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ISTRUZIONE OPERATIVA FINALIZZATA
ALLA GESTIONE IN PRONTO SOCCORSO
DEL PAZIENTE CON DOLORE TORACICO

DI SOSPETTA ORIGINE CORONARICA

PREMESSA

Il presente documento vuole rappresentare una guida per la gestione in Pronto Soccorso
(PS) dei pazienti con dolore toracico sospetto per sindrome coronarica acuta (SCA).

Quanto riportato nella presente Istruzione Operativa (I.0.) & espressione delle piu
recenti raccomandazioni espresse dalla Letteratura Internazionale e tiene conto del
contesto organizzativo in cui operiamo quotidianamente.

DEFINIZIONE

Si definisce dolore toracico qualsiasi dolore che si estende dalla base del naso
all'ombelico (anteriormente) o dalla nuca alla XIT vertebra toracica posteriormente,
che non abbia una causa traumatica o di altra natura chiaramente identificabile.

Quando parliamo di SCA ci riferiamo sostanzialmente a 2 distinte entita nosologiche:

e SCA con sopraslivellamento persistente del tratto ST (STEMI)
e SCA senza sopraslivellamento persistente del tratto ST (NSTEMI)

Nell'ambito del dolore toracico di sospetta origine cardiaca (ischemica e non)
confluiscono patologie di diversa gravita:

v infarto miocardico acuto
angina instabile
angina stabile

pericardite

AN NN

miocardite

A meno di reperti elettrocardiografici eclatanti, la diagnosi di ciascuna di queste
patologie richiede uno screening iniziale di cui & parte integrante e fondamentale il
dosaggio degli indici di miocardionecrosi.



L'introduzione in commercio dei kit di dosaggio della troponina (nei suoi vari tipi, I e T), in
associazione alla determinazione delle CK-MB, ha consentito di migliorare la sensibilita, la
specificita e la precocita della diagnosi.

EPIDEMIOLOGIA

Le malattie cardiovascolari rappresentano attualmente la prima causa di mortalita nei
paesi industrializzati e si prevede che lo diventino anche nei paesi in via di sviluppo entro
il 2020. Fra queste, la malattia coronarica (CAD) & la condizione pili comune, associata ad
elevata mortalitd e morbilitd. Le presentazioni cliniche della CAD comprendono I'ischemia
silente, l'angina pectoris stabile e instabile, l'infarto miocardico (IM), lo scompenso
cardiaco e la morte improvvisa. A livello globale, pit di sette milioni di persone ogni anno
muoiono per CAD, circa il 12.8% di tutti i decessi.

In Europa, una parte consistente degli accessi in PS & costituita da pazienti con dolore
toracico e, dal punto di vista diagnostico, risulta problematico distinguere i pazienti con
SCA da quelli con dolore toracico di altra natura, soprattutto in assenza di sintomi o segni
elettrocardiografici specifici.

I registri hanno documentato in maniera univoca che i NSTEMI sono molto piu frequenti
degli STEMI con una incidenza di circa 3 casi/1000 abitanti/anno e una certa variabilita
fra i vari paesi.

Il registro sugli STEMI pit completo & probabilmente quello svedese, dove |'incidenza e
di 0.66 STEMI/1000abitanti/anno. In base ai dati raccolti nel mondo si evince che
I'incidenza degli STEMI appare in declino, mentre vi & un concomitante incremento
nell'incidenza dei NSTEMI.

Nonostante I'ampia disponibilita di presidi terapeutici, nei pazienti con SCA l'incidenza di
mortalita e riospedalizzazione rimane elevata. La mortalita ospedaliera & maggiore nei
pazienti con STEMI rispetto a quelli con NSTEMI (7% vs 3-5%), mentre a 6 mesi & simile
per entrambe le patologie (12% vs 13%). Il follow-up a lungo termine ha evidenziato
un'incidenza di mortalita pit elevata per i NSTEMI rispetto agli STEMI, con una
differenza a 4 anni 2 volte superiore. Nell'evoluzione a medio-lungo termine, questa
differenza potrebbe essere dovuta alle diverse caratteristiche dei pazienti, in ragione
del fatto che i pazienti con NSTEMI sono piu frequentemente anziani e presentano piu
comorbiditd, in particolare diabete e insufficienza renale.

