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Una scelta che non ti costa nulla
e che ha un valore grandissimo
Diffondere nel nostro paese l’educazione alla prevenzione delle malattie di cuore ed isti-
tuire innovativi progetti di ricerca per debellare l’infarto è l’impegno che questa Fonda-
zione ha assunto quasi 30 anni fa. Il CLI svolge opera di prevenzione e di educazione
sanitaria attraverso due consolidati strumenti: Cuore e Salute, rivista bimestrale inviata
a medici e persone cardiopatiche e non; il Congresso Conoscere e Curare il Cuore, che ac-
coglie ogni anno a Firenze migliaia di cardiologi.
A queste iniziative associa un programma di ricerche sperimentali rivolte all’infarto, che
comprende tre filoni: la prevenzione, lo studio delle cause e il miglioramento delle cure.

È solo grazie al prezioso aiuto dei suoi sostenitori che la Fondazione ha potuto raggiun-
gere questi obiettivi e che potrà puntare ad altri ambiziosi traguardi.

Metti la tua firma nel riquadro sopra indicato e indica il codice fiscale del Centro per la
Lotta contro l’Infarto - Fondazione Onlus n. 97020090581. Senza versare un Euro in più
di tasse, offri un aiuto fondamentale a favore della prevenzione, dell’educazione sanita-
ria, dell’informazione scientifica e della ricerca cardiovascolare.

Dai una mano anche in questa occasione.
Insieme potremo fare di più.
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Dalla smania di voler far troppo;
dall’eccessivo entusiasmo per le novità
e dal disprezzo per ciò che è vecchio;
dall’anteporre le nozioni alla saggezza,
la scienza all’arte e l’intelligenza al buon senso;
dal trattare i pazienti come casi
e dal rendere la cura più penosa della stessa malattia,
guardaci, o Signore!

Preghiera di Sir Robert Hutchinson “

”
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di Filippo Stazi

Edoardo era trafelato. Lo diventava sempre quando rischiava di essere in
ritardo. Doveva montare di guardia alle due e detestava non dare il cam-
bio ai colleghi con puntualità. Nei quattro anni da quando aveva iniziato
a lavorare in ospedale non era mai successo, come talvolta ripeteva a sé
stesso ed agli altri con malcelato orgoglio. Finalmente arrivò nella sala del
pronto soccorso e con un movimento del polso, che
sperava impercettibile, guardò l’orologio: le 14.01.
Un piccolo sorriso allentò la tensione del suo vol-
to non solo perché anche stavolta, più o meno, era
in orario ma anche perché il collega a cui doveva
subentrare era Matteo, un medico più anziano di
lui, competente e, soprattutto, corretto. Uno di quel-
li che non lasciava a chi arrivava dopo di lui dei casi
ancora volutamente in sospeso. Il passaggio di con-
segne fu rapido ma non menzionò la paziente che
Edoardo sin dalla prima occhiata aveva etichetta-
to come innegabilmente lamentosa ed ansiosa e che
giaceva su una barella in fondo alla sala. “E della
signora invece che mi dici?” Chiese allora a Mat-
teo indicando la paziente con un cenno degli oc-
chi. “Non ti preoccupare” gli rispose il collega, “è
già sistemata; è la seconda volta in pochi giorni che
viene, sempre per lo stesso motivo, ma non ha nien-
te: un dolore al petto assolutamente atipico asso-
ciato a delle variazioni elettrocardiografiche pri-
ve di significato e con enzimi negativi e per di più
in passato ha anche già fatto una coronarografia
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che non ha mostrato alterazioni delle co-
ronarie”. “Ok”, fece Edoardo, “allora è
solo da dimettere...”. “No, no” l’interruppe
Matteo “la ricovero, ma ho già sistemato tut-
to, tu non devi fare niente”. “Scusa” repli-
cò Edoardo, “ma se non ha niente perché
la ricoveri?” “Beh sai… è già la seconda vol-
ta che viene in pronto soccorso, e poi è una
un po’smaniosetta… che ti devo dire… non
voglio guai!” Edoardo non ebbe il coraggio
di insistere però gli sovvenne che una sce-
na simile e sempre con Matteo l’aveva già
vissuta qualche settimana prima. Certo,
pensò, è un brutto segno quando anche i
colleghi preparati cominciano a giocare sul-
la difensiva e si ripromise che lui non lo
avrebbe fatto mai.
Qualche giorno dopo in un momento di con-
fidenza mentre entrambi addentavano un
panino al bar, Matteo guardò Edoardo e gli
disse: “Io ho visto il tuo sguardo quel gior-
no, con quella paziente…, lo so quello che
hai pensato. Ti dirò di più, fino a qualche
tempo fa anche io la pensavo come te ma
poi, sei mesi fa, un paziente mi ha citato in
giudizio… Forse quel paziente ha ragione
o forse no, sai valutare un atto medico a po-
steriori, con tutta calma è un po’come ri-
vedere i falli alla moviola…e comunque, se
anche ho sbagliato, l’errore è stato venia-
le e in assoluta buona fede! Non so come
andrà a finire questa storia però intanto…
cercati un avvocato, vacci, pagalo e poi l’as-
sicurazione e l’ansia e le notti senza riuscire
a dormire…. Forse sarò esagerato ma per
me è stato un trauma ed allora, da quel gior-
no, rischi non ne prendo più!”

Edoardo non seppe cosa replicare.
Recentemente sono stati presentati i risul-
tati di una ricerca sulla cosiddetta medici-
na difensiva commissionata dall’ordine dei
medici di Roma. I dati sono impressionan-
ti: il 78% dei medici teme di essere denun-
ciato, il 65% ritiene di essere sotto pressio-
ne nella pratica clinica di tutti i giorni, solo
il 6% considera nulla la possibilità di con-
tenziosi con i pazienti. La conseguenza è che
circa il 70% dei medici è ricorso almeno una
volta alla medicina difensiva. I più coinvol-
ti dal fenomeno sono i medici degli ospedali
pubblici, in particolar modo i medici di pron-
to soccorso, gli ortopedici ed i ginecologi. En-
trando nei dettagli, su un campione di
2.783 professionisti, il 73% ha dichiarato di
prescrivere visite specialistiche per finali-
tà difensive e tale indicazione ha giustificato
il 21% di tutte le prescrizioni, il 53% dei me-
dici ha prescritto farmaci (il 13% di tutte le
prescrizioni) per fini difensivi, il 71% dei sa-
nitari ha invece richiesto esami di laboratorio
sempre solo per evitare rischi e tali pre-
scrizioni costituiscono il 21% del totale. Il
75,5% del totale degli intervistati ha invece
prescritto esami strumentali per lo stesso
motivo (22,6% di tutte le prescrizioni) e, in-
fine un medico su due (il 49,9%) ha effettuato
ricoveri esclusivamente difensivi, 11% del to-
tale. Il costo economico di questa medicina
difensiva è enorme, circa il 10% della spe-
sa totale del Sistema Sanitario Nazionale, os-
sia 10 miliardi di euro l’anno.
Matteo sbaglia, siamo tutti d’accordo ma
quanti al suo posto sarebbero in grado di
comportarsi in maniera differente?
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di Giuseppe Cacciatore

Lo Scompenso Cardiaco (SC) è una con-
dizione in cui un’alterazione della fun-
zione cardiaca determina l’incapacità
del cuore a pompare sangue in misu-
ra commisurata con i fabbisogni me-
tabolici dell’ organismo se non a prez-
zo di un aumento della pressione di
riempimento. Numerose definizioni
si sono succedute nel corso degli ulti-
mi decenni. La difficoltà nella defini-
zione clinica di scompenso cardiaco de-
riva dal fatto che questa condizione non
rappresenta tanto una malattia quan-
to una sindrome; ossia un insieme di
segni e sintomi che si riproducono nel-
lo stesso tempo in un certo numero di
malattie e che possono anche ricono-
scere cause differenti.
Si può quindi comprendere la defini-
zione di scompenso del noto cardiologo
americano Milton Packer che considera
lo scompenso cardiaco una sindrome cli-
nica complessa caratterizzata da ano-
malie della funzione ventricolare e del-
la regolazione neuro-ormonale, che de-

introduzione
Lo scompenso cardiaco:

TUTTO QUELLO CHE SI DEVE SAPERE SU …
scompenso cardiaco
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monare o esami strumentali dimostrino la
presenza di una disfunzione cardiaca.
Gli obiettivi fondamentali della terapia del-
lo scompenso cardiaco sono il prolungamento
della sopravvivenza ed il miglioramento
della qualità della vita. In considerazione del-
l’andamento ingravescente dello scompen-
so e degli alti costi economici e sociali legati
alle ospedalizazzioni, un’importanza notevole
rivestono il rallentamento della progressio-
ne della malattia e la riduzione dei ricoveri.
Nel corso degli ultimi venti anni molteplici
evidenze sperimentali e cliniche hanno
spostato l’obiettivo delle cure dalla riduzio-
ne dei sintomi di congestione e dal poten-
ziamento della contrattilità del miocardio al-
l’antagonismo dei meccanismi neuro-or-
monali che sono alla base della progressio-
ne della malattia. Numerosi studi hanno in-
fatti dimostrato che farmaci quali gli ACE-ini-
bitori ed i betabloccanti non solo migliora-
no la sopravvivenza e riducono le ospeda-
lizzazioni ma sono capaci di determinare una
riduzione delle dimensioni del cuore con mi-
glioramento della funzione globale di pom-
pa. Ne consegue che dopo aver ottenuto un
sollievo dei sintomi (per lo più con i diure-
tici, i farmaci più efficaci sulla sintomatologia
tipica dello scompenso), la terapia deve es-
sere orientata verso l’impiego delle dosi mas-
sime tollerate dei suddetti farmaci, gli uni-
ci capaci di modificare la storia naturale del-
la malattia.
Lo scompenso cardiaco costituisce un’im-
portante sfida per i servizi sanitari dei pae-
si occidentali. Da un lato, infatti, a causa
del progressivo aumento dei fattori di ri-
schio cardiovascolare e dell’invecchia-

termina una ridotta tolleranza allo sforzo ed
una ritenzione di liquidi e che, in ultima
analisi, è responsabile di una diminuita spet-
tanza di vita. Come tale lo scompenso car-
diaco rappresenta la via finale comune del-
la maggior parte delle cardiopatie. Le ma-
nifestazioni cliniche dello scompenso car-
diaco variano enormemente e dipendono da
numerosi fattori, tra cui i principali sono co-
stituiti da: età, entità e velocità di progres-
sione della malattia e condizioni basali. Il
quadro clinico dello scompenso può così va-
riare dalla forme più lievi, nelle quali i sin-
tomi compaiono solo in condizioni di stress,
a quelle più gravi, in cui la stessa soprav-
vivenza è impossibile in assenza di un sup-
porto esterno. Le principali cause di scom-
penso cardiaco sono costituite dalla car-
diopatia ischemica e dall’ipertensione. Ac-
canto a queste vanno ricordate le valvulo-
patie, le miocarditi, le forme cosiddette idio-
patiche (di cui ossia si ignora la causa e che
potrebbero forse dipendere da infezioni vi-
rali miocardiche croniche, meccanismi au-
toimmuni, fattori genetici), le alterazioni me-
taboliche (malattie della tiroide, carenze vi-
taminiche, diabete mellito), le malattie in-
filtrative (amiloidosi, emocromatosi), le con-
seguenze dell’esposizione ad agenti tossici
(farmaci chemioterapici, abuso di alcool, uso
di cocaina), le neuromiopatie, la miocardio-
patia peripartum e le sindromi da alta gittata.
Da un punto di vista pratico lo scompenso
viene diagnosticato quando in presenza di
sintomi quali la difficoltà respiratoria du-
rante esercizio fisico e/o a riposo, senso di
affaticamento, segni di ritenzione idrica
come edemi periferici e congestione pol-
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tato da ricoveri ripetuti, in costante au-
mento nel tempo. Poiché ogni nuovo rico-
vero si traduce in alterazioni emodinami-
che e danni strutturali miocardici, re-
sponsabili di un progressivo peggiora-
mento della prognosi, ridurre il numero del-
le riospedalizzazioni rappresenta un obiet-
tivo primario che potrebbe da solo con-
sentire significativi miglioramenti della so-
pravvivenza e della qualità di vita e un più
razionale utilizzo delle risorse.
Diverse esperienze di gestione dello SC in
tutto il mondo, e più recentemente anche
in Italia, si sono basate su nuove modali-
tà di assistenza integrata e di tipo multi-
disciplinare incentrate sull’assistenza me-
dica e infermieristica territoriale, e sul-
l’impiego delle nuove modalità di comu-
nicazione offerte dalla telemedicina.
Gli studi condotti con modelli di gestione
integrata dello SC hanno dimostrato evi-
denti vantaggi attraverso:
- il miglioramento della capacità funzionale

e della qualità di vita;
- l’educazione dei pazienti (compresa ade-

sione e capacità di autogestione della te-
rapia);

- l’individuazione precoce dei casi a rischio
di instabilizzazione;

- il controllo della progressione della malattia;
- la riduzione dei ricoveri ospedalieri per

riacutizzazione.
Alcuni dati recenti inoltre sembrano indi-
care come modelli di gestione integrata pos-
sano ridurre la mortalità dei pazienti affetti
da scompenso.
Pertanto, è indispensabile ridisegnare i per-
corsi sanitari di cura secondo un modello

mento della popolazione, la prevalenza del-
le malattie croniche sta assumendo un an-
damento epidemico, dall’altro i progressi
nelle tecnologie biomediche trasformano
malattie, un tempo rapidamente letali, in
patologie a lunga sopravvivenza che ne-
cessitano di terapie a lungo termine e re-
golari controlli. La transizione epidemio-
logica da quadri di patologie acute a rapi-
da risoluzione, all’esplosione di comorbi-
lità multiple in pazienti sempre più anziani
incrementa inesorabilmente l’assorbi-
mento di risorse e mette a rischio la so-
stenibilità della spesa sanitaria ove il si-
stema non si dimostri pronto a fronteggiare
questa trasformazione strutturale. Se la pre-
venzione ed il miglioramento delle cure
hanno determinato un calo della prevalenza
delle malattie cardiovascolari ed un mi-
glioramento della prognosi, contribuendo
in larga misura all’allungamento della
vita media delle persone, la prevalenza del-
lo scompenso è in forte crescita ed ha rag-
giunto l’1.5-2% della popolazione nel mon-
do occidentale, con un aumento esponen-
ziale con l’avanzare dell’età. Lo scompen-
so rappresenta una delle patologie croni-
che a più alto impatto sulla sopravvivenza,
sulla qualità di vita e sull’assorbimento di
risorse. I costi diretti dello scompenso
sono elevati e rappresentano il 2% della spe-
sa sanitaria globale, relativi per il 70-80%
all’assistenza ospedaliera. L’analisi dei ri-
coveri con DRG 127 (insufficienza cardia-
ca e shock) mostra che lo scompenso è di-
venuto in Italia la prima causa di ricovero
ospedaliero dopo il parto naturale. Inoltre,
il 30% delle ospedalizzazioni è rappresen-
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la corretta diagnosi ed impostazione della
terapia e chiudendo il circuito con la ria-
bilitazione. In sintesi l’organizzazione di
rete è in grado di garantire la continuità as-
sistenziale, la gradualità delle cure e l’in-
tegrazione Ospedale-Territorio.
Un’organizzazione del sistema di cure del
paziente con scompenso deve prevedere
pertanto una stretta collaborazione tra
strutture di tipo ospedaliero, a partire
dalle strutture di ricovero a più alta spe-
cializzazione fino all’ambulatorio scom-
penso, e l’ambito territoriale in cui i primi
attori della assistenza sanitaria sono i
Medici di Medicina Generale, la ASL/Di-
stretto e gli specialisti non ospedalieri.
Un modello assistenziale di questo tipo può
essere definito di tipo “high touch” con-
trapponendosi al modello “high tech” più
costoso, ed attualmente più in voga.

organizzativo che deriva da un processo di
programmazione sanitaria basato su una
rete di relazioni e collegamenti tra le varie
unità: da quelle ospedaliere con vario livello
di specializzazione a quelle territoriali. La
rete assistenziale dello scompenso può
soddisfare due esigenze apparentemente
contrastanti: la necessità di concentrare i
servizi per garantirne l’efficienza e la
qualità da una parte, la necessità di diffu-
sione dei servizi per facilitare l’accesso alle
cure, dall’altra. Tale risultato è raggiungi-
bile in quanto l’organizzazione della rete
assistenziale consente di spostare l’atten-
zione dalla singola prestazione all’intero
percorso del paziente che può essere se-
guito, seppure in differenti sedi, in modo
unitario, sulla base di percorsi assistenziali
centrati sul paziente e non sulla malattia,
a partire dalla prevenzione, passando per
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Lo Scompenso Cardiaco Acuto è una sindrome caratterizzata
dalla comparsa graduale o improvvisa di segni (rantoli al-
l’auscultazione del torace, edemi declivi, distensione venosa
giugulare, ritmo di galoppo all’auscultazione del cuore) e sin-
tomi (dispnea) dello scompenso cardiaco che richiedono un trat-
tamento tempestivo in ambito ospedaliero.
Indipendentemente dall’eziologia, la congestione sistemica e
polmonare con elevate pressioni di riempimento ventricolare
rappresentano il comune denominatore di questa sindrome che
ancora oggi ha dei tassi di mortalità e re-ospedalizzazione inac-
cettabilmente alti che raggiungono il 30% a 6 mesi.
Il ragusano Giorgio Baglivi (1668-1707), primo allievo di Mar-
cello Malpighi, fu tra i primi a descrivere la patogenesi del “Ca-
tarrhus Suffocativus” prefigurando il quadro che oggi definiamo
edema polmonare da scompenso cardiaco. Fu ancora il primo
ad ascrivere a questo ambito la “spuma oris” ed a parlare dei
rapporti tra diuresi, edemi e dispnea.

