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1. Edema polmonare acutd1-03-18 [Guzzett]

Premessa

Il senso di questa lezione & mettere insieme elementi che gia sono stati apperessolvere un

caso clinicoTale cassara volutamenteéanalg perché loscopoé quello diR I NB  dzy QA Y LJ2 &
che in un futuro permetterali affrontare ilproblemain modo autonomo

+ SNNLX (i Nenérdehza, dssia dzgaQsituazionén cui il tempo impiegato per prendere
decisioni, per fa& una diagnosi e pek Yy A 1 AeveNiBale deyala @in fattore fondamentale si

deve intervenire il piu rapidamentgossibile.

Negli ultimi anni sono entrate a far parte del gruppo delle emergenze anche situazioni che in
passato non erano considerate tali. Esempio eclataité QAYO (G H&Yy 2 | mOS s QI y
interveniva subito, ma si monitorava la sua evoluzione nel tempggj invece viene é
consideato una vera e propria emergenza e per questo entro 30 minutieféettua

f QA VI dzI RINEoYt&yumaZTC encefaloentro 4.5 ore sieseguela fibrinolisi ed entro
massimo 6 ore si procede con la disostruzione meccanica.

CASO CLINICO

Donna di 88 anniVive da sola, autonoma.

Al mattino: insorgenzaimprovvisa di malessere generalio con dispnea ingravescente. Non
presenta agor, ma riferisce cardiopalm®resenza dsudorazionealgida

Al momento dei sintomi telefonaldiglio chechiama il 118 dggi il 118 non esis piu, bisogna
chiamare il 112; e si chiama il 118 risponde comunque una persona che dara infmmaz
riguardo & centrale operativa piu vicija

LEf QI NNAG2 Ay t{ OK dYmMno
Il figlio riferisce che la madre era in buona salute fino al giorno precedente.
La @mziente € marcatamente dispnoicsudatae marezzatafresenta parte dell@zute cianoticain
cui & possibile apprezzaileeticolo venoso superficiale).
| parametri vitalimostranoipertensionee tachicardica:
1 PA190/120 mmHg
1 FC 130bpm, ritmici (il ritmo non e semprefacile da valutare quandola frequenza é
>12Mmpm)
1 SQ 88% in AAuna satwazione del 9295% é ancora accettabile, ma in questo caso e tropo
bassa.
£ f QF dzaOdzAf G T A2y S
1 MVridotto (si auscultgpogeriormente con il diaframmalel fonendq anteriormentesolo
in casi grayi
f Ryd2ftA ONBLAGEFYGA | 3IN®DEEn&e sord rum&i udidz G dzi
inspiratori, che si dividono in piccole, mede e grosse bolle. Quelli piu fini e crepitanti sono
da associare ad un edemalveolare quelli piu grossolani sondovuti a secrezioni
bronchiali.
Toni cardiactachicardici
Soffio gstolicomaggiormente udibilalla base
o | soffi sistolici piu comuni sono quelli associsad una stenosi aortica e
I tnbuflidienzaY A G NI £ A OF @ | f (i NBufficegzy RicudRida@miriuna | R
stenosi polmonareo ad una cardiopatia congenitaly’ GSYLR2X ySftf Q
ecocardiografica, si dava molta importanza alla qualita del suono: quello della stenosi
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F2NIAOF @SYA@l RSTAYAG2 al RAFYFYyGaSész |jd
02YS aO2ylGAydzz S 02 LINB YIS vidgto che2mblio difidileNR A |
discriminarne la qualitdel soffia
Lt fQSalyYS 20AS0G0GA0@2
1 Assenza dedemi declivi agli arti inferiofsolitamenteda ricercare su caviglie e tibima in
unapersonaallattatada molto tempo si possono osservarchea livello dei fianchi
1 Assenza diurgore giugilare. Lha persona sana inclinata sul lettmn angolo>30° non
deve avere togore giugulare;n posizione supinasenza cuscincanche la persona sana
avra un minimo di turgore giugulare clo@viamentenon € indice di pressiongolmonare
elevata odi eccesso di liquidnel polmone E allarmante la presenza di turgore con
inclinazione di 45perché e indice dina congestion@ importante.