La mortalita nello STEMI ¢é influenzata da diversi fattori, fra i quali:

e eta e diabete mellito

e classe di Killip e insufficienza renale

e ritardo nel trattamento e numero di coronarie ammalate
e modalita di trattamento e frazione di eiezione

e pregresso infarto miocardico



Diversi studi hanno evidenziato una riduzione della mortalita in acuto e a lungo termine
conseguente a STEMI, in parallelo ad un maggior utilizzo della terapia riperfusiva
(angioplastica primaria, terapia trombolitica) e ai trattamenti per la prevenzione
secondaria. Nonostante cio, la mortalita rimane significativa, approssimativamente 12% di
decessi entro 6 mesi, ma con tassi di mortalita pil elevati nei pazienti a pit alto rischio.

FISIOPATOLOGIA

La cardiopatia ischemica & rappresentata da un ampio spettro di manifestazioni, che
vanno dall'ischemia silente, alla morte cardiaca improvvisa, passando attraverso |'angina
stabile, I'angina instabile e la SCA (con o senza sopraslivellamento del tratto ST).

Tra gli anni '60 e '70 fu dibattuto a lungo se la trombosi intracoronarica precedesse o
sequisse |'infarto miocardico acuto e solamente nel 1980 De Wood forni la dimostrazione
angiografica del ruolo causale della tfrombosi nella patogenesi dell'occlusione coronarica
acuta.

La prima fase dell'aterogenesi é caratterizzata dalla disfunzione endoteliale con deficit
di produzione di sostanze vasodilatatrici quali l'ossido nitrico, la bradichinina e la
prostaciclina. Detta disfunzione endoteliale determina il prevalere dell'azione
vasocostrittrice mediata dall'endotelina e dall'angiotensina II. L'ossido nitrico oltre ad
indurre vasodilatazione, inibisce |'adesione piastrinica e leucocitaria nonché la
proliferazione delle cellule muscolari lisce; previene inoltre le modificazioni su base
ossidativa delle lipoproteine a bassa densita. I comuni fattori di rischio cardiovascolare,
quali il fumo, il diabete, |'ipertensione e |'ipercolesterolemia sono le principali cause di
disfunzione endoteliale favorendo I'accumulo delle lipoproteine circolanti a bassa densita
nello spessore della tonaca intima.

I principali meccanismi che determinano il passaggio da una fase stabile della placca
ateromasica ad una instabile sono tre:

1. embolizzazione
2. vasospasmo

3. rottura di placca

La trasformazione da una fase cronica ad una fase acuta dell'ateromasia pué determinare
la rottura del cappuccio fibroso con fuoriuscita di lipidi, matrice extracellulare e distacco
di aggregati piastrinici e frombi, tutti elementi in grado di embolizzare e determinare
ostruzione microvascolare.

Anche il vasospasmo puo contribuire alla "destabilizzazione" della placca ed a fenomeni di
microembolizzazione.

Il terzo meccanismo & rappresentato dalla rottura o dalla fissurazione della placca
aterosclerotica che tfuttavia, solamente in alcuni casi, determina la formazione di
trombosi. La rottura di placca peraltro non sempre causa una SCA; la rottura di placca con
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attivazione locale di trombina e successiva guarigione, potrebbe rappresentare
semplicemente uno dei meccanismi di progressione della malattia aterosclerotica.

