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L’insufficienza renale e l’infarto miocardico sono patologie molto diffuse
nel mondo occidentale. In Italia, ogni anno, circa 150.000 pazienti sono colpi-
ti da infarto 1 e il 30-40% di essi presentano insufficienza renale 2. La preva-
lenza di insufficienza renale è inoltre significativamente più alta nei pazienti
con infarto miocardico che tra soggetti di età sovrapponibile non affetti da ma-
lattie cardiovascolari 2.

La malattia renale cronica è caratterizzata da alterazioni strutturali e/o
funzionali del rene persistenti per almeno tre mesi, che determinano una per-
dita progressiva della funzione renale 3. Tale condizione viene classificata in
cinque stadi (tab. I) sulla base della presenza di danno renale e della riduzio-
ne della funzione renale. Il danno renale è diagnosticato secondo specifici re-
perti di laboratorio (presenza di albumina, proteine o tracce di sangue di ori-
gine renale nelle urine), strumentali (reperti ecografici patologici) o istologici
(biopsia renale), mentre la funzione renale si misura valutando la velocità di
filtrazione glomerulare stimata prevalentemente attraverso la valutazione della
clearance della creatinina (ClCr). L’affidabilità del valore della ClCr misurata
in laboratorio è fortemente limitata dall’alta probabilità di errore pre-analitico.
Sono pertanto preferiti calcoli di stima mediante apposite formule, le cui prin-
cipali sono quella di Cockcroft-Gault 4 e quella derivata dallo studio MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease) 5. Delle due, la formula di Cockcroft-
Gault appare più adatta all’impiego nell’infarto miocardico 6.

L’infarto miocardico identifica la necrosi ischemica dovuta all’ostruzione
di un’arteria coronaria a seguito della fissurazione di una placca ateromasica
oppure alla sua erosione con formazione di un trombo endoluminale. In base
alla presentazione elettrocardiografica si distingue l’infarto miocardico con so-
pralivellamento del tratto ST (o STEMI: ST Elevation Myocardial Infarction)
e l’infarto miocardico senza sopralivellamento del tratto ST (o NSTEMI: Non
ST Elevation Myocardial Infarction).
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Negli ultimi anni si è assistito ad un importante miglioramento nel tratta-
mento dei pazienti con sindromi coronariche acute. In particolare, è stato di-
mostrato il beneficio di un’intensa terapia anti-trombotica e della rivascolariz-
zazione miocardica precoce dei pazienti. Tuttavia, il timore di un aumento del
rischio emorragico associato all’insufficienza renale7 e della nefropatia da con-
trasto, oltre alle limitate informazioni sul trattamento dell’infarto miocardico
nei pazienti con insufficienza renale 8, determinano un approccio maggiormen-
te conservativo nel trattamento di questi pazienti. In una recente analisi dello
studio CRUSADE (Can Rapid Stratification of Unstable Angina Patients Sup-
press ADverse Outcomes with Early Implementation of the ACC/Guidelines),
comprendente i dati di 45.343 pazienti con NSTEMI, i pazienti con insuffi-
cienza renale cronica moderata/severa avevano una probabilità più bassa di es-
sere sottoposti a rivascolarizzazione miocardica e di essere trattati con farma-
ci anti-trombotici 9. Tale riscontro è parzialmente riconducibile a una maggio-
re complessità della diagnosi. In effetti, i pazienti con insufficienza renale cro-
nica e infarto miocardico presentano più frequentemente sintomi atipici e alte-
razioni basali dell’elettrocardiogramma e della troponina 10.

Valore prognostico dell’insufficienza renale cronica nell’infarto miocardico

Nell’analisi aggregata di quattro studi randomizzati, GUSTO (Global Use
of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries) IIb, GUSTO-III, PURSUIT
(Platelet Glycoprotein IIb/IIIa in Unstable Angina: Receptor Suppression
Using Integrilin Therapy) e PARAGON (Platelet IIb/IIIa Antagonism for the
Reduction of Acute coronary syndrome events in a Global Organization
Network)-A, 18.621 (41%) pazienti con STEMI e 19.304 (42%) pazienti con
NSTEMI presentavano insufficienza renale definita da un valore di ClCr <70
ml/min al ricovero. Questi pazienti erano più anziani e presentavano un nu-
mero maggiore di comorbilità rispetto a quelli senza insufficienza renale. Nel
complesso, la ClCr mostrava un’associazione indipendente con la mortalità a
30 e 180 giorni sia nei pazienti con STEMI (HR 0.80; IC 95% 0.76-0.85 e HR
0.79; IC 95% 0.76-0.82) che nei pazienti con NSTEMI (HR 0.88; IC 95%
0.83-0.95 e HR 0.81; IC 95% 0.70-0.92) 11.