Tenendo presente che lpaziente nore arrivata con unalocumentazione completger prima
cosa émportante:
1 Prendere unaccesso venoso
o [ QI 00S&aaz2 @SpiexdGitamiteldzs Si&aSNS
- Catdere centraleinserito inun vaso centra, o invena femorale o omerale
- Venflon: catetereperifericoutilizzato come primacelta. H uncolore diverso
a seconda del diametrdelf Q | Elc8mposto da un tidino chiamato cannula
allinterno della quale € inserito adjo(mandrino) che serve a forare
I'epidermide e a facilitare il posizionamento del presidio in vena. Il mandrino
viene sfilato una volta completamente inserita e posizionata la cannula
- L dzGSNFEtEeUvYaFYRERB {j dzS aadl scoritla del@rherdNBE R
RSt f ddiffArénZiadal precedate LISNJ f QF aaSy Tl I RSttt O
b. ® b2y § Af RA etefrlinaNHoloe ®fla ntahoddhef-DK S R
male se non effettuata nel modo giusto: dopo aver individuato la vena
bisogna pungere in modo decismetto e sicuro, in moal tale da non
strapparela cute
ECGn 12 derivazionimostra ritmo sinusale.
EGApresenza di acidosi respiratari
o Oltre a pH, pCQ, pG ed elettroliti, importantissimi sono lattati (v.n.fino a 2
mmol/l)chea A Ff GSNFry2 Ay (dzidS S aAriddziizy
un metabolismo cellulare che non utilizza piu il ciclo di Krebs.
9 Catetere vescicalanolto importante per valutare se la signora urina echre quantita e
per permettere lo svuotmento della vesciggperchéin una situazione di stress potrebbe
essere piena e creare disagio.
1 Monitoraggio ECGBisogna collegarla ad un monitor per il monitoraggio, perché ha
pressione e frequenza troppo alte e saturazione al di sotto dei limiti delaa.

= =4

Si somministra, secondo le linee guida:
1 FurosemiddLasix)in bolo a caua della pressione alta.
1 Morfina 1 fl ev a 210 mg/min: vasodilatatore che permette di scaricare leggermente il
circoloe cheda senso di calma alla paziente riducendo ilerespiratorio.
o La morfina € utile in unaituazione del genere perché&nde tutto piu gestibile.
Ly2ft iNBxX y2y 0Q8 R2aS RA Y2NFAYl OKS
particolari rischi. La miglior via di sommstrazione e quella endovenosa boli
iniziali a basse dosi. La somministrazione sottocute viene fatta meno spesso perché
agiscepiu lentamente
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https://it.wikipedia.org/wiki/Ago_(siringa)

1 GPAP ventilazione non invasiva che consente un miglioramento degli scambi respiratori.

0 LaCPAR/2Yy LINBGSRS fQAyGdzo T A2yST YIy2@N
operatore esperto per essere effettuata. ha mascherina che permette di avere

una pressione positiva con resistenza espiratoria (€ come se si respirasse
luogo a pressione barometa maggiore). La BPARvece e un vero e proprio

in un

ventilatore con aiuto espiratoriodeA Y & LA NI G2 NA2d [ QAy G dzol T A

per due motivi:
- Per eventuali ostacoli o lesionelle vie aeree

- In caso di incoscienza, perctemacchina per poter fizionare ha bisogno

di un paziente cosciente.

Anamnesi patologica remota

Dopo aversomministratof Q2 28 aA 3Sy 2> I &A 3y 2 NI di GsBehetata

sempre bendino al giornoprecedente leggero mal di schierna parte.

Di recente non | mai stata in ospedale.

Non haallergie, ipertensione, diabet@atologie cardiovascolari.

Riferisce ungregressa anessiectomia bilaterale, a 30 arryé@ia del disco, a 20 anncovero

per erisipeld: fartoGnhferiore destro.

T [F ySIAFGAGAGE RStf QF yI Yy Sagambdi fioate & dh Xato-

acuto in una paziente senparticolari fattori di rischio/ Q8 1j dzZA Y RA |j dzI €
non riesce a spiegare.

Rxtorace

NB Y
Oz2al

Ingrandimento delle ombre ilari, fflise accentuazioni del disegno polmonare su base vascolare
per edema Interstiziale del piccolo circolo, ombra cardiovascolare in sede di dimensioni nei limiti

AdzLISNRA2NR RSt y2N¥YI & | {(BSiBeruaaiphzierdd di 88 anmi A
I fRtd8l toracee importante:
1 Valutare se laadiografiae posizionata bene: solitamente si fa in postensteriore con

ol R

paziente in ortostatismo,ma inun casoacutoil pazientenonriesce astare in piedi e la si fa

in clinostatismo. Per capirin che posizione e stata fatthisogna guardarde clavicole e
valutare che siano in asgemena Questo & importante perché se il soggetasdraiato e

leggermente giratda proiezione che ne risulta & obliqua ecuore potrebbe apparire

enorme.

f Valutare ladestrae la $nistra6 €t SIIASNI 2 adz £t € FadN: 2
aortico o la bolla gastrica)

1 Guardare le coste per evidenziare eventuali fratt(pessibili per
esempio se il paziente ha ricevuto un massaggio cardiaco
caduto)