Una patologia in costante aumento
Circa 15 milioni di individui in Europa e 5 milioni negli Stati Uniti sono
affetti da scompenso cardiaco. Tale stima, peraltro, è in costante ascesa
e non solo per l’aumento della vita media della popolazione generale, ma
soprattutto per il significativo abbattimento delle morti per infarto mio-
cardico acuto. Tale riduzione, ascrivibile alla diffusione delle procedure
di rivascolarizzazione percutanea e/o farmacologica, alimenta inevita-
bilmente, a distanza di tempo, il gruppo dei pazienti con vari gradi di di-
sfunzione ventricolare sinistra.

di Filippo Brandimarte

Giorgio Baglivi



William Withering

Il trattamento intraospedaliero è
un successo ma…
Risale al 1785 la scoperta da parte del me-
dico e botanico inglese William Withering
(1741-1799) delle proprietà diuretiche del-
la digossina che è stato probabilmente il pri-
mo farmaco eziologico introdotto per il trat-
tamento della “idropsia” ovvero l’insuffi-
cienza cardiaca congestizia che a tutt’og-
gi ha un ruolo non così marginale nel trat-
tamento di questa sindrome.
I dati attualmente disponibili dimostrano
che oltre l’80% degli episodi di scompenso
cardiaco acuto vengono rapidamente risolti
(di solito entro 72 ore) dalle strategie te-
rapeutiche normalmente adottate in Pron-
to Soccorso e soprattutto quando il paziente
può rapidamente accedere ad un ambien-
te cardiologico (terapia intensiva coronarica
o reparto di degenza ordinaria di Cardio-

Le caratteristiche dei pazienti con
Scompenso Cardiaco Acuto
Solo recentemente i grandi registri interna-
zionali hanno permesso di meglio caratte-
rizzare la popolazione di pazienti con scom-
penso cardiaco acuto. Dai registri statunitensi
ADHERE e OPTIMIZE, da quello Europeo ed
anche da un nostro registro Italiano, tutti pub-
blicati negli ultimi 5-6 anni, emerge chiara-
mente come circa l’80% dei ricoveri per scom-
penso cardiaco acuto sia classificabile come
instabilizzazione di scompenso cardiaco cro-
nico (il “worsening heart failure” anglosas-
sone). Del residuo 20%, circa il 15% viene clas-
sificato come scompenso “de novo” (conse-
guente, ad esempio, ad un infarto del mio-
cardio) e circa il 5% come scompenso cardiaco
avanzato o refrattario. Inoltre, contraria-
mente a quanto precedentemente ritenuto, cir-
ca il 50% dei pazienti ha una funzione ven-
tricolare sinistra conservata e oltre l’80% ac-
cede al Pronto Soccorso con valori pressori
normali od elevati. In altri termini, lo scom-
penso cardiaco acuto con bassa portata (ipo-
tensione e segni di ipoperfusione periferica)
che identifica il subset di pazienti a più alto
rischio, costituisce fortunatamente una mi-
noranza di casi.
A complicare ulteriormente un quadro già
intricato si aggiunge una grande incidenza
di comorbidità che, limitando spesso l’im-
plementazione di terapie “salvavita”, non ra-
ramente prolunga la degenza e condiziona
il tasso di re-ospedalizzazione. In effetti, la
coronaropatia, l’insufficienza renale, l’ane-
mia, l’ipertensione, il diabete mellito, la bron-
copneumopatia cronica ostruttiva e la fi-
brillazione atriale sono di comune riscontro
nei pazienti con scompenso cardiaco acuto.
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diaco acuto va pertanto limitata ai casi in
cui si debba constatare l’inefficacia ovve-
ro l’impossibilità di ricorrere a terapie al-
ternative.
L’ultrafiltrazione è oggi una metodica di si-
cura efficacia che ha aiutato a migliorare
la prognosi a breve termine dei pazienti con
scompenso cardiaco acuto e bassa gittata
che spesso non rispondono alla terapia diu-
retica e nei quali i nitrati sono relativa-
mente controindicati per una significativa
ipotensione di base. Tale metodica infatti
consente di rimuovere significative quan-
tità di liquidi senza causare ipotensione o
disturbi elettrolitici sebbene lo studio UN-
LOAD abbia dimostrato un lieve peggiora-
mento della funzione renale.
In alternativa, a tutt’oggi, l’impianto di di-
spositivi di assistenza ventricolare sinistra ri-
sulta essere un efficace e sostanzialmente ben
tollerato “ponte” al trapianto cardiaco.
Purtroppo, nonostante il tempestivo trat-
tamento e l’implementazione precoce dei
farmaci “salvavita” (beta-bloccanti, inibitori
dell’angiotensina, sartani, antialdostero-
nici), i tassi di mortalità e di re-ospedaliz-
zazione rimangono alti. Come tentare di far
fronte al problema?

L’ambulatorio dello Scompenso
Cardiaco: l’anello mancante per
ridurre le ospedalizzazioni
Molte instabilizzazioni di scompenso cardiaco
cronico potrebbero essere gestite in regime
ambulatoriale. Tuttavia, la carenza di am-
bulatori dedicati nel territorio nazionale
non lascia altra scelta al paziente che l’ac-
cesso al Pronto Soccorso, con l’eventuale con-
seguente ricovero ospedaliero ed i conse-

logia ove però siano presenti personale me-
dico ed infermieristico esperti).
Ciò non toglie che i pazienti, per quanto di-
messi in assenza di segni e sintomi di scom-
penso cardiaco, frequentemente vadano
incontro a recidive quasi sempre dovute alla
mancanza di controlli clinici periodici.
Il cardine della terapia farmacologica per ri-
durre i segni e i sintomi della congestione pol-
monare e periferica resta a tutt’oggi l’utilizzo
di diuretici dell’ansa (nella pressoché tota-
lità dei casi, furosemide). Numerosi studi re-
trospettivi, tuttavia, hanno evidenziato un au-
mento della mortalità a medio termine per
quei pazienti che sono stati sottoposti ad alte
dosi di diuretici nella fase acuta, probabil-
mente a causa di un deterioramento della fun-
zione renale (“sindrome cardio-renale”).
Pertanto, al fine di limitare gli effetti de-
leteri dei diuretici, consentendo una pron-
ta ed efficace risoluzione della congestio-
ne polmonare e periferica, appare utile e
raccomandabile l’utilizzo di vasodilatato-
ri per via endovenosa (nitrati). Particolare
attenzione tuttavia va riservata al moni-
toraggio dei valori pressori al fine di evi-
tare pericolose ipotensioni che, soprattut-
to nei pazienti con coronaropatia, potreb-
bero esitare in episodi ischemici.
L’uso di inotropi (dopamina e dobutamina)
è riservato ai casi più gravi che presenta-
no segni e sintomi persistenti di conge-
stione con ipotensione ed ipoperfusione pe-
riferica. Ciò perché molti dati dimostrano
che l’utilizzo di questi farmaci in fase acu-
ta quasi invariabilmente determina un
aumento della mortalità a medio e lungo
termine. La loro somministrazione nel
trattamento dei pazienti con scompenso car-
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guenti ben noti costi di gestione.
La nostra esperienza presso l’Ospedale San
Giovanni – Addolorata di Roma conferma
il ruolo chiave che può ricoprire l’ambu-
latorio dello Scompenso Cardiaco soprat-
tutto con riferimento all’ottimizzazione
delle risorse e al controllo delle spese. L’Am-
bulatorio si è infatti rivelata la struttura
ideale per effettuare brevi cicli di terapia
infusionale o per modificare la terapia me-
dica domiciliare, (diuretici, aumento di do-
saggio del betabloccante, eventuale intro-
duzione della digitale ecc.) con ciò risol-
vendo in molti casi la sintomatologia di-
spnoica e i segni di congestione senza ri-
correre al ricovero.

Le nuove frontiere
Notevoli sforzi sono stati compiuti anche per
trovare nuovi farmaci che consentano una
rapida ed efficace decongestione senza de-
terminare ipotensione, disturbi elettroliti-
ci o peggioramenti della funzione renale.
Complessivamente i risultati, tuttavia, non
sembrano ancora soddisfacenti.
Gli inibitori della vasopressina, neurormo-
ne implicato nella genesi e nel mantenimento
dello scompenso cardiaco acuto, ad esempio,
rappresentano un tentativo. In effetti, lo stu-
dio EVEREST condotto su oltre 4000 pazienti
con scompenso cardiaco acuto e significati-
va disfunzione sistolica ha dimostrato che il
Tolvaptan per via orale produce una signi-

ficativa e prolungata diuresi e una norma-
lizzazione della sodiemia nei pazienti ipo-
sodiemici senza particolari effetti collatera-
li. Tuttavia questi effetti benefici non si sono
tradotti in un aumento della sopravvivenza
od una riduzione dei tassi di re-ospedaliz-
zazione ad un anno.
Recentemente sono stati presentati i ri-
sultati dello studio PROTECT che ha testato
l’efficacia degli inibitori dell’adenosina
(Rolofillina) che sembravano, in piccoli stu-
di precedentemente pubblicati, essere in
grado di produrre un’eccellente diuresi pre-
servando o talora migliorando la funzio-
nalità renale nei pazienti con scompenso
cardiaco acuto. I risultati ottenuti su oltre
2000 pazienti, tuttavia, non dimostrano un
miglioramento della funzionalità renale né
una riduzione della mortalità e del tasso di
re-ospedalizzazione a 60 giorni.
Istaroxime è l’unico agente inotropo di re-
cente concezione che sembrerebbe miglio-
rare anche la funzione diastolica e pertan-
to troverebbe particolare applicazione anche
nello scompenso cardiaco acuto con funzione
sistolica conservata. Lo Studio HORIZON-
HF condotto su 120 pazienti sembrerebbe
aver dato risultati incoraggianti. Per trarre
conclusioni definitive occorrerà attendere
studi su larga scala.
Altre classi farmacologiche come gli ini-
bitori della renina (Aliskiren) sono ancora
in corso di sperimentazione.



di Francesco Pozzar

Il cuore è l’organo centrale del sistema cardiocircolatorio ed ha il compi-
to con la sua contrazione ritmica di mantenere il sangue perennemente
in circolazione attraverso tutti gli organi e gli apparati del nostro organismo
in modo che, attraverso le arterie e le vene, si possano fornire le sostan-
ze indispensabili alla vita degli organi stessi ed asportare sia i prodotti di
degradazione, sia gli eventuali prodotti della loro attività funzionale (ad
esempio gli ormoni). In definitiva, al di là degli aspetti romantici e sen-
timentali, il cuore si comporta semplicemente come una pompa e sono mol-
te purtroppo le malattie che, danneggiandone la muscolatura, provocano
una riduzione della forza di contrazione, e quindi della funzione di pom-

cronica
L’insufficienza cardiaca
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patto che hanno sulla società i suoi molti
aspetti negativi. L’incidenza e la prevalenza
sono in continuo aumento e la sindrome,
gravata da elevata morbilità e mortalità, in-
duce inoltre nell’individuo una marcata li-
mitazione dell’attività fisica e rappresen-
ta un notevole onere assistenziale soprat-
tutto per l’elevato numero di ricoveri (qua-
druplicati negli ultimi 15 anni) con un con-
seguente elevato costo economico. Per
questi aspetti quindi è stato definito epi-
demia del millennio e rappresenta uno dei
maggiori problemi di salute pubblica del
mondo industrializzato. Pur non potendo
disporre di dati precisi per una serie di dif-
ficoltà statistiche si può ritenere che in Ita-
lia siano circa un milione le persone affette
da scompenso cardiaco (2% della popola-
zione generale); per questi pazienti si re-
gistrano cinquecento ricoveri al giorno ed
un terzo dei ricoverati muore ogni anno con
una cifra complessiva annua di 100 mila
morti. Tutto ciò costa al Servizio Sanitario
Nazionale una cifra che si aggira intorno
ai 625 milioni di euro.
La cardiopatia ischemica, l’ipertensione ar-
teriosa ed il diabete mellito sono i principa-
li fattori di rischio; purtroppo proprio i pro-
gressi nella terapia delle sindromi corona-
riche acute e della cardiopatia ischemica cro-
nica hanno portato alla creazione di una cre-
scente popolazione di sopravvissuti portatori
di disfunzione ventricolare sinistra destinati
a sviluppare prima o poi un’insufficienza car-
diaca cronica, infatti l’età media degli affet-
ti da tale patologia si aggira intorno ai 74 anni.
Si tratta quindi di una “malattia” da preve-
nire e non da curare ed abbiamo tutti gli stru-

pa, con conseguente riduzione della gitta-
ta cardiaca e progressiva diminuzione
della perfusione dei vari apparati con sof-
ferenza degli organi che li compongono. Esi-
stono tuttavia provvidenziali meccanismi
che, almeno nelle fasi iniziali, sono in gra-
do di mantenere una portata circolatoria
adeguata alle esigenze dell’individuo, ge-
nerando quello che abitualmente viene de-
finito il compenso cardiaco.
Il meccanismo di “compenso” più impor-
tante è rappresentato dal cosiddetto siste-
ma renina-angiotensina-aldosterone, la cui
attivazione provoca vasocostrizione arte-
riolare, ritenzione di sodio, riduzione del-
la diuresi, aumento del volume circolante.
Tutti questi fenomeni, iniziati a fin di
bene, con l’intento in pratica di mantene-
re un’adeguata pressione arteriosa ed un
buon apporto d’ossigeno agli organi, in re-
altà con il passare dei giorni diventano al
contrario un ulteriore carico per il cuore che
peggiora progressivamente la sua situa-
zione avviandosi lentamente verso quella
sindrome conosciuta come insufficienza
cardiaca cronica, condizione fortunata-
mente spesso controllabile e per lunghi pe-
riodi, ma nella quale per poter mantenere
un’adeguata perfusione degli organi è ne-
cessario ricorrere a sofisticati farmaci, i
quali, grazie alle accresciute conoscenze de-
gli ultimi anni, sono divenuti sempre più
specifici e quindi efficaci. Sarebbe quindi
più corretto limitare la dizione scompenso
cardiaco ai casi ingravescenti per i quali la
terapia comincia a diventare inadeguata.
L’insufficienza cardiaca cronica suscita
un crescente interesse a causa del forte im-
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diaca, ha consentito la svolta fondamentale
nella terapia. La ricerca mondiale ha quin-
di prodotto farmaci capaci di bloccare la pro-
duzione dell’angiotensina attraverso il bloc-
co dell’enzima di conversione (ACE-inibito-
ri: captopril, lisinopril, ramipril ed altri); vie-
ne così interrotto il circolo vizioso che sta alla
base dello scompenso cardiaco in quanto la
somministrazione di questi farmaci induce
dilatazione dei vasi, eliminazione del sodio
e facilitazione della diuresi, con riduzione del
volume circolante e quindi del lavoro del cuo-
re. In definitiva la digitale ed i diuretici era-
no in grado di influire soprattutto sui sintomi,
questi più recenti farmaci sono in più capaci
di ridurre la mortalità di questa patologia. Ul-
teriori conoscenze di questo fenomeno mor-
boso hanno indotto ad associare progressi-
vamente alla terapia altri medicamenti;
hanno dato buoni risultati i bloccanti diret-
ti dell’angiotensina (i cosiddetti sartanici an-
tagonisti dei recettori dell’Angiotensina II),
hanno ottenuto eccellenti risultati i farma-
ci antagonisti dell’aldosterone (spironolattone,
canrenone) ed i farmaci betabloccanti (il car-
vedilolo, il bisoprololo) capaci di inibire il si-
stema simpatico e proprio queste due ulti-
me categorie di farmaci hanno diminuito an-
cora di più sia la mortalità, sia il numero dei
ricoveri ospedalieri per i malati scompensati.
Ma ogni rosa ha le sue spine ed infatti la
somministrazione dei diuretici, pietra an-
golare della terapia ma ancora attuata
sulla base dei risultati di obsoleti studi con-
dotti su casistiche numericamente esi-
gue, comporta seri effetti collaterali quali
l’alterazione del bilancio idro-elettrolitico,
l’ipotensione arteriosa, la fibrosi miocar-

menti necessari per prevenirla.
Quando la prevenzione primaria fallisce, ab-
biamo comunque la possibilità di interve-
nire efficacemente per rallentare la pro-
gressione dei fenomeni consentendo al pa-
ziente una discreta qualità della vita. L’ini-
ziale scarsa conoscenza dei complessi
meccanismi che sono alla base dello “scom-
penso cardiaco” ha in principio indirizza-
to la terapia verso il miglioramento dei sin-
tomi ottenibile con l’incremento della for-
za di contrazione del cuore (con la digita-
le, farmaco intramontabile, che da studi ap-
profonditi risulta essere anche capace di ini-
bire i meccanismi neurovegetativi deviati)
e con la riduzione del volume dei liquidi cir-
colanti (con i diuretici, soprattutto furose-
mide), che induce riduzione dell’affanno e
del gonfiore degli arti inferiori. L’esperienze
successive ci hanno insegnato che tale tipo
d’approccio al problema, anche se non del
tutto scorretto, produceva effetti limitati e
in ogni caso non duraturi nel tempo. Ai far-
maci precedenti sono pertanto stati aggiunti
i nitrati (nitroglicerina, isosorbide di nitrato
ed altri), che per la loro capacità di dilata-
re i vasi sanguigni sono stati il primo pas-
so verso la riduzione della vasocostrizione
arteriolare, una delle cause del manteni-
mento dello scompenso cardiaco.
Un’ulteriore migliore conoscenza dei feno-
meni vasocostrittivi e ritentivi del sodio e con-
seguentemente dei liquidi, nonché della
possibilità di stimolare in via riflessa il si-
stema simpatico con conseguente tachicar-
dia, tutte prerogative queste del già citato “si-
stema renina-angiotensina-aldosterone” e tut-
te cause dell’aggravarsi dell’insufficienza car-
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sabile di peggioramento della prognosi, at-
traverso la somministrazione dell’eritro-
pietina, farmaco ben noto per altri scopi con
l’abbreviativo di “epo”.
Diventa sempre più diffuso ed efficace il ri-
corso a strumenti particolari quali il defi-
brillatore impiantabile, capace di soppri-
mere minacciose aritmie potenzialmente
mortali, o la stimolazione biventricolare, as-
sociabile al defibrillatore, che riduce l’asin-
cronismo della contrazione dei due ven-
tricoli migliorando la funzione cardiaca glo-
bale ed aumentando la gittata cardiaca.
È possibile che in qualche caso invece si
debba ricorrere ad una terapia chirurgica,
poiché le cause dell’insufficienza cardiaca
sono suscettibili di correzione. Infatti,
quando la ridotta contrattilità miocardica
è causata da un insufficiente apporto di san-
gue attraverso le coronarie (cardiopatia co-
ronarica ischemica) per la presenza di
ostruzioni aterosclerotiche è possibile di-
latare queste arterie mediante angioplastica
con il palloncino o superarle con l’impianto
di uno o più bypass aortocoronarici.
Se l’insufficienza cardiaca è conseguente
a disfunzioni delle valvole, mitralica ed aor-
tica, si possono dilatare le valvole ristret-
te con l’inserimento di un palloncino o sot-
toporre a plastica riparatoria le valvole in-
sufficienti o nella peggiore delle ipotesi so-
stituirle con valvole protesiche meccaniche,
la cui affidabilità e durata sono ormai pro-
verbiali (le valvole biologiche umane od ani-
mali vengono riservate a casi particolari).
Nei casi più disperati e refrattari alle cure
mediche si ricorre al trapianto di cuore op-