DIAGNOSI

In tutti i pazienti con dolore toracico che afferiscono ad un Pronto Soccorso deve
essere prontamente eseguito e sottoposto a valutazione medica (entro 10 minuti) un
elettrocardiogramma (EC6) a 12 derivazioni. Compatibilmente con le caratteristiche
dellECG, della sintomatologia riferita dal paziente e con il livello di criticita degli altri
pazienti gia in corso di valutazione, questi dovra essere sottoposto a valutazione medica
nei tempi pitl brevi possibili.

L'anamnesi e le caratteristiche del dolore toracico sono utili per il riconoscimento della
sua possibile origine ischemica (vedi allegato 2 - Chest Pain Score). Fattori discriminanti
specifici sono:

o familiarita per evento ischemico (padre <55 anni, madre <50 anni)

e diabete mellito

e ipertensione arteriosa

e fumo di sigaretta

e ipercolesterolemia

Il dolore di tipo ischemico & solitamente riferito come sensazione di peso, costrizione,
soffocamento o oppressione con irradiazione al collo, alla mandibola o al braccio sinistro.
Quando e presente una storia di malattia coronarica documentata e importante indagare
se il dolore ¢ riconosciuto come simile ai precedenti episodi ischemici.

Una presentazione senza dolore toracico o con sintomatologia atipica non & infrequente e
puo arrivare ad interessare fino al 30% dei casi.

L'eta >75 anni, il sesso femminile, i pazienti non di razza bianca, un pregresso ictus, lo
scompenso cardiaco congestizio e il diabete mellito si associano pit frequentemente alla
presentazione senza dolore.

Bisogna inoltre tenere presente che il dolore puc nhon essere intenso e, soprattutto
nell'anziano e nel paziente diabetico, sono abbastanza comuni presentazioni differenti
descritte come:

o affaticabilita

e dispnea

e perdita di coscienza

e sudorazione

Anche in questi casi va immediatamente eseguito un ECG.
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Le condizioni in cui viene posta diagnosi di STEMI e deve quindi essere instaurata una
terapia riperfusiva nei tempi pil brevi possibili sono quelle in cui 'ECG mostra:

o sopraslivellamento del tratto ST al punto J in 2 derivazioni contigue 0.2 mV (2
mm) negli uomini 0 20.15 mV (1.5 mm) nelle donne nelle derivazioni V2-V3

o sopraslivellamento del tratto ST al punto J in 2 derivazioni contigue o 0.1 mV (1
mm) nelle restanti derivazioni in 2 o pit derivazioni contigue

e riscontro di blocco di branca sinistra di nuova insorgenza o presunto tale, in
presenza di dolore toracico. Registrazioni aggiuntive delle derivazioni V7-V8 o V4R
possono contribuire a porre la diagnosi in casi selezionati (rispettivamente, infarto
posteriore reale o infarto del ventricolo destro)

Nei pazienti con STEMI non é assolutamente indicato attendere il risultato dei
marcatori cardiaci in quanto cio comporterebbe un significativo ritardo nella terapia
riperfusiva.

Quando si esclude l'ipotesi diagnostica di STEMI, sulla base del dato anamnestico, clinico
ed ECG, il Medico che ha in carico il paziente con dolore toracico potra decidere di
iniziare il monitoraggio multiparametrico dello stesso al fine di identificare eventuali
aritmie potenzialmente fatali.

Difatti il limite dellECG & legato alla sua estemporaneita per cui, quando il primo ECG &
“non diagnostico" diviene necessario eseguire ECG seriati o, quando ritenuto opportuno, un
monitoraggio continuo: si esegue quella che possiamo definire una “osservazione
cardiologicd'.