1 Osservare il aore: atrio destrq arteria polmonare, arco aortico
atrio dnistro e ventricolo sinistro.  La dimesione del cuore -
(diametro trasversd per esserenormale non deve superare .. 4
grossomodola somma dei diaratri trasversi dei due polmoniﬂ
misuratisulo stesso ass@a figura a lato e di esempio) '

", P |

gt dz

 lpolmoni:lk 3t A FLIAOA OQS8 dzy | -doviretyivale alleFoS tatAI QIONSl Yd

riduzione dellarasparenzaAttenzione al fatto che i raggi possono averensitadiversa.
Se nonsi vede nessun corpo vertelale i raggi saranno molli, se\sdano tutti saranno
raggi duri.



o Basipolmonari: importantissimeper gli scambirespiratori perché quiil rapporto

flussdventilazionee il migliore. Glapici invece,sono ben ventilatima il rappoto

non é ottimale.
In questo caso é stato deciso di fare unedBl torace, ma molti, soprattutto le nuove generazioni
RA YSRAOAI LINBRATAIOVRRAZINNXYF Bl dzfi 0802 ampOE DO
{ SO2 Yy R2 Ridel tardbkRéTmigliof2 perctd® una panoramica generale e spesso mostra
FYyOKS &AGdzZ T A2yA LI G2t 23A0KS | Inféitdgh esafdad anhpid S 31 Y
spettro (emocromo, R ECG}ono importanti nelle urgenze perché fanno venire il sospetto di
j dzl £ O2 & e sj inddrtagte i spasdo risponde a un sospetto che gij sidiae, studi
hanno dimostrato che la sensibilita delleedmetodiche € molto simile. Ovviameni# tendenza
y St FdzidzNB &l NX lj dzS¢t £ | RA dzGAf AT T I delBprofanSny LINS
dovrebbeandare a sostituire la Rx o BE€l torace, deve gsere solo un esame aggiuntivo anche
perché é operatore dipendente.

Esami ematochimici
A questo punto si valutano gli esami ematochimici:
- Bmocrom¥ LISNXS(GS RepiadihefidpdbuliNdgSsi (hunkerdé & morfologid),
globuli bianchi dnche nelle urgenze si valuta sia il numero chiteula, la quale valuta
un eventuale spostamento versmeutrofili o i linfociti).
- Creatininad dzd®emia in urgenza ci interessa mefmgcreatinina e sufficiente)
- Elettrolit: 8 2 LINF G idzid2 &d2RA2 S LIRGFaaA2 O6AY || dzSai
subito)e il calcioll cloro e importate per valutare il gap anionicdl magnesio in urgenza e
meno importante.

- Glicemia

- PCRsi fasempre,non dadzyin@icazione, mae énegativa eutile.

- Funzionalitaepaticda ! [ ¢ [ 51 o0t QlFfodzYAYyl Ay dzNBSyI |
Ly dzy | LISNBR 2 V | 02y RAAaLIWSI AYLRNIFYGS LI24N
polmonare S f QS &l YS OHi$éscliare thiESIedp&ta & iS@imero. Questo, pero, &
fondamentale da chiedere solo se, oltre alla dispnea inspiegata, sono presenti fattori di rischio
importanti per TE® anomalie della saturazione con lastra del polmommemale, non nei restanti
cas.

Dopo 40minuti (ore 9:50)

1 PA170/110mmHg

1 FC118bpm

1T S5,97% in CPAP
3 somministra @irosemide 2fl in bolgerché la diuresi e scarsa e la pressione € ancora alta.
La paziente inacidos respiratoria, ma la pressione e la saturazione songliorate
Se una persta cosi anziana sta migliorandon dobbiamo cercare di compensare il piu possibile
S GSYLISaGAGrYSydS QI Ooha:dudadegged acldisiNlgia anhsiktéma Gi2 y
compenso che spostéa curva della dissociame RSt f QSY 2 3f 2 6 Apgiinettel unad A y A 2
maggiore cessione di ossigeno ai tessuti (non significa che dobbiamo lasciare ogni paziente in
acidosi, ma valutare sempre nel complesso il quadro clinico del singolo malato che, in questo caso,
sta gia migliorand).

