interventricolare, rottura di
un muscolo papillare, versamento pericardico con ten-
denza al tamponamento cardiaco).

Prelievi ematici
Necessari per: determinazione seriata degli enzimi
miocardiospecifici; esame emocromocitometrico; as-
setto coagulativo; elettroliti plasmatici; emogasanalisi;
profilo lipidico.

Riposo a letto
In pazienti stabili, senza complicanze, è indicato solo
per le prime 12 ore; ciò è particolarmente importante
nell’anziano nel quale sono più evidenti e precoci i di-
sturbi legati alla sindrome da immobilizzazione (es.
trombosi venosa profonda; atelettasie; polmoniti; infe-
zioni urinarie).

Terapia farmacologica*

– La terapia farmacologica dell’anziano, nella maggior
parte dei casi, non differisce in modo sostanziale da
quella del paziente più giovane 14.
Si ritiene comunemente che l’età avanzata condizioni ne-
gativamente la risposta a terapie che nel giovane si sono
dimostrate molto efficaci, ivi compresi i farmaci per il
trattamento dell’IMA, motivo per cui negli studi clinici
riguardanti tali farmaci l’età avanzata è stata spesso con-
siderata, erroneamente, un criterio di esclusione 3 15-18.
Naturalmente, per alcuni farmaci la posologia andrà
opportunamente ridotta in relazione alle modificazioni
farmacocinetiche e/o farmacodinamiche associate al-
l’invecchiamento.

TRATTAMENTO DELL’IMA NELL’ANZIANO: LINEE-GUIDA

* Per quanto riguarda i principali farmaci utilizzati nel trattamento dell’IMA viene riportata la forza delle indicazioni, in particolare il livello di evidenza
e il grado di raccomandazione. La Tabella seguente riporta i significati dei codici utilizzati in queste linee guida.

Grado di Tipo di evidenza Livello di 
raccomandazione evidenza

A Metaanalisi o trial controllati randomizzati Ia
B Almeno un trial controllato randomizzato Ib
B Almeno uno studio controllato, pur senza randomizzazione IIa
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Morfina solfato
È il farmaco di scelta per l’analgesia, che può essere
somministrato ripetutamente a brevi intervalli fino al-
la remissione della sintomatologia dolorosa; il sollie-
vo dal dolore allevia l’ansia e riduce la produzione en-
dogena di catecolamine 19 (grado di raccomandazione
B, livello di evidenza Ib). Nell’anziano è necessario
fare attenzione particolare all’associazione con altri
farmaci che possono determinare ipotensione arterio-
sa (es. nitrati) ed al rischio di depressione respiratoria,
peraltro minimo ai dosaggi raccomandati; è comun-
que necessaria la pronta disponibilità di naloxone in
caso si debbano antagonizzare gli effetti della morfi-
na.

Preparazione Dose

Morfina solfato fl 10 mg/1ml 1-3 mg e.v. ripetibili fino 
all’effetto desiderato

Nitrati
Sono indicati per via endovenosa nelle prime 24-48 ore
in pazienti con IMA anteriore esteso, scompenso car-
diaco - SC, ischemia persistente o ipertensione arterio-
sa (grado di raccomandazione C, livello di evidenza
IV). La loro prosecuzione oltre le 48 ore è indicata in
pazienti con angina ricorrente o congestione polmona-
re persistente. Non devono essere somministrati a pa-
zienti con pressione arteriosa sistolica < 90 mmHg o
frequenza cardiaca < 50 b/min. Nell’anziano provoca-
no più frequentemente ipotensione arteriosa, probabil-
mente per un difetto dei meccanismi riflessi di mante-
nimento dell’omeostasi pressoria, ma la loro efficacia
in presenza di insufficienza cardiaca è stata specifica-
mente dimostrata anche in età avanzata 20. Gli anziani,
inoltre, presentano un ridotto rischio di cefalea 21.

Preparazioni Dose

Nitroglicerina fl 5mg/1,5 ml 0,1-2 mcg/kg/min
Isosorbide dinitrato fl 5 mg/10 ml 2-7 mg/ora

Aspirina (ASA)
La somministrazione di aspirina per os alla dose di
160-325 mg/die deve essere iniziata il prima possibile
(entro 24 ore) in tutti i pazienti con IMA, eccetto in ca-
so di pseudoallergia all’ASA o di ulcera peptica in fa-
se attiva (grado di raccomandazione A, livello di evi-
denza Ia). Altri agenti antiaggreganti (dipiridamolo, ti-
clopidina, sulfinpirazone) possono essere utilizzati in
caso di allergia accertata all’ASA. Se presenti nausea o
vomito, la somministrazione di ASA può essere effet-
tuata per via endovenosa.
Nel 1988 lo studio Second International Study of In-
farct Survival (ISIS-2), condotto su più di 17.000 pa-
zienti, ha dimostrato in maniera inequivocabile i bene-
fici dell’ASA nel ridurre la mortalità per IMA 22. Re-
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Krumholz et al. hanno rilevato che in soggetti ultrases-
santacinquenni la mortalità cumulativa successiva ad
IMA è, a 30 giorni, ridotta globalmente del 22% dal
trattamento con ASA e, per ogni classe Killip, è mino-
re in coloro che hanno assunto ASA rispetto ai non trat-
tati 15.
Nonostante l’indiscutibile efficacia dell’ASA nell’I-
MA, dati anche recenti dimostrano che il farmaco è for-
temente sottoutilizzato, in particolare nel paziente an-
ziano che ne potrebbe trarre il maggiore beneficio, in
quanto gravato da una maggiore mortalità, sia intra-
che extraospedaliera, per eventi vascolari di tipo ische-
mico 24. Circa un terzo dei pazienti anziani con IMA,
pur non presentando controindicazioni al trattamento
con ASA, non riceve il farmaco nei due giorni succes-
sivi al ricovero 15 e tale terapia viene adottata con sem-
pre minore frequenza con l’aumentare dell’età 25 26.
Inoltre, paradossalmente, sono proprio i soggetti con
IMA a rischio più alto quelli che ricevono meno fre-
quentemente il trattamento 15. A ulteriore conferma di
tali dati, è stato evidenziato che il ricovero dei pazienti
anziani con IMA in strutture ospedaliere con la miglio-
re competenza e attrezzatura di tipo cardiologico, è as-
sociato ad una mortalità a 30 giorni significativamente
più bassa e che tale risultato è in gran parte legato pro-
prio al maggior utilizzo di ASA e beta-bloccanti 17.
La somministrazione di ASA deve essere continuata in-
definitamente dopo l’IMA. Le basse dosi (75-100
mg/die), pur ugualmente efficaci, risultato associate
nell’anziano a minori effetti collaterali (grado di rac-
comandazione A, livello di evidenza Ia).