dica, il peggioramento della funzione re-
nale, l’ulteriore stimolazione del sistema re-
nina-angiotensina. Praticamente tramontata
la possibilità di adoperare gli inibitori
dell’endotelina (bosentan) per il sostanziale
fallimento dello studio in cui era stato te-
stato, rimangono all’orizzonte altre possi-
bilità di terapia quali gli inibitori della va-
sopressina, che inducono perdita di liqui-
do senza deplezione di potassio (tolvaptan
e conivaptan), gli inibitori dell’adenosina
(rolofillina) che eliminano sodio ed acqua
senza danneggiare il rene, gli inibitori del
TNF (Tumor Necrosis Factor) responsabi-
le del rimodellamento ventricolare, della fi-
brosi interstiziale miocardica e dell’apop-
tosi (morte) dei cardiomiociti; si tratta
tuttavia di farmaci ancora di impiego qua-
si sperimentale e limitato alle fasi più avan-
zate della malattia.
Sono comunque disponibili altri farmaci im-
portanti quali gli antiaritmici (amiodarone)
che riducono il rischio delle aritmie mi-
nacciose, gli anticoagulanti (coumadinici)
che evitano il formarsi di pericolosi trom-
bi nelle cavità cardiache dilatate ove il san-
gue rallenta il suo corso.
Muove i primi passi la terapia con ivabra-
dina, farmaco associabile ai precedenti, ca-
pace di ridurre la frequenza cardiaca allo
scopo di allungare il periodo tra una con-
trazione sistolica e la successiva per otte-
nere una migliore ossigenazione del mio-
cardio ed un miglior riempimento del ven-
tricolo. Suscita sempre maggior interesse
la correzione dell’anemia, spesso asso-
ciata all’insufficienza cardiaca e respon-
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cessivo, attraverso la limitazione dell’ap-
porto di cibo, liquidi e sale ed il ripristino,
eventualmente dopo un periodo di riposo,
di una adeguata e progressiva attività fisica.
Lo scompenso cardiaco, evento finale di nu-
merose malattie del cuore, rappresenta la sfi-
da del nuovo millennio; la lotta è sicuramente
dura e difficile, ma la disponibilità di nuo-
ve e rivoluzionarie conoscenze e di conse-
guenza l’arrivo di farmaci sempre più effi-
caci ci consente di essere ottimisti.

pure alla più sperimentale tecnica della car-
diomioplastica che si effettua avvolgendo
il ventricolo sinistro con un muscolo pre-
levato dal torace ed indotto a contrarsi rit-
micamente stimolato da un pacemaker
impiantato appunto per questa necessità.
Non esistono comunque solo farmaci nel-
la vita del paziente con insufficienza car-
diaca; è indispensabile attivare una serie
di norme igienico-dietetiche che consisto-
no nella riduzione del peso corporeo, se ec-
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scompenso cardiaco

Rischio di avere la fibrillazione atriale
Un anno fa la rivista Lancet consigliava ai medici e ai pazienti di prestare attenzione ai cosiddetti indicatori
generici che consentono di orientarci meglio nella diagnosi di fibrillazione atriale. Che è rara prima dei 65
anni (1%), aumenta progressivamente dopo i 65 (fino al 27%) e che, oltre all’età, ha i seguenti fattori
predisponenti: sesso maschile, obesità, ipertensione, diabete, intervallo PR all’ECG, comparsa di un soffio
o di insufficienza cardiaca.
Oggi la rivista Circulation (2010;122:764) segnala che anche il peso alla nascita, tanto più alto,
predisporrebbe alla comparsa di fibrillazione dopo i 45 anni, almeno nelle donne. Non sono grandissime
differenze, rispetto ai pesi alla nascita più bassi, quelle che Conen e i suoi collaboratori ottengono da uno
studio su 28.000 donne osservate durante 16 anni, ma sono tuttavia statisticamente significative.
Che il mondo medico, specie quello nordamericano, sia molto preoccupato del progressivo dilagare
dell’obesità è pienamente giustificato, ma che fin dalla nascita siamo in un certo senso condannati
all’aritmia più frequente dopo i 45 anni ci fa venire qualche dubbio.

Eligio Piccolo



di Eligio Piccolo

Gli eterni innamorati dicono che il cuore non ha età, i patiti dell’attività
fisica, quelli che cercano di tenersi in forma e che vediamo correre in tuta
nei nostri parchi, sostengono che la loro performance non è cambiata con
gli anni. Sono due cardiologie diverse, si capisce, ma in entrambe si na-
sconde spesso il desiderio di Faust, trattenere il più possibile la giovinezza.
Però, che cosa dicono gli esperti della fisiologia sulle reali modificazioni
del nostro cuore con l’invecchiamento? L’attività fisi-
ca sistematica riesce a prevenirlo e a prolungare la
vita? La sedentarietà, così inamovibile in
tante persone, accelera o favorisce l’in-
voluzione del cuore?
Alla prima domanda la risposta è ine-
quivocabile: il cuore invecchia come
tutti gli organi e, anche quando
evita le cardiopatie sempre più fre-
quenti con il passare degli anni, su-
bisce una specie di irrigidimento,
stiffness dicono gli inglesi, che
provoca una minore capacità di
adattamento quando gli chiediamo
di essere più agile o più resistente.
Gli esegeti della fisiopatologia, quel-
li che ci misurano l’attività del cuore
con l’eco, con i cateteri o con la risonanza

Le età del cuore
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magnetica, ma anche con l’istologia, ci in-
formano che certi tempi millimetrici cam-
biano e che le valvole, il muscolo e le co-
ronarie si induriscono. Perdiamo in un cer-
to senso parte della buona stoffa che ave-
vamo ereditato e la sostituiamo con tanti
microscopici rattoppi. Niente di grave,
per carità, siamo nella normalità delle cose,
ma che serve a farci capire che non pos-
siamo e non dobbiamo provocarlo troppo
questo nostro piccolo-grande organo.
La risposta alla seconda domanda è molto
più articolata, come dicono i politici quan-
do temono di scontentare qualcuno, ossia
quasi sempre. Nei giovani atleti, quelli che
si mantengono in attività, la capacità di adat-
tamento del loro cuore, la compliance degli
inglesi, misurata con vari esami è molto mi-
gliore di quella dei sedentari. Ma anche gli
atleti anziani, i masters, mostrerebbero gli
stessi vantaggi dei giovani quando li si con-
fronta con coloro che non si schiodano dal-
la pigrizia (Circulation 2004;110:1799). E qui
però va fatta una distinzione fra coloro che
hanno sempre mantenuto l’allenamento
fin da giovani e quelli invece che si ricredono
solo quando il girovita diventa preoccupante
o la pensione li convince a riempire il
maggior tempo libero. Sarebbe come do-
mandarsi se iniziare o riprendere un’attività
fisica da anziani consente di cancellare que-

gli irrigidimenti che la lunga sedentarietà
ha provocato.
La risposta, che coinvolge anche la mia ter-
za proposizione, è purtroppo intuitiva: ciò
che l’età ha prodotto rimane e non c’è lif-
ting per nessuno. Tuttavia, uno studio
realizzato recentemente nell’Università
del Texas (Circulation 2010;122:1797) su un
piccolo gruppo di seniores, alcuni seden-
tari incalliti ed altri atleti tardivi, tutti stu-
diati come meglio non si potrebbe (mancava
solo l’autopsia), ha rivelato che la rigidità
senile e quindi anche la compliance non mi-
glioravano in chi si era rimesso a correre
rispetto a chi era rimasto seduto. Con una
consolazione però, non proprio trascurabile,
che i vasi sanguigni diventavano in questi
tardo atleti più elastici e che la capacità re-
spiratoria ne guadagnava.
Alla luce delle tante ricerche passate e pre-
senti non so se posso dare dei messaggi pre-
cisi, ma sembrerebbe che l’attività fisica se
fatta ininterrottamente farebbe star meglio
e, a Dio piacendo, aumenterebbe anche la
durata della vita; la non attività persistente
darebbe risultati contrari, mentre il jogging
tardivo migliorerebbe il fiato e la circola-
zione. Il condizionale è d’obbligo, non per
imitare i politici, ma perché le variabili na-
scoste (dieta, pressione, colesterolo, fumo,
ecc) sono troppe.



Il dabigatran ci libera dall’INR.
Per chi è indicato?
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La fibrillazione atriale (FA) rappresenta la causa del 15% di tutti gli ictus
(25% nella popolazione anziana). Gli ictus correlati a FA sono generalmente
severi ed è stimata una mortalità entro il primo anno del 50%. La preva-
lenza di FA è particolarmente elevata nella classe di età >80 anni, pertanto
si stima che entro il 2050 per i soli USA la popolazione con FA si possa
triplicare, passando da circa 2 milioni a circa 6 milioni.
Il trattamento anticoagulante con antagonisti della vitamina K (VKA), ed in
particolare warfarin, ha rappresentato per molte decadi il gold standard per
pazienti con FA (parossistica o persistente) che avessero più di un fattore di
rischio moderato per ictus. In studi randomizzati condotti dal 1989 ad oggi,
warfarin si è dimostrato essere una terapia estremamente efficace nel trat-
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alle numerose interazioni con alimenti
e/o altri farmaci e la necessità di un con-
tinuo monitoraggio talvolta disatteso da par-
te del paziente, rendono piuttosto limitato
il TTR (Time in Therapeutic Range) per i pa-
zienti in trattamento con warfarin; accurate
stime riportano TTR=66% per i trial clini-
ci e TTR=44% per la pratica clinica. Dal-
l’analisi post-hoc dello studio ACTIVE-W ri-
sulta che per TTR ≤58% il beneficio del trat-
tamento con warfarin è inferiore al tratta-
mento con antiaggregante.
Le limitazioni della terapia con VKA han-
no reso necessario lo sviluppo di terapie an-
ticoagulanti a dose fissa, efficaci, sicure e
che non necessitassero di monitoraggio rou-
tinario della coagulazione. Tutti gli studi di
confronto tra warfarin vs altro trattamen-
to finora eseguiti hanno prodotto risultati
poco incoraggianti per i seguenti motivi:
netta inferiorità del nuovo regime tera-
peutico, eccesso di emorragie del nuovo re-
gime terapeutico od epatotossicità del nuo-
vo regime terapeutico.
Tra gli anticoagulanti di nuova generazio-
ne, il dabigatran etexilato (Pradaxa®) è sta-
to il primo farmaco a ottenere con il trial
randomizzato RE-LY® robuste evidenze
scientifiche circa l’efficacia nel prevenire
eventi tromboembolici in pazienti con FA
non valvolare con significativa superiori-
tà rispetto a warfarin.
Le caratteristiche farmacologiche di dabi-
gatran (rapido onset/offset di azione, as-
senza di interazione con alimenti e/o far-
maci, assenza di metabolizzazione da par-
te degli isoenzimi CYP450, basso legame
con le proteine plasmatiche) lo rendono un

tamento dei pazienti con FA, riducendo il ri-
schio di ictus del 67% e di morte del 25%. Di
contro, la terapia antiaggregante ha evi-
denziato una riduzione del rischio per ictus
limitata al 22% associata, nel caso della dop-
pia antiaggregazione (clopidogrel+ASA),
anche a più alti tassi di emorragie rispetto
a warfarin.
Per pazienti con FA non valvolare, il target
raccomandato in termini di INR (Interna-
tional Normalized Ratio) è 2.5 (range 2.0-3.0)
ed il rischio di ictus aumenta significativa-
mente con INR ≤2.0. Anche la severità del-
l’ictus viene ridotta dall’azione di agenti an-
titrombotici: pazienti che assumevano war-
farin prima dell’esordio di ictus, hanno mo-
strato ictus meno invalidanti rispetto a pa-
zienti che assumevano ASA/nessuna tera-
pia antitrombotica e la severità dell’ictus è
negativamente correlata con il valore di INR
misurato all’esordio dell’evento.
Contrariamente agli orientamenti delle li-
nee guida e alle robuste evidenze emerse
da un’importante meta-analisi che ha con-
frontato 29 trial randomizzati relativi al trat-
tamento con warfarin in più di 28.000 pa-
zienti con FA, la terapia antitrombotica ten-
de ad essere notevolmente sotto utilizzata,
in particolar modo in pazienti anziani di età
>80 anni o comunque ad elevato rischio
tromboembolico, per i quali il trattamen-
to si renderebbe ancor più necessario. Re-
centi studi osservazionali hanno riportato
che solo il 50%-60% dei pazienti eleggibi-
li al trattamento anticoagulante sono ap-
propriatamente trattati.
Nondimeno è da considerare che la ridot-
ta finestra terapeutica (INR 2.0-3.0) unita
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L’incidenza annua di emorragie maggiori è sta-
ta di 3.36% nel gruppo warfarin ed è risulta-
ta minore nei pazienti trattati con dabigatran
150 mg bid (3.11%) e statisticamente inferio-
re in quelli trattati con 110 mg bid (2.71%).
L’incidenza annuale di emorragia ga-
strointestinale maggiore è invece risulta-
ta superiore nei pazienti trattati con dabi-
gatran 150 mg bid (1.51% vs 1.00% con war-
farin). Tale risultato potrebbe essere par-
zialmente legato alla formulazione farma-
ceutica. Per incrementare l’assorbimento
di dabigatran etexilato è infatti necessario
un pH ridotto: per tale motivo le capsule
contengono granuli di dabigatran etexila-
to con nucleo di acido tartarico, che au-
menta l’acidità e potrebbe spiegare l’au-
mento del rischio di sanguinamento. L’in-
cidenza annua di ictus emorragico è stata
inferiore nei pazienti trattati con entram-
be le dosi di dabigatran (110 mg: 0.12%; 150
mg: 0.10%) rispetto a warfarin (0.38%).
Alla dose di 150 mg bid, dabigatran è ri-
sultato più efficace di warfarin nella pre-
venzione di ogni tipo di ictus, con una ri-
duzione del rischio relativo del 36%.
Ad oggi, in attesa delle norme regolatorie
di EMA e AIFA relative all’approvazione di
dabigatran etexilato per la profilassi anti-
trombotica in pazienti con FA, la proposta
delle strade da seguire per la corretta ge-
stione del farmaco e l’individuazione dei pa-
zienti che più potranno beneficiarne, deve
tenere conto delle evidenze scaturite dal-
lo studio RE-LY®, dei proponimenti sug-
geriti dalle linee guida ESC 2010 per la FA,
dalle attuali RCP di Pradaxa® approvate da
FDA e Health Canada.

farmaco con un profilo estremamente pre-
vedibile e riproducibile. Pertanto, al con-
trario di warfarin, non si rende necessario
alcun tipo di monitoraggio routinario. Tut-
tavia, lì dove si dovesse ravvisare la ne-
cessità di verificare l’attività anticoagula-
tiva di dabigatran, recenti acquisizioni
hanno rilevato che un contributo qualita-
tivo possa essere fornito da alcuni noti test
di laboratorio (aPPT, TT, ECT), mentre un
test standardizzato per dabigatran (He-
moclot®) si sta sviluppando per valutazioni
quantitative. Inoltre non si sono evidenziate
variazioni importanti nei livelli plasmati-
ci di dabigatran con la co-somministrazione
sia di verapamil che di amiodarone e nes-
suna con la claritromicina.
Nello studio RE-LY® su una popolazione di
18.113 pazienti con FA non valvolare e rischio
tromboembolico CHADS2 omogeneamente
distribuito nelle tre fasce di rischio (basso:
CHADS2=0-1; medio: CHADS2=2; severo:
CHADS2= 3-6), sono stati confrontati due do-
saggi di dabigatran etexilato vs warfarin (INR
ben controllato con media del TTR=64%), va-
lutandoli relativamente ad efficacia (end
point primario: prevenzione ictus ed embolia
sistemica) e sicurezza (end point primario:
incidenza di sanguinamenti maggiori) ot-
tenendo i seguenti risultati:
- dabigatran 150 mg bid (2 volte al giorno):

significativa superiorità per l’end point
primario di efficacia e non inferiorità per
l’end point primario di sicurezza;

- dabigatran 110 mg bid: non inferiorità
per l’end point primario di efficacia e si-
gnificativa superiorità per l’end point pri-
mario di sicurezza.