Ore 10.50
1 PA100/60mmHg
1 FC80bpm



1 S0,97% con ossigeno a 6l/min
1 Diuresi400cc
[ Q23 aA3Sy2 @ha ghiSdicatiI®Bmodiagii@ cambiano: la pressione & scéga e
dovutoin parte allasomministrazionelel diuretico en parte allamorfina che e urvasodilatatore
Il valore allarmante per la pressione sistolgecondo lelinee guida € 9anmHg ma non é la
pressioneinsé R SaaASNB AYLERZ2NIFYyGS LISN]efqeestdeRarahiitadd 2 >
un gradiente pressorio adgiato.
La paziente viene trasferita in astantef@ggi chiamatat h & & SN T i $Hyo3e s@ardSi@ S ¢
Cui vengono portati i pazientihe hanno superato la fase acutaa che devono ancora essere
tenuti in osservazione.
I £ f IQ&<€gmora risulta vigilecollaborante, MV sempre ridotto con presenza di rantoli crepitanti
medio basali
1'ftQ9/ D
1 Ritmo sinusale
1 FC80bpm(in diminuzione)
1 Sottoslvellamerto del tratto ST in sede antelaterale.
o Lf azidaz2at AgdSt € YSy G 2ettrich,A ossi@ il f trdeto | PQ. NEA & LIS
importante valutare se:
- e diffuso(DD con pericardite)
- elocalizzato
- easpecifico
- 0Q8 dzy a2LIN} af A @dStspecwasy 12 yStfS RSNA
Non deve stupirda normalita degli esamieseguiti in precedenzperché stiamo parlando di un
fatto acutoche si evolve e si modifica molto rapidamente.
A questo punto €ondamentaledosare latroponina. Le troponinedi ultima generazione hanno
una sensibilitéaltissima 99%. Se negativa ci permette di escludere dOrs NI ST T | ay QA & O
miocardia La specifitd € meno buona e in caso di risultato positenno considerate tutte le
possibili diagnosi. Inoltreg¢ A y Tt dzSy 1 | {cienzaRénéledd® Aityadiokif dF Aovraccarico
cardiaco @stroe gnistro, FA, dsi ipertensiva.
Negli ultimi anni pe evitare dignosi sbagliate viene sempre pitilizzata la curva della cinetic
del rilascio della troponina ottenuta tramite ripetizione del dosagdim tempo per avere il
risultato bisognava aspettaredie, oggi con le nuove troponinge bastand-3. Se il valore é fuori
rang¢f I RAIF3Iy2aAr § FrLadlx a8 s &azt2 tS5S33SNN¥Syids

u»

Ore13.10

Si posizione il monitoraggio ECG

Viene impostata la terapia con Furosemide Zlgg, Cardioaspirina, AQtbitore.

La cardioaspirina viengata perché, nonostante non si abbiano ancora i risultati della troponina e
fS y2GATAS IylYySaiAaOKS &az2y2 aoOl NaSxz tQ9/ D 8§
prSPSyYy T A 2y & isehéniich.QS @Sy

t SNJ |jdz yi2 NibitBrdzlvibide Isceltb @erchédvasodilata e favorisce il flusso renale;
ricordiamo che la pressione attuale € di RA0 mmHy e che adi sotto di 90mmHg e
controindicato.

Si visionano gli esamia troponina & tripkata di f f Qdzf ( A YA2quektiNguhtd Bsdghabd
chiamare li cardiologo di guardiga meno che non si sia in un ospedale piccolo in cui bisogna

1L LINE Fc RADS &Syilil aLISOATAOINB  QdzyAilit RA YA &dzNT
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GAYLINE QDA &l NKESE RCSIONIRAS2 fRAT AGUNI & T S NA NIalcordnividha & 2
(UTICper esserestrettamente monitorata
La diagnosi di edema polmonare acuto da scompenso cardiaco.

0 Se la storixlinicafosse stata ugualema contratto ST sopraslivellato in anterolaterale

bisognava trattare la pazientein modo diverso: sarebbe stata cessaria una PCI
(intervento coronarico percutaneo) entro 90 minusienza aspettare il risultato della
troponina.
Inoltre, & importante tener presente chen sottoslivellamento in \A2-3 potrebbe
rappresentare anche uno STEMI posteriore. Deve essere eromdito tramite
posizionamento di elettrodi posteriori o tramite analisi della cineticacardiaca
ecocardiogramma

EDEMA POLMONAREUTO
Abnorme accumulo di acqua e soluti nello spazio extravascolare del polnhnsondizioni
fisiologiche il contenuto dacqua extravascolare € cometo entro limiti molto stretti, ma in
situazioni patologiche questwontrollo viene a mancare.
t SNJ O2 YLINBY RSNEB f | bisbgnai ric@dalle &heaf bardekal alveBI& apillare & !
formata da:

1 Epitelio alveolar¢pneumaociti)

T [ F YAY Il oOdpieliofl$ol®St f Q

1 Endoteliocapillare
E una barrierafunzionale, semipermeabile:teoricamente & chiusadalle giunzioni attive dei
capillari che impediscono il passaggio degli elementi corpuscolati del sangue e delle
macromdecole, ma potenzialmente,in base alle carich@niche e alla posizione delle proteine,
permette il passagg@i di liquidi edalcuni soluti Tale @ssagio di liquidoé dipendente dalle forze
che agiscono a cavalitella membranaossia:

{ Gradiente di presene idrostatical NI O Interétizid NA S f QA

1 Pressione oncotica

1 Conduttanzegtrettamente dipendenti dalle caratteristhe modificabili della membrana)
[ I F2N¥dzf I RSEfQSI|dzAf ANR2 & fI &S3dzSyiSy

Qf = Kfc [(nv-ppmv)- u( mv-~ LIY]D 0
Flusso di liquido nette gradiente pressorio x conduttanza

La pressione idrostatica tende a spingere il liquido fuori dal capillare, mentre la pressione oncotica,
data dalle proteine del plasma, tende a trattenere o riportate i liquidi nel capillare. Si parla di
equilibrio,mal f ySiG2 O0Q8 dzyl tAS@S GSyRSyIl + Fftl Gl
leggermente superiore a quella oncotiddonostante cigil contenuto di liquidiextracellularié
mantenuto entro rangemolto ristretti (5.7 + 1.0 ml/kg) A NI T A S Hef \fa® linfatici2cifeS
RNBY Il y2 fSpupasemNdieti ®R XR22 NI FyT I RSt RNByYylF3IIA2 f A
polmonari ripetuti: in questi soggetti il circolo linfatico risulta molto piu sviluppato del normale,
indice di un meccanismo compensao per far fronte allasituazione cronica.

[ I dzaS RA I fGSNITA2yS RSttt QSIljdzAif A0 NRK?2
1. Aumento della pressione idrostatica microvascolafemv)
Cause:
1 Insufficienzadel ventricolo sinistro puo essere causata dalla rottura di un muscolo
papillare che rende insufficiente la valvatatrale e di conseguenza il cuore fa piu
fatica a mettere in circolo il sangue.




o0 In questo casi si puo assistere ad una riduzione della FE, ma tale modifica é
relativamente importante in urgenza: € piu importante valutate le modifiche
grossolane che impattano sulla clinica, rispetto alla variazione di un numerino
percentuale.

 ValvulopatieY dzy QAYy adzFFAOASY T | @It @2t NS Y2RATF)
cuoresul sangue.

o |l movimento del cuore e complicatissimo, lo si pud associare ad una spremitura
dovuta alla presenza di molteplici fasci obliqui. Tale movimento e importante
LISNDKS AYRANARTTIEF Af @SGG2NB RA aLmydGl
cuore si ingrandisce o la mitrale é inscifnte la direzione del vettore di spinta
GASYS Y2RAFTAOIFIG2Y y2y, maiva WisdiNIa J&volalJA G
atrioventricolare

1 Insufficienza renale (aggrava ulteriormente la situazione perché diuretid
funzioneranno pocp

1 Iperidratazion& £ | A2YYAYAAUNIYT A2YyS RA fAldZARAZ
polmonare perché anche guesti liquidi si riequilibrano tra sangue, interstizio e cellule.
Nel caso precedentt LI T ASy S KI | @Adauga ddl fdfiBovidmentdS NI F

cardiaco, lapressione idrostaticaa livello capillare € aumentata tanto da favorire
f QF OO0dzydzt 2 RA ifchelhaproRaatty dispneah | £ @3S 2 A
2. Riduzione della pressione oncotiga~ Y @0
Causa meno frequente @cuto. Il meccanism@atologicoé diversg ma il risultato finale e
identico alcasoprecedente.
Cause:
1 Epatopatie gravi
1 Ustioni estese
1 Sindrome nefrosica (per la perdita di proteine)
1 Infusioni ipeoncotiche
3. Aumento della pressione colloidosmotica interstiziafe~™ LJY @ 0
E dato dal bocco linfatico,tipico della linfangite carcinomatosa. Non di rado, infatti, in
pazienti oncologici si verifica uno scompenso cardiaco: questo non e causato dai farmaci
antineoplastici, come spesso génsa, maRl f o6f 2002 €AYy Tl GAO02 OK!
liquidi ricchi di proteing/ St f QAYGSNRGAT A2 d
4. Diminuzione della pressione idrostatica interstiziale (ppmv)
Evento molto raro, spesso dovuto a riespansione polmonare rapida in seguito a drenaggio
di pneumotorae.
5. Aumentodella conduttanza endotelialéKfc e u)
Si verifica a seguito di modifiche belcaratteristiche della barriera alveetapillare
causatada:
1 Liberazione di mediato citotossici: edema polmonare da Bdrome da distress
respiratorio acutoqARDS)
1 Sress idraulicomicrovascolare edema polmonare da alta quota in soggetti non
allenati pltre a quello polmonarela permanenza in alta quota puo causaueche
edema cerebrale)