Preparazioni Dose

Acido acetilsalicilico cp 100 mg, Di attacco: 160-325 mg/die
cp 325 mg
Acetilsalicilato di lisina bust 160 mg
Acetilsalicilato di lisina fl 500 mg Di mantenimento: 75-100 

mg/die

Beta-bloccanti
Sono indicati:
– in tutti i pazienti entro 12 ore dall’inizio dei sinto-

mi, indipendentemente dal fatto che siano stati sot-
toposti a trombolisi o a PTCA primaria, purchè non
siano presenti controindicazioni (Tab. I);

– in pazienti con dolore ischemico persistente o ricor-
rente;

– in pazienti con tachiaritmie (es. fibrillazione atriale
a rapida risposta ventricolare);

– in pazienti con IMA senza sopraslivellamento del
tratto ST.

Riducono la morbilità e/o la mortalità durante le prime
ore di evoluzione dell’infarto in quanto diminuiscono il
consumo di ossigeno miocardico e prolungano la dia-
stole, favorendo la perfusione del subendocardio (gra-
do di raccomandazione A, livello di evidenza Ia). Co-
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Numerose sono le evidenze, anche molto recenti, che
indicano una sottoutilizzazione di questi farmaci nel-
l’anziano 30. L’utilizzo di beta-bloccanti per via endo-
venosa nell’IMA non deve essere evitato unicamente
sulla base dell’età del paziente, infatti tali farmaci pos-
sono essere utilizzati con efficacia e sicurezza anche
nell’anziano sia nella fase acuta 31, che dopo la dimis-
sione dall’ospedale 32. Lo scompenso cardiaco lieve e
le malattie polmonari croniche senza broncospasmo
non controindicano l’uso dei beta-bloccanti. La presen-
za di insufficienza ventricolare sinistra moderata-seve-
ra precoce in corso di IMA preclude l’utilizzo dei beta-
bloccanti nella fase acuta, ma rappresenta una forte in-
dicazione al loro uso dopo la dimissione 33.

Preparazioni Dose

Propranololo fl 5 mg/5 ml, Di attacco: 2,5 mg e.v. in 5 
cp 40 mg min ripetibile dopo 2 

min (max 10 mg)
Di mantenimento: 40-80 
mg per os ogni 8 ore

Atenololo fl 5 mg/10 ml, Di attacco: 5 mg e.v. in 5 
cp 100 mg min ripetibile dopo 10 min 

(max 10 mg)
Di mantenimento: 50 mg 
per os ogni 12 ore a 
partire dopo 10 min dalla 
seconda dose e.v.

Metoprololo fl 5 mg/5 ml, Di attacco: 5 mg e.v. in 5 
cp 100 mg min ripetibile ad intervalli 

di 5 minuti (max 15 mg)
Di mantenimento: 50 mg 
per os ogni 6 ore a partire 
dopo 15 min dall’ultima 
dose e.v.

ACE-inibitori
Sono sicuramente indicati dalle prime 24 ore in pazien-
ti con sopraslivellamento ST in 2 o più derivazioni an-
teriori o con frazione di eiezione < 40% o con segni cli-
nici di scompenso cardiaco in assenza di ipotensione
(sistolica < 100 mmHg) o controindicazioni note.
Molti ampi studi ne hanno dimostrato chiaramente il

lizzo dovrebbe essere esteso a tutti i pazienti con IMA
che non presentano controindicazioni (pressione sisto-
lica < 100 mmHg, insufficienza renale clinicamente ri-
levante, anamnesi positiva per stenosi bilaterale delle
arterie renali, allergia nota) 37. Nell’anziano la terapia
con ACE-inibitori dovrebbe essere iniziata con dosi più
basse, per evitare il rischio di ipotensione, raggiungen-
do il pieno dosaggio entro 48-72 ore, e continuata an-
che dopo la dimissione 38.

Preparazioni Dose

Captopril, cp 25 e 50 mg 6,25 mg + 12,5 mg dopo 2 ore + 
25 mg dopo 12 ore (raggiungere
la massima dose tollerata, ad 
esempio 25 mg x 3 in 48-72 ore)

Lisinopril, cp 5 mg e 20 mg 5 mg + 5 mg dopo 24 ore + 10 
mg dopo 48 ore (raggiungere la 
massima dose tollerata, ad 
esempio 10 mg/die in 48-72 ore)

Calcio-antagonisti (CA)
Sulla base dei dati disponibili non può essere racco-
mandato l’uso routinario di nessun CA nell’IMA.
Tuttavia, in pazienti con controindicazioni all’utilizzo
dei beta-bloccanti e con funzione ventricolare sinistra
conservata, il verapamil e il diltiazem possono essere
utilizzati in alternativa, ad esempio per ridurre la fre-
quenza ventricolare in corso di fibrillazione atriale a
rapida risposta ventricolare 39 (grado di raccomanda-
zione B, livello di evidenza Ib) 40. Durante terapia con
verapamil o diltiazem il ritardo della conduzione atrio-
ventricolare è equivalente a quello dei giovani, ma la
riduzione della frequenza cardiaca può risultare più
marcata nei soggetti anziani 41. La nifedipina a rapido
rilascio è controindicata durante IMA e non esistono
dati che giustifichino il trattamento con CA diidropiri-
dinici di seconda generazione (amlodipina, felodipina)
per ridurre la mortalità.
I CA sono generalmente ben tollerati anche nel pazien-
te anziano.

Preparazioni Dose

Diltiazem fl 50 mg Di attacco: 0.1 mg/kg in 5 min
Verapamil fl 5 mg/2 ml Di attacco: 0,1 mg/kg alla velocità 

di 1 mg/min

Soluzione glucosio-insulina-potassio (GIK)
Nonostante uno studio randomizzato abbia dimostrato
una significativa riduzione dell’end-point combinato
morte, scompenso cardiaco e fibrillazione ventricolare
non fatale in pazienti trattati con infusione di soluzione
glucosio-insulina-potassio rispetto al placebo 42, i risul-
tati di un ampio trial multicentrico molto recente non
confermano tali risultati 43.

