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Dopo anni di diminuzione

continua, la mortalita da
infarto & stabile. Non si fanno pit progressi. |
cardiologi spiegano che per avere nuovi successi
bisogna personalizzare le cure. Ecco come

Cuore

| geni killer
Quel che resta
dell’infarto

 UIFEDERICO MERETA
leggere le cifre, c'e da
pensare che i cardiolo-
gi dopo la giusta eufo-
ria per i risultati nella
lotta all'infarto, stiano alzando
bandiera bianca. Tra il 1995 e il
2009, grazie all'aumento graduale
della disponibilita di nuovi tratta-
menti come 'angioplastica, all'as-
sociazione di farmaci per controlla-
re l'aggregazione delle piastrine,
all'uso a tappeto delle statine per
combattere il colesterolo e ai medi-
cinali che assicurano un efficace
controllo della pressione, la morta-
lith ad un anno dall'infarto € scesa
dal 25 al15%. Ma negli ultimi 6-8 an-
ni non ci si & pili mossi da queste
percentuali, come se un circolo vir-
tuoso si fosse bloccato.

Questo indicano i dati dello stu-
dio svedese Swedeheart, che han-
no destato stupore e un pizzico di
apprensione al recente congresso
della Societa europea di Cardiolo-
gia a Monaco di Baviera. Perché in-
dicano una tendenza non solo
scandinava. La sensazione, insom-
ma, € che la cardiologia abbia toc-
catoil suo apice, almeno in termini
dirisultati a distanza. E la situazio-
ne preoccupa, considerando che
ogni due-tre minuti circa in Italia
c’e un decesso dovuto a malattie
cardiovascolari e ogni tre-quattro
minuti circa un adulto & vittima di
infarto del miocardio.

La soluzione per ridurre ancora
la mortalita cardiovascolare si chia-
ma “terapia sumisura” e sitraduce
inunalettura attenta delle caratte-
ristiche del paziente, dal ricovero
e, poi, dopo il ritorno a casa. Per-
ché gli infarti non sono tutti ugua-
li. «Quelli dello studio Swedeheart
sono valori medi: non dobbiamo di-
menticare che i pazienti sono di-
versi», spiega Giancarlo Marenzi,
direttore della Terapia intensiva
del Centro cardiologico Monzino

di Milano. Infatti, la mortalita ospe-
daliera del 4-5% é un dato medio.
Ma ipericoli maggiori si concentra-
no in un 20% di pazienti in cui la
mortalith puo arrivare al 30%. «Per
questo — aggiunge Marenzi — oc-
corre concentrarsi di piti con trat-
tamenti mirati in questa popolazio-
ne, quella in cuil'infarto € risultato
complicato da shock cardiogeno,
che & particolarmente anziana, sof-
fre di diabete o insufficienza rena-
le cronica». A queste persone ser-
ve qualcosa in pilirispetto alla sola
riapertura della coronaria occlusa:
interventi di protezione renale e/o
diriduzione dei danni legati allari-
perfusione, ovvero al brusce ripri-
stino dell’apporto di sangue ed os-
sigeno al cuore legato all’angiopla-
stica.

L'altro aspetto da considerare,
poi, € il monitoraggio dopo il ritor-
no a casa. «Se ci limitiamo alla sola
lettera di dimissione ospedaliera ri-
schiamo di ritrovarci il malato in
corsia dopo poche settimane - sot-
tolinea Marenzi - bisogna continua-
re a lavorare anche negli anni suc-
cessivi all’evento cardiaco, sempre
con un occhio alla sostenibilita eco-
nomica dei trattamenti». Anche su
questa strada, la personalizzazio-
ne delle cure pare la discriminante
fondamentale. «Quanto pit1 siridu-
ce il colesterolo Ldl (quello catti-
vo), tanto piu si riduce il rischio, e
quando non si raggiungono i risul-
tati desiderati ci deve essere lo spa-
zio per gli anticorpi monoclonali,
farmaci piii potenti. Allo stesso mo-
do, oggi abbiamo antidiabetici che
non controllano solo la glicemia
ma riducono la mortalita cardiova-
scolare: occorre che lo specialista
individui chi necessita di queste
cure e le prescrivar».

Nella riflessione, tuttavia, in
qualche caso puo essere importan-
te “ripensare” anche a quanto si fa
nella sala di emodinamica, quan-
do si sottopone chi ha un infarto

all'angioplastica. «Sappiamo che
la mortalith & particolarmente ele-
vata nel primo mese dopo I'evento
acuto e forse occorre ragionare an-
che sulle procedure dirivascolariz-
zazione, che “riaprono” I'arteria co-
ronarica», fa notare Massimo Vol-
pe, presidente della Societa italia-
na di prevenzione cardiovascola-
re. Oggi si tende a trattare la lesio-
ne “colpevole” dell'ischemia e ma-
garisi rimanda il trattamento di al-
tre lesioni, che potrebbero dar luo-
go ad altre crisi nel breve termine.
Per il resto, oltre a consigliare ai
pazienti i trattamenti che riduco-
no la mortalita a trenta giorni co-
me le statine ad alto dosaggio, gli
Ace-inibitori per favorire il rimo-
dellamento del cuore, i beta-bloc-
canti e la doppia inibizione farma-
cologica dell’aggregazione delle
piastrine, bisogna studiare piani di
riabilitazione mirati. L'attivita fisi-
ca va iniziata subito, prescritta dal
medico, a intensita progressiva. A
tre mesi occorrono controlli mira-
ti, come la prova da sforzo e 'eco-
cardiogramma, per valutare il ri-
modellamento del cuore e la rispo-
sta della zona colpita dallische-
mia: questi ed altri esami vanno
poi ripetuti a distanza di un anno.
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Cardiopatia ischemica

L'OCCLUSIONE Eil restrfngimento delle
DI UNA coronarie, provoca un
CORONARIA insufficiente apporto di sangue

al cuore, Pud essere:

e e

Infarto

del miocardio

E la morte di
un'area del tessuto
| cardiaco in seguito
| ad interruzione

| prolungata dell'ap-
porto sanguigno

Ostruzione

Ostruzione
parziale totale

FONTE: OMS / SPORTELLO CUORE / FONDAZIONE SVITZERA DI CARDIOLOGIA /
EURQPEAN CARDIOVASCULAR DISEASE STATISTICS EHN, 2017

Ritaglio stampa ad wuso esclusivo del destinatario, non riproducibile.

Centro Card. Monzino

119685

Codice abbonamento:




