L’INFARTO 
IN 
PRONTO SOCCORSO

VADEMECUM

DEFINIZIONE
L’ infarto miocardico acuto (IMA) è una sindrome clinica conseguente all' occlusione improvvisa e prolungata di un ramo arterioso coronarico che determina la necrosi ischemica delle cellule miocardiche correlate alla coronaria occlusa.
L' occlusione coronarica nel 90% dei casi è trombotica (formazione di un trombo su una preesistente placca aterosclerotica stenosante, che può essere ulcerata, con un' esaltata vasocostrizione locale) e nel 10% dei casi consegue a condizioni diverse non trombotiche.
La necrosi ischemica ha inizio nel subendocardio 20 minuti dopo l' occlusione coronarica ed entro 6 ore nel 70% dei casi è transmurale estendendosi fino al subepicardio, tra le 6 e le 24 ore una quota aggiuntiva di necrosi subepicardica determina la necrosi ischemica transmurale nel 100% dei casi. La cicatrice fibrosa infartuale è sottile, meccanicamente ed elettricamente inattiva, deformabile dalle forze di stiramento.
 Se la necrosi è < 10% della massa miocardica non si rilevano segni di alterata funzione ventricolare, viceversa se il danno è del 15-25% si ha diminuzione della frazione di eiezione ed aumento della pressione telediastolica del VS, se il danno è del 25-40% l' infarto può complicarsi con edema polmonare acuto (EPA) e/o shock cardiogeno per grave riduzione della frazione di eiezione ed aumento della pressione telediastolica del VS. 

La sede dell’infarto varia in rapporto alla coronaria occlusa: 

• Infarto anteriore, occlusione del ramo discendente dell’arteria coronaria sn. 

• Infarto anterolaterale, occlusione della arteria coronaria sn. 

• Infarto posteriore, occlusione dell’arteria coronaria dx. 

Interessa maggiormente il ventricolo sn e, in base all’estensione dell’area infartuata, si possono distinguere: 

• Infarto massivo transmurale (tutto lo spessore della parete cardiaca). 

• Infarto massivo non trasmurale. 

• Infarto laminare (verso la superficie interna del cuore). 

• Infarto miliare (a piccoli focolai).70 
Cause di ischemia miocardica in presenza di aterosclerosi coronarica sono: 

• spasmo coronarico; 

• trombosi coronarica; 

• tachiaritmie; 

• febbre; 

• ipertensione; 

• ipotensione; 

• anemia; 

• ipossiemia; 

• intossicazione da CO. 

Fattori di rischio sono: 

• familiarità per malattia coronarica; 

• età > 33 anni per i maschi e > 40 anni per le donne; 

• diabete mellito; 

• ipertensione arteriosa; 

• fumo, 

• colesterolemia alta; 

• cocainomania. 

SEGNI E SINTOMI 
Dolore (presente nell' 85% dei casi, dovuto a ischemia persistente di miocardio vitale a rischio): senso di peso oppressivo retrosternale (irradiato spesso al giugulo, alla gola, talora alla mandibola, alla schiena in sede interscapolare, sul versante ulnare dell' arto superiore sinistro, al braccio destro) o epigastrico, di durata superiore ai 20 minuti ed insensibile ai nitroderivati perlinguali, può essere accompagnato da sudorazione, astenia, nausea, senso di morte imminente. 
Pallore 
Dispnea ed intensa astenia ma non dolore (nel 10% dei casi)
Assenza di sintomi (nel 5% dei casi), pazienti anziani e diabetici 

Edema polmonare acuto e/o shock circolatorio (nei casi con estesa necrosi)