Magnesio

TRATTAMENTO DELL’IMA NELL’ANZIANO: LINEE-GUIDA

Tab. I. Controindicazioni all’uso dei beta-bloccanti nella fase acu-
ta dell’infarto miocardico.

Frequenza cardiaca < 60 b/min
Pressione arteriosa sistolica < 100 mmHg
Insufficienza ventricolare sinistra moderata o grave
Intervallo PR ≥ 0,24 sec.
Blocco atrio-ventricolare di II o III grado
Grave arteriopatia periferica
Diabete mellito insulino-dipendente
Segni di ipoperfusione periferica
BPCO grave o storia di asma
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mandazione B, livello di evidenza Ib). Lo studio rando-
mizzato Magnesium in Coronaries – MAGIC 45, con-
dotto proprio su pazienti ultrasessantacinquenni è at-
tualmente in corso per verificare questa osservazione
preliminare. Per il momento le uniche indicazioni sicu-
re sono rappresentate dal trattamento della ipomagne-
semia e/o ipopotassiemia accertate e della torsione di
punta.

Preparazione Dose

Magnesio solfato, fl 2g/10 ml 1-2 g in bolo in almeno 5 
minuti

Trombolisi
È indicata in caso di:
– sopraslivellamento del tratto ST > 0,1 mV in due o

più derivazioni contigue, entro 12 ore dall’inizio dei
sintomi;

– blocco di branca sinistro di nuova insorgenza con
anamnesi suggestiva per IMA, entro 12 ore dall’ini-
zio dei sintomi.

Il beneficio maggiore dal trattamento si ottiene entro 3
ore dall’inizio dei sintomi.
Il vantaggio prognostico della trombolisi rispetto ad un
trattamento più tradizionale è oggi molto ben docu-
mentato fino ai 75 anni di età 46 (grado di raccoman-
dazione A, livello di evidenza Ia). Per questo motivo le
linee guida dell’American Heart Association/American
College of Cardiology, fin dal 1996 47 48 hanno innalza-
to dai 65 ai 75 anni la soglia di età al di sotto della qua-
le la trombolisi del’IMA è sicuramente efficace. L’inci-
denza di ictus emorragico, lievemente maggiore nel-
l’anziano, non riduce significativamente questo benefi-
cio. Per il minor costo e la minore incidenza di compli-
canze emorragiche cerebrali la streptochinasi (SK)
sembrerebbe il farmaco più indicato nei pazienti anzia-
ni 49. In realtà, sia pure ad un costo decisamente più al-
to, l’attivatore tissutale del plasminogeno (rt-PA) risul-
terebbe maggiormente efficace nel ripristinare la per-
vietà coronarica 50 51 (Tab. II).
Per quello che riguarda più specificamente i pazienti
ultrasettantacinquenni la riduzione della mortalità con
trombolisi è minore rispetto a quella dei pazienti più
giovani e un ampio studio osservazionale molto recen-
te evidenzia addirittura un effetto negativo sulla so-
pravvivenza legato al suo utilizzo 52.
È necessario comunque ricordare che gli ultrasettanta-

cinquenni rappresentano almeno un terzo dei pazienti
ricoverati per IMA e che questa percentuale è destinata
ad aumentare. In questa prospettiva, un eventuale be-
neficio derivante dalla terapia trombolitica cresce in
termini assoluti all’aumentare dell’età, poiché aumen-
tano la prevalenza, l’incidenza e la mortalità per IMA.
Inoltre, in attesa di trial randomizzati che aiutino a
comprendere meglio l’efficacia della trombolisi nelle
fasce d’età più avanzata, è forse opportuno considerare
che, come per altre terapie o procedure, non è l’età
avanzata di per sé a condizionare gli effetti della trom-
bolisi, ma piuttosto il fatto che essa rappresenta talora
un marcatore di fattori fisiopatologici e/o malattie as-
sociate capaci di influenzare radicalmente gli effetti del
trattamento 53.
Nonostante l’indiscutibile efficacia della trombolisi al-
meno fino ai 75 anni di età, i risultati di alcune indagi-
ni farmacoepidemiologiche indicano che un largo nu-
mero di pazienti che ne potrebbero beneficiare si vedo-
no negare questo trattamento. I dati del National Regi-
stry of Myocardial Infarction 2 statunitense evidenzia-
no che il 24% dei pazienti con IMA eleggibili per una
terapia riperfusiva con trombolitici ne vengono esclusi
54. In particolare, gli anziani sono quelli che hanno mi-
nore probabilità di ricevere tale trattamento 54. In 6 55-57

3093 pazienti ultrasessantacinquenni ammessi con dia-
gnosi di IMA negli ospedali del Connecticut è stato ri-
levato non solo che il 56% dei 753 soggetti eleggibili
per la trombolisi non aveva ricevuto tale terapia, ma
anche che il 24% dei 261 considerati candidati «ideali»
(dolore toracico come sintomo d’esordio, ricovero en-
tro 6 ore dall’insorgenza dei sintomi, sopraslivellamen-
to del tratto ST nell’ECG iniziale) non aveva ricevuto
il trattamento 58. Questo atteggiamento, confermato an-
che molto recentemente su una casistica inglese 30, ap-
pare del tutto inadeguato di fronte ad una terapia che,
qualora non sussistano controindicazioni (Tab. III), è
applicabile ovunque e non risente di quei rigidi criteri
di selezione (operatori esperti, disponibilità della sala
di emodinamica, ristrettezza dei tempi di intervento –
vedi sotto) che rendono ancora poco proponibile l’an-
gioplastica coronarica percutanea (PTCA) su vasta sca-
la.
I piccoli miglioramenti in termini di efficacia, sicurez-
za e facilità di somministrazione ottenibili con i nuovi
agenti trombolitici (reteplase, lanoteplase, TNK-tPA)
sono di gran lunga superati dal beneficio sulla riduzio-
ne della mortalità che deriverebbe da una somministra-
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Tab. II. Caratteristiche dei principali trombolitici utilizzati nell’anziano.