L’algoritmo terapeutico pubblicato nelle li-
nee guida ESC 2010, sulla base della stra-
tificazione del rischio, propone le seguen-
ti misure:
1) CHA2DS2-Vasc ≥2 (pazienti ad alto rischio):

trattamento con anticoagulante orale.
Rispetto alle precedenti linee guida ESC,
resta l’indicazione per VKA, (con target
INR=2.5). Tuttavia, le evidenze emerse
dallo studio RE-LY® per dabigatran ete-
xilato consentono di proporre tale trat-
tamento come alternativa al consueto trat-
tamento con VKA, con soddisfacente
controllo dell’INR. Relativamente alla
scelta del dosaggio di dabigatran etexi-
lato (110 mg bid oppure 150 mg bid) si
richiede un’attenta valutazione del rischio
emorragico del paziente per mezzo del-
lo score HAS-BLED: per pazienti con sco-
re HAS-BLED ≤2 si dovrebbe preferire da-
bigatran 150 mg bid in virtù di una mi-
gliore efficacia, di una minore inciden-
za di ictus emorragici e simili sangui-
namenti maggiori rispetto a warfarin (con
soddisfacente controllo INR); per pa-
zienti con score HAS-BLED ≥3 si do-
vrebbe preferire dabigatran 110 mg bid
in virtù di una simile efficacia, di una mi-
nore incidenza di ictus emorragici e
sanguinamenti maggiori rispetto a war-
farin (con soddisfacente controllo INR).

2) CHA2DS2-Vasc =1 (pazienti a medio ri-
schio): trattamento con anticoagulante
orale oppure con ASA 75-325mg/die.
Preferibilmente trattamento con anti-
coagulante orale.
Tale preferenza va intesa in virtù delle
evidenze emerse dal trial RE-LY®, nel

L’individuazione del giusto paziente passa
in primis attraverso una corretta valuta-
zione del rischio tromboembolico. Nel cor-
so degli anni sono stati elaborati numero-
si schemi di stratificazione del rischio
(RSS) centrandosi su valori di predittività
differenti per ciascun fattore di rischio. Tra
tutti, lo schema CHADS2 ha rappresenta-
to un approccio di riferimento, attribuen-
do uno score di rischio risultante dalla som-
ma di singoli punteggi per: scompenso car-
diaco, ipertensione, età ≥75anni, diabete e
pregresso ictus/TIA (con valore doppio).
La più recente revisione relativa al potere
predittivo associato ai fattori di rischio trom-
boembolico, ha consentito di implementa-
re lo schema CHADS2 inserendo tre ulte-
riori fattori di rischio moderato preceden-
temente non considerati (genere femminile,
età 65-74 anni, patologie vascolari) e pro-
ponendo lo schema CHA2DS2-Vasc arti-
colato su uno score totale di 9 punti. Per-
tanto, sulla base della numerosità e della
predittività dei fattori di rischio considerati,
il segmento di popolazione ad alto rischio
(CHA2DS2-Vasc ≥2) ammonta al 94.3% ri-
spetto a circa il 66% che ne risultava per
CHADS2 ≥2 o per altri RSS.
Tali acquisizioni sono state recepite dalle
linee guida 2010 pubblicate dalla Europe-
an Society of Cardiology finalizzate all’ot-
timale gestione terapeutica dei pazienti con
FA. L’elaborazione di una flowchart per il
corretto inquadramento clinico-terapeu-
tico dei pazienti con FA consente l’oppor-
tuno aggiornamento della classe di ri-
schio tromboembolico alla quale essi ap-
partengono.
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quale dabigatran etexilato 110 mg bid ha
dimostrato simile efficacia ma minore
incidenza di ictus emorragici e sangui-
namenti maggiori rispetto a warfarin
(con soddisfacente controllo INR) e,
per confronto indiretto, rispetto alla te-
rapia antiaggregante.

3) CHA2DS2-Vasc=0 (pazienti non a ri-
schio): trattamento con ASA 75-325
mg/die oppure nessun trattamento an-
titrombotico. Preferibilmente nessun
trattamento antitrombotico.

Il pronunciamento di FDA sull’utilizzo di da-
bigatran etexilato, con l’indicazione tera-
peutica per la prevenzione di ictus/embolia
sistemica in pazienti con fibrillazione atria-
le non valvolare, ha portato all’approvazio-
ne di due dosaggi: 150 mg bid e 75 mg bid.
In conclusione, l’utilizzo di dabigatran
etexilato potrà rappresentare un’ottima

opportunità in termini di prevenzione del
rischio tromboembolico per tutti i pazien-
ti con FA non valvolare ed almeno un fat-
tore rischio moderato, secondo lo schema
CHA2DS2-Vasc, i quali:
- sono in trattamento con warfarin ma mo-

strano un basso TTR o risultano poco ade-
renti al trattamento attuale;

- sono eleggibili al trattamento anticoa-
gulante ma risultano impropriamente in
trattamento antiaggregante;

- non sono in trattamento antitrombotico.
Nel caso in cui le autorità regolatorie
(EMA e AIFA) si pronunceranno per l’uso
di ambedue i dosaggi di dabigatran etexi-
lato (150 mg bid e 110 mg bid), un’attenta
valutazione del paziente, in termini di ri-
schio tromboembolico e rischio emorragi-
co, dovrà essere eseguita per la scelta del-
lo schema posologico più idoneo.
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L’ipertensione arteriosa è il prevalente fattore di rischio modificabile
per eventi cardiovascolari. Nei paesi sviluppati, essa colpisce circa
la metà della popolazione adulta e costituisce la principale indicazione
per le prescrizioni mediche. Prof. Trimarco, come mai nonostante tali
premesse, non sono ancora del tutto chiari i meccanismi che con-
ducono all’instaurarsi del danno cardiovascolare indotto dagli elevati
valori di pressione arteriosa (PA)?
Negli ultimi anni, l’ipotesi più condivisa nell’ambito della ricerca e della
pratica clinica è quella che considera la PA “usuale” come la principale
determinante del rischio cardiovascolare correlato all’ipertensione arte-
riosa. La PA “usuale” è definita come quel livello di PA che non può es-
sere misurato con totale precisione, ma che, costituendo il valore su cui
principalmente si è adeguato ciascun organismo, rappresenta la più im-

Intervista di Filippo Stazi a:

Prof. Bruno Trimarco,
Medicina Clinica, Università degli Studi
“Federico II”, Napoli

La variabilità della pressione arteriosa è
un nuovo predittore di rischio?
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Perché i valori di PA “usuale” non sono
sufficienti?
La scelta della PA “usuale” come parame-
tro di riferimento per la diagnosi di iper-
tensione arteriosa si basa fondamental-
mente sull’assunto che un valore presso-
rio calcolato sulla media di più misurazioni,
effettuate nell’arco di un lasso di tempo più
o meno lungo, possa costituire un marca-
tore più sensibile e specifico della reale PA
su cui ciascun individuo normalmente
viaggia, rispetto alla misurazione presso-
ria episodica che è, invece, soggetta a nu-
merosi bias (ambientali, emotivi, etc).
Tuttavia, è necessario formulare alcune
importanti riflessioni a tale proposito. In pri-
mo luogo, diversi studi hanno, già da tem-
po, suggerito che, in soggetti ipertesi, la va-
riabilità pressoria può essere clinicamente
importante essendo correlata in maniera in-
dipendente allo sviluppo di danno d’organo.
In secondo luogo, la PA spesso varia mol-
to ampiamente tra una visita specialistica
e l’altra, per cui sono necessari numerosi
rilievi per stimare il valore di PA “usuale”
e le linee guida europee stabiliscono che
l’ipertensione arteriosa non dovrebbe es-
sere diagnosticata sulla base di incre-
menti episodici della PA, a meno dell’esi-
stenza di valori marcatamente aumentati.
In realtà, l’ipertensione episodica è molto co-
mune ma non viene considerata come
un’entità nosologica da trattare, dal momento
che i valori di PA sistolica non risultano au-
mentati in tutte le visite e, di conseguenza,
i valori medi di PA rientrano nei limiti del-
la norma. Tale orientamento terapeutico,
come è facilmente intuibile, dilata i tempi di

portante componente della PA, determi-
nandone gli effetti avversi e rendendo
conto dei benefici derivanti dalla corretta
attuazione della terapia anti-ipertensiva.
In sintonia con tale ipotesi, le linee guida rac-
comandano che il trattamento della PA sia
effettuato sulla base della PA “usuale”, cioè
della media dei valori riscontrati in un lun-
go periodo, senza prendere in considerazione
altri fattori di rischio. Al contrario, la va-
riabilità dei valori di PA nell’arco delle 24 ore
e tra una visita specialistica e l’altra è prin-
cipalmente considerata ostacolo a tale cor-
retta misurazione.
In contrasto con la suddetta posizione, evi-
denze emergenti e sempre più fondate han-
no dimostrato che:
1) pazienti con ipertensione episodica

presentano un alto rischio di eventi car-
diovascolari e, soprattutto, cerebrova-
scolari;

2) proprio il riscontro di variabilità dei va-
lori pressori costituisce un fattore pro-
gnostico sfavorevole, a dispetto del
buon controllo dei valori pressori medi;

3) i benefici di alcuni farmaci anti-iper-
tensivi sono effettivamente dovuti alla
suddetta minore variabilità pressoria in-
dotta dall’utilizzo di tali sostanze.

Queste recenti acquisizioni sembrano ag-
giungere un importante tassello alle nostre
conoscenze sulla gestione dell’ipertensio-
ne arteriosa, conferendo notevole impor-
tanza anche alla variabilità dei valori mi-
surati di PA, oltre che all’osservanza dei li-
miti di riferimento codificati in ampi stu-
di clinici randomizzati.



tra il grado di variabilità pressoria, danno
d’organo conclamato e tasso di eventi car-
diovascolari in pazienti ipertesi: tale as-
sociazione persiste anche dopo il rag-
giungimento di un adeguato controllo dei
valori elevati di PA.

Quali dati sono disponibili in letteratu-
ra a sostegno del ruolo predittivo della
variabilità della PA?
Recenti report pubblicati sulla nota rivista
Lancet hanno per la prima volta evidenziato,
sulla base di risultati clinici, che i benefi-
ci della terapia anti-ipertensiva sono de-
terminati dagli effetti sulla variabilità pres-
soria, oltre che sui valori medi di PA.
Una metanalisi di numerosi trial clinici per
la prevenzione di eventi cerebrovascolari
in pazienti ipertesi ha mostrato una ridot-
ta variabilità dei valori di PA e una conse-
quenziale minore incidenza di ictus cere-
bri nei soggetti in trattamento con calcio-
antagonisti rispetto a quelli in terapia con
ACE-inibitori o beta-bloccanti, nonostante
non esistesse una differenza significativa
nei valori medi di PA raggiunti nei diver-
si gruppi. Tale effetto viene spiegato con la
riduzione della variabilità pressoria indotta
dai calcio-antagonisti rispetto alle altre due
categorie di farmaci indagate.
Allo stesso modo, i diuretici sono in grado, at-
traverso una riduzione della variabilità pres-
soria, di abbassare il rischio di ictus cerebri,
mentre dati meno certi esistono sull’utilizzo
di antagonisti selettivi per il recettore tipo 1
dell’angiotensina (sartani). Infatti, i risultati sin
qui ottenuti si basano su numeri troppo pic-
coli per poter essere considerati definitivi.

diagnosi di ipertensione arteriosa e ritarda
l’inizio di una terapia anti-ipertensiva ade-
guata, incrementando il rischio di eventi ce-
rebrovascolari maggiori.
Infine, i valori medi di PA si sono rivelati
fattori di rischio indipendenti solo per
eventi coronarici, laddove il riscontro epi-
sodico di elevati valori di PA sistolica ha rap-
presentato l’unico predittore indipenden-
te di patologia cerebrovascolare.
Sulla base di queste riflessioni, la valuta-
zione della PA “usuale” non può essere la
sola componente pressoria da considerare
nel corso della stratificazione del rischio nel
paziente iperteso: al contrario, è necessa-
rio che essa venga integrata con altri pa-
rametri. Tra questi, è sicuramente da sot-
tolineare il ruolo emergente della variabi-
lità pressoria, la quale ha mostrato una no-
tevole accuratezza nell’identificazione di pa-
zienti ipertesi ad elevata probabilità di svi-
luppare complicanze cardiovascolari.

Perché dobbiamo considerare la varia-
bilità pressoria come un nuovo predit-
tore di rischio?
La variabilità pressoria, determinata dal-
l’interazione dei numerosi meccanismi di
controllo cardiovascolare o dai differenti com-
portamenti giornalieri (veglia/sonno) o, an-
cora, indotta da stimoli ambientali
(caldo/freddo, stress/relax), è un fenomeno
fisiologico circadiano. L’entità di questa va-
riabilità è differente nelle varie popolazioni
ed è maggiore nei soggetti in età avanzata ed
in quelli affetti da ipertensione arteriosa.
Negli ultimi 15 anni, sono state prodotte nu-
merose evidenze sulla relazione esistente
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Prof. Trimarco, alla luce della nostra
chiacchierata, quali ritiene saranno le
prospettive future della terapia del-
l’ipertensione arteriosa?
Le linee guida per la cura dell’ipertensione
arteriosa sono ancora troppo legate al trat-
tamento della PA “usuale”; al contrario, un
eguale peso dovrebbe essere dato alla va-
riabilità pressoria, che rappresenta un più
precoce e sensibile predittore indipendente
per patologie cardiovascolari maggiori.
I farmaci anti-ipertensivi dovrebbero essere
scelti sulla base della loro capacità di ri-
durre la variabilità pressoria. In particolare,
dovrebbero essere prese in considerazio-
ne molecole in grado di agire sul sistema
adrenergico e sulla riduzione dei proces-
si infiammatori, così fortemente implicati
nella patogenesi del danno d’organo me-
diato dalla variabilità pressoria. Saranno ne-
cessari trial ampi e randomizzati per va-
lutare l’utilizzo di beta-bloccanti, calcio-an-
tagonisti, sartani e statine, ma i risultati già
ottenuti su individui con valori di pressione
considerati normali o di media ipertensione
sono certamente incoraggianti. Anche le te-
rapie di associazione andrebbero prese in
considerazione: in particolare, appare in-
teressante l’aggiunta, ad una delle suddette
molecole, di diuretico. Approfondimenti di
tali problematiche mediante studi speri-
mentali e clinici potranno fornirci, nei pros-
simi anni, informazioni e dati più chiari.
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Pressione e ictus
Tutti sanno che la pressione quando è alta va
abbassata. Lasciarla libera si rischiano infarti,
scompenso di cuore, danni renali e
soprattutto l’ictus. Se poi si mescola tutto ciò
nella statistica della previsione di vita, questa
si accorcia ove la pressione non sia ben
controllata. La dimostrazione indiretta è che
da quando si è modificata la dieta, ridotto il
sale e usati i tanti farmaci meravigliosi che la
medicina ha messo a nostra disposizione
negli ultimi 50 anni, le pensioni di anzianità
hanno progressivamente gravato sul nostro
erario, piacevolmente per noi.
Ma non tutti sanno che se all’ipertensione si
associa il diabete, quello che maldestramente
un tempo si definiva senile e che oggi si
indica con il numero 2, la terapia
antiipertensiva ha scarsa o punta azione
preventiva sulle complicanze cardiovascolari,
pur conservando una riduzione del 28% del
rischio di ictus. E che anche negli ipertesi
non diabetici il beneficio di quei farmaci
nell’evitare l’ictus è maggiore di quello di
ridurre l’infarto, scompensi, ecc. Mentre tutti
sanno o almeno intuiscono che il traffico dei
nostri tempi e soprattutto i suoi rumori
fanno aumentare la pressione, i battiti del
cuore e quindi anche l’ictus. Lo conferma un
recente studio danese (European Heart
Journal 2011) eseguito su 50.000 cittadini,
nei quali ad ogni aumento di 10 decibel il
rischio di ictus aumentava del 14% in media,
ma del 27% dopo i 65 anni.
Se a tutti questi dati poi aggiungiamo che il
coccolone, ossia l’ictus, è il più temuto sia
per il fine vita che per l’invalidità, ne
consegue che ogni consiglio del medico
onde mantenere il più possibile la pressione
entro i limiti indicati dall’OMS va seguito con
impegno, quello che oggi fortunatamente la
maggioranza dei pazienti persegue.

Eligio Piccolo



E quando Lei …
- Ma te, sei uno di quei cafoni che se vede una donna brutta glielo dice?
- Chi t’ha mai detto niente!

E quando Lei …
- Se io andassi con il primo che incontro per strada?
- Avviserei il secondo che può tirare un sospiro di sollievo

E quando Lei …
- Ma te, se mi trovassi a letto con Raul Bova, che gli diresti?
- Eh!.....fai tanto il figo e poi……..

E quando Lei …
- Sei un materialista schifoso! Ad esempio, ci credi o no che esiste la vita dopo la morte?
- Dopo la tua sicuro!

E quando Lei …
- Ma te, esempio, su un’isola deserta,

con chi naufragheresti? Con me o
con la tua mamma????