GRAFICO RAPPORTO FLUIDI POLMONARI E PRESSIONE ATRIO SINISTRO
Sopra i 2830 mmHg i fluidi aumentanal di sotto di tale livellosubentrano i meccanismi di
compensoll compenso & garantito da:



91 Circdazione polmonare (via primadia

1 Spazio pleurico (lento riassorbimento mediato dai linfatici pleurici)

 Linfaticipolmoh NA 6y Sttt QAyadzFFAOASYT I ONRBYAOI RSt

T / AND2t+T A2yS 0 N2 y O Krbrlich 8el venfriSolof shistyba &zmdltd OA Sy
importante)

| sistemi di protezione iniziale sono:
1 m flusso linfatico polmonare
1 m flussobronchiale
1 Inspessimento della membrana basale capillare
91 Deposizione di collagene

GRAFICO RAPPORTO FLUSSO LINFATICO E PRESSIONE ATRIO SINISTRO
Linea retta passante per Q2 NA BA @B azYSy G NB RSttt LINBaaiazys
riassorbimentol meccanismi di compenso, pero, sono temporanei.

{SIAYA S aAyiG2YA RSttt QSRSYI LRfY2yl NB
| principali sono:
Dispnea
Tachipnea
Ortopnea obbligata
Cianosi
Alterazionedello stato di coscienza
Senso di annegamento
Oligo/anuria
Tachicardia
Escreato schiumosali colore rosato (indice di edema alveolare importante! Oggi
difficilmente si vede poichéi interviene prim
Cute pallida, fredda, sudata
Edemi periferici
Turgore giugulare
o gli edemi periferici e il turgore giugulare possamancare in un edema iperacyto

= =4 4 -4 -8 _-4_-45_°9_-°

= =4 -4

Cause di edema polmonare
Cause vascolari:

1 infarto acuto

1 cardiomiopatia(soprattutto nei giovani e le forme viraono a rapida insorgenza)

1 miocarditi

9 cardiopatia valvolare mitralica e/o aortica

1 aritmie
Cause extravascolari (ricordarsi sempre di fax@mocromo!):

1 anemia

1 ipertiroidismo grave (crisi tireotossica)

9 ipocorticosurrenalismo

T FEAOGSNITA2yA | OdziS RSt th&81jdzAf AGNRA2 ARNRSE S
Cause iatrogene:

9 sovraccarico idrosalino (da somministrazione incongrua di soluzioni saline, sangue o

derivai e farmaci sodioritentivi; soprattutto nei pazienti anziani con scarso compenso)
8




)l
)l

intossicazione digitalica
Calcieantagonisti (sopratitto il Verapamil ad alte dosinon va dato in chi ha gia uno
scompenso cardiaco), antidepressivi triciclici, ormowidiei.

Cause di edema polmonare rapido:

T
T
)l
)l
T

T

Aritmia severa

Sindrome coronarica

Rottura di un setto o di una valvola
Embolo cardiaco

Crisi ipertensiva

Dissecazione aortica

Cause di edema a insorgenza lenta:

= =4 4 -4 2

Anemie

Infezione

Ipertensione non controllata
Disfunzione renale

Abuso alcolico

Esami diagnostici

T

Rx torace e fondamentale per la diagnosi di edema polmonare e per valutare la sua
riduzione nel tempoRispetto allarC espone il pazienteraeno radiazioni (circa 350 volte
meno rispetto alla TGnaggioriproblemi soprattutto se il paziente ha meno di 3ng.
Ecografia toracepolmonare rivalutata negli ultimi 10 anni. Viene fatta con una sonda
RAGSNREF NRALISGGOHlF | ljdzSt € dziA€t AT T GheilldSNI f
polmoy S SaaASYRAIINAQYRY RBISOIF SaaSNB G € dzi | i
stato smentito perchéi segniinterpretati un tempo come artefatti danno in realta
informazionimolto utili. Epossibiled I £ dzi | NB f QS@Syldzr £ S LINBaSyl
- Edema
- PNX
- Polmonite
- Versamento
[ S TtAYSS .3 2 af laygr&enzaQigyid ih@ parenchirgaRpblOdnafe
6 aLl2f Y2y SLe Uinéad R f0h0) invece, linee pil orizzontatjce diispessimento
della componente stromalepolmonare caratteristica delle pneumopa croniche (Un
pazientebroncopneumopatico cronico giresenterain PScon dispnea, proprio come un
paziente con EPAagrazie d QI y | Mg |8stiahdEl toraceagli Ee aff Q 9pBskiamo
distinguere le due situazioni)
Ecocardiogrammamolto utile per valutare il cuore anche se non & un esame semplice da
eseguire ed interpretaref Q2 LISNI G2NB RS@S SaaSNB Y2t G2 &
ponecomecu2 FF t QS&4S50dzl A2yS RA OANDI nnn S$O0200
Le proiezioni piu usate sono:
- parasternaleasse lungo
- Paasternale asseorto
- apicale
- due camere
- Quattro camere
- sottodiaframmatica: utilizzabilese le caratteristiche toraciche del paziente lo
rendono necessario.