Streptochinasi rt-PA

Antigenicità Si No
Reazioni allergiche Si No
Deplezione di fibrinogeno Mar ata Lieve
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zione più diffusa e precoce di ciascuno degli agenti og-
gi disponibili. Alla luce di questa considerazione, ap-
pare consigliabile riversare particolare interesse sul-
l’opera di sensibilizzazione ad un impiego più diffuso
della trombolisi, all’importanza di ridurre l’intervallo
di tempo tra l’inizio dei sintomi e l’inizio del tratta-
mento trombolitico ed allo sviluppo di agenti antitrom-
botici adiuvanti più efficaci in grado sia di aumentare
la velocità di riperfusione sia di ridurre l’incidenza di
riocclusioni. In effetti sembra promettente l’impiego, in
associazione alla trombolisi, dei nuovi antiaggreganti
piastrinici inibitori del recettore piastrinico per la glico-
proteina GPIIb/IIIa, come l’abciximab o il tirofiban 59.
Inoltre, l’utilizzo combinato di basse dosi di tromboli-
tico con inibitori del recettore piastrinico per la glico-
proteina GPIIb/IIIa sembra migliorare la perfusione
microvascolare, effetto che potrebbe risultare partico-
larmente vantaggioso nell’anziano, in cui la propensio-
ne al danno da riperfusione può essere aumentata 60.

Angioplastica coronarica percutanea (PTCA)
– Deve essere considerata come alternativa alla trombo-
lisi in pazienti con IMA e sopraslivellamento del tratto
ST o blocco di branca sinistra di nuova insorgenza che
possano essere trattati con PTCA dell’arteria correlata
all’infarto entro 12 ore dall’inizio dei sintomi o anche
dopo più di 12 ore se i sintomi persistono, purché la pro-
cedura venga effettuata entro 90 ± 30 minuti dall’am-
missione in ospedale, da operatori che effettuano più di
75 PTCA/anno in Centri con un volume di più di 200
PTCA/anno e con elevate percentuali di successo nella
procedura (flusso TIMI II-III in > 90% dei casi, CABG
< 5%, mortalità < 10%) ed in presenza di supporto car-
diochirurgico immediato in caso di complicanze 33.

– È indicata in presenza di controindicazioni alla trom-
bolisi (Tab. III).
Inoltre, benché i dati disponibili non siano ancora defi-
nitivi, una PTCA «rescue» dovrebbe essere presa in
considerazione in caso di fallimento della trombolisi, in
particolare in pazienti con IMA anteriore entro 8 ore
dall’inizio dei sintomi 61.
La rivascolarizzazione meccanica mediante PTCA ha
dimostrato di poter ottenere il ripristino di un flusso co-
ronarico ottimale (TIMI III) in oltre il 90% dei casi trat-
tati, contro il 54% ottenibile con il miglior trattamento
trombolitico oggi disponibile (rTPA protocollo accele-
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Tab. III. Controindicazioni alla trombolisi.

Assolute
Pregresso ictus emorragico
Ictus ischemico o altri eventi cerebrovascolari entro 1 anno
Neoplasie intracraniche
Emorragia interna in atto
Sospetta dissecazione aortica
Relative
Pressione arteriosa > 180/110 mmHg
Terapia anticoagulante a dosi terapeutiche (INR 2-3)
Diatesi emorragica nota
Trauma recente (entro 2-4 settimane)
Rianimazione cardiopolmonare prolungata (> 10 min)
Interventi chirurgici recenti (entro 3 settimane)
Punture vascolari recenti in zone non comprimibili
Recente emorragia interna (entro 2-4 settimane)
Gravidanza
Ulcera peptica in fase attiva
Storia di ipertensione grave
Per streptochinasi/anistreplase: precedente esposizione (entro 2 anni) o precedente reazione allergica

Preparazioni Dose

Alteplase (rt-PA) flac 15 mg in bolo + 0,75 mg/kg (max 
50 mg/50ml 50 mg) in 30 min + 0,50 mg/kg 

(max 35 mg) in 60 min; associare 
eparina e.v. 5000 U in bolo + 
infusione tale da mantenere il PTT 
tra 50 e 70 sec (generalmente 800-
1000 U/h) per 48 ore

Streptokinasi flac 1500000 UI in 1 ora; associare 
250000 UI eparina sottocutanea (12500 U, 

2 volte al giorno); in pazienti ad 
alto rischio di embolie sistemiche 
(IMA anteriore o esteso; 
fibrillazione atriale; storia di 
embolia; trombosi ventricolare
sinistra) associare eparina e.v. 
(come per rt-PA)

Reteplase fl 10 UI 10 U x 2 in almeno 30 minuti; 
associare eparina e.v. (come per 
rt-PA)
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presenza di shock cardiogenico o gravi complicanze
emodinamiche, condizioni molto frequenti in età avan-
zata, in particolare dopo i 75 anni di età, nelle quali, ol-
tretutto, la trombolisi sembra offrire scarsi vantaggi 62-65.
Tuttavia, molto recentemente, è stato evidenziato in un
ampio studio retrospettivo un beneficio relativamente
modesto sulla mortalità della PTCA primaria rispetto
alla trombolisi in un’ampia casistica di pazienti ultra-
sessantacinquenni affetti da IMA. Inoltre, come già ri-
cordato, la PTCA offre vantaggi soprattutto negli infar-
ti più estesi o complicati, il contesto organizzativo en-
tro cui può essere realizzata è decisamente impegnati-
vo per la necessità di strutture, mezzi e personale adde-
strato 67, e non è dimostrato se possa essere applicata
con vantaggio ai soggetti ricoverati presso centri peri-
ferici e trasferibili a centri dotati di idonea strumenta-
zione diagnostica ed organizzazione.
Per queste ragioni, la trombolisi continua a rappresen-
tare il trattamento di scelta su larga scala dell’IMA
non complicato anche nell’anziano.
Poiché il limite della PTCA primaria è costituito dal-
l’elevata frequenza di eventi cardiovascolari nei pa-
zienti con procedura fallita e dall’alta incidenza di re-
stenosi, l’utilizzazione di stent intracoronarici sembra
capace di determinare una significativa riduzione della
restenosi, della necessità di ricorrere a rivascolarizza-
zione miocardica chirurgica e dell’incidenza di eventi
cardiovascolari fino ad un anno di distanza dalla proce-
dura 68-72. Inoltre, recentemente, è stato ipotizzato che
la terapia associata con inibitori del recettore piastrini-
co GPIIb/IIIa (es. abciximab o tirofiban) possa miglio-
rarne la prognosi acuta e a distanza 73 74.