Le tipiche alterazioni elettrocardiografiche suggestive di NSTEMTI consistono invece in:

o depressione del tratto ST orizzontale o discendente 0.05 mV (0.5 mm) in almeno
2 derivazioni contigue

e fransitoria elevazione del tratto ST

Se il primo ECG risulta normale o “non diagnostico’, devono essere eseguiti ulteriori
tracciati ad intervalli di tempo predeterminati o in corso di sintomatologia dolorosa, da
confrontare con quelli registrati in fase asintomatica. Quando disponibile, puo essere
utile il confronto con un precedente ECG, soprattutto in pazienti con concomitanti
patologie cardiache (es.: ipertrofia ventricolare sinistra o pregresso infarto miocardico).
Quando il primo ECG non & dirimente e si opta per avviare |'osservazione cardiologica, gli
ECG successivi ed i relativi dosaggi enzimatici andranno ripetuti ad intervalli di 3 ore
dopo I'esecuzione del primo ECG e del primo dosaggio enzimatico.

Al fine di cogliere eventuali variazioni dirimenti ai fini diagnostici, 'lEC6 andrad ripetuto
immediatamente in caso di recidiva del dolore toracico.



Deve essere tenuto in considerazione che un ECG del tutto normale non esclude la
possibilita di una SCA. T marcatori di necrosi miocardica (Troponina ed isoenzima MB
della creatinchinasi) rivestono quindi un ruolo fondamentale nella formulazione della
diagnosi e nella stratificazione del rischio. Le froponine sono proteine strutturali
dell'apparato contrattile della miocellula presenti sia a livello citosolico che strutturale.

Esse vengono rilasciate in seguito a danno del miocita, con una fase precoce legata al
“pool” citoplasmatico ed una fase pit tardiva dovuta al “pool” strutturale: un incremento
dei livelli di troponina, adeguatamente correlato al dato clinico-anamnestico, puo
rispecchiare quindi una danno delle cellule miocardiche, che puo essere transitorio o
permanente.

Nel primo caso l'incremento & caratterizzato da valori che non superano il valore di 1
pg/mL, non seguono la tipica cinetica incrementale del danno ischemico irreversibile ed i
valori rientrano nella norma entro 24-48 ore. In caso di danno permanente I'osservazione
cardiologica consentira di osservare il tipico andamento temporale della troponina e della
CK-MB.

Nel contesto di un quadro di ischemia miocardica (dolore toracico, alterazioni
elettrocardiografiche o nuove anomalie della cinesi parietale), elevati livelli di troponina
depongono per una diagnosi di infarto del miocardio. Nei pazienti con infarto del
miocardio un primo aumento della troponina si osserva dopo 3-4 h e pud persistere per un
periodo fino a 2 settimane a causa della proteolisi dell'apparato contrattile. Non esistono
differenze fondamentali di accuratezza diagnostica fra i test per la troponina T e I. Il
cut-off per porre diagnosi di SCA ¢é indicato da un valore di troponina superiore al 99°
percentile del valore di riferimento nella popolazione normale utilizzando un fest con un
livello di imprecisione al 99° percentile <10%.

La troponina puo non essere immediatamente rilevabile nei pazienti che si presentano in
una fase estremamente precoce di insorgenza del dolore. Cid giustifica la necessita di
eseguire una determinazione seriale delle troponine, consentendo cosi un sicuro rule-out
in tempi contenuti.

I sistemi di dosaggio della froponina attualmente in uso nella nostra Azienda Ospedaliera
consentono un rule-out con prelievi ai tempi 0,3 e 6 ore dalla prima valutazione in PS.

Nel caso in cui, in modo inequivocabile, il dolore sia presente da piu di sei ore é
ragionevole una sola determinazione come suggerito dalle Linee Guida.

Al fine di mantenere la specificita per infarto del miocardio € necessario correlare il dato
laboratoristico con quello clinico. La troponina infatti € caratterizzata una sensibilita
molto elevata ed una specificita che invece é piuttosto bassa.

Questa puo infatti risultare elevata anche in caso di:

e aneurisma dissecante dell'aorta
e embolia polmonare

e IRC



e fraumi cranici gravi

e miopatie scheletriche

Per incrementare la specificita del dosaggio della troponina & quindi necessario integrarlo
con la misurazione dell'isoenzima MB della CK mediante il metodo “reflex", ovvero
solamente quando la troponina & positiva.