- Speriamo di affogare

E quando Lei …
- Ma te, se dei banditi rapiscono me e

la tua mamma, per chi stai in pena?
- Per i banditi

Qualche secondo
di buonumore
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Cuore, calcio e solidarietà:
la storia di André

Aeroporto di Malpensa, luglio di quest’anno. Gente che arriva, gente che
parte. Un bambino, con indosso la maglietta dell’Inter, attira gli sguardi
incuriositi dei frequentatori dell’aeroscalo: è accompagnato da una bella
signora di colore, che lo tiene sottobraccio. Nonostante gli occhiali scuri,
è facilmente riconoscibile: sembra la copia in piccolo di Mario Balotelli,
proprio in quei giorni in procinto di passare al Manchester City per una
cifra iperbolica.
Ma il bambino non viene dal Ghana, non è il fratello minore del famoso
Supermario; arriva dall’Angola e ha una storia che deve essere racconta-
ta. Non è volato in Italia per giocare a calcio, nonostante la maglietta del-
l’Inter. Viene in Italia per farsi operare al cuore.
Non ha mai avuto vita facile, Andrè, ma proprio come tutti quelli a cui il
destino riserva poco, è felice, ama
giocare, ballare, stare in compa-
gnia. Era un menino de rua, un ra-
gazzo di strada raccolto dai sale-
siani, a Luanda, in Angola. Si di-
stingueva dagli altri perché aveva
sei dita per mano: i più grandi lo
deridevano, spesso lo picchiavano.

di Massimo Pandolfi

André con l’accompagnatrice nella sala trofei
dell’Inter assieme a Massimo Moratti e alla figlia

Carlotta, Presidentessa dell’Inter Campus



André con lo staff medico
dell’Ospedale Serristori di

Figline Valdarno e i membri
dell’Inter Campus

re a calcio. E a questi, una volta trovato un
ambiente che non disperda le energie, da
la possibilità di studiare e di giocare sotto
il marchio dell’Inter, emblema che diventa
un vero e proprio scudo per i più deboli.
L’anno scorso l’Inter Campus, grazie al-
l’interessamento della regione Toscana e del
Monte dei Paschi di Siena, ha organizzato
il campionato mondiale delle nazioni col-
legate all’iniziativa, premiando con una va-
canza in Toscana i più meritevoli a scuola.
Circa 280 bambini, con accompagnatori e
tutti i membri dello staff dell’Inter Campus
si sono dati appuntamento a Figline Val-
darno per una settimana di vita assieme,
di visite alle scuole locali e di partite. È sta-
to organizzato un campo sanitario che ha
permesso di effettuare una visita cardio-
logica completa ed una visita oculistica, per
ogni bambino di ogni delegazione.
È stata questa l’occasione in cui ad André
è stata diagnosticata l’anomalia cardiaca.
Pioveva a dirotto, sul camping Girasole: ri-
cordo i bambini di tutte le nazionalità (le
delegazioni erano 19) felici, giocherelloni
e impazienti di passare questa specie di

Con un morso si è staccato il ditino so-
prannumerario alla mano destra, ma non
ha potuto fare lo stesso con l’altra mano, il
ricordo del dolore era troppo intenso.
Come quella volta che lo avevano picchia-
to e ora dall’orecchio sinistro non sente più
bene. La madre è in manicomio, il padre
non lo ha mai conosciuto. Suo padre ora è
Stefano, il salesiano, colui che sovrainten-
de alla scuola calcio dell’Inter in Angola.
È grazie alla scuola calcio creata dall’Inter
di Milano non solo in questo lontano pae-
se africano, ma in altri 22 paesi poveri del
nostro pianeta, che la triste storia di André
ha trovato il lieto fine.
L’Inter Campus, l’associazione voluta da
Massimo Moratti circa 10 anni fa, ora di-
retta dalla figlia Carlotta assieme ad uno
staff di persone eccezionali, non è un vivaio
calcistico: anzi è proprio l’opposto.
Non cerca i più bravi da far giocare a cal-
cio per poi trascinarli, moderni schiavi del
dio denaro, nel rutilante ed affascinante
mondo del calcio professionistico, ma sco-
pre i più deboli, i meno dotati, quelli che
hanno voglia più di studiare che di gioca-
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scocciatura che era il controllo medico. Uno
dei cardiologi volontariamente offertisi
per l’iniziativa, il dottor Nino Attanà mi
chiamò nel box dove visitava i bambini. “C’è
qualcosa che non va: questo bambino
sembra avere un canale atrioventricolare
completo”. Guardai l’elettrocardiogram-
ma, le immagini ecocardiografiche: la dia-
gnosi era inequivocabile. Chiedemmo con-
forto alla dottoressa Favilli, esperta e qua-
lificata cardiologa pediatrica dell’Ospeda-
le Meyer di Firenze, che non poté far altro
che confermare il sospetto.
Fu deciso di aspettare, di non privare il
bambino della settimana di divertimento e
di felicità che si era guadagnato sui banchi
di scuola e di richiamarlo successivamen-
te per l’intervento.
André giocò poco o niente ma si divertì lo
stesso: era un leader naturale nel suo grup-

petto e il primo a iniziare a cantare e inter-
pretare ballando le musiche della sua terra.
Tutto il resto è avvenuto quest’anno e gra-
zie all’intervento solidale di regione To-
scana, dell’Inter e alla eccezionale bravu-
ra chirurgica di Bruno Murzi l’intervento
è andato a buon fine e André, per merito
anche della sua fibra eccezionale, dopo ap-
pena 12 giorni dall’intervento è ritornato
in Angola con il cuore ricostruito e con una
reale aspettativa di vita sana davanti a sé.
Prima di partire ha potuto visitare la sala
dei trofei dell’Inter, assieme al presidente
ed allo staff dell’Inter Campus, l’associazione
benefica che permette, con il potente vei-
colo del gioco del calcio, di dare una pos-
sibilità a chi è certamente meno fortuna-
to non solo degli dei del calcio professio-
nistico, ma anche di chi trascorre la vita di
tutti i giorni nei paesi occidentali.
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André con la Coppa della Champion’s
League



La RICERCA del Centro per la Lotta
contro l'Infarto - Fondazione Onlus
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Alti livelli di mieloperossidasi sistemica
sono associati con l’erosione delle
placche coronariche in pazienti con
sindromi coronariche acute. Uno studio
clinico-patologico. Circulation 2010;122:2505-2513

Prof. Francesco Prati

Prof. Filippo Crea

High Levels of Systemic Myeloperoxidase Are Associated
With Coronary Plaque Erosion in Patients With Acute
Coronary Syndromes. A clinic-pathological Study.

Ferrante G, Nakano M, Prati F, Niccoli G, Mallus MT, Ra-
mazzotti V, Montone RA, Kolodgie FD, Virmani R, Crea F.

L’infarto miocardico rimane la prima causa di morte nei pae-
si occidentali. Dati pubblicati nel Giornale Italiano di Cardiologia
nell’anno in corso ne mettono in risalto la pericolosità, no-
nostante gli sforzi profusi. Desta impressione il dato sulla mor-
talità prima del ricovero: su 102.000 pazienti con infarto ogni
anno, il 30% (44.000) muore prima del ricovero. Che cosa può
fare la comunità cardiologica? Difficilmente l’ottimizzazione
della terapia può cambiare in modo radicale la prognosi del-
la malattia. Solo attraverso una più incisiva prevenzione, che
aiuti a comprendere meglio le cause ed i complessi meccanismi
che generano l’infarto, si può arginare il problema.
Il Centro per la Lotta contro l’Infarto - Fondazione Onlus ha
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te OCT si è abbinato il rilevo di marker bio-
umorali, ottenuto mediante un semplice pre-
lievo di sangue. Nei soggetti in cui l’infar-
to si era sviluppato in assenza dell’ulcera-
zione di una placca aterosclerotica vulne-
rabile, si rilevava una marcata infiamma-
zione, espressa dall’aumento della mielo-
perossidasi. Nei pazienti in cui l‘infarto si
era verificato per la rottura di una placca vul-
nerabile, contenente una formazione di co-
lesterolo superficiale, il livello di mielope-
rossidasi era infatti significativamente più
basso rispetto ai soggetti in cui l’infarto era
causato da una placca vulnerabile stabile.
Lo studio, pubblicato nella prestigiosa rivi-
sta Circulation nel Novembre 2010, è molto
importante perchè può fare chiarezza anche
sulla genesi dell’infarto nella donna. È infatti
nozione comune che nel sesso femminile,
l’infarto si verifichi con relativa frequenza
anche in assenza di malattia ateroscleroti-
ca oppure senza che vi sia una placca vul-
nerabile sottostante. L’impiego dell’OCT
nella ricerca delle malattie delle arterie del
cuore apre un nuovo formidabile capitolo del-
la ricerca cardiologica. Si può ipotizzare in
futuro la possibilità di impiegare le infor-
mazioni derivanti da studi condotti con l’OCT
per mettere a punto esami diagnostici mi-
rati e personalizzare le terapie di preven-
zione. Quest’ultime potrebbero ad esempio
differire nell’uomo e nella donna. Nell’ulti-
ma edizione del congresso “Conoscere e Cu-
rare il Cuore” (Edizione XXVIII, Marzo
2011), è stato dedicato un intero simposio a
questa tematica.

avviato un innovativo programma di ri-
cerche sperimentali rivolte a prevenire ed
individuare l’infarto, basato sulla applica-
zione di strumentazioni d’avanguardia tra
cui la Tomografia a Coerenza Ottica (OCT).
Nell’ambito del programma è stato recen-
temente condotto a termine un lavoro
scientifico in collaborazione con l’Ospedale
San Giovanni e l’Università Cattolica, en-
trambi di Roma.
Secondo una teoria molto accreditata l’in-
farto ha come causa l’ulcerazione di una
placca aterosclerotica cosiddetta vulnera-
bile, contenente un deposito superficiale di
colesterolo. La rottura di placche così pe-
ricolose rappresenta sicuramente una fre-
quente causa di infarto. Più recentemente
si è però osservato che anche placche ate-
rosclerotiche senza queste caratteristiche,
queste stimmati di pericolosità, possono es-
sere responsabili dell’infarto. In questi casi
la genesi dell’infarto è meno conosciuta. Il
lavoro condotto presso l’Ospedale San Gio-
vanni nasceva dall’intuizione del Prof. Fi-
lippo Crea, secondo la quale la componente
infiammatoria, una concausa dell’infarto or-
mai nota, sia più spiccata in presenza di
placche aterosclerotiche a composizione
“stabile”.
Lo studio è stato condotto su 25 pazienti con
angina instabile ed infarto miocardico. Il la-
voro prevedeva l’impiego dell’OCT, una tec-
nica innovativa che permette di studiare
l’aterosclerosi con una definizione con-
frontabile con quella dell’istologia. Allo
studio della placca aterosclerotica median-



La palla di Tiche
a cura di Franco Fontanini

Nella rubrica La palla di Tiche viene ricordato un personaggio del nostro tempo o del passa-
to, illustre o sconosciuto, morto d’infarto. I medici e i lettori sono invitati a segnalarci casi di
loro diretta conoscenza che presentino peculiarità meritevoli di essere conosciute.

Tiche, imperscrutabile figlia di Zeus, amava giocare. Chi veniva colpito dalla sua palla moriva perchè il suo cuore cessava di battere.

La morte di crepacuore di Anania
e sua moglie Saffira
Non vi è dubbio, anche se chi lo disse ci
mise una punta d’ironia, che Gesù Cristo
ebbe la fortuna di avere dalla sua i quattro
più grandi cronisti della storia.
Il migliore viene generalmente considera-
to San Luca evangelista, anche se non
fece parte dei discepoli perché si convertì
tardivamente. È lui la più ricca fonte di in-
formazioni su Gesù e sugli apostoli.
Era medico e pittore, a lui sono attribuite
molte immagini della Madonna, era il solo
che l’avesse vista di persona, anche se l’au-
tenticità della maggior parte è assai dubbia.
Dante, suo ammiratore, lo definì “lo scrit-
tore della mansuetudine” per le sue para-
bole dedicate al perdono e alla misericor-
dia, la più popolare delle quali è quella del
figliol prodigo. Con Anania e con sua mo-
glie Saffira una volta tanto non fu indul-
gente. L’episodio narrato negli Atti degli

Anania e Saffira
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Apostoli è addirittura spietato.
Anania era un cristiano di Gerusalemme
che è passato alla storia per la sua morte,
seguita nello stesso giorno da quella, an-
ch’essa improvvisa, della sua sposa.
Sembra che un tempo questa evenienza fos-
se più frequente di oggi e i nostalgici del
passato la citano per dimostrare che un tem-
po gli affetti familiari erano molto più sen-
titi di oggi e poiché le morti erano molto
spesso subitanee, venivano attribuite al cre-
pacuore del coniuge superstite; il secondo
a morire era quasi sempre il marito.
Il primo caso della storia, che si sappia, fu
proprio quello di Anania e Saffira e a rac-
contarlo fu San Luca, il quale però non sem-
bra ritenere che le due morti siano state
causate da crepacuore provocato dal dolo-
re, bensì dalla paura di una immancabile
punizione, interpretazione sorprendente
perché a puntare il dito accusatore contro
i due sposi mentitori fu proprio il mite Pie-
tro non ancora santo, il quale avrebbe do-
vuto avere i suoi buoni motivi per essere
indulgente con chi diceva bugie. Eviden-
temente in tutti i tempi l’uomo è stato sem-

pre più severo con le colpe degli altri che
con le proprie.
Nel racconto di San Luca si dice che Pietro,
Giovanni e lo storpio risanato, dopo la li-
berazione dal carcere romano, per dimo-
strare la loro gratitudine al signore, fon-
darono la prima comunità di cristiani.
Tutti i convertiti che aderivano al gruppo
dovevano dimostrare un cuore solo, un’ani-
ma sola, e non dovevano considerare come
proprio nessun bene terreno. Anche gli ave-
ri più piccoli, dovevano essere comuni a tut-
ti, liberamente e volontariamente.
Qualcuno ha voluto interpretare queste co-
munità protocristiane, un archetipo di per-
fetto comunismo, fondato sull’amore di Dio
e animato dalla solidarietà verso il prossimo.
Luca evangelista infatti assicura che tra loro
non vi era mai alcuna controversia, non vi
erano indigenti e a nessuno mancava
niente, perché i possessori di case, di po-
deri o di armenti consegnavano tutto il ri-
cavato agli Apostoli i quali provvedevano
ad amministrarlo e a ridistribuirlo secon-
do i bisogni.
Anania, seguendo l’esempio di Giuseppe

Anania e Saffira, avorio, IV sec., Brescia, Museo Civico
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detto Barnaba, appartenente alla casta dei
Leviti, aveva aderito alla comunità e quan-
do vendette un campo, d’accordo con sua
moglie Saffira, non dette l’intero ricavato
agli Apostoli, ma trattenne per sé una par-
te del denaro. Evidentemente il “pizzo” era
già in voga.
Pietro, scrive Luca, “pervaso di Spirito San-
to”, gli lesse nell’animo e con tono grave dis-
se ad Anania: “Come mai Satana ti ha così
preso il cuore da farti mentire?”
Anania, colpito da grave vergogna, non sep-
pe dire neppure una parola.
“Come mai ti sei lasciato indurre a tanto?
Concluse Pietro, non hai ingannato creature
umane, ma Dio!”
Anania, nell’udire questa accusa si accasciò
al suolo e immediatamente spirò.
Dopo tre ore arrivò alla comunità Saffira,
ignara di ciò che era accaduto al marito, e
Pietro, imperturbato, interrogò anche lei che
mentì, dichiarando che la somma ricavata

dalla vendita era stata molto modesta.
Pietro esitò un istante, poi riprese inesorabile.
“Perché vi siete messi d’accordo per mette-
re alla prova il Signore? Guarda, arrivano
quelli che hanno appena seppellito tuo ma-
rito che porteranno a seppellire anche te”.
Udendo queste parole anche Saffira, come
Anania, cadde morta ai piedi di Pietro il
quale non ebbe per la donna mentitrice
neppure uno sguardo di compassione.
Anania e Saffira avvertirono entrambi la
gravità della loro colpa.
La durezza dell’apostolo Pietro, prossimo
a diventare il primo papa, desta non poca
perplessità. Neppure lui era mondo da men-
zogna: quando fu catturato dai soldati ro-
mani per ben tre volte negò di essere un fe-
dele di Gesù, bugia ben più grave di quel-
la un po’ meschina di Anania e Saffira.
Dolore o paura che sia, è evidente che an-
che in epoca biblica le emozioni violente po-
tevano essere causa di morte subitanea.
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La Fondazione ringrazia per i contributi inviati a sostegno
della ricerca cardiologica:

• in ricordo di Massimo Zorzella di Porto Mantovano (MN):
la moglie Ornella Mode

• in ricordo di Aldo Bruno di Roma:
gli amici di Grottaferrata Cattabiani, Durola, Surace



di Gaetano Thiene e Cristina Basso

L’Università di Padova può, a buon diritto, rivendicare la scoperta della car-
diomiopatia aritmogena. Sergio Dalla Volta pubblicava nel 1961
nell’American Heart Journal e successivamente nel 1964 nel-
l’Archives Maladie de Coeur una serie di casi clinici caratterizzati
da “auricularization” della pressione ventricolare destra, in as-
senza di malattia di Ebstein della valvola tricuspide. Si trattava
di una pressoché assente funzione contrattile del ventricolo de-
stro, nel quale il sangue transitava verso l’arteria polmonare
sotto la spinta della sistole atriale destra. Il Prof. Dalla Volta,
pioniere del cateterismo cardiaco, aveva puntato più sulla di-
sfunzione emodinamica che sulla disfunzione elettrica, quel-
la che successivamente avrebbe attirato l’attenzione clinica.
Uno dei pazienti descritti da Dalla Volta fu sottoposto a trapianto
cardiaco nel 1995 all’età di 65 anni: il suo cuore mostrava una assenza pres-
soché totale del miocardio ventricolare destro, mentre quello sinistro era con-
servato. Per molti anni questi casi vennero etichettati come malattia di Uhl,
in memoria del caso della bambina di 7 mesi descritta al Johns Hopkins di
Baltimora nel 1952, morta con un quadro di scompenso cardiaco e “Almost
total absence of myocardium of the right ventricle”. Già nel 1905 Osler ave-
va descritto con il termine di “parchment heart” (cuore pergamenaceo) il
cuore di un uomo di 43 anni deceduto improvvisamente sotto sforzo con qua-
dro di aplasia miocardica biventricolare.
L’interesse sull’aspetto aritmico della malattia venne attirato verso la fine
degli anni ’70 da Guy Fontaine a Parigi con la descrizione di aritmie ven-
tricolari non ischemiche tipo blocco di branca sinistra, ad origine dal ven-
tricolo destro, e con presenza di potenziali tardivi nel complesso QRS, eti-