Rivascolarizzazione miocardica chirurgica d’urgenza.
È indicata:
– in caso di insuccesso della PTCA con dolore persi-

stente o instabilità emodinamica in pazienti con
anatomia coronarica favorevole per la chirurgia;

– nell’IMA con ischemia persistente o ricorrente re-
frattaria alla terapia medica in pazienti con anato-
mia coronarica favorevole per la chirurgia non can-
didati alla PTCA;

– qualora sia necessaria la riparazione chirurgica di
una rottura del setto interventricolare o di un mu-
scolo papillare.

La rivascolarizzazione miocardica chirurgica dei pa-
zienti con IMA è efficace ed associata ad una eccellen-
te sopravvivenza a lungo termine 75. La morbilità pe-
rioperatoria, la mortalità precoce e la degenza com-
plessiva dopo intervento di rivascolarizzazione miocar-
dica chirurgica sono significativamente più alte nel-
l’anziano, ma il rischio operatorio appare accettabile e
le prospettive per i sopravvissuti sono buone 76-81. Nei
pazienti anziani senza disfunzione ventricolare sinistra
o gravi patologie associate la sopravvivenza a 5 anni è
di circa il 90% 82.

– Come già ricordato, le alterazioni elettrocardiografi-
che non diagnostiche (ST sottoslivellato, inversione
dell’onda T) sono molto frequenti nell’anziano 12 13 e fi-
no al 50% dei pazienti ultrasettantenni con IMA non
sviluppano onde Q all’ECG (IMA non Q) 83; la pro-
gnosi dell’IMA non Q è simile a quella dell’IMA con
onde Q 84 85, ma i pazienti con IMA non Q presentano
più frequentemente una coronaropatia multivasale.
– La terapia farmacologica iniziale in pazienti con so-
spetto IMA, ma senza sopraslivellamento del tratto ST,
è analoga a quella dei pazienti con IMA e sopraslivel-
lamento del tratto ST 86; i beta-bloccanti risultano di
particolare efficacia in questa categoria di pazienti 48

(grado di raccomandazione A, livello di evidenza Ia).
– Qualora non sia presente un aumentato rischio emor-
ragico, le terapie con i nuovi antiaggreganti piastrinici
inibitori del recettore piastrinico per la glicoproteina
GPIIb/IIIa (abciximab, eptifibatide, tirofiban) in asso-
ciazione ad eparina non frazionata per via endovenosa 87

o le eparine a basso peso molecolare per via sottocuta-
nea sembrano particolarmente vantaggiose nell’IMA
non Q 33 (grado di raccomandazione A, livello di evi-
denza Ia).
– Rivascolarizzazione miocardica: in assenza di sopra-
slivellamento del tratto ST il beneficio terapeutico dal-
la trombolisi è scarso 89 ed anche la PTCA non sembra
apportare vantaggi rispetto al trattamento conservativo,
nel ridurre il rischio di morte o infarto miocardico non
fatale 90. Entrambi questi trattamenti, sulla base dei da-
ti oggi disponibili, non possono essere raccomandati di
routine 22. Un esame angiografico coronarico precoce
e/o la PTCA sono invece sicuramente indicati in pa-
zienti con ischemia sintomatica persistente o ricorrente
ed in presenza di shock, congestione polmonare grave,
estese alterazioni elettrocardiografiche o infarto mio-
cardico pregresso 33 91.

Complicanze dell’IMA nell’anziano

Per le ridotte capacità omeostatiche, la maggior parte
delle complicanze dell’IMA sono più frequenti nell’an-
ziano 14.
– Nel soggetto anziano l’incidenza di tachiaritmie so-
praventricolari, rispetto ai soggetti più giovani, è deci-
samente aumentata.
La fibrillazione atriale, in particolare, è una complican-
za comune dell’anziano in corso di IMA e può interes-
sare più del 20% dei pazienti. Soprattutto se insorge già
nella fase ospedaliera, essa risulta associata in modo in-
dipendente con una più elevata mortalità, soprattutto se
ad insorgenza intraospedaliera 92. Il trattamento della
fibrillazione atriale in corso di IMA prevede la cardio-
versione elettrica per i pazienti con grave compromis-
sione emodinamica o ischemia miocardica intrattabile
(Fig. 3). In pazienti con segni di disfunzione ventrico-
lare sinistra per ridurre la frequenza ventricolare è in-
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Fig. 2. Trattamento dell’IMA senza sopraslivellamento del tratto ST.
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ta-bloccanti per via endovenosa e, in caso di controin-
dicazioni al loro utilizzo, può essere considerato il trat-
tamento con calcio-antagonisti (verapamil o diltiazem
per via endovenosa).

Preparazioni Dose

Digossina fl 0,5 mg/2 ml Digitalizzazione rapida: 0,01-0,02 
mg/kg e.v. in 12 ore (1/2 dose 
subito, 1/4 dopo 6 ore, 1/4 dopo 
12 ore)

Atenololo fl 5 mg/10 ml, Di attacco: 5 mg e.v. in 5 min
cp 100 mg ripetibile dopo 10 min (max 10 

mg)
Metoprololo fl 5 mg/5 ml, Di attacco: 5 mg e.v. in 5 min 
cp 100 mg ripetibile ad intervalli di 5 minuti 

(max 15 mg)
Diltiazem fl 50 mg Di attacco: 0,1 mg/kg in 5 min
Verapamil fl 5 mg/2 ml Di attacco: 0,1 mg/kg alla velocità

di 1 mg/min

– Mentre le tachiaritmie ventricolari hanno uguale inci-
denza in età avanzata, la fibrillazione ventricolare pri-
mitiva è più rara negli ultrasessantacinquenni. 
La profilassi antiaritmica in corso di IMA non è indica-
ta, in particolare nell’anziano che presenta con mag-
giore frequenza tossicità alla lidocaina (vedi sotto).
Nessun trattamento antiaritmico deve essere intrapreso
in caso di battiti ectopici ventricolari isolati anche a
coppie o in caso di run di tachicardia ventricolare non
sostenuta (durata minore di 30 sec.) o di ritmo idioven-
tricolare accelerato

Per la riduzione della perfusione epatica e del meta-
bolismo della lidocaina e la maggiore sensibilità del
SNC, che si verificano con l’invecchiamento, l’anzia-
no presenta un maggiore rischio di tossicità (es. stato
confusionale, letargia, convulsioni). La dose di attac-
co dovrebbe essere ridotta a metà-due terzi della abi-
tuale e quella di mantenimento dovrebbe essere tenu-
ta al di sotto dei 25 mcg/kg/minuto, mentre devono es-
sere accuratamente ricercati eventuali segni di tossi-
cità.
In caso di inefficacia della terapia farmacologica, o di
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Preparazioni Dose

Eparina non frazionata: 5000 U in bolo e.v. + infusione 
- Eparina sodica fl tale da mantenere il PTT tra 50 e
1 ml = 5000 U 70 sec (generalmente 800-1000 

U/h)

Eparine a basso peso 
molecolare:
- Enoxeparina sodica fl 1 mg/kg in 2 somministrazioni 
1 ml = 10000 U = 100 mg o 7500 U x 2 per via 

sottocutanea
- Deltaparina sodica fl 5000-7500 U x 2 per via 
0,2 ml = 2500 U o 0,2 ml sottocutanea
= 5000 U 

Inibitori del recettore per 
la GPIIb-IIIa:
- Eptifibatide fl 2 mg/ml 180 mg/kg in bolo + infusione di 
e 0,75 mg/ml 2 mcg/kg/min
- Abciximab fl 2 mg/ml 0,25 mg/kg in bolo + infusione 

di 0,125 mcg/kg/min
- Tirofiban fl 0,25 mg/ml infusione iniziale di 0,4 

mg/kg/min per 30 minuti poi 
0,1 mg/kg/min

Fig. 3. Algoritmo per l’esecuzione della cardioversione elettrica.

IOT = Intubazione oro-tracheale; TPSV = Tachicardia parossistica so-
praventricolare.
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cedere rapidamente alla cardioversione elettrica dell’a-
ritmia (Fig. 3).
In caso di tachiaritmie ventricolari intrattabili, conside-
rare l’impiego della assistenza cardiocircolatoria mec-
canica mediante contropulsazione intraaortica (IABP)
(Fig. 4).
Nella Figura 5 è riportato l’algoritmo di trattamento
dell’arresto cardiaco per tachicardia ventricolare senza
polso o fibrillazione ventricolare. È necessario precisa-
re che l’età non costituisce un fattore predittivo indi-
pendente di cattiva prognosi per la rianimazione car-
diopolmonare 93-96.

Preparazioni Dose

Lidocaina 1% e 2% 1-1,5 mg/kg in bolo ripetibili 
(fino ad una dose totale di 3 
mg/kg) seguiti da una 
infusione continua di 2-4 
mg/min

Amiodarone fl 150 mg/3 ml 150 mg in 10 min seguiti da 
una infusione continua di 1 
mg/min per 6 ore e 
successivamente da una 
infusione di mantenimento di 
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Fig. 4. Indicazioni alla contropulsazione intraaortica nell’IMA.

IMA = Infarto miocardico acuto; IABP = Contropulsazione intraaortica; DIV = Difetto interventricolare; IM = Insufficienza mitralica; RMP = Rottura
muscolo papillare.
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– Blocchi atrio-ventricolari di vario grado, blocchi in-
traventricolari fascicolari e blocchi di branca si verifi-
cano più frequentemente nell’anziano 97.
L’atropina è indicata:
– nella fase iniziale dell’IMA se sono presenti bradi-

cardia sinusale con segni di bassa gittata ed ipoper-
fusione periferica o con frequenti battiti ectopici
ventricolari;

– nell’IMA inferiore con blocco atrioventricolare di II
grado tipo I o blocco atrioventricolare di III grado a
complessi QRS stretti associati a ipotensione, dolo-
re ischemico o aritmie ventricolari;

– in presenza di bradicardia o ipotensione persistenti,
correlate con la somministrazione di nitrati;

– in presenza di nausea e vomito associati alla som-
ministrazione di morfina;

– in presenza di asistolia.
L’atropina è invece controindicata nella bradicardia si-
nusale asintomatica e nei blocchi atrioventricolari sot-
tohissiani (generalmente associati ad IMA anteriore
con ritmo di scappamento a complessi larghi).

Nella Tabella IV sono riportate le principali indicazio-
ni alla stimolazione elettrica temporanea. La attuale di-
sponibilità di sistemi per il pacing transtoracico pre-
senta qualche vantaggio rispetto alla stimolazione en-
docavitaria per via transvenosa per la semplicità di di
applicazione (le piastre possono essere applicate rapi-
damente e facilmente e tenute in «stand-by» anche in
pazienti senza immediata necessità della stimolazione)
e la bassa incidenza di complicanze. Inoltre, il reperi-
mento di un accesso venoso centrale per il pacing en-
docaviatario può in alcuni casi, come nei pazienti sot-
toposti a trombolisi, presentare un aumentato rischio di
complicanze (es. sanguinamento nella sede della pun-
tura venosa).
Nella Figura 6 è riportato il protocollo di trattamento
dell’arresto cardiorespiratorio per asistolia.
Molte delle aritmie, sia sopraventricolari che ventrico-
lari, che complicano il decorso dell’IMA nell’anziano
sono causate o sostenute da ipotensione, ipossiemia,
scompenso cardiaco, sovradosaggio di digitalici, di-
sturbi elettrolitici e disordini dell’equilibrio acido-ba-
se. Queste evenienze, particolarmente frequenti in età
geriatrica, devono essere riconosciute e trattate con
prontezza.
– La rottura di cuore nelle sue diverse forme (in ordi-
ne di frequenza decrescente, rottura della parete libe-
ra, del setto interventricolare, o di un muscolo papilla-
re mitralico) si verifica, in genere, entro la prima set-
timana ed è assai più frequente nell’anziano, nel qua-
le rappresenta infatti la seconda causa di morte in cor-
so di IMA 97 98.
Questa complicanza, praticamente sempre fatale quan-
do interessa la parete libera ventricolare, è stata messa
in relazione a diversi fattori ma, in pratica, solo l’età
avanzata si è dimostrata un fattore di rischio comune a
tutte le casistiche pubblicate. Le cause di tale associa-
zione sono ancora sconosciute. La rottura del setto in-
terventricolare o la rottura dei muscoli papillari sono ti-
picamente annunciate dalla ricomparsa del dolore tora-
cico o dall’insorgenza di un quadro di edema polmona-
re acuto o di shock cardiogenico. In attesa dell’inter-
vento cardiochirurgico e con l’obiettivo di aumentare la
portata cardiaca e stabilizzare le condizioni cliniche,
può essere necessario iniziare l’assistenza circolatoria
meccanica mediante IABP (Fig. 4). Ciò, spesso, con-
sente di garantire la sopravvivenza e la stabilizzazione
clinica sino alla riparazione chirurgica del difetto mec-
canico e, malgrado l’elevata mortalità perioperatoria,
nei sopravvissuti l’esito è generalmente soddisfacente a
lungo termine.
– Un quadro di edema polmonare acuto/shock cardio-
genico si sviluppa in circa il 10% dei casi al di sotto dei
60 anni ed in oltre il 25% dei casi al di sopra dei 70 99.
Generalmente, ciò viene attribuito ad una maggiore
estensione dell’area di necrosi sulla base di una mag-
giore gravità e diffusione delle lesioni arterioscleroti-
che coronariche riscontrate nell’anziano, ed alla mag-
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Fig. 5. Trattamento della fibrillazione ventricolare (FV)/tachicar-
dia ventricolare (TV) senza polso
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La terapia d’urgenza dell’edema polmonare acuto com-
prende la somministrazione di ossigeno, nitrati, furose-
mide e morfina. In caso di mancato, rapido migliora-
mento clinico e/o di ipossiemia grave (PaO2 < 50-60
mmHg) persistente, deve essere presa in considerazio-
ne la intubazione oro-tracheale, per istituire una venti-
lazione meccanica con pressione tele-espiratoria positi-
va. Talora in questi pazienti è necessario il monitorag-
gio emodinamico per regolare la terapia medica di sup-
porto. In tutti i casi deve essere presa in considerazione
la terapia riperfusiva immediata.
In caso di shock cardiogenico, se esso non è causato da
una lesione riparabile, o se la lesione non è corretta ef-
ficacemente, la sua mortalità nel soggetto anziano su-
pera l’80%. Per tale motivo, lo shock cardiogenico de-
ve essere affrontato con un’approccio terapeutico ag-
gressivo che preveda, qualora non si risolva rapida-
mente con la terapia farmacologica a base di agenti va-
sopressori, inotropi e vasodilatatori, il ricorso alla
IABP (Fig. 4) per la stabilizzazione clinica e, appena
possibile, la rivascolarizzazione miocardica tramite
PTCA 100. Il fattore tempo ha un importanza cruciale in
questa complessa strategia di trattamento.
La IABP ha un ruolo fondamentale anche nell’anziano,
poichè consente di ottenere rapidamente un consisten-
te miglioramento emodinamico, spesso superiore a
quello che può essere conseguito con trattamenti far-
macologici non esenti da rischi, quali quelli con so-
stanze inotrope positive.
In mani esperte questa tecnica si dimostra altrettanto si-
cura ed efficace nel vecchio come nel giovane: infatti,
la prognosi dei pazienti sottoposti a IABP dipende, più
che dall’età in sé e per sé, come in prima istanza appa-
re da altre variabili (tipo di indicazione presenza di