Come per le ftfroponine, un aumento del valore di CK-MB & definito come una
concentrazione al di sopra del 99° percentile del valore di riferimento nella popolazione
normale.

In aggiunta alle determinazioni enzimatiche ed alla registrazione sequenziale dell'ECG, in
casi selezionati puo essere indicato il ricorso alla ecocardiografia: questa rappresenta una
metodica diagnostica ampiamente diffusa e il pit delle volte eseguibile bed-side. Essa
consente la rapida valutazione della funzione sistolica ventricolare sinistra, un'importante
variabile proghostica nei pazienti con cardiopatia ischemica. Questa puc infatti
evidenziare/escludere anormalita della cinetica segmentaria del ventricolo sinistro in
pazienti con dolore toracico e pud essere utile per la diagnosi differenziale di patologie
quali:

e dissecazione aortica
e embolia polmonare

e stenosi aortica

e cardiomiopatia ipertrofica

versamento pericardico

Queste potenzialita diagnostiche, associate all'ampia diffusione della metodica e alla sua
disponibilita bed-side, contribuiscono al suo frequente utilizzo in Pronto Soccorso.
Tuttavia, nonostante i risultati incoraggianti in alcuni studi, pochi sono stati i protocolli
che hanno inserito I'esame ecocardiografico nella diagnostica dei pazienti con dolore
toracico acuto e rimane incerto il suo valore incrementale in caso di utilizzo routinario. A
cio hanno contribuito anche i limiti della stessa metodica nella diagnosi di ischemia
miocardica. Tra questi vanno citati:

e la scarsa sensibilita quando il dolore & cessato
e la scarsa sensibilita quando I'area interessata e di ridotta estensione
e eventuali acinesie preesistenti

e |'esperienza dell'operatore

In caso di STEMI |'esecuzione dell'ecocardiogramma non deve ritardare la riperfusione.



I pazienti con dolore toracico compatibile con SCA ma senza segni elettrocardiografici
certi di ischemia miocardica acuta e/o elevazione iniziale diagnostica dei biomarcatori,
sono quelli che presentano le maggiori difficolta ai fini decisionali.

Per questi pazienti, se il periodo di osservazione risultasse negativo, in relazione ai
sintomi, allECG e al risultato dei marcatori di necrosi miocardica, pud essere indicato
eseguire un test provocativo di ischemia quale:

e test ergometrico
e eco stress

e scintigrafia miocardica

L'indicazione alla esecuzione di uno di questi esami andra concordato con il Cardiologo e
comportera comunque il ricovero del paziente in OBI o in un reparto di degenza (es.:
Medicina d'Urgenza).

DIAGNOSI DIFFERENZIALE

Esistono diverse condizioni cardiache ed extracardiache che possono simulare una SCA.

La presenza di valvulopatia aortica o una cardiomiopatia ipertrofica possono associarsi a
sintomatologia e ad alterazioni ECG simili a quelle della SCA.

La dissecazione aortica € un'ulteriore evenienza da tenere in considerazione nella diagnosi
differenziale e, nel caso questa coinvolga le arterie coronarie, puo accompagnarsi a SCA.

La miocardite e la pericardite possono essere associate a dolore toracico. Queste
condizioni sono spesso precedute o accompagnate da uno stato febbrile simil-influenzale
con incremento degli indici di flogosi. L'infiammazione del pericardio puo determinare
dolore retrosternale che si irradia alla base del collo, presenta andamento variabile con
gli atti respiratori e si esacerba in posizione supina. Obiettivamente la presenza di
sfregamenti pericardici & incostante; all'ECG il tratto ST e diffusamente sopraslivellato
con aspetto concavo e si accompagna a sottoslivellamento del tratto PR. L'ecocardio
transtoracico puo mostrare versamento pericardico e/o ispessimento del pericardio.