In un’esplorazione dei dati raggruppati di 13.707 pazienti arruolati negli
studi SYMPHONY (Sibrafiban versus aspirin to Yield Maximum Protection
from ischemic Heart events post-acute cOroNary sYndromes) l’analisi multi-
variata mostrava una significativa riduzione della mortalità per ogni incremen-
to di 10 ml/min della ClCr (HR 0.90; IC 95% 0.82-0.99) 12. Similmente, nel
registro SWEDEHEART (Swedish Web-system for Enhancement and Deve-

Tabella I - Stadiazione della malattia renale cronica.

Stadio 1 Segni di danno renale con ClCr normale o aumentata (ClCr > 90 ml/min)
Stadio 2 Segni di danno renale con lieve riduzione della ClCr (ClCr tra 60 e 89 ml/min)
Stadio 3 Riduzione moderata della ClCr (ClCr tra 59 e 30 ml/min)
Stadio 4 Grave riduzione della ClCr (ClCr tra 29 e 15 ml/min)
Stadio 5 Insufficienza renale terminale (ClCr < 15 ml/min o paziente in dialisi)

ClCr = clearance della creatinina. ↑ = aumento.
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lopment of Evidence based care in Heart disease Evaluated According to Re-
commended Therapies), condotto tra il 2003 e il 2006, l’insufficienza renale
era associata ad un aumento della mortalità proporzionale alla riduzione della
ClCr sia nei pazienti con STEMI o blocco di branca sinistra di nuova insor-
genza (n=23.433) sia nei pazienti con NSTEMI (n=32.402) (fig. 1) 2.

In 4.178 pazienti con STEMI e NSTEMI arruolati nello studio A to Z un
valore di ClCr <60 mg/dl si associava ad un aumento dell’82% del rischio di
morte per cause cardiovascolari, anche dopo aggiustamento per i livelli di pro-
teina C reattiva 13.

Infine, nello studio più ampio attualmente disponibile su dati del National
Cardiovascular Data Registry statunitense, 169.826 pazienti sono stati sottopo-
sti ad angioplastica primaria per STEMI. In questo studio, la mortalità intra-
ospedaliera era significativamente maggiore nei pazienti con insufficienza re-
nale severa (ClCr <30 ml/min) rispetto a quelli con funzione renale preserva-
ta (ClCr ≥60 ml/min) (fig. 1) 14. Negli ultimi anni, i rapporti tra patologia re-
nale e cardiaca sono stati studiati approfonditamente, evidenziando come la di-
sfunzione acuta o cronica di uno dei due organi possa indurre una disfunzione
acuta o cronica dell’altro. A tale interdipendenza fisiopatologica è stato dato il
nome di sindrome cardio-renale 15. I meccanismi che ne sono alla base sono
complessi e annoverano il contributo di anemia, resistenza all’eritropoietina,
malnutrizione, alterazioni del metabolismo del calcio e del fosforo, sovraccari-
co di sodio e di volume, disfunzione endoteliale, stress ossidativo, aterosclero-
si accelerata e calcificazioni coronariche 15. Sebbene nel GRACE (Global Re-
gistry of Acute Coronary Events) Risk Score, la funzione renale sia uno degli
otto predittori indipendenti di mortalità 16, è tuttavia rilevante il ruolo confon-
dente dei fattori di rischio cardiovascolare quali, in particolare, l’età avanzata,
il diabete mellito, l’ipercolesterolemia, l’ipertensione arteriosa, la cui prevalen-
za è elevata sia nell’insufficienza renale che nell’arteriopatia coronarica. Infi-
ne, la gestione subottimale dei pazienti con infarto miocardico che presentano
insufficienza renale cronica contribuisce certamente alla prognosi peggiore che
si osserva in questi pazienti 2,9.

Fig. 1. Incidenza della mortalità ospedaliera nello studio SWEDEHEART in base alla pre-
sentazione elettrocardiografica e alla funzione renale.
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Indicazioni alla rivascolarizzazione nei pazienti nefropatici con infarto
miocardico

Le attuali linee guida sul trattamento del NSTEMI raccomandano un ap-
proccio invasivo precoce nei pazienti a rischio medio-alto 17,18.

In una sotto-analisi dello studio FRISC II (Fast Revascularization during
InStability in Coronary artery disease) comprendente pazienti con NSTEMI e
ClCr <69 ml/min, la rivascolarizzazione miocardica precoce era associata ad
una significativa riduzione dell’incidenza di morte o infarto miocardico a due
anni rispetto al trattamento conservativo (14.6% contro 22.4%, p=0.003) 19.

In uno studio retrospettivo su 2.357 pazienti con NSTEMI trattati con te-
rapia medica ottimale (>97% aspirina, clopidogrel, statina) e intervento coro-
narico percutaneo (>75% stent medicati) l’incidenza di eventi cardiovascolari
maggiori aumentava con la riduzione della funzionalità renale 20, confermando
la cattiva prognosi dei pazienti con insufficienza renale nonostante un approc-
cio da linee guida al trattamento dell’infarto miocardico. Più recentemente,
uno studio osservazionale multicentrico ha messo in luce un’associazione indi-
pendente dalla funzione renale tra rivascolarizzazione miocardica e sopravvi-
venza a un anno 21. In particolare, i pazienti con ClCr <30 ml/min indirizzati
a un approccio invasivo precoce beneficiavano di una riduzione del rischio re-
lativo del 33.7% della mortalità a un anno rispetto ai pazienti gestiti in ma-
niera conservativa (27.5% contro 41.5%, p<0.05). Un dato particolarmente in-
teressante di questo studio è che il tasso di intervento coronarico percutaneo
dopo angiografia diagnostica era simile nei pazienti con diversi livelli di fun-
zionalità renale, suggerendo che il principale ostacolo alla rivascolarizzazione
miocardica è in realtà il mancato indirizzamento alla coronarografia. Tuttavia,
nel registro SWEDEHEART, la rivascolarizzazione precoce nei pazienti con
NSTEMI determinava un aumento della sopravvivenza a un anno in maniera pro-
gressivamente meno marcata con la riduzione della funzione renale (fig. 2) 22. In
particolare, nei pazienti con ClCr <15 ml/min o in dialisi, non vi era differen-
za di mortalità tra quelli avviati a un trattamento invasivo precoce e quelli ge-
stiti con la terapia medica.

Le linee guida europee pongono un’indicazione di classe I alla rivascola-
rizzazione miocardica dei pazienti con NSTEMI e insufficienza renale, sottoli-
neando l’importanza di un attento esame del rapporto rischio/beneficio. Le li-
nee guida americane sono più conservative, considerando ragionevole una stra-
tegia invasiva ai fini di rivascolarizzazione miocardica nei soli pazienti con
malattia renale lieve o moderata con una raccomandazione di classe IIa.

Nello STEMI la rivascolarizzazione miocardica percutanea ha dimostrato
maggiore efficacia e sicurezza rispetto alla fibrinolisi sistemica 23. Tuttavia, la
fibrinolisi continua a essere attuata nelle situazioni in cui l’angioplastica pri-
maria non è disponibile. In uno studio retrospettivo su pazienti dializzati, la fi-
brinolisi ha dimostrato una riduzione significativa del 33% del rischio relativo
di mortalità a due anni rispetto al trattamento conservativo 24.

In un’analisi del registro GRACE, 12.532 pazienti con STEMI o blocco
di branca sinistra di nuova insorgenza sono stati divisi in tre gruppi sulla base
della funzionalità renale (funzione renale normale: ClCr ≥60 ml/min/1.73 m2;
funzione renale moderatamente ridotta ClCr tra 30 e 59 ml/min/1.73 m2; gra-
ve disfunzione renale: <30 ml/min/1.73 m2) 25. La mortalità intra-ospedaliera
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non mostrava significative differenze nei pazienti con riduzione della funzione
renale trattati con angioplastica primaria, fibrinolisi o terapia medica. Tra i pa-
zienti con funzione renale moderatamente ridotta, la mortalità a sei mesi era
significativamente più bassa tra quelli trattati con angioplastica primaria, men-
tre mostrava un andamento favorevole in quelli sottoposti a fibrinolisi. Nei pa-
zienti con grave disfunzione renale, la riperfusione miocardica sia meccanica
che farmacologica non determinava nessun vantaggio prognostico a sei mesi.
Questo studio mette in evidenza la complessità del trattamento riperfusivo nei
pazienti con STEMI e insufficienza renale 26. Gli effetti della rivascolarizza-
zione miocardica precoce dopo fibrinolisi in pazienti con STEMI e insuffi-
cienza renale sono stati esaminati in un piccolo studio retrospettivo. La morta-
lità risultava significativamente più bassa nei pazienti sottoposti ad angiopla-
stica rispetto a quelli gestiti in maniera conservativa sia a 30 giorni (3.6%
contro 22%, p<0.05) che a sei mesi (7.1% contro 25.4%, p<0.05).

Gestione della terapia antitrombotica e valutazione del rischio emorragico
nei pazienti nefropatici con infarto miocardico

Il trattamento dei pazienti con infarto miocardico richiede la somministra-
zione di diversi farmaci anti-trombotici per ridurre l’incidenza di eventi ische-
mici. D’altro canto, in questi pazienti è molto importante ridurre il rischio di
sanguinamento poiché quest’ultimo determina un impatto prognosticamene
sfavorevole. In un registro di grosse dimensioni, il 42% dei pazienti con
NSTEMI aveva ricevuto una dose eccessiva di almeno un farmaco antitrom-
botico, mostrando un rischio aumentato di sanguinamento maggiore 27. Sono
stati perciò sviluppati degli score che consentono di stimare il rischio di san-
guinamento individuale. Lo score CRUSADE si basa sulle seguenti otto varia-
bili: ematocrito, frequenza cardiaca, pressione arteriosa sistolica, genere, dia-
bete mellito, insufficienza cardiaca, vasculopatia periferica e grado di insuffi-
cienza renale 28. Dato che molti farmaci antitrombotici hanno un’eliminazione
renale, nei pazienti nefropatici il loro dosaggio può richiedere uno specifico
aggiustamento per bilanciare il rischio ischemico ed emorragico (tab. II). Non
ci sono attualmente studi di valutazione del rapporto rischio/beneficio dell’a-
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Invasive better Medical better

Hazard ratio (log scale)

Fig. 2. Rischio (espresso in termini di hazard ratio) di morte a un anno nei pazienti gesti-
ti in maniera conservativa o con trattamento invasivo nello studio SWEDEHEART per gra-
vità crescenti di insufficienza renale.

Invasive Medical HR (95% CI)
n/N (% death) n/N (% death)

eGFR≥90 69/3607 (1.9%) 220/2145 (10%) 0.58 (0.42-0.80)

eGFR 60-89 146/6018 (2.4%) 484/4802 (10%) 0.64 (0.52-0.80)

eGFR 30-59 113/1630 (7%) 643/2887 (22%) 0.68 (0.54-0.86)

eGFR 15-29 15/69 (22%) 181/444 (41%) 0.91 (0.51-1.61)

eGFR <15/ 14/32 (44%) 111/212 (53%) 1.61 (0.84-3.09)
dialysis

p-value

p=0.001

p<0.001

p=0.001

p=0.740

p=0.150
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spirina e del clopidogrel nei pazienti con insufficienza renale. Tuttavia, nessu-
no dei due è escreto per via renale e dato il significativo vantaggio legato al
loro impiego nell’infarto miocardico, sono ritenuti entrambi farmaci di prima
linea anche nei pazienti nefropatici. In uno studio di farmacocinetica e farma-
codinamica, i livelli del metabolita attivo del prasugrel erano significativamen-
te più bassi nei pazienti con insufficienza renale, senza tuttavia che vi fosse
una riduzione dell’inibizione piastrinica. In una sotto-analisi dello studio PLA-
TO (Platelet Inhibition and Patient Outcomes) il ticagrelor ha mostrato anche nei
pazienti nefropatici una riduzione significativa degli eventi in confronto al clo-
pidogrel, non associata a un aumento di sanguinamenti maggiori 29.

L’enoxaparina, il cui utilizzo come anticoagulante è molto diffuso nei pa-
zienti con NSTEMI, è invece escreta per via renale ed è stata associata a
un’incidenza aumentata di sanguinamento e morte tra i pazienti con insuffi-
cienza renale 30.

Pertanto, nel trattamento dei pazienti con insufficienza renale, gli antipia-
strinici orali più sicuri ed efficaci sono l’aspirina e il ticagrelor, mentre tra gli
inibitori delle glicoproteine IIb/IIIa l’abciximab è da preferire in quanto non
richiede nessuna variazione del suo dosaggio. L’eparina non frazionata appare
invece come l’anticoagulante con il migliore rapporto sicurezza/efficacia.

Tabella II - Impiego dei farmaci anti-trombotici nell’insufficienza renale.

Aspirina Nessun aggiustamento della dose.
Clopidogrel Nessun aggiustamento della dose.
Prasugrel Nessun aggiustamento della dose. 

Assenza di esperienza nei pazienti con insufficienza re-
nale terminale o in dialisi.

Ticagrelor Nessun aggiustamento della dose.
Assenza di esperienza nei pazienti con insufficienza re-
nale terminale o in dialisi.

Eparina non frazionata Nessun aggiustamento del bolo iniziale.
Enoxaparina Nessun aggiustamento del bolo iniziale. 

Nei pazienti con ClCr <30 ml/min la somministrazione
s.c. è ridotta ad ogni 24 ore.

Fondaparinux Nessun aggiustamento della dose. 
Assenza di esperienza nei pazienti con insufficienza re-
nale terminale o in dialisi.

Bivalirudina Nessun aggiustamento del bolo iniziale. 
Nei pazienti con ClCr tra 30 e 59 ml/min ridurre l’infu-
sione a 1.4 mg/kg/ore. 
Nei pazienti con ClCr <30 ml/min la bivalirudina è con-
troindicata (considerare infusione a 1/mg/kg/min).

Abciximab Nessuna raccomandazione specifica.
Tirofiban Nei pazienti con ClCr <30 ml/min l’infusione dovrebbe

essere dimezzata.
Eptifibatide Nessun aggiustamento del bolo iniziale. 

Nei pazienti con ClCr tra 30 e 50 ml/min ridurre l’infu-
sione a 1 mg/kg/min.
Nei pazienti con ClCr <30 ml/min l’eptifibatide è con-
troindicata.

ClCr = clearance della creatinina.
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Gestione della terapia diuretica e dell’ultrafiltrazione nei pazienti nefro-
patici con infarto miocardico e scompenso cardiaco

Nei pazienti con infarto miocardico una riduzione acuta della funzione
contrattile può determinare un peggioramento della funzione renale a causa di
alterazioni dell’equilibrio emodinamico sistemico, ma anche in conseguenza
dell’attivazione del sistema neuroumorale, infiammatorio e ossidativo configu-
rando una delle manifestazioni della sindrome cardio-renale (fig. 3) 31. In ef-
fetti, con la riduzione della portata cardiaca, si riduce il flusso renale, con con-
seguente attivazione del sistema renina-angiotensina, riduzione della produzio-
ne di ossido nitrico da parte dell’endotelio, attivazione del sistema nervoso
simpatico e dell’infiammazione, determinando il deterioramento della funzione
di entrambi gli organi. Contemporaneamente, l’aumento della pressione di
riempimento ventricolare determina un aumento della tensione di parete atria-
le che si associa al rilascio di peptidi natriuretici, la cui azione è tuttavia limi-
tata dall’iperattivazione neuroumorale, che favorisce il sovraccarico idrico. In
particolare, la congestione venosa valutata attraverso la misura della pressione
venosa centrale sembra contribuire in modo preponderante alla riduzione della
funzione renale 32.

I diuretici svolgono un ruolo cardinale nella gestione di questi complessi
quadri clinici 33,34. Sono farmaci economici e di facile somministrazione. Tut-
tavia il loro impiego si associa a potenziali complicanze, quali l’intensificazio-
ne dell’attivazione neuroumorale, disturbi elettrolitici e metabolici, e un possi-

Fig. 3. Fisiopatologia della sindrome cardio-renale di tipo 1.
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bile peggioramento della funzione renale. Nello studio DOSE (Diuretics Opti-
mization Strategies Evaluation), in pazienti con scompenso cardiaco acuto la
somministrazione di diuretici in bolo o in infusione continua e l’impiego di
basse o alte dosi non determinava differenze nella riduzione dei sintomi e del-
la mortalità, ma il peggioramento della funzione renale risultava meno fre-
quente con la somministrazione dei diuretici in bolo o a basse dosi 35. Questo
studio suggerisce inoltre che l’incremento della dose o l’infusione continua pos-
sono rappresentare ragionevoli compromessi nel trattamento dei pazienti con
resistenza ai diuretici, un complesso fenomeno multifattoriale in cui la risposta
ai diuretici è ridotta prima che sia raggiunto il suo obiettivo terapeutico 36.