DIAGNOSI
La diagnosi clinica di IMA Q transmurale si pone quando siano presenti due elementi clinici su tre: 
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 2. Modificazioni ECG tipiche ed inequivocabili. 
ECG (IMA transmurale): sopraslivellamento ST > 1 mm in due o più derivazioni periferiche o sopraslivellamento ST > 2 mm in due o più derivazioni precordiali o alte onde R con sottoslivellamento ST > 2 mm e onde T positive da V1 a V4 compatibili per IMA posteriore. Il riscontro di un blocco di branca sinistra presumibilmente di nuova insorgenza che impedisce la diagnosi di IMA ha lo stesso significato del sopraslivellamento del tratto ST.
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3. Aumento dei biomarkers specifici di danno miocardico acuto.
Biomarkers di necrosi miocardica acuta: mioglobina (Mgb), troponina I cardiaca (cTnI), creatinfosfochinasi (CK), isoenzima MB della creatinfosfochinasi con metodo immunometrico (CK-MB massa), transaminasi glutammico-ossalacetiche (GOT), latticodeidrogenasi (LDH)
L’esame strumentale ovvero l’ecocardiografia, serve per ricercare la funzionalità miocardica, l’eventuale rottura di muscoli papillari, i trombi intramurari, la pericardite, l’aneurisma ventricolare e fare diagnosi differenziale con l’aneurisma dissecante dell’aorta.
Diagnosi differenziale
ANGINA: Segni e sintomi

· Localizzazione: tipicamente al centro del petto, più raramente al precordio, epigastrio o solo nelle sedi di irradiazione. 

• Irradiazione: tipicamente al lato ulnare dell’arto superiore sn, ma tutt’altro che infrequentemente al braccio e alla spalla sn in toto, collo, mandibola, braccio dx, dorso, epigastrio. 

• Qualità: estremamente variabile, può essere un dolore vago, appena fastidioso, oppure divenire rapidamente una sensazione di schiacciamento, costrittivo, grave e molto intenso; meno frequentemente gravativo o urente. Il malato lo indica con la mano aperta o chiusa a pugno sullo sterno. 

• Durata: solitamente pochi minuti. Le crisi possono variare di frequenza, da molte in un giorno a sporadiche, intervallate da periodi senza alcun sintomo di settimane, mesi o anni; possono aumentare di frequenza oppure scomparire, ad esempio se si sviluppa un circolo collaterale coronarico adeguato. 

• Sintomi di accompagnamento: senso di angoscia, sudorazione, nausea. 

• Importante rilevare la presenza di fattori di rischio coronarico: fumo, soprappeso, ipertensione arteriosa, la cui positività fa aumentare le probabilità che il dolore riferito dal paziente sia di origine coronarica e può 

spingere verso ulteriori accertamenti. Tuttavia, l’assenza di fattori di rischio non permette di escludere la diagnosi di coronaropatia. 

• L’età, il sesso del paziente sono strettamente correlati con l’incidenza di angina. 

• Decorso nel tempo: anche nel paziente con angina già accertata, l’andamento nel tempo del sintomo è un indice di “stabilità” o “instabilità” della malattia. Dato che le caratteristiche dell’angina per un dato soggetto sono di solito costanti, ogni modificazione del quadro sintomatologico in senso negativo (aumento di intensità delle crisi, durata più lunga, comparsa quando si sta seduti o al risveglio) deve essere vista come un aggravamento della malattia. L’instabilità dell’angina indicano una prognosi meno favorevole ed il rischio di infarto imminente o di morte improvvisa.

Angina spontanea: in questi casi il dolore non è legato a sforzi, ma alla presenza di una placca all’interno delle coronarie. Se la placca è grande la coronaria fa passare meno sangue ed arriva meno ossigeno al muscolo cardiaco. Quando il muscolo ne richiede di più la coronaria non riesce a farlo passare, e si ha l’angina spontanea con un fortissimo dolore. Quasi sempre l’angina spontanea porta all’infarto. 

Angina silente: in questo caso si ha una ischemia od un infarto e non si sente dolore. Circa il 15% degli infarti non ha dolore. Un ECG riesce a “vedere” l’ischemia silente, ma accade casualmente, perché se non c’è dolore la persona non va dal medico. Può capitare che la persona avverta una grande stanchezza senza averne motivo, ma sono molte le situazioni in cui si ha una stanchezza non giustificata da un evento preciso. Spesso si scopre un infarto silente anche dopo molti anni.