Cardiomiopatia
aritmogena:

storia ed aneddoti
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chettati con il nome di onda epsilon (segno
di ritardo di depolarizzazione nel miocar-
dio infundibolare destro dove lo stimolo elet-
trico è l’ultimo a morire).
Queste osservazioni preliminari vennero
raccolte e pubblicate da Fontaine insieme
a Frank Marcus nel famoso lavoro “Right
ventricular dysplasia: a report of 24 adult
cases”, pubblicato in Circulation nel 1982.
Con questo titolo gli autori optavano per
una natura displastica congenita del-
l’anomalia miocardica.
I contributi originali di Fontaine stimolarono
a Padova la curiosità di Andrea Nava che sco-
prì l’eredo-famigliarità della malattia a ca-
rattere autosomico dominante mediante lo
studio di famiglie della zona di Piazzola sul
Brenta, dove erano stati segnalati casi di mor-
te improvvisa giovanile.
Dai libri di storia della medicina si scopre che
già nel 1738 Giovanni Maria Lancisi, nel ca-
pitolo V dal titolo “De Hereditaria ad Cordis
Aneurysmata Constitutione: De Cordis Pro-
lapsu” della sua opera postuma “De Motu
Cordis et Aneurysmatibus”, aveva descritto
la storia di una famiglia in quattro genera-
zioni con una malattia caratterizzata da pal-

pitazioni, scompenso cardiaco, dilatazione e
aneurismi del ventricolo destro e morte im-
provvisa.
Sul rischio di morte improvvisa nei giova-
ni e negli atleti, il gruppo di Padova co-
minciò a concentrare l’attenzione all’inizio
degli anni ’80. Tutto ebbe inizio con il caso
di un giovane tirocinante medico, già cam-
pione di ciclismo, che morì improvvisa-
mente a Mirano (VE) durante una partita
di tennis in un pomeriggio afoso del Mag-
gio 1979; dopo 15 minuti dall’avvio si fer-
mò, si prese il polso, si ritirò al bordo del
campo e cadde al suolo. Ci vollero anni di
studio per capire che la causa del suo ar-
resto cardiaco fatale era stata quella di una
fibroadiposi del ventricolo destro osservata
all’autopsia. In aiuto venne un suo scritto
nel quaderno di appunti, datato 4 Ottobre
1978, della preparazione dell’esame di
Clinica Medica, dove riportava l’ECG ef-
fettuato durante una palpitazione cardia-
ca e refertato come “tachicardia ventrico-
lare tipo blocco di branca sinistra”, assai
suggestivo, a posteriori, per cardiomiopa-
tia aritmogena.
La pubblicazione nel New England Journal
of Medicine del Gennaio 1988 della prima
nostra serie di morti improvvise giovanili
da cardiomiopatia aritmogena fu seguita da
un editoriale di Barry Maron, che ricono-
sceva nella cardiomiopatia aritmogena
un’altra causa di morte improvvisa, al pari

Sbarco veneziano a Naxos



della cardiomiopatia ipertrofica. Seguì una
lettera di Nikos Protonotarios e la moglie
Adalena Tsatsopoulou, medici greci del-
l’isola di Naxos (già sottoposta ad occupa-
zione Veneziana nel 14°-16° secolo), che ri-
portavano una simile malattia cardiaca fa-
miliare a carattere recessivo, associata a che-
ratosi palmo-plantare e capelli lanosi. Que-
sto legame “epidermico” con il cuore fu de-
terminante nell’orientare le ricerche ge-
netiche verso le proteine desmosomiali (il
cuore e la cute condividono i desmosomi
come strutture di adesione fra le proprie cel-
lule). Seguì la scoperta della delezione del
gene della placoglobina nella cardiomiopatia
aritmogena della sindrome di Naxos da par-
te del gruppo greco (insieme a William J.
McKenna di Londra) e di una mutazione
puntiforme della desmoplachina nella for-
ma dominante “veneziana” da parte della
genetista Alessandra Rampazzo del grup-
po Padovano. La scelta della desmoplachi-
na come gene candidato derivò da una se-
gnalazione dall’Equador che un’altra sin-
drome genetica recessiva cardio-cutanea
(sindrome di Carvajal), era stata spiegata
con una mutazione del gene della desmo-
plachina. Fui invitato ad andare personal-
mente a St. Louis da Jeff Saffitz per esa-
minare il cuore di un bambino deceduto im-
provvisamente con sindrome di Carvajal,
scoprendo che si trattava di una cardio-
miopatia aritmogena ad interessamento bi-
ventricolare. Barbara Bauce di Padova con-
fermò clinicamente nei pazienti con mu-
tazione della desmoplachina una sorpren-
dente frequenza di coinvolgimento ventri-
colare sinistro.

Assenza congenita o scomparsa progressiva
del miocardio? “Displasia” o “Distrofia”? Gli
studi morfologici fatti da Cristina Basso a
Padova su cuori di pazienti deceduti o tra-
piantati dimostrarono come il fenomeno fos-
se acquisito, una specie di “suicidio” ge-
neticamente determinato dei cardiomioci-
ti. Grazie agli studi di microscopia elet-
tronica di Marialuisa Valente, la morte cel-
lulare venne attribuita ad apoptosi.
Quello che seguì fu un rincorrersi di perfe-
zionamenti diagnostici (ecg, eco, angio, ri-
sonanza magnetica, biopsia endomiocardi-
ca) e terapeutici (farmaci antiaritmici, abla-
zione, defibrillatori impiantabili). La con-
sapevolezza dell’esistenza della malattia e
la conoscenza dei criteri diagnostici portò
alla diagnosi precoce e ad una riduzione del
90% di morte improvvisa negli atleti, come
Domenico Corrado dimostrò in un lavoro
pubblicato in JAMA nel 2006, che fece
molto scalpore a livello internazionale.
Nel 2009 Kalliopi Pilichou, dopo aver sco-
perto mutazioni del gene di un’altra protei-
na desmosomiale (la desmogleina-2), gene-
ra un topo transgenico con iperespressione
della stessa mutazione, ricapitolando nel-
l’animale da esperimento la cardiomiopatia
aritmogena (aneurismi biventricolari, ta-
chiaritmie ventricolari, morte improvvisa).
La disponibilità di questo modello anima-
le consentirà di capire i meccanismi cel-
lulari che stanno alla base della morte dei
cardiomiociti e della possibilità di bloccarla,
con una terapia non meramente sintoma-
tica, così prevenendo l’origine e la pro-
gressione della malattia in soggetti gene-
ticamente portatori.
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vi parchi e centri ricreativi, il suo effetto sul-
la perdita di peso potrebbe essere ancora
più sostanziale”. Questa è l’affermazione del
dottor Eric Finkelstein, economista sanitario
e professore associato presso la Duke Na-
tional University di Singapore.
L’idea di una sostanziale tassazione sulle
bibite dolcificate è stata soggetto, in anni
recenti, di un acceso dibattito tra politici na-
zionali, regionali e locali. I sostenitori del-
la salute pubblica hanno spinto per una tas-
sa “punitiva” che riducesse l’uso di questi
prodotti e che potesse aiutare a perdere

Perché leggiamo? La lettura è cibo per i nostri pensieri. Lo dicono gli americani, lo dicevano
anche i sumeri più di tremila anni fa. È dal confronto con le opinioni degli altri che nascono
nuove idee, nuove ipotesi, nuove opportunità.

Food for Thoughts

Secondo un recente studio, milioni di persone
perderebbero peso, circa mezzo chilo all’anno,
se il governo imponesse una tassa signifi-
cativa sulle varie bibite dolcificate come quel-
le alla frutta o i cosidetti sport drinks.
Una tassa sulle bibite del 20 o del 40% ge-
nererebbe un incremento delle entrate fi-
scali compreso tra 1,5 e 2,5 miliardi di dol-
lari l’anno. La tassa del 40% costerebbe alla
famiglia media circa 28 dollari l’anno.
“Se il denaro ricavato dalla nuova tassa ve-
nisse utilizzato per servire nelle mense sco-
lastiche cibi più sani e per costruire nuo-

Dobbiamo perdere peso, fa bene a tutto il nostro organismo, non solo al cuore. Ma come
fare se tutto quello che abbiamo sottomano da mangiare e bere ci spinge nella direzione
opposta?
Dagli Stati Uniti arriva una proposta che sicuramente ci farà discutere.

La tassa sulle bibite può far perdere
peso e far salire l’introito dell’erario

di Mario Albertucci

Soda tax may reduce weight, raise revenue

Food for thoughts è una nuova rubrica di Cuore e Salute che nasce per offrire un momento di riflessione su opinioni forti
e anche controverse. Oggi propone, riscritto in italiano, un editoriale apparso nel Febbraio 2011 scorso sul quotidiano
USA Today.

Da:

by Nanci Hellmich
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peso e a mantenersi sani.
Al momento attuale due -terzi della popo-
lazione statunitense è in sovrappeso o ad-
dirittura obesa, situazione che costituisce
un fattore di rischio significativo per le ma-
lattie cardiache, il diabete, il cancro e
molte altre patologie. Secondo un altro stu-
dio del dottor Finkelstein l’obesità costa agli
Stati Uniti circa 147 miliardi di dollari al-
l’anno in spese mediche aggiuntive.
Le industrie produttrici di bibite ribattono
che le persone possono perdere peso in una
varietà di modi, senza bisogno di additare
le bevande zuccherate come bersaglio di
tasse più elevate.
Finkelstein ed i ricercatori del Dipartimento
dell’Agricoltura statunitense e dell’ RTI-Re-
search Triangle Park (North Carolina)
hanno analizzato i dati sui cibi e le bevande
che la gente compra.
I ricercatori hanno utilizzato un’analisi sta-
tistica per calcolare l’impatto della tassa sul
gettito fiscale e sul peso corporeo qualora
venisse applicata la tassa sulle bibite.
I dati sono stati derivati dalla vendita del-
le bibite nei negozi, ma non includevano le
bibite vendute nei ristoranti o nei distri-
butori automatici.
I risultati sono stati pubblicati sulla presti-
giosa rivista Archives of Internal Medicine.
- Una tassazione del 20% eliminerebbe l’as-

sunzione di 7 calorie al giorno. In un anno
questo si tradurrebbe in circa mezzo chi-
lo di peso perduto.

- Una tassazione del 40% eliminerebbe
12,5 calorie al giorno con la conseguente
perdita di circa 1,3 chili di peso in un anno.

Se tutti passassero a bere acqua o bibite die-

tetiche, si perderebbe molto più peso, ma
i dati indicano che i consumatori spesso
rimpiazzano le bibite con succhi di frutta
o bevande a base di latte intero che a loro
volta sono ricchi di calorie.
La maggior parte delle persone che per-
derebbe di peso in conseguenza all’intro-
duzione della tassa sulle bibite apparter-
rebbe, secondo lo studio di Finkelstein, alla
classe media.
I più agiati non cambierebbero infatti la loro
bibita sulla base di una tassa, mentre le per-
sone meno abbienti si adatterebbero all’im-
patto di questa tassa comprando bibite non
di marca o comprandole solo quando sono in
“offerta speciale”. Già adesso le persone meno
abbienti consumano bibite simili a quelle di
marchi famosi che però contengono più ca-
lorie delle bibite che cercano di imitare.
Kelly Brownell, direttore del Centro per le
Politiche Alimentari e per l’Obesità del-
l’Università di Yale, uno dei principali so-
stenitori della tassa sulle bibite, afferma che
questo studio rappresenta veramente una
buona notizia, dimostrando come una tas-
sa possa avere un impattto notevole sulla
salute pubblica.
D’altra parte Chris Gindlesperger, portavoce
dell’Associazione Americana dei produtto-
ri di bibite, interpreta i dati dello studio in
maniera del tutto diversa ed afferma che “lo
studio prova che simili tassazioni non
hanno grande effetto nel risolvere un pro-
blema così complesso come l’obesità”. E
continua “le tasse non rendono le persone
più sane: quello che rende le persone più
sane sono decisioni informate ed intelligenti
sulla dieta e sull’esercizio fisico. I contri-



buenti vedono la tassa sulle bibite per quel-
lo che è, un altro salasso da parte del Go-
verno che già costa troppo e si intromette
troppo nelle nostre vite”.
Finkelstein ribatte dicendo che questa tas-
sa avrebbe ancora più effetti benefici se fos-
se applicata ad un’ ampia gamma di prodotti
ad alto contenuto calorico. “Perché additare
solo le bevande zuccherate quando biscotti,
caramelle e altri prodotti con grandi quan-

tità di zuccheri e grassi aggiunti sono egual-
mente dannosi, per di più consumati in gran-
di quantità e relativamente poco costosi gra-
zie anche ai generosi sussidi governativi per
l’agricoltura?” E conclude “Una tassazione
ad ampio spettro su tutti questi prodotti cor-
reggerebbe l’effetto di questi sussidi gover-
nativi, produrrebbe una sostanziale entrata
erariale e darebbe alla gente una grande pos-
sibilità di perdere peso!”.
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Certo pensare ad una tassa che possa esserci di aiuto è un po’ paradossale. Ma proviamo,
per un momento, a pensare in maniera collettiva e non individuale. Infatti in un sistema
sanitario che deve servire tutti i cittadini, quelli di noi che abusano del cibo ed ingrassa-
no fino all’obesità hanno più problemi di salute, ricorrono alle cure mediche molto più spes-
so e quindi consumano una quantità di risorse pubbliche notevolmente superiori alla me-
dia. D’altra parte contribuiscono alla spesa pubblica nella stessa maniera dei cittadini più
virtuosi. In Gran Bretagna, per esempio, le sigarette costano una cifra esorbitante, circa il
doppio di quello che costano in Italia, proprio perché i fumatori sono gli ospiti più assidui
del Sistema Sanitario Nazionale. Su questa tassa non ci sono state molte discussioni o dis-
sensi. Ora una tassa sugli alimenti ipercalorici potrebbe essere problematica. Proviamo a
pensare cosa succederebbe a Napoli per una supertassa sui Babà, o a Parma sul Parmi-
giano o a Roma sui bucatini alla Amatriciana …..
“Food for thoughts”.



di Franco Fontanini

Nel 1865 in una clinica psichiatrica di Budapest morì un giovane ostetrico
che l’ostilità conclamata dei medici e degli ostetrici del tempo avevano por-
tato a finire i suoi giorni in manicomio. La persecuzione di cui fu vittima
era stata originata dalla scoperta fatta nel 1847 della natura contagiosa
della febbre puerperale che poteva essere contrastata con opportune mi-
sure di asepsi. Non gli venne perdonato l’aver incluso i medici fra le cau-
se della malattia.
Nell’800 nei reparti di ostetricia le febbri puerpe-
rali erano un vero flagello, poche partorienti vi sfug-
givano, da due a tre su dieci morivano.
Nel mondo le donne morte per parto erano più nu-
merose degli uomini che morivano in guerra.
Nel 1843 si tenne a Boston una conferenza sulla con-
tagiosità della febbre puerperale che suscitò sde-
gno e ilarità nei medici che considerarono offen-
sivo il suggerimento di lavarsi le mani prima di as-
sistere le partorienti, da parte di un medico che non
avrebbe dovuto salire sul podio della prestigiosa Bo-
ston Society of Medical Improvement.
Si erano spente da poco le polemiche quando un
chirurgo di Vienna ritornò sull’argomento. Il gio-
vane temerario era Ignaz Philip Semmelweis, non
era neppure primario, da poco trasferito dalla chi-

e il dramma di Semmelweis
Le mani lavate
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Ignaz Philip Semmelweis



rurgia in un reparto di ostetricia, arrivato
a Vienna da Budapest attratto dal fascino
di Skoda, anche lui ungherese, il primo cli-
nico medico che aveva osato tenere lezio-
ne in tedesco anziché in latino.
Semmelweis era sconvolto dalla constata-
zione che nel suo reparto le infezioni
puerperali erano tre volte più frequenti ri-
spetto all’altro reparto di ostetricia. Nel 1842
su ventimila parti la mortalità aveva su-
perato il trenta per cento e la gente di Vien-
na diceva che era meglio partorire per stra-
da che in quel reparto.
In preda all’angoscia non riusciva a pensare
ad altro che alla possibile causa del tragico
fenomeno. Lo colpì la constatazione che la
maternità dove lui lavorava era aperta agli
studenti mentre l’altra, con mortalità infe-
riore era riservata alle ostetriche, rilevò inol-
tre che gli studenti potevano passare diret-

tamente dalla sala di anatomia alle sale-par-
to e che dopo una morte per setticemia il nu-
mero delle febbri puerperali si impennava
bruscamente. Cominciò così a sospettare
l’esistenza di “miasmi cadaverici” che con-
tagiavano gli studenti i quali, a loro volta, tra-
smettevano la malattia alle puerpere.
Ricordando il precedente di Boston, non
osava rendere pubblico il problema che l’an-
gosciava. Abbandonò ogni reticenza quan-
do un suo amico medico-legale morì in se-
guito ad un piccolo taglio ad una mano du-
rante un’autopsia e i sintomi che presen-
tò nella breve agonia erano identici a
quelli della febbre puerperale.
Nel 1847 trovò il coraggio per scrivere a tut-
ti i suoi colleghi europei che “la febbre puer-
perale era causata dall’introduzione nella par-
toriente di particelle cadaveriche”. Quasi al-
l’unanimità gli ostetrici respinsero la teoria.
Semmelweis proseguì le ricerche, ma nep-
pure la dimostrazione che il lavaggio del-
le mani con sapone, o meglio ancora con
cloruro di calcio da parte degli studenti che
provenivano dalle sale di autopsia aveva ri-
dotto la mortalità nel reparto dal 18 al 3 per
cento convinse i colleghi.
Sconfortato, amareggiato, senza capire le
ragioni dell’irragionevole ostracismo, ab-
bandonò l’ospedale di Vienna per tornare
a Budapest, dove si sentiva meno osteggiato
e dove ebbe la soddisfazione - unica in tut-
ta la sua vita - di vedersi assegnata la cat-
tedra di ostetricia.
Il grande sconforto durato tanti anni lasciò
il segno nella sua mente e lentamente Sem-
melweis sprofondò in una depressione
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Lavaggio delle mani con sapone da parte degli
studenti che provenivano dalle sale di autopsia
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che si aggravò senza soluzione di continuo.
L’ultima cinica beffa del destino fu la mor-
te a 45 anni per una setticemia causata da
una piccola ferita ad una mano.
L’esattezza della sua scoperta venne rico-
nosciuta venti anni dopo la sua morte.
A Budapest venne eretto un monumento che
lo definisce uno dei massimi benefattori del-
l’umanità. Un film senza successo sulla sua
vita uscì negli anni ’40 quando Semmelweis
era ormai del tutto dimenticato.
Sulle colline di Pest, in una stradina soli-
taria col selciato di pietre di fiume, c’è un
piccolo museo interessante che ricorda la

Il Daily Mail di qualche mese fa annuciò l’instaurazione nelle corsie degli ospedali di un
monitor chiamato HyGreen, una specie di grande fratello dell’igiene pubblica. È costituito da
sofisticati apparecchi che controllano le mani e i
camici dei medici e degli infermieri: se non sono
puliti a dovere scatta una luce rossa, che invece
sarà verde se il tutto è stato appena lavato. La
“perfida Albione” ha ritenuto necessaria questa
misura a causa delle troppe infezioni ospedaliere
che determinano ogni anno la morte di circa
cinque mila pazienti. Oltre all’uso di questi
sensori i medici e gli infermieri dovranno
indossare uno speciale dispositivo che registra
l’ora esatta in cui si è usato il sapone o il
disinfettante cutaneo. I dati verranno poi
trasmessi agli specialisti del controllo delle
infezioni.
Spero che in Italia, non si introduca una nuova
burocrazia all’uopo e un’ulteriore spesa per la sanità. O magari che a qualcuno venga l’idea di
inventare un falso detector per eludere la sorveglianza. Meglio l’occhio del primario e del
direttore sanitario.