In caso di persistenza del sovraccarico idrico è possibile ricorrere all’ul-
trafiltrazione, un metodo meccanico mediante membrana semipermeabile per
la rimozione di acqua ed elettroliti a concentrazione isotonica. L’ultrafiltrazio-
ne permette la rimozione dei fluidi in eccesso senza attivazione neuroumorale,
evitando inoltre effetti negativi sul controllo degli elettroliti e sull’equilibrio
acido-base 37. Nello studio UNLOAD (Ultrafiltration versus Intravenous Diure-
tics for Patients Hospitalized for Acute Decompensated Congestive Heart Fai-
lure), l’ultrafiltrazione ha determinato una maggiore riduzione del sovraccarico
idrico rispetto ai diuretici, non associata però ad una riduzione significativa
degli eventi avversi 38. L’ottenimento di un bilancio idro-salino negativo è di
fondamentale importanza per il miglioramento sia della funzione cardiaca che
della funzione renale (fig. 4).
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Fig. 4. Effetti della riduzione del carico idro-salino mediante terapia diuretica o ultrafiltra-
zione.
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nefroprotezione nei pazienti con infarto miocardico

I pazienti con STEMI trattati con angioplastica primaria presentano un ri-
schio aumentato di sviluppare una nefropatia da contrasto rispetto ai pazienti
sottoposti ad un intervento di rivascolarizzazione miocardica percutanea eletti-
vo a causa dell’instabilità emodinamica, del volume di contrasto somministra-
to e della difficoltà a instaurare misure preventive 39. Tale complicanza si ap-
palesa tipicamente dopo 48-72 ore dalla procedura. Esistono diverse incertez-
ze riguardo a tale complicanza, tra cui la definizione (incremento della creati-
nina ≥0.5 mg/dl o ≥25%) e l’intervallo di tempo dalla procedura, che rendono
difficili un confronto accurato tra i diversi lavori sull’argomento.

In uno studio su 1.038 pazienti con infarto miocardico, l’evidenza di un
peggioramento della funzione renale, definito arbitrariamente da un incremen-
to ≥0.5 mg/dl della creatinina, si associava ad un aumento di 11 volte della
mortalità intra-ospedaliera e di 7 volte di quella a un anno 40. Il diverso im-
patto sulla mortalità dell’aumento transitorio o persistente della creatinina, è
stato valutato in uno studio retrospettivo su 1.957 pazienti con STEMI. I pa-
zienti sono stati divisi in base al cambiamento assoluto della creatinina identi-
ficando un danno renale acuto lieve (0.3-0.48 mg/dl) sia transitorio che persi-
stente e un danno renale acuto moderato/severo (≥0.5 mg/dl) anch’esso transi-
torio o persistente. La mortalità era più alta nei pazienti con danno renale acu-
to persistente severo/moderato e più bassa in quelli con danno renale acuto
transitorio lieve 41. In uno studio su 97 pazienti con STEMI e shock cardiogeno
trattati con angioplastica primaria e contropulsazione aortica, il danno renale
acuto (aumento del 25% della creatinina) mostrava un’associazione indipenden-
te con la mortalità intra-ospedaliera (RR 12.3, IC 95% 1.78-84.9) 42.

La prevenzione della nefropatia da contrasto rappresenta una priorità nei
pazienti con insufficienza renale e infarto miocardico sottoposti ad angiopla-
stica primaria o trattamento invasivo precoce. Uno score per la stima del ri-
schio di sviluppare tale complicanza è stato proposto da Mehran e coll. 43. Tra
le diverse variabili predittive, il volume di mezzo di contrasto somministrato
appare l’unica sulla quale sia possibile intervenire con efficacia, come sugge-
rito da un successivo studio di farmacocinetica 44. Non sembrano invece esser-
ci significative differenze legate alla scelta tra mezzo di contrasto iso- e ipo-
osmolare 45.