Anche I'embolia polmonare puo essere associata a dispnea, dolore toracico ed alterazioni
ECG nonché ad elevati livelli degli indici di miocardionecrosi.

Il pneumotorace si manifesta con dolore toracico improvviso, lancinante, monolaterale che
si esacerba con gli atti respiratori e si accompagna a dispnea ingravescente nel caso di
pneumotorace a valvola.

Tra le cause extracardiache di dolore toracico vanno altresi citati lo spasmo esofageo, il
reflusso gastro-esofageo, l'ulcera peptica, la pancreatite acuta, la colecistite.

Sard compito del medico di PS, sulla base delle valutazioni cliniche, anamnestiche,
strumentali e laboratoristiche porre in essere la diagnostica necessaria per escludere
eventuali cause extra-cardiache di dolore toracico.

8



PROGNOSI E VALUTAZIONE

Negli STEMI, sulla base dei risultati dei trial clinici e dei registri al momento disponibili, i
pit importanti fattori predittivi indipendenti di mortalita precoce sono:

e etaavanzata e pregresso infarto

e classe Killip e tfempo trascorso prima dell'inizio

e frequenza cardiaca elevata del trattamento

. . . . ° i i
e pressione arteriosa sistolica diabete mellito

ridotta e peso

e infarto anteriore e abitudine al fumo

Anche negli NSTEMI la presentazione clinica iniziale & fortemente predittiva della
prognosi a breve termine. Indicatori di una prognosi piu sfavorevole sono:

e comparsa di sintomatologia dolorosa a riposo
e tachicardia
e ipotensione

e scompenso cardiaco

Anche il quadro ECG iniziale e predittivo del rischio a breve termine: il numero di
derivazioni che mostrano sottoslivellamento del tratto ST e lentita di tale
sottoslivellamento sono indicativi dell'estensione e della gravita dell' ischemia e sono
correlati con la prognosi. Altri particolari rilievi ECG, come un sopraslivellamento (0.1 mV)
in aVR, sono stati associati ad una maggiore probabilita di malattia del tronco comune o di
coronaropatia trivasale con una prognosi clinica pit sfavorevole.

MODALITA' OPERATIVE NELLA GESTIONE DEL PAZIENTE CON DOLORE
TORACICO DI SOSPETTA ORIGINE CORONARICA IN PRONTO SOCCORSO

1. Triage Infermieristico di Pronto Soccorso

Una volta giunto in PS, I'Infermiere di triage deve:

e eseguire una rapida valutazione del paziente



e effettuare la raccolta dei dati anamnestici essenziali e dei parametri vitali
(sempre PA, FC, Sp0,)

e eseguire un ECG a 12 derivazioni entro 10 minuti dalla presentazione del paziente

o effettuare la codifica del paziente come “giallo" o "rosso”

2. Valutazione da parte del Medico del Pronto Soccorso

Una volta giunto in ambulatorio, il Medico deve:

effettuare tempestivamente l'interpretazione del tracciato ECG, siglandolo
o effettuare la raccolta anamnestica

e eseguire |'esame obiettivo

e avwviare l'inquadramento diagnostico

e avviare terapia medica (se ritenuto opportuno)

3. Azioni dell'Infermiere del Pronto Soccorso

Una volta che il paziente & giunto in ambulatorio, I'Infermiere deve:

e eseguire l'incannulamento venoso (2 accessi in caso di codice rosso)
e eseguire i prelievi per esami ematici
e eseguire la monitorizzazione multiparametrica del paziente

e eseguire la terapia (se indicata dal Medico)