E.P.

vita di questo grande e infelice uomo, igno-
rato dalle guide turistiche, che merita una
visita dei medici.
Recentemente di Semmelweis si è parlato
per il ricordo dell’OMS e della Clinica Man-
giagalli che ha invitato tutti coloro che vi
lavorano a lavarsi le mani più volte al gior-
no promettendo un premio ai più merite-
voli. Il Corriere della Sera ha dedicato una
pagina con disegni illustrativi al lavaggio
delle mani che ci ha riportato pateticamente
all’immediato dopoguerra quando la Pal-
molive ci invitava a lavare il viso più volte
al giorno come cura di bellezza.



È possibile con le medicine ripulire le arterie dall’arteriosclerosi?

Spett.le Cuore e Salute, un cordiale saluto da una lettrice di Grosseto.
Una placca ateriosclerotica, dopo che si è formata, può essere
ridimensionata o cancellata (all’interno dell’arteria) da un radicale
cambiamento dello stile di vita o, una volta formatasi, resta? Noi possiamo
fare, alla fine, qualcosa?
Grazie.

Nella M., Grosseto

A chi non piacerebbe signora. Un colpo di spugna per cancellare anni di
peccati (di gola si intende) e magari le conseguenze dei ben noti fattori di
rischio. No, non esiste una medicina magica che rimuove l’aterosclerosi in
un processo di purificazione. C’è però qualcosa di positivo che è emerso
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dalla ricerca cardiovascolare negli ultimi anni. Cinque anni fa si è
osservato che l’impiego di una statina molto potente (la rosuvastatina) è
in grado di ridurre il volume della placca aterosclerotica dopo due anni di
trattamento. La diminuzione della placca è stata in realtà molto contenuta,
essendo intorno al 6%.
Lo studio, a mio modo di vedere, va visto in un ottica molto positiva.
Innanzitutto l’aterosclerosi è sempre stata considerata come una malattia
che tende a progredire e l’osservazione che con un determinato farmaco è
addirittura possibile farla tornare indietro (anche se di poco) non è cosa di
poco conto. C’è poi un secondo elemento da vedere con ottimismo. La
statina sembra ridurre proprio le placche aterosclerotiche considerate le
più pericolose, quelle contenenti un deposito superficiale di colesterolo.
L’aterosclerosi è una malattia complicata. La maggior parte di quel tessuto
che chiamiamo placca è sostanzialmente duro, a composizione fibrosa ed
in alcuni punti calcifica. Esistono però delle componenti della placca (nel
complesso una minoranza) di tipo soffice e che hanno la consistenza della
pasta dentifricia, secondo quanto ci raccontano gli anatomo patologi. Si
tratta di accumuli di colesterolo, formazioni che le statine riescono
evidentemente a far regredire dopo circa due anni di trattamento. A ben
pensarci è un traguardo importante: sapere che con una statina potente si
possa stabilizzare l’aterosclerosi, facendone regredire le componenti più
pericolose, è una bella novità.

Francesco Prati
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Progressi medici e pesce azzurro

Ho letto con interesse l’articolo sulla dieta dell’iperteso (n.7 della nostra
rivista), con il quale, ovviamente, concordo.
Ho 76 anni, godo di buona salute salvo una modesta ipertensione ben
controllata dai farmaci. Faccio vita attiva (anche con una modesta attività
sportiva), l’alimentazione è sana, ricca di frutta, verdura e cereali, sempre
olio extravergine di oliva (di grande razza). Unico neo di questa dieta è il
pesce, che ha tanto omega 3 e che tanto mi piace.
Ma come faccio a fidarmi di mangiare pesce quando i mari e gli oceani sono
pieni di idrocarburi, sostanze tossiche, velenose, metalli pesanti e di tante
altre porcherie? Potrei dire: è meglio vivere 90 anni senza mangiare pesce o
fino ad 80 mangiandone. Mi sembrerebbe una magra consolazione. Mi
accontento allora di una sana trota di allevamento, al cartoccio o con un
buon sughero alla livornese e pace.
Ma perché rinunciare alle sarde in saor o ad un buon brodetto di mare?
Me lo spieghi cortesemente Lei che abita a Mestre ed è vicino ad un mare
che proprio pulito non mi sembra.
La ringrazio vivamente e gradisca i più cordiali saluti.

Gilberto C., Padova

P.S. In tempi giovanili, anni 60, fui allievo di Sergio Dalla Volta nella gloriosa
Clinica Medica di suo padre Alessandro, ove, con tutta probabilità, noi ci
siamo conosciuti al vostro ritorno da Città del Messico.

La ringrazio del ricordo e delle espressioni di stima. Bei tempi quelli delle
lezioni di Alessandro Dalla Volta. Eravamo non solo più giovani, ma
soprattutto con maggiori certezze nel nostro lavoro. Oggi tutti dicono la
loro, anche quando non hanno adeguate convinzioni scientifiche.
La medicina degli ultimi 50 anni ci ha dato però molte conquiste
interessanti, tra queste il danno del fumo e i vantaggi della dieta
mediterranea, oltre a una prospettiva di vita più lunga. Il prof. Veronesi di
Milano, dall’alto dei suoi 85 anni, vanta i benefici della dieta vegetariana
che segue con molta convinzione. Questa non comprende nemmeno il
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pesce azzurro di cui ci sono invece molte ricerche positive. Per la dieta
mediterranea di Angel Keys, a differenza di quella strettamente
vegetariana, ci sono peraltro molte ricerche epidemiologiche convincenti.
Per venire alla sua preoccupazione principale, l’inquinamento del pesce, la
mia opinione è che il coinvolgimento di quella scarsa quantità di pesce che
mangiamo settimanalmente non abbia un peso così grande da giustificare
gli allarmismi di certa stampa, peraltro scientificamente non provati.
Lasciamo a questi media il loro mestiere di terrorizzarci e godiamoci le
sarde in saor ed anche qualche buon branzino. Alla nostra età, caro amico,
possiamo essere d’accordo con una mia vecchia zia fiorentina, la quale alla
domanda “come stai?”, mi rispose: “Oh che voi che ti dica, alla mia età
credo faccia bene anche lo smog”.

E.P.
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Morire di Soave
Filippo Tommaso Marinetti, pubblicò a Parigi nel 1909 su le Figaro il 1°
Manifesto del movimento letterario e artistico del Futurismo.
Esaltava tutto ciò che le persone normali detestano: il rombo dei motori,
le parole in libertà, la sensibilità geometrica, lo stravolgimento della pun-
teggiatura, la libera affermazione dell’energia vitale, la distruzione della
sintassi.
Le sue concioni facevano volare i tavolini e i pomidori e volteggiare i ba-
stoni. Insieme a urla e fischi, raccolse anche
seguaci fanatici.
Propugnava il dinamismo, sosteneva che la Bu-
gatti è più bella della Venere di Samotracia, e
che la magnificenza del mondo si è oggi ar-
ricchita di una bellezza nuova, la velocità. So-
steneva inoltre che la guerra è l’unica igiene
del mondo, ideò un’arte nuova, le “tavole tat-
tili”, quadri fatti con crine di velluto, carta ve-
trata, petali di rosa, limatura di ferro sui qua-
li, per apprezzarli, bisognava passare la mano.
Le definiva un’altalena di asprezza e di dol-
cezza, sensuale, maschile e femminile, che nes-
suno apprezzò nonostante che lui passasse le
giornate nella galleria d’arte ad invitare i vi-
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Filippo Tommaso Marinetti
inventa la cucina futurista
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sitatori a farsi avanti con le mani e ad ac-
carezzare le opere fino farsi venire i calli.
Si diceva convinto che tutti gli italiani sa-
rebbero diventati futuristi, individualisti, ado-
ratori della velocità. Detestava i valori tra-
dizionali, il matrimonio, la moda, la futilità,
il romanticismo, il chiaro di luna, voleva abo-
lire i musei, ma non perdeva occasione per
portare la feluca di accademico.
In quegli anni scrisse anche un romanzo
in francese subito tradotto, “Mafarka il fu-
turista”, storia di un giovane re africano che
sconfisse in battaglia tutti gli eserciti. Il rac-
conto è tutta un’allegoria della sensualità
portata fino all’erotismo, un’esaltazione del-
la volontà della vittoria e della potenza, il
suo ideale del futurismo.
Aveva in animo la fondazione del fascismo
futurista, idea che non uscì mai dalla ter-
za saletta dell’Aragno.
Era coraggioso nell’affrontare il pubblico
e nel provocarlo, inesauribile organizzatore
di convegni, dibattiti, mostre d’arte, pub-
blicazioni.
La sua rivista “Poesia” indiceva premi: il
primo venne vinto da un’ode intitolata “Le
ranocchie turchine”.

Nel 1930, quando non sapeva più cosa in-
ventare, pubblicò il “Manifesto della cuci-
na futurista” dichiarando guerra alla pa-
stasciutta e alle carni lessate.
Il Convivio futurista di Bologna fu un fal-
limento. Proporre il risotto con spicchi di
arancia al posto dei tortellini e la “carne-
plastica”, scoraggianti scaloppine con spi-
naci e carne triturata, fu una follia. Nessuna
massaia rurale lasciò le tagliatelle e prese
in considerazione le ricette proposte e
nessun legionario convertito al futurismo
assaggiò mai il “boccone dello squadrista”,
cotolette di fesa di maiale al rum che
avrebbe dovuto essere il piatto principe.
Non stava mai fermo, a suo dire non dor-
miva mai più di qualche minuto. Bontem-
pelli scrisse che avrebbe dato qualunque
cosa per vedere Marinetti addormentato
perché era sicuro che russava.
Qualche intimo confessò che sotto la veste del
futurista violento e aggressivo come un bu-
caniere, nei rari momenti di relax si fiutava
il “buon diavolaccio” che faceva sempre più
fatica ad adeguarsi a ciò che preconizzava.
A nessuno confessava la sua età.
Negli anni Venti Papini scrisse che Mari-

Futuristi: Russolo, Carrà, Marinetti,
Boccioni e Severini



netti era uno dei pochissimi italiani cono-
sciuti all’estero, ma si dichiarava convin-
to che il futurismo, dopo l’iniziale vitalità,
non avrebbe messo radici.
I suoi vocaboli “rumoristi” in libertà, come
le ricette culinarie, non sedussero gli ita-
liani, i futuristi più dotati come Soffici e Pa-
lazzeschi l’abbandonarono presto, il futu-
rismo si trasformò in un dannunzianesimo
deteriore, non raramente risibile. D’An-
nunzio dette di Marinetti il famoso giudi-
zio: “un cretino con lampi d’imbecillità”.
Era un fascista con le ghette, imitato anche da
Mussolini, molti discepoli lo ripudiarono
quando si lasciò nominare accademico d’Ita-
lia, non gli perdonarono la feluca e lo so-
prannominarono “bolscevico dell’Annunziata”.
Era nemico dell’antico, odiava i partiti po-
litici, in particolare il comunismo, cal-
deggiava una democrazia futurista, non me-
glio precisata, e l’arte-azione che conside-
rava una forza profetica e divinatrice.
Era ammalato di cuore, ma rifiutava la ma-
lattia che gli toglieva ardore e vigoria. A ses-
sant’anni cominciò a lamentare dolori
precordiali e la pressione alta. Gli era sta-
ta prescritta una dieta molto leggera, in-
sipida. Lo mortificava soprattutto il divie-
to del vino dal quale traeva carica e ali-
mento per la sua creatività.
A cena nel giardino veneziano di Benno Gei-
ger con Tatiana Pavlova, “vecchia baccan-
te” che lo esortava a mangiare e bere e alla
quale non voleva confessare che gli era sta-
to vietato per via del cuore, dopo la quar-
ta portata e la terza bottiglia perse la co-
noscenza e respirava con difficoltà e ran-
toli crescenti, adagiato su un divano in at-

tesa del medico.
Orio Vergani, che non aveva per Marinetti
nessuna simpatia, commentò: “Triste fine per
un interventista fondatore del futurismo, ne-
mico del romanticismo, morire ucciso da
qualche bicchiere di Soave di troppo”.
Morì qualche tempo dopo, a Bellagio, sul
lago di Como.

Il condono del condom
Il libro-intervista del papa ha riportato ina-
spettatamente alla ribalta le diatribe sul
profilattico maschile che sembrava avessero
perso ogni interesse.
Ritornava soltanto nei ricordi nostalgici di
qualche anziano superstite del tempo in cui
era un oggetto innominabile, vergognosa-
mente celato, che veniva chiesto sottovoce
ai farmacisti maschi, se c’era una donna
chiedevano la cibalgina. I farmacisti cattolici
dicevano con severità di esserne sprovvi-
sti, rimediavamo con un amico, figlio di far-
macista, che provvedeva lucrosamente
con furtarelli alle nostre sporadiche ne-
cessità. La pubblicità compariva solo sul-
le pareti degli orinatoi. Molti li vedevano per
la prima volta in caserma da reclute.
Oggi sono esposti dappertutto, a portata di
mano, nei distributori automatici davanti
alle farmacie, nei giardini pubblici, nei via-
li periferici, nei supermercati, nei circoli ri-
creativi e, in alcuni Paesi come la Francia,
perfino nei corridoi delle scuole superiori.
Volgarmente venivano chiamati gondone o
guanto. Cliccando su Google si trovano sui
profilattici 116 mila pagine in italiano e 8
milioni in inglese.
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La TV fa pubblicità ai condom all’ora dei pa-
sti, consiglia i tipi speciali, long acting, sti-
molanti, esaltanti l’eccitazione femminile, ga-
rantiti contro le lacerazioni. Nei negozi spe-
cializzati ci sono quelli fantasiosi, a testa di
drago, mostruosi, per i microfallici, comici,
poco accettati da noi dove si pensa che ri-
dicolizzino il rapporto, pochissimo usati
anche quelli colorati, profumati, musicali, al
sapore di fragola, vibranti e loquaci. In In-
ghilterra durante il XVII secolo erano in vi-
gore fra i nobili e i cortigiani, preservativi di
seta e di velluto con un nastrino che veniva
annodato spesso dalla donna perché non si
srotolassero sul più bello.
I taccagni li lavavano dopo l’uso per poterli
utilizzare più volte. Agli ospiti di Buckin-
gham Palace veniva raccomandato di non
gettare i condom nel water.
Certamente hanno giovato all’educazione ses-
suale e alla difesa dalle malattie veneree.
Per gli ottimisti c’erano le confezioni da sei,

ma i preferiti erano quelli “sciolti”, come
le sigarette dell’anteguerra; erano dispo-
nibili le taglie forti, ben lontane da quelle
dei profilattici che Victor Hugo dimenticò
nell’isola di Guernesey e che i fratelli
Goncourt conservano come reliquie.
Non si sa se i condom siano stati usati pri-
ma come antifecondativi o come protetto-
ri dai contagi.
La loro origine è antichissima, impossibi-
le da datare.
Una leggenda vuole che l’ideatore sia Mi-
nosse, re di Creta, più verosimile che sia sta-
to un sacerdote modenese, il Falloppia, alla
metà del XVI secolo, come difesa dalla si-
filide dilagante, chiamata “morbo gallico”
da noi, “mal napoletano” dai francesi.
Altro possibile inventore fu il dottor Con-
dom che lo fece adottare a re Carlo II d’In-
ghilterra per difenderlo dalle innumerevoli
attribuzioni di figli illegittimi.
Per i francesi l’inventore è un altro Condom,



un colonnello igienista che l’impose ai suoi
soldati e dal quale ha preso il nome.
Per i tedeschi il vero inventore è un macel-
laio berlinese che ideò dei profilattici per sé,
molto apprezzati anche dai suoi clienti, fat-
ti con intestino di agnello o vescica di suini.
Il moderno preservativo è dovuto a Char-
les Goodyear, l’inventore della vulcaniz-
zazione della gomma.
Casanova, dopo averli inizialmente ripudiati,
ne fece il primo elogio ufficiale e fu uno spon-
sor che meglio non si poteva. Raccomandava
di riempirli d’acqua prima dell’uso per sin-
cerarsi che non ci fossero buchi.
Mantegazza, riprendendo un’affermazione
di Madame de Sévigné la quale non perse
l’occasione di dire la sua anche sul Condom,
lo definì una corazza contro il piacere e una
ragnatela contro le infezioni.
Il campionato mondiale di velocità nell’in-
dossare il preservativo, svoltosi in Croazia, è
stato vinto da un finlandese in 4,7 secondi.
Gli italiani sono al sesto posto nella gra-
duatoria dei consumatori, alla pari con i bra-
siliani; i primi sono stabilmente i giapponesi.
Da noi si diffusero negli anni venti, veni-
vano fabbricati a Bologna e chiamati Hatu,
nome che, secondo la pubblicità della dit-
ta produttrice, veniva dalle iniziali latine
di “habemus tutorem”, in realtà erano le ini-
ziali dei signori Hartman e Tudor, titolari
del brevetto di fabbricazione.