 Angina instabile: generalmente il dolore e le eventuali alterazioni ECG (ST  , onde T ischemiche) non superano i 20 minuti e regrediscono con la somministrazione di nitroderivati sublinguali (1 perla di nitroglicerina sl all' esordio dei sintomi da ripetere in caso di bisogno ogni 5 min fino ad un totale di 3 perle) più 160-325 mg di aspirina per os.
Angina variante di Prinzmetal (spasmo coronarico reversibile subepicardico): il dolore ed il sopraslivellamento del tratto ST generalmente non superano i 20 minuti e regrediscono con il test della somministrazione di nitroderivati sublinguali (1 perla di nitroglicerina sl all' esordio dei sintomi da ripetere in caso di bisogno ogni 5 min fino ad un totale di 3 perle) più 160-325 mg di aspirina per os.

Angina funzionale: l’ischemia ed il dolore non sono causate da un problema delle coronarie, ma per altre malattie che non permettono al sangue di riempire bene le coronarie. Tra queste: la stenosi aortica grave, l’insufficienza aortica, la stenosi mitralica, l’anemia grave, l’ipertiroidismo, il feocromocitoma, le aritmie gravi.

Angina del primo sforzo: compare al mattino o all’inizio dello sforzo fisico; 

Angina dopo sforzo: compare quando si interrompe lo sforzo, cioè nella prima fase di recupero; 

Angina da accovacciamento: caratteristica di tale posizione;

Walk-through angina (camminare attraverso l’angina): scompare proseguendo la marcia o comunque lo sforzo.
Aneurisma dissecante dell' aorta: dolore violento, lacerante, ingravescente toracico anteriore (dissecazione dell' aorta ascendente), al collo-gola-mandibola (dissecazione dell' arco), posteriore in regione interscapolare migrante verso il diaframma (dissecazione dell' aorta toracica). Utile il rilievo di polsi arteriosi periferici asimmetrici, pressione arteriosa omerale differente sui due lati, soffio diastolico scrosciante sul focolaio di Erb o in parasternale destra per insufficienza valvolare aortica secondaria alla dissecazione. L' IMA inferiore è presente nel 2% dei casi per la possibilità che la dissecazione interessi in senso retrogrado l' ostio coronarico destro. La radiografia del torace è positiva nell' 80-90% dei casi con un aumento del diametro trasverso del mediastino superiore, deformità a doppio contorno del cappuccio aortico, rigonfiamento isolato del peduncolo aortico, spostamento della trachea verso destra. All' ecocardiogramma m-b mode transtoracico e, soprattutto, transesofageo si riconosce la dilatazione aortica e la dissecazione (presenza di un lembo flottante nel lume aortico con presenza di un doppio lume vasale). Se i reperti ecocardiografici sono incerti deve essere presa in considerazione l' esistenza di una dissecazione aortica senza lembo intimale flottante ed una TC o una RMN toraco-addominale devono escludere o confermare l' ipotesi diagnostica nel più breve tempo possibile e con la massima sicurezza.
Embolia polmonare: dispnea improvvisa non giustificata dal reperto obiettivo toracico, dolore precordiale oppressivo o dolore epigastrico, ipotensione arteriosa associata o no a sincope, tachicardia, venostasi giugulare, trombosi venosa profonda, precedenti periodi di immobilità. Emogasanalisi con ipossiemia-ipocapnia, ingrandimento ventricolare destro all' ecocardiogramma transtoracico, aumento del D-dimero ELISA plasmatico del fibrinogeno, TC spirale del torace e/o flebo-angiografia polmonare positivi.
Pericardite acuta: febbre, dolore puntorio precordiale irradiato posteriormente al dorso ed alla radice del collo accentuato dagli atti respiratori e dai colpi di tosse, sfregamenti pericardici. La dispnea con ortopnea con un' obiettività polmonare inadeguata, la venostasi giugulare, l' ipotensione arteriosa ed il polso arterioso paradosso sono indici di tamponamento cardiaco. L' ecocardiogramma conferma facilmente la diagnosi.
Patologie digestive (esofagite peptica, ulcera peptica, pancreatite acuta), patologie scheletriche e neuromuscolari (sindrome di Tietze, dolori nevritici, herpes zoster pre-vescicolare) possono provocare dolori simili a quelli dell' IMA. 
Sopraslivellamento del tratto ST non legato ad IMA: ripolarizzazione precoce (variante della norma), aneurisma ventricolare sinistro, pericardite acuta (associato a onde T piatte o negative), angina variante.