Nella nostra, come in altre esperienze condotte su coor-
ti numerose di anziani, l’età non è risultata un fattore li-
mitante alla applicazione della IABP, e la frequenza di
complicanze -soprattutto con la tecnica percutanea e gli
attuali cateteri di piccolo calibro- è relativamente con-
tenuta 101 102.

Preparazione Dose

Dopamina fl 200 mg/5 ml 2-20 mcg/kg/min
Dobutamina fl 250 mg/20 ml 2-15 mcg/kg/min
Adrenalina fl 1mg/ml 5-20 mcg/min
Noradrenalina fl 2 mg/ml 5-20 mcg/min

– L’incremento di mortalità intraospedaliera associato
ad estensione dell’IMA al ventricolo destro è partico-
larmente accentuato nel paziente anziano 103, nel quale
si verifica frequentemente uno shock cardiogenico
spesso irreversibile 104.
L’estensione dell’infarto al ventricolo destro deve esse-
re considerata un’indicazione elettiva alla terapia riper-
fusiva. La trombolisi e la PTCA primaria hanno mo-
strato di migliorare la funzione ventricolare destra e di
ridurre l’incidenza delle complicanze, come i blocchi
atrioventricolari completi, frequenti in questo tipo di
pazienti 105.
Per la loro influenza sul precarico, farmaci routinaria-
mente utilizzati nell’infarto del ventricolo sinistro, co-
me i nitrati e i diuretici, sono controindicati, perché
possono ridurre la portata cardiaca e determinare ipo-
tensione severa.
La reintegrazione volemica con soluzione fisiologica
rappresenta il primo step nel trattamento dell’ipoten-
sione associata all’ischemia del ventricolo destro. Il
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Tab. IV. Principali indicazioni alla stimolazione elettrica temporanea.

Indicazioni al pacing transtoracico (attivo)
Bradicardia sinusale (< 50 b/min) con ipotensione arteriosa (pressione sistolica < 80 mmHg) non responsiva alla terapia farmaco-
logica
Blocco atrio-ventricolare di II grado tipo Mobitz II
Blocco atrioventricolare di III grado
Indicazioni al posizionamento di piastre per pacing transtoracico (stand-by)
Blocco di branca bilaterale (alternanza di blocco di branca destra e sinistra) o blocco di branca destro con alternanza di emibloc-
co anteriore o posteriore sinistro (indipendentemente dal momento di insorgenza)
Blocco di branca sinistra o destra, emiblocco anteriore o posteriore (di recente insorgenza o non databili)
Blocco di branca destra o sinistra associati a blocco atrio-ventricolare di I grado
Indicazioni al pacing endocavitario
Asistolia
Bradicardia sintomatica (inclusa bradicardia sinusale con ipotensione e blocco atrio-ventricolare di secondo grado tipo I con
ipotensione non sensibile all’atropina
Blocco di branca bilaterale (alternante o blocco di branca destra con emiblocco anteriore/posteriore sinistro alternante) (indipen-
dentemente dal momento di insorgenza)
Blocco atrio-ventricolare di II grado tipo Mobitz II
Blocco bifascicolare di nuova insorgenza o non databile (blocco di branca destra con emiblocco anteriore o posteriore sinistro)
con blocco atrioventricolare di I grado
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– L’aneurisma ventricolare post-infartuale è più fre-
quente in età avanzata 106.
Lo sviluppo di un aneurisma ventricolare post-infartua-
le associato a tachiaritmie ventricolari intrattabili costi-
tuisce indicazione alla riparazione chirurgica urgente.
– Uguale incidenza hanno, negli anziani, la pericardite
metainfartuale e la sindrome di Dressler 106.
– Un’insufficienza cardiaca post-infartuale si verifica
in circa il 50% degli anziani con IMA, per i quali rap-
presenta una causa molto frequente di invalidità resi-
dua 83.
Il trattamento dell’insufficienza cardiaca post-infartua-
le che, come già accennato, rappresenta la principale
causa dell’elevata mortalità per infarto miocardico nel-
l’anziano, esula dallo scopo di questa trattazione. È co-
munque necessario fare alcune considerazioni di ordi-
ne generale.
Numerosi fattori sono stati presi in considerazione per
spiegare l’aumentata incidenza di insufficienza cardia-
ca post-infartuale in età avanzata (Tab. V). In realtà, co-
me verrà brevemente discusso, alcuni di questi mecca-
nismi (es. maggiore estensione dell’area di necrosi)