Da informazioni riguardo:
- Lafrazione di eiezione (sopra il 50% € normale, tra 50 e 3%d6tea, sotto il 35% e
gravemente depressa)
- La cinesi ventricolare (fondamentale guardare le modificazioni dello spessore delle
pareti durante la contrazione cardiaca)
- La funzione valvolare (uso il Doppler per vate la presenza di rigurgiti:
dzy QAFREFTFIA YAGNI £ AOF O2y &2FFA2 LAI2f !
perché potrebbe essere indicativo di un interessamento della parete anterolaterale
con coinvolgimento di un muscolo papillare.
- Le pressioni plmonari. $ posono ricavare in modo indit®, tenendo presente
che in casodi insufficienza tricuspidale, spesso presente con EPA, si crea un
gradiente pressorio a cavallo della valvolache si pud misurarecon eco
colordoppler Tale gradiente é indice indiretto della somma tra la pressione
polmonare e la pressione venosa centra@uindi, se si misura approssimamene la
t+x/ 00l a&dl YA atzhamdNB delflaNénd dava i sblifo 36ram,e
osservarea S  O2f f I 6 A & OS nod Beyve ifcabeteds) LaAilNGFadign2 S T
cavallodellay SYO NI y I 02y f Q SeCafiche ld peessibri pohgnarNA Ol @
1 Troponina
. NT-proBNP questo peptide viene trovato in circolo quadd OQ8§ dzy a2 NI OOl N
ed é indicatore diun possibile edema polmonare. Oggi viene utilizzato sempre meno sia
per il costo elevato rispetto adltri esami, sia perché presenuna bassissimascificita.
9araildz2y2 AYTFILGAGA Y2t GSLIX AOA O2yRATAZ2YA  OK
esempio nella riacutizzazione della BR@@yiunge un valore di 90 alcun studi & stato
NA Gl fdzii 62 O02YS &0GNHzYSy G2 dziAtS LISNI adGl oAt
RAIFI3Iy2aiA RA SRSYI LREtY2YyINBE tQ9/h S tF GN
NTproBNP puo tornare utile principalmerger escludere qusta patologia.

ARDS

Sindrome da distress respiratorio acuto che venne descritta per la prima volta net@8t&/una
condizione patologica caratterizzataBaA & L)y S| = A L2 &AaAl X NBFNI GG+ NR S
bilaterali, atelettasie, emorragipolmonari.

Patogenesi

ARDS eedema cardiogeno hanno clinica molto similena meccanismo fisiopatologico
estremamente diverso.

[ RS Yl y Se falgeblavesdd & causato da urcambiamentodi conduttanza e della
permeabilita della barriera alveolo capilaraQ SRS Y O leNdvdce iBt&stidale ed &

Ol dzal 62 Rl dzy I dzySyad2 RSftfl LINBaairz2yS ARNRAaG!l
Lastra,anamnesi EGA presentazione clinicandirizzano verso ungatologiae permettono di
escludere® | f Add Mderdpio nel caso clinico trattato in precedeab®iamo escluso un ARDS per

la presenza di pressione al{@attore di rischio per edema cardiogend),)S NRx del Qorace
patognomonicaper EPA e per la mancanza di una patologia loeddiznel polmone(es.
polmonite) o sistemicael.sepsi) da cui spesso un AR2S:voluzione

Imaging

[ QdeEtorace mette in evidenza il danno da aumentata permeabilitd polmonare. Ne risulta un
quadro radiografico estremamentdisordinatq conaddensamentictonod A 6 A f I G SN f A &
OKS y2y AyGSNBaalyz2 az2t2 S olaiA LREY2YINRZ Y
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Terapia

T

T

= =4 -4

Diuretici: | diuretici pit utilizzati sono i diurefic RSt € QF yal Y

- Furosemide @ RAFTFAOATS aildl oAt ANYS -dfficaSia Idellal | R
furosemide indica che la tossicita € bassa, ma che necessita di tempo per svolgere la
propria azione: e per questo che viene data in bolazidnati nel tempo. Viene
utilizzata in infusioa lenta e continuasolo nel caso in cui la pressione risulti molto
bassa un bolo ditale diuretico potrebbe fare scenderela PA ancora di piu e
istantaneamente® [ QSTFFAOF OAl RSt FIFNXYIO2 air gt f
mostra la risposta diuret&z Il danno renale da furosemide é legato ad eventuale
ALRLISNFdzaA2yS RSffQ2NHIYy2 RIF RAYAYydzZA (G2 |

o0 Un tempo, oltre alla furosemide, si usava ancheoi@asemide,ma non si
sono evidenziati grossantaggi