L’ARRIVO IN PS

Il Dolore toracico rappresenta una delle più comuni ed insidiose sindromi del paziente in Pronto Soccorso. 

Qualsiasi manifestazione dolorosa insorta acutamente non correlabile ad evento traumatico e delimitata in alto dal giugulo ed in basso dall’epigastrio viene descritta come dolore toracico.

Il dolore toracico è un sintomo comune e molto spesso causato da condizioni benigne. Nelle situazioni nelle quali la condizione è pericolosa per la vita, il trattamento ha maggiori probabilità di successo se iniziato immediatamente dopo l’insorgenza dei sintomi. 

Uno dei maggiori problemi riguardo i sintomi toracici è che essi sono variabili e percepiti molto differentemente dai pazienti. 

La severità del dolore toracico non è un indice attendibile di complicanze imminenti, quali l’arresto cardiaco. Esiste quindi la necessità di saper differenziare le varie forme di dolore toracico per determinare le condizioni che possono essere pericolose e quindi ridurne l’elevata mortalità extra-ospedaliera. 

Il 70% dei pazienti che presenta dolore toracico arriva in ospedale con mezzi propri, rallentando non solo i tempi di intervento, ma mettendo a rischio la propria vita. In molti casi poi il ricovero avviene tardivamente e il paziente non può beneficiare delle terapie adeguate. Solo il 30% dei pazienti attiva il 118, a volte chiamato anche dal medico curante dell’assistito, usufruendo quindi di un trasporto protetto. 

Il ricorso al 118, è sempre raccomandabile di fronte ad una sintomatologia di esordio estremamente tipica e/o di elevata gravità clinica (perdita di coscienza, dispnea grave, polsi arteriosi non percepibili). 

Per il soggetto che giunge in P.S. con dolore toracico. in atto deve essere garantita una via preferenziale di diagnosi e, una volta definita la stessa, il veloce trasferimento in UTIC. 

IL TRIAGE

La persona si presenta con un dolore localizzato nella regione compresa tra il naso e l’ombelico o sintomo“equivalente” insorto nelle 24 ore precedenti l’osservazione in Pronto Soccorso, regredito o in atto, non riferibile a trauma pregresso o  ad altra causa non cardiovascolare immediatamente identificabile e potenzialmente secondario ad una possibile Sindrome Coronarica Acuta (SCA).

Intervista strutturata nel dolore toracico 
Il dolore deve essere valutato in base alle seguenti variabili: 

• Localizzazione/Irradiazione 
mi indichi dove le fa male: regione sternale, retrosternale, emitorace dx, sn, epigastrio, irradiazione alle spalle, braccia, collo, mandibola. 

• Tempo di durata 
quando è iniziato il dolore? quanto tempo è durato?: secondi, qualche minuto, più di 15 minuti, qualche ora, giorni, è tutt’ora presente? 

• Insorgenza 
da che cosa è stato provocato? cosa stava facendo quando è insorto?: sforzo, pasto, emozioni, stress. 

• Carattere ed Intensità 
che tipo di dolore è? provi a descriverlo: trafittivo, sordo, oppressivo, preme, a morsa, stringe.

 si modifica in relazione agli atti respiratori e/o alla posizione? la digito-pressione nella zona interessata suscita dolore? 
• Altre domande utili 
è successo altre volte? ha assunto farmaci (nitroderivati?) e/o ne assume abitualmente? 

Altri rilievi anamnestici utili 
• Età e sesso 

• Fumo familiarità per cardiopatia 

• Uso o abuso di particolari sostanze o farmaci 

• Diabete, ipertensione. 

Verificare sempre la presenza di altri disturbi associati 
• Agitazione 

• Sudorazione 

• Pallore/Cianosi 

• Dispnea 

• Tosse 

• Espettorazione e relativi caratteri 

• Febbre 

• Nausea/Vomito 

• Polso irregolare, tachi/bradicardia 

• Iper/ipotensione 

• Perdita di conoscenza 

     • Segni di trombosi venosa profonda arti inferiori.