Diversi trattamenti sono stati proposti per prevenire l’incidenza di nefro-
patia da contrasto, ma a tutt’oggi la somministrazione intravenosa di soluzio-
ne fisiologica è l’unica ad avere dimostrato un indubbio beneficio, mentre so-
no contrastanti i risultati legati all’impiego associato di acetilcisteina o di bi-
carbonato di sodio 46-48. Un recente confronto tra infusione di cloruro di sodio
e bicarbonato di sodio entrambi associati ad acetilcisteina, ha tuttavia messo in
risalto una significativa riduzione dell’incidenza di nefropatia da contrasto e
morte con il secondo trattamento 49. Sono inoltre da evitare farmaci potenzial-
mente nefrotossici quali anti-infiammatori non steroidei e antibiotici idrofili. 

La tabella III sintetizza le raccomandazioni della Società Europea di Car-
diologia per la prevenzione della nefropatia da contrasto.

La prevenzione della nefropatia da contrasto è di un’importanza cruciale
in quanto non è stato a tutt’oggi identificato un biomarcatore sufficientemente
sensibile da consentire il rilievo di un danno renale in una fase ancora par-
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zialmente reversibile. Altri vantaggi di un tale biomarcatore sarebbero una
maggiore attenzione alla clinica del paziente e una guida alla scelta del tratta-
mento nonché alla pianificazione della dimissione. 

conclusioni 

La gestione dell’infarto miocardico nei pazienti con insufficienza renale
presenta una complessità maggiore che nella popolazione generale. In effetti,
l’insufficienza renale aumenta significativamente il rischio di eventi avversi
ischemici e di complicanze emorragiche in tutto lo spettro delle sindromi co-
ronariche acute. La maggior parte delle informazioni disponibili per guidare il
trattamento di questi pazienti deriva da studi osservazionali. Le evidenze at-
tualmente disponibili suggeriscono che il trattamento invasivo determini un
vantaggio prognostico nei pazienti con compromissione da lieve a moderata
della funzione renale, mentre meno chiaro appare il suo vantaggio nell’insuffi-
cienza renale grave. La scelta di indirizzare un paziente al trattamento invasi-
vo deve pertanto basarsi su un’attenta valutazione del rapporto rischio/benefi-
co individuale ed è indicata nei pazienti con un profilo di rischio elevato,
un’insufficienza renale non in fase terminale e un basso rischio di nefropatia
da contrasto.

L’identificazione precoce dell’insufficienza renale è altresì importante per
mettere in opera strategie nefroprotettive basate sulla riduzione del volume di
mezzo di contrasto somministrato e sull’efficace idratazione del paziente e sul-
l’aggiustamento della posologia dei farmaci antitrombotici.

Tabella III - Sintesi delle raccomandazioni della Società Europea di Cardiologia per la pre-
venzione della nefropatia da contrasto.

Intervento Dose Classe Livello
di evidenza di evidenza

Terapia medica ottimale In base all’indicazione clinica I A
(statine, betabloccanti,
ACE-inibitori o sartani)

Idratazione con soluzione 1 ml/kg/min (idealmente da 12 I A
fisiologica isotonica ore prima e per 24 ore dopo

la procedura) 0.5 ml/kg/min
se FE<35% o NYHA II

N-acetilcisteina 600-1200 mg IIb A
da 24 ore prima a 24 ore
dopo la procedura

Idratazione con Bolo 1 ora prima della IIb A
bicarbonato di sodio procedura (peso x 0.462 mEq)
allo 0.84% Infusione per 6 ore dopo la

procedura (peso x 0.154 mEq/ora)

Impiego di mezzo <4 ml/kg I A
di contrasto ipo- o
iso-osmolare

22-2013_22-2013  18/02/13  11.49  Pagina 206



207

I limiti al trattamento medico ottimale dei pazienti con infarto miocardico
e insufficienza renale sono rappresentati dalla difficoltà diagnostica, dalla per-
cezione di eccessivo rischio legato all’impiego dei farmaci antitrombotici e
delle procedure di rivascolarizzazione e dalla limitata conoscenza dei benefici
legati alla loro attuazione. 

È perciò auspicabile che aumenti l’inclusione di pazienti nefropatici negli
studi sull’infarto miocardico per espandere la limitata evidenza disponibile, per
aumentare la consapevolezza della complessità della gestione di questi pazien-
ti e per migliorare il livello di evidenza delle raccomandazioni date nelle linee
guida.
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