Il Duca di Ventignano, P.S.
Alcuni colleghi non hanno amichevolmen-
te nascosto qualche dubbio sulla calamito-
sa esistenza del duca di Ventignano, consi-

derato dai credenti la prova più dimostrativa
della presenza della jettatura nel mondo. È
un personaggio storico vissuto a Napoli per
ben 94 anni, rispettato, considerato e com-
prensibilmente temuto. Le biografie a lui de-
dicate sono numerosissime e ben docu-
mentate, la più recente è di Fausto Nicoli-
ni, ispettore generale degli archivi di stato,
storico autorevole, che nel suo libro “Figu-
re e aspetti della Napoli borbonica”, pub-
blicato nel 1950, gli dedicò il capitolo “Uno
jettatore non ancora eguagliato”.
Il Nicolini, con documentazioni inconfu-
tabili, lo identificò in Cesare dalla Valle,
duca di Ventignano, versione che venne ac-
colta da Dumas padre che visse a Napoli al
seguito di Garibaldi e pubblicò nel 1843 una
sua colorita biografia. Non si può escludere
che con la sua sfrenata fantasia vi abbia fat-
to aggiunte che, stando a quanto dichiarato
da Pier Angelo Fiorentino, un colto napo-
letano esule in Francia, uno dei tanti “ne-
gri di Dumas”, sarebbero tutte autentiche.
Alla sintetica biografia del duca pubblica-
ta da Cuore e Salute si possono aggiunge-
re alcuni particolari sulla sua tragica fine.
Il duca aveva una figlia bellissima, nata in
Inghilterra, che andò sposa ad un fascinoso
rubacuori partenopeo. Il duca impartì la be-
nedizione agli sposi secondo la classica for-
mula: “crescete e moltiplicatevi”.
Pochi giorni dopo la figlia ritornò sola e affranta
per dire alla madre che il marito, nonostante
la reputazione di dongiovanni, non era stato
capace di consumare il matrimonio che ven-
ne annullato per comprovata impotenza.
Elena volò a nuove nozze, questa volta sen-
za la benedizione paterna, e il duca divenne
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nonno di un bambino adoratissimo al pun-
to, che per non lasciarlo, rifiutò sempre tut-
ti i compiti e le missioni che lo allonta-
nassero da Napoli, ma non ce la fece a dire
di no al suo re che gli aveva combinato un
incontro con il re di Francia.
Partì contro voglia per Parigi nei primi
giorni di luglio del 1789, si recò senza indugi
da Carlo X e compì in giornata la sua mis-
sione. Il giorno successivo ripartì per Napoli
mentre scoppiava la Rivoluzione Francese.
Durante il viaggio di ritorno ottenne
un’udienza da Pio VIII, che morì improv-
visamente il giorno stesso, dopo un anno

Napoli alla fine del ‘700

La Fondazione ringrazia per i contributi inviati a sostegno
della ricerca cardiologica:

• in ricordo di Gianluca Franchini di San Giorgio
di Piano - Bologna:
l’amico Tognetti Danio, Verini Eros e gli amici.
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e dieci mesi di pontificato.
A Napoli tutta la famiglia era ad attender-
lo sul balcone del palazzo. Il nipotino ve-
dendolo fece uno scarto brusco per andargli
incontro sfuggendo dalle braccia della nu-
trice e cadde sul selciato battendo mortal-
mente la testa.
Il duca, per il dolore, si chiuse in un iso-
lamento assoluto a Caserta, i suoi capelli
in due settimane imbiancarono e caddero
tutti nel volgere di alcuni mesi.
Morì non molto tempo dopo e fu seppellito
con la parrucca, la tabacchiera in mano e gli
occhiali, la classica divisa dello jettatore.



di Filippo Stazi

cardiologici
Aggiornamenti
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Efficacia dell’autocontrollo domiciliare della terapia anticoagulante orale: È esperien-
za comune quanto sia complessa la gestione della terapia anticoagulante orale e come sia dif-
ficile ottenere valori di INR costantemente in range terapeutico (tra 2.0 e 3.0). Nell’ottica di
testare percorsi gestionali alternativi 2922 pazienti in terapia con warfarin per la presenza
di fibrillazione atriale o di protesi valvolari sono stati randomizzati a due differenti strate-
gie di monitoraggio dell’INR. I 1465 soggetti del primo gruppo eseguivano un autocontrollo
domiciliare dell’INR a cadenza settimanale mentre nei 1457 pazienti del secondo gruppo,
invece, la determinazione dell’INR veniva eseguita mensilmente in laboratorio come nella pras-
si comune. L’endpoint dello studio era il tempo tra la randomizzazione e la comparsa del pri-
mo tra i seguenti eventi clinici: morte, ictus o sanguinamento maggiore. Al termine di un fol-
low up, che in alcuni casi si protraeva fino a quasi 5 anni, non si è assistito a differenze si-
gnificative dell’endpoint primario (p =0,14) tra i due gruppi. A favore del controllo domici-
liare si osservava una riduzione delle emorragie minori ed un aumento del tempo in cui l’INR
si manteneva nel range terapeutico. Tali dati anche a giudizio degli stessi autori, non sono
sufficienti per supportare la superiorità dell’autocontrollo domiciliare. (New England Journal
of Medicine 2010; 363: 1608-1620)

Proteina C reattiva e statine: Un’ipotesi corrente è che le statine siano efficaci prevalen-
temente od esclusivamente in soggetti con elevati valori di proteina C reattiva, a loro volta
espressione di un aumentato stato infiammatorio. Per valutare tale ipotesi 20536 soggetti di
ambo i sessi, di età compresa tra 40 e 80 anni e considerati ad alto rischio di eventi vasco-
lari sono stati randomizzati a ricevere 40 mg di simvastatina al giorno o placebo e sono sta-
ti seguiti per 5 anni. I pazienti sono stati suddivisi in 6 gruppi in base ai valori basali di pro-
teina C reattiva. L’endpoint primario dello studio era una combinazione di morte coronari-
ca, infarto miocardico, ictus o rivascolarizzazione. Al termine del follow up la simvastatina,
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nella totalità dei soggetti considerati, ha prodotto una riduzione significativa del 24% del-
l’endpoint (19,8% vs 25,2%). Tale effetto si è confermato in tutti i gruppi senza che i differenti
livelli basali di proteina C reattiva inducessero variazioni significative. Lo studio, quindi, non
conferma che l’effetto delle statine sia dipendente dai valori di proteina C reattiva. (Lancet
online 28 gennaio 2011)

Apixaban e fibrillazione atriale (Averroe Study): L’apixaban, un nuovo anticoagulante ca-
pace di inibizione diretta del fattore Xa, è stato testato in soggetti con fibrillazione atriale ad
aumentato rischio di ictus e non candidabili alla terapia con inibitori della vitamina K. 5599
pazienti sono stati randomizzati a ricevere apixaban al dosaggio di 5 mg due volte al giorno
o aspirina al dosaggio variabile di 80-324 mg al giorno. Il follow up è stato di circa 1 anno.
L’end point primario era la comparsa di stroke od embolia sistemica. Lo studio è stato inter-
rotto precocemente dopo che si sono verificati 51 eventi (1,6% per anno) nel gruppo col nuo-
vo farmaco e 113 eventi (3,7% per anno) nei soggetti trattati con aspirina (p < 0,001). La mor-
talità è stata del 3,5% per anno nel gruppo apixaban e del 4,4% nel gruppo aspirina (p=0,07).
I sanguinamenti maggiori (44 vs 39) e quelli intracranici (11 vs 13) non hanno presentato
differenze statisticamente significative. La conclusione degli autori è che in pazienti con fi-
brillazione atriale che non possono assumere una terapia con inibitori della vitamina K l’uso
di apixaban riduce il rischio di ictus ed embolie sistemiche senza aumentare quello di san-
guinamenti maggiori. (New England Journal of Medicine 2011; 364: 806-817)

Ulteriori conferme sull’uso degli antialdosteronici nello scompenso cardiaco (EMPHASIS-
HF study): I farmaci antialdosteronici hanno già mostrato la loro capacità di migliorare la
sopravvivenza in pazienti con scompenso cardiaco severo da disfunzione sistolica ed in quel-
li con scompenso cardiaco dopo un infarto miocardico. Questo ulteriore studio ha valutato in-
vece gli effetti dell’eplerenone in pazienti con scompenso cardiaco lieve. 2737 pazienti in clas-
se NYHA II e frazione d’eiezione non superiore al 35% sono stati randomizzati ad eplereno-
ne (fino al dosaggio di 50 mg al giorno) o placebo. Lo studio è stato precocemente interrotto
dopo un follow up medio di 21 mesi. L’endpoint primario, la combinazione di morte per cau-
se cardiovascolari o ricovero per scompenso, era stato infatti raggiunto nel 18,3% dei soggetti
del gruppo eplerenone e nel 25,9% del gruppo placebo (p<0.001). Il 12,5% del gruppo eple-
renone ed il 15,5% del gruppo placebo è deceduto nel corso dello studio (p=0.008), il 10,8%
e il 13,5%, rispettivamente, sono deceduti per cause cardiovascolari (p=0.01) e, infine, il grup-
po trattato con il farmaco in esame ha presentato una riduzione significativa anche dei ri-
coveri per scompenso cardiaco (12% vs 18,4%, p<0.001). L’ovvia conclusione degli autori era
che l’eplerenone riduce sia la mortalità che l’ospedalizzazione per scompenso in soggetti solo
lievemente sintomatici per insufficienza cardiaca da disfunzione sistolica. (New England Jour-
nal of Medicine 2011; 364: 11-21)

>>> prosegue
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La democrazia funziona quando a decidere sono in due e uno è
ammalato.
> W. Churchill

Tutti i cervelli del mondo sono impotenti di fronte ad ogni fesseria
che sia di moda.
> J. De la Fontaine

Quando i potenti litigano, i poveri finiscono nei guai.
> Anonimo

Molte persone oneste non comprendono che si può essere onesti
in maniera diversa dalla loro.
> A. Gide

Poche cose sono più dure da sopportare di un buon esempio.
> M. Twain

Abuso di potere mitigato dal consenso popolare: ecco l’ideale della
nostra democrazia.
> L. Longanesi

Tutti credono che una cosa sia impossibile da realizzare finchè
non arriva uno sprovveduto che non lo sa e l’inventa.
> A. Einstein

Si è sempre troppo giovani o troppo vecchi per imparare ad essere
l’uno o l’altro.
> T. Tzara

La politica è l’arte di evitare che la gente si interessi di ciò che la
riguarda.
> P. Valery
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L’utero, come la ruota, è un’invenzione semplice ma non povera di
conseguenze.
> G. Gerometta

Nessuno si è mai suicidato perché non riusciva ad amare gli altri
come sé stesso.
> M. Marchesi

La principale differenza fra i politici di una volta e quelli di oggi è
che quelli di una volta nascevano ricchi, quelli di oggi lo diventano.
> F. Fontanini

Per molti medici il giuramento d’Ippocrate è diventato una
promessa evasiva.
> Anonimo

Non avrai mai una seconda occasione per dare una prima buona
impressione.
> S. Ward

Una notte stellata ci dà la misura della nostra piccolezza, ma in
una maniera seducente.
> M. Missale

Cos’è rapinare una banca rispetto al fondarne una?
> B. Brecht

Per apprezzare una brutta poesia, basta un po’ di cattivo gusto.
> M. Missale

È bello vivere in Svizzera: quando tacciono le campane delle
chiese si odono quelle delle mucche. Entrambe fanno piacere: le
prime ricordano la beatitudine celeste, le seconde l’emmenthal.
> F. Fontanini

a cura di Franco Fontanini



Desidero: iscrivermi rinnovare l’iscrizione Iscrivere un amico al

Centro per la Lotta contro l‘Infarto - Fondazione onlus:

In qualità di Aderente In qualità di Medico

Cognome . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Nome . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
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Via . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Cap . . . . . . . . . . . Città . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Prov. . . . . . . . . . . . . . Nato a . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . il . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

e-mail . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Cell . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

(*) nominativo di chi offre Cuore e Salute . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Il versamento della quota deve essere intestato al “Centro per la Lotta contro l'Infarto - Fondazione

Onlus” e può essere inviato tramite:

versamento su c/c postale n°64284003

bonifico bancario IBAN IT 56 Y 01005 03213 000000012506

c/o Banca Nazionale del Lavoro - Ag.13 - V.le Bruno Buozzi 54, Roma

assegno non trasferibile

Carta di Credito circuito VISA (comunicando numero e scadenza).

Cuore e Salute
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Cuore e Salute viene inviata ai medici e sostenitori del Centro per la Lotta contro l'Infarto - Fondazione Onlus.

MODULO PER ISCRIVERSI ALLA FONDAZIONE O PER ISCRIVERE UN AMICO

La quota minima annuale per ricevere Cuore e Salute in qualità di Aderente è di € 20,00.

La quota di iscrizione alla Fondazione in qualità di Medico è di € 180,00. Essa da diritto a: 1) partecipare al Congresso
annuale Conoscere e Curare il Cuore previo invio della cartolina; 2) ricevere il volume degli Atti del Congresso o Atti online; 3)
essere informati sulle iniziative culturali della Fondazione.

Con un contributo di € 30.00 anche gli Aderenti alla Fondazione, possono richiedere il volume degli Atti del Congresso o gli
Atti online.

Coloro che desiderano offrire Cuore e Salute ai loro amici, debbono fornire l’indirizzo del destinatario unitamente al
versamento della quota d’iscrizione. Sarà cura della segreteria informare dell’avvenuto omaggio (*).

AI NOSTRI LETTORI
Il Centro per la Lotta contro l’Infarto è una Fondazione Onlus, pertanto ogni erogazione liberale costituisce
onere detraibile fiscalmente da parte di chi effettua il versamento ai sensi dell’Art. 15 DPR 917/1986.

Tutela della Privacy: I suoi dati personali sono presenti nel database del Centro per la Lotta contro l’Infarto - Fondazione Onlus. Sono stati raccolti, gestiti manualmente
ed elettronicamente con la massima riservatezza ai sensi del D.Lgs n. 196/2003 per informarla sulle attività della Fondazione, istituzionali e connesse, anche attraverso
altri qualificati soggetti. In ogni momento lei potrà chiederne la modifica e l’eventuale cancellazione scrivendo al nostro responsabile dati: Centro per la Lotta contro
l’Infarto Fondazione Onlus - Viale Bruno Buozzi, 60 - 00197 Roma.

Sostenete e diffondete
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Ogni mese una 5x1
www.centrolottainfarto.it

sulla salute del tuo cuore?
Newsletter

Una scelta che non ti costa nulla
e che ha un valore grandissimo
Diffondere nel nostro paese l’educazione alla prevenzione delle malattie di cuore ed isti-
tuire innovativi progetti di ricerca per debellare l’infarto è l’impegno che questa Fonda-
zione ha assunto quasi 30 anni fa. Il CLI svolge opera di prevenzione e di educazione
sanitaria attraverso due consolidati strumenti: Cuore e Salute, rivista bimestrale inviata
a medici e persone cardiopatiche e non; il Congresso Conoscere e Curare il Cuore, che ac-
coglie ogni anno a Firenze migliaia di cardiologi.
A queste iniziative associa un programma di ricerche sperimentali rivolte all’infarto, che
comprende tre filoni: la prevenzione, lo studio delle cause e il miglioramento delle cure.

È solo grazie al prezioso aiuto dei suoi sostenitori che la Fondazione ha potuto raggiun-
gere questi obiettivi e che potrà puntare ad altri ambiziosi traguardi.

Metti la tua firma nel riquadro sopra indicato e indica il codice fiscale del Centro per la
Lotta contro l’Infarto - Fondazione Onlus n. 97020090581. Senza versare un Euro in più
di tasse, offri un aiuto fondamentale a favore della prevenzione, dell’educazione sanita-
ria, dell’informazione scientifica e della ricerca cardiovascolare.

Dai una mano anche in questa occasione.
Insieme potremo fare di più.
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Quando il dottore si difende
N. 3-4 MARZO-APRILE 2011

Poste Italiane SpA
Spedizione in abbonamento postale
D.L. 353/2003 (conv. in L. 27/02/2004 n. 46)
art. 1 comma 2 DCB - Roma

Una pubblicazione del:

5x1
UNA SCELTA CHE FA
BENE AL CUORE.

Grazie per il sostegno
che vorrai dare al CLI.

Basta la tua firma nell’apposito riquadro
della dichiarazione dei redditi e il codice
fiscale 97020090581 della nostra Fondazione
per dare continuità alla prevenzione e alla
ricerca scientifica contro le malattie
cardiologiche.

www.centrolottainfarto.it