I pazienti che, contemporaneamente al dolore toracico acuto così come sopra definito, presentano almeno una delle seguenti condizioni:

Dispnea grave

Pallore cutaneo con sudorazione algida

Alterazioni dello stato di coscienza (anche se riferite)

FC <50 oppure > 120

PAS <= 90 mmHG

devono ricevere un trattamento in “CODICE ROSSO”

I pazienti che presentano solamente:

qualsiasi dolore localizzato nella regione compresa tra il naso e l’ombelico o sintomo equivalente insorto nelle 24 ore precedenti l’osservazione in Pronto Soccorso, regredito o in atto, non riferibile a trauma pregresso o ad altra causa non cardiovascolare immediatamente identificabile e potenzialmente secondario ad una possibile Sindrome Coronarica Acuta (SCA)
devono ricevere un trattamento in “CODICE GIALLO”

ITER DIAGNOSTICO E TERAPEUTICO

I pazienti identificati con “CODICE ROSSO” devono avere accesso immediato all’ambulatorio

di emergenza.

A questi pazienti deve essere immediatamente eseguito un elettrocardiogramma

Ai pazienti identificati con “codice rosso” deve essere assicurato

- 1 o 2 linee venose di medio-grosso calibro con prelievo ematico

- Monitoraggio ECG e parametri vitali

- Somministrazione di O2 ad alto flusso eventualmente preceduta da EGA

- ECG a 12 derivazioni

- Somministrazione di ASA, salvo controindicazioni (Clinical Evidence: nei pazienti con IMA l’aspirina riduce la mortalità, reinfarction e ictus. Il dosaggio ottimale è di 160-325 mg in acuto.

Le raccomandazioni terapeutiche in letteratura sono:

- in caso di ECG con sopraslivellamento del tratto ST iniziare riperfusione entro 1 ora

- in caso di ECG con sottoslivellamento ST iniziare terapia secondo linee-guida.

I pazienti identificati con “CODICE GIALLO” devono essere sottoposti ad ECG entro 10 minuti dall’arrivo in Pronto Soccorso.

Per questi pazienti occorre stabilire entro 30 minuti la probabilità di SCA in atto tramite l’anamnesi, l’esame clinico e l’elettrocardiogramma.
Quando possibile è fondamentale il confronto con ECG precedenti.

Un ECG “normale” non esclude con sicurezza una ischemia miocardica.
L’iter diagnostico della SCA tiene conto della probabilità (bassissima, bassa, intermedia, alta) basata sul livello di rischio di malattia coronarica come documentato dalla Carta Italiana del Rischio Cardiovascolare nonché
sulle caratteristiche del dolore, dell’esame clinico dell’elettrocardiogramma.
I pazienti ad alta probabilità

vengono immediatamente ricoverati, quelli a bassissima probabilità vengono dimessi o inviati ad altre valutazioni specifiche, quelli a probabilità bassa o intermedia avviati all’osservazione breve in PS.

I pazienti a rischio più alto sono quelli con dolore toracico a riposo prolungato (>20’) nelle ultime 24 ore, segni di scompenso cardiaco, ipotensione, età >70 anni, alterazioni transitorie del tratto ST, aritmie ventricolari, nuova comparsa di blocco di branca sinistro .

MISURE GENERALI PER IL TRATTAMENTO DELL’IMA

Nell’ IMA prima si interviene meglio è. La disponibilità di un farmaco trombolitico ad esempio da praticare immediatamente in bolo permetterà forse di ottenere la riperfusione in tempi più brevi, addirittura prima del ricovero. Il periodo ritenuto utile per una riperfusione precoce è di 6 ore dall’insorgenza dei sintomi, ma i migliori risultati si ottengono entro le 3 ore. 
· monitor ECG continuo;