4. Inizio del trattamento farmacologico

Una volta che giunto in ambulatorio, laddove la sinfomatologia riferita dal paziente e/o il
dato ECG dovessero far deporre per un dolore toracico riconducibile ad una patologia
ischemica del miocardio, il Medico deve:

e somministrare ASA (se non controindicato) 300mg per via orale o acetilsalicilato di
lisina 250 mg per via endovenosa (nel paziente non in grado di deglutire)

e somministrare nitroderivato, per via sublinguale o endovenosa (in pompa siringa) in
base ai valori pressori

e somministrare morfina in caso di dolore o stato di agitazione (sono raccomandati
boli di 2-3 mg ev. ogni 3-5 minuti, in base alla risposta clinica)

e somministrare ossigeno ai pazienti dispnoici, ipossici o con segni di scompenso
cardiaco (target terapeutico: Sp0O2295%)
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5. Richiesta di consulenza cardiologica

In base alle caratteristiche cliniche ed ECG del paziente il Medico di PS decidera se
avvalersi del supporto specialistico del Cardiologo il quale porra l'indicazione all'esecuzione
di una PTCA primaria o, viceversa, concordera con il Medico di PS la prosecuzione
dell'osservazione in PS.

Qualora venga posta diagnosi di STEMI ed il Cardiologo dovesse porre indicazione
al trasferimento del paziente in sala di emodihamica, il trasferimento dal PS deve
avvenire:

e con la massima priorita

e con l'accompagnamento da parte del Cardiologo o, in casi di impossibilita del
Cardiologo a causa di emergenze concomitanti, dal Medico di Pronto Soccorso

¢ lasciando collegato il paziente al monitor multiparametrico

L'infermiere dell'ambulatorio di PS che ha gestito il paziente dovrd coadiuvare il medico
(Cardiologo o di PS) nell'accompagnare il paziente in sala di emodinamica.

In questo setting di pazienti, nellattesa di ftrasferire il paziente in sala emodinamica,
I'infermiere potra somministrare al paziente eventuali terapie aggiuntive suggerite dal
Cardiologo e concordate con il medico di PS che ha in gestione il paziente (es.: bolo di
Eparina e.v. ed ulteriore terapia antiaggregante).
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APPENDICE 1
CHEST PAIN SCORE

Tabella 1 - Il Chest Pain Score

TIPOLOGIA PUNTEGGIO
Localizzazione retrosternale +3
Localizzazione precordiale +2
Localizzazione: collo, mascella, epigastrio +1
Localizzazione apicale -1
Irradiazione ad entrambe le braccia +2
Irradiazione a spalla, schiena, collo, mascella +1
Caratteristiche: schiacciamento, insistente, compressione +3
stringente

Caratteristiche: pesantezza, tensione +2
Caratteristiche: penetrante, come una pugnalata, puntorio -1
Dolore severo +2
Dolore moderato +1
Influenzato da nitroglicerina sub linguale +2
Influenzato dalla posizione -1
Influenzato dal respiro -1
Associato a dispnea +2
Associato a nausea e vomito +2
Associato a sudorazione +2
Storia di angina da sforzo +3

Chest Pain score <4: dolore toracico atipico; bassa probabilita che il sintomo sia
riconducibile ad un evento ischemico miocardico

Chest Pain score 24: dolore toracico tipico; probabilita intermedio-alta che il
sintomo sia riconducibile ad un evento ischemico miocardico
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APPENDICE 2
KILLIP SCALE

KILLIP Class

DEFINIZIONE

1

NESSUNA EVIDENZA DI INSUFFICIENZA
CARDIACA

RANTOLT ESTESI FINO A META' DET CAMPI
POLMONARI e PRESSIONE ARTERIOSA
SISTOLICA >90mmHg

FRANCO EDEMA POLMONARE e PRESSIONE
ARTERIOSA SISTOLICA >90mmHg

SHOCK CARDIOGENO CON RANTOLI,
PRESSIONE ARTERIOSA SISTOLICA <90mmHg
e SEGNI DI IPOPERFUSIONE TISSUTALE
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