ci che si sono dimostrati efficaci nel giovane. In altri
termini, esiste una sorta di «pregiudizio terapeutico»
che escluderebbe l’anziano dai trattamenti di maggiore
efficacia (come la trombolisi, la PTCA e la IABP), per
il timore di un più elevato rischio di complicanze o una
infondata convinzione di un rapporto costi/benefici
svantaggioso.
Il primo dei fattori chiamati in causa è rappresentato
dalla maggiore estensione dell’area di necrosi, che è
riconosciuta come il più importante determinante pro-
gnostico dell’IMA. È stato dimostrato che la funzione
ventricolare sinistra residua è inversamente correlata
agli indici enzimatici di estensione dell’area di necro-
si 107 e che entrambi si correlano con l’estensione eco-
cardiografica delle asinergie ventricolari 108. Tuttavia,
sia gli indici enzimatici 6 108 che quelli ecocardiografi-
ci 108 d’infarto non risultano in alcuna misura correlati
all’età, nonostante la loro stretta associazione con l’e-
videnza clinica di IC. In altri termini, in pazienti al di
sopra dei 65 anni, né l’area di necrosi né alcuna delle
variabili di più stretta pertinenza cardiologica (anamne-
si di diabete, ipertensione e angina preinfartuale) sono
associate con lo sviluppo di IC 108.
Controversa è anche l’ipotesi che nell’anziano siano
maggiori l’estensione e la gravità delle lesioni corona-
riche: studi autoptici sembrerebbero dimostrare che il
quadro anatomico coronarico di pazienti deceduti per
IMA è sovrapponibile nei diversi gruppi d’età, mentre
studi angiografici riportano una frequenza più elevata
di malattia multivasale nei pazienti più vecchi 109.
Alcuni Autori hanno dimostrato che la prognosi dell’I-
MA nell’anziano è multifattoriale e fortemente condizio-
nata dalla presenza di comorbilità 110. Le patologie asso-
ciate sembrano inoltre di per sé favorire lo sviluppo di IC
in età avanzata. Mentre nei soggetti più giovani l’esten-
sione dell’area d’infarto rappresenta il maggior determi-
nante prognostico, la comparsa di IC negli ultrasessanta-
cinquenni è significativamente predetta solo da elevati
valori di creatininemia all’ammissione ospedaliera 108. Di
conseguenza, è necessario costruire modelli fisiopatolo-
gici più complessi per spiegare la patogenesi dello
scompenso cardiaco post-infartuale nell’anziano, tenen-
do conto delle patologie associate, la cui frequenza si
correla tanto con l’età che con la prognosi 111. Senza al-
cun dubbio, anche le modalità terapeutiche ed assisten-
ziali devono tenere conto di queste peculiarità fisiopato-
logiche e cliniche che l’IMA assume negli anziani.

Conclusioni

– Nell’anziano l’IMA si presenta frequentemente in
modo atipico per sintomatologia, alterazioni elettrocar-
diografiche, quadro ematochimico ed è spesso precedu-
to da fattori precipitanti. Un IMA dovrebbe essere po-
sto in diagnosi differenziale tutte le volte che si verifi-
ca un’importante alterazione dell’equilibrio clinico in
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Fig. 6. Trattamento dell’asistolia.

* = L’uso routinario di bicarbonato di sodio durante le prime fasi
della rianimazione è indicato in presenza di iperpotassiemia
preesistente, intossicazione da antidepressivi triciclici, acidosi
preesistente.
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di alcuni farmaci, che deve essere opportunamente ri-
dotta in base alle modificazioni farmacocinetiche e far-
macodinamiche peculiari dell’invecchiamento.
– L’età di per sé non rappresenta in alcun modo una

di applicazione, rappresenta anche nell’anziano il
trattamento riperfusivo di scelta su larga scala dell’I-
MA. I suoi benefici sono indiscutibili fino ai 75 anni
di età

TRATTAMENTO DELL’IMA NELL’ANZIANO: LINEE-GUIDA

Fig. 7. Trattamento dell’edema polmonare acuto e/o shock cardiogenico in corso di IMA.

SaO2 = Saturazione arteriosa ossigeno; PAS = Pressione arteriosa sistolica; CPAP = Pressione positiva continua nelle vie aeree; PTCA = Angio-
plastica coronarica percutanea; CABG = By-pass aorto-coronarico.
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che più tardi in presenza di IMA complicato o di con-
troindicazioni alla trombolisi.

– Molte delle aritmie che complicano il decorso del-
l’IMA nell’anziano sono causate o sostenute da con-
dizioni particolarmente frequenti in età geriatrica (es.
ipossia, disturbi elettrolitici o dell’equilibrio acido ba-
se), che devono essere riconosciute e prontamente
trattate.
– Poiché le complicanze meccaniche dell’IMA (rottura
di cuore nelle sue varie forme, edema polmonare acu-
to, shock cardiogeno, estensione dell’IMA al ventrico-
lo destro) si verificano con particolare frequenza in età
avanzata, è necessario non controindicare l’utilizzazio-
ne di procedure invasive necessarie (es. PTCA, CABG,
IABP, cateterismo cardiaco destro) solo sulla base del-
l’età, poiché in mani esperte esse sono sicure ed effica-
ci anche nell’anziano.

M. MARINI, L. BONCINELLI, P. VALOTI, ET AL.

Tab. V. Fattori potenzialmente associati allo sviluppo di insuffi-
cienza cardiaca nell’anziano.

Maggiore estensione dell’area di necrosi
Maggiore estensione/o gravità della coronaropatia
Alterazioni età-dipendenti della meccanica cardiaca 
(contrattilità e/o funzione diastolica)
Ridotta responsività ai farmaci
Presentazione atipica Æ ritardo nell’applicazione delle cure
Più frequente e grave compromissione multisistemica 
(comorbilità)
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