· 2 linee di accesso venoso;
· prelievi ematici: emocromo (piastrine ogni 24 ore nei pazienti trattati con eparina sodica ev), creatininemia, elettroliti sierici (Na+, K+, Cl-, Mg++, Ca++, HPO32-), biomarkers di dispersione miocardica, PT, aPTT, TT, fibrinogeno, profilo lipidico;
· ossimetria transcutanea per 24 ore;
· Rx torace al letto; 
· ECG ogni ora per le prime 6 ore e poi ogni 6 ore;
· enzimi di dispersione miocardica ogni 3 ore per le prime 24 ore e poi ogni 12 ore;
· aPTT ogni 4-6 ore (nei pazienti trombolisati e/o trattati con eparina sodica ev);
· ricovero al più presto in UTIC; 
· non praticare terapia intramuscolare nel paziente trattato con trombolitici, eparina sodica ev, anticoagulanti orali; 
· mantenere la potassiemia superiore a 4 mEq/l e la magnesiemia superiore a 2 mEq/l;
· paziente a letto per le prime 24-48 ore; 
· dieta liquida per le prime 24 ore, leggera nei giorni seguenti;
· blandi lassativi; 
· ansiolitici al bisogno. 
Se l' IMA decorre senza complicanze la mobilizzazione può essere precoce ed il paziente può lasciare l' UTIC tra la 3a e la 4a giornata.
· O2 (maschera facciale con sistema Venturi per aumentare la frazione inspiratoria di ossigeno): per ridurre l'area di necrosi e controllare il dolore da ischemia miocardica. 
Somministrato per le prime 2-3 ore dal ricovero nei casi non complicati, continuato nei pazienti con bassa saturazione arteriosa di O2 (< 90%).
· Morfina : riduce l' efferenza simpatica (le catecolamine circolanti) e può ridurre l' insorgenza di aritmie contrastando le conseguenze degli effetti elettrofisiologici indotti dall' iperattività simpatica / determina dilatazione dei vasi venosi di capacitanza  diminuisce il precarico del VD e del VS, riduce il postcarico del VS per dilatazione arteriolare  diminuisce il lavoro del VS  diminuisce il fabbisogno di O2 del miocardio ischemico  risolve il dolore da ischemia miocardica e riduce l' ansia. 
Bolo 1-2 mg ev (1 mg/min) ripetibili ogni 5-30 minuti fino ad ottenere l' effetto desiderato (dosaggio totale 10-15 mg). Controindicata nell' asma bronchiale e se la pressione arteriosa sistolica (PAS) < 100 mm Hg. Cautela nell' IMA inferiore per il prevalere del tono vagale (correggere con un bolo ev di 0,5 mg atropina un' eventuale bradicardia solo se associata ad ipotensione arteriosa, scompenso cardiaco a bassa portata, aritmie ventricolari). La comparsa di grave depressione respiratoria è neutralizzata con l' antagonista specifico: naloxone 0,4 mg endovena, intramuscolo o per via sottocutanea ripetibile dopo 2-3 minuti fino a tre somministrazioni.
· Nitroglicerina: fornisce ossido nitrico esogeno che si aggiunge a quello endogeno derivante dalla conversione metabolica dei nitrati organici a livello della membrana cellulare delle cellule muscolari lisce di venule ed arteriole  dilata i vasi venosi di capacitanza  diminuisce il precarico del VD e del VS, riduce il postcarico del VS per dilatazione arteriolare  diminuisce il lavoro del VS  diminuisce il fabbisogno di O2 del miocardio ischemico / dilata i vasi coronarici epicardici  aumenta il flusso del circolo collaterale coronarico al miocardio ischemico  aumenta l'apporto di O2 al miocardio ischemico  possibilmente riduce l' area ischemica e le dimensioni dell' IMA, la mortalità e il dolore da ischemia miocardica. 
Bolo ev di 12,5-25 µg seguiti dall' infusione di 10-20 µg/min con incrementi di 5-10 µg ogni 5-10 minuti nei primi 30 minuti se la PAS > 100 mmHg fino ad ottenere l' effetto desiderato od un calo della pressione arteriosa media del 10% nei normotesi e del 30% negli ipertesi o fino a 200 µg/minuto. L' infusione va proseguita per 48 ore. L' uso della nitroglicerina è sconsigliato: 
1) nell' IMA inferiore (può provocare un riflesso vagale con ipotensione e bradicardia dominabili con l' interruzione dell' infusione, il sollevamento degli arti inferiori, la somministrazione rapida di liquidi e 0,5 mg di atropina in bolo ev ripetibili ogni 5 minuti fino ad un massimo di 2 mg per bloccare completamente il vago, 
2) nell' IMA del ventricolo destro (VD) perchè può ulteriormente ridurre il precarico del VS e la portata cardiaca che dipendono appunto da un adeguato precarico del VD. Riduce la sensibilità all' eparina per cui la sospensione della nitroglicerina espone i pazienti ad un maggior rischio di sanguinamento.
· Aspirina: rapido effetto antitrombotico o antifattore X attivato che ostacola la trombinoformazione e previene la formazione del trombo (es: aspirina, eparina calcica sotto cute, warfarin) / inibizione immediata e totale della ciclo-ossigenasi piastrinica e della produzione piastrinica di trombossano A2 che è un potente proaggregante piastrinico. Le piastrine non sono in grado di sintetizzare nuova ciclo-ossigenasi e l' inibizione dura circa 10 giorni quanto è la vita media di una piastrina. L' endotelio è invece in grado di produrre nuova ciclo-ossigenasi per cui l' aspirina in questa sede inibisce per un tempo minore la produzione di prostaciclina che è un potente antiaggregante piastrinico. Somministrare subito 160-325 mg di aspirina masticabili con gastroprotezione che sono rapidamente assorbiti, da proseguire in cronico. 
· Trombolisi sistemica: per attivazione enzimatica catalizza la trasformazione del plasminogeno in plasmina che ha un potente effetto fibrinolitico in grado di: dissolvere il trombo coronarico, ristabilire la pervietà coronarica, con rapidità, in modo completo e duraturo, interrompere l' infarto, ridurre l'area di necrosi, migliorare la funzione sistolica del VS, aumentare la sopravvivenza. 
E' indicata nell' IMA Q transmurale ST con sintomatologia insorta da meno di 6 ore o tra 6-12 ore se persiste ST con dolore. Ha dimostrato di ridurre la mortalità del 25-30% rispetto al placebo e di ripristinare un flusso TIMI 3 (flusso adeguato a livello della coronaria colpita associato a riduzione della mortalità e minore compromissione della funzione ventricolare sinistra) nel 54% dei pazienti. 
In media occorrono 45 minuti dall’inizio della terapia per la riapertura del vaso. 
Tra gli effetti collaterali l’incidenza di emorragie intracraniche gravi (fatali nella metà o due terzi dei casi), che generalmente si verificano entro le prime 24 ore dall'inizio della trombolisi, è dello 0,7-0,9%. Tale rischio aumenta nei pazienti di età > 65 anni, con peso < 70 Kg, con ipertensione arteriosa e con l' uso di t-PA.
Gli obiettivi del trattamento sono: 

· sedazione del dolore 

· riduzione del fabbisogno di ossigeno 

· prevenzione delle aritmie 

· recupero della circolazione nella zona ischemica
OSSERVAZIONE BREVE

I pazienti con probabilità di SCA bassa e intermedia devono essere trattenuti in osservazione in ambiente idoneo.

L’osservazione in Pronto Soccorso deve avvenire in un ambiente attrezzato per la gestione della emergenza cardiovascolare e deve prevedere una sorveglianza infermieristica continua.

L’osservazione breve in Pronto Soccorso non deve superare le 12 ore.

Rilevazioni da effettuare durante la permanenza in osservazione breve :

· Parametri vitali

· Monitoraggio dei markers ogni 4 ore (minimo due rilevazioni)

· Monitoraggio ECG per ritmo e tratto ST e registrazione ECG a 12 derivazioni in concomitanza
     con i prelievi ematici o in occasione di variazioni cliniche significativ

Terapia da somministrare durante l’osservazione:

· ASA nei pazienti ad alta probabilità di SCA

· Nitrati S.L. a scopo diagnostico

A tutti i pazienti in osservazione breve vengono controllati i marcatori. Il dosaggio dei marcatori va effettuato ogni 4 ore con un minimo di due fino a un massimo di quattro rilevazioni.
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