- Acido etacrinicd®Reomax)ostituto della firosemide quando questa non € efficace.
Funziona meglio perché probabilmente ha una componente osmotica o forse perché
viene somministrato a dosaggio maggiomea € meglio prediligereugualmentela
furosemide come prima sceltanche perché meno tossica.

Vasodilatatori: da usare con molta cura:

- Nitroderivato: il pi0 maneggevolee in urgenza va dato in infusione. Il vantaggio
principale €OKS f I adzZ &a2alLSyairzyS N aDiindite & dzF-
vasodilatazioe delle coronarie ger quesb viene usato anche nellcardiopatie
ischemiche.

- Nesiriide (forma ricombinante del peptide natriuretico B) aitroprussiato
vasodilatatori molto piu potenti, usati soprattutto nello scompenso perché
diminuiscono il carico del cuore.aWno utilizzati sa in situazionistrettamente
monitorate perché possono dare ipotensione.

Digitale da utilizzare con molta attenzione

Morfina: in venain piccoledosi e ripetutenel tempa

/| 2 NNBT A 2y Sin 8aSof dhcidosiOesprataiia bisogna ripristinarearetti valori di
bicarbonato, ma non é cosi sempliger due motivi:

1. £ QF Qriperfiesiay A 3t A2 NJ I  Odz2NDI RIRIAT RedeRorstiS\yd A :
f oSsigenazione tissutalguindi rappresentaina sorta di compenso.

2. in presenza di acidosi le cellule instaurano meccanismi di difesa che coinvolgono la
sintesi proteicaandando cosa modificae gli equilibri intracellularisomministrando
bicarbonati si corregge il pH, mant QS 1j dzA f A NA2 Ay (NI OSft f dzf |

| bicarbonati dunque, pur non essendeontroindicati in modo assoluto, vanno
somministrati con cautela e lentamente in modo tale che il sistema si adatti alla nuova
situazione.
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[ O2NNBIT A2yS RSttt QlF OAR2aA @I FllidlasudA It A
contrazione miocardica e togliendo carico al cuore, e meno con la correzione diretta.
1 Ventilazione assistitanon eccedere nella somministraziodieossigeno
La terapia della fase iperacuéadiversa esio | & | & dzf £ Q dzipasttivi flarinaci nénAfacilh y 2 G N
da usarema molto importani, che aumentano la capacita contrattile del cuore
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2. Shock cardiogeno,-63-18 [Catena]

Si definisceshockuna condizione di pericolo di vita, caratterizzata da insufficienza circolatoria. Lo
shock puo essere definito come uno stato di ipossia cellulare e tissutale dovuto a una riduzione
RSt fQFLIIRNI2 RA 2aaA3aSy2 Sk2 | dohsuoyhalsdgaoSy i 2
dziAf AT T2 vdzSaid2 aiA NBIFIEATTE LAG FTNBIdSyiSyYSy
si manifesta con ipotensione. Gli effetti dello shock sono inizialmente reversibili, ma puo divenire
rapidamente irreversibile, fino lal MOF (multiorgan failure) e morte.

Si riconoscono 4 diversi tipi di shoakstributivo, cardiogenq ipovolemico e ostruttivo. Essi,

tuttavia, non sono mutuamente esclusivi e molti pazienti con insufficienza circolatoria possono
manifestare una combinazione di piu di un tipo di shock (shock multifattoriale).

“ ﬂ Types of shock
Arterial hypotension
62%
Distributive (septic)

Absent '(—-

Signs of tissue hypoperfusion

Y

Chronic
hypotension? i
Syncope ] | Circulatory

if transient )\ hock 4
( il ; 2108 Distributive

%
(nonseptic)

6 %
Cardiogenic Hypovolemic

4

2%
Obstructive

Estimate cardiac
output or Svo,

[ { ¢ Y

Echocardiography In tamponade: pericardial |
effusion, small right and '
Normal cardiac Small cardiac . left ventricles, dilated
chambers and (usually) chambers and normal Large ventiicles and inferior vena cava; in
preserved contractility or high contractility

poor contractiity pulmonary embolism or
Cardiogenic shock " Obstructive shock

Loss of 4 Obstruction
plasma or
blood
volume

Distributive shock Hypovolemic shock

Distributive shock

Pericardial
tamponade

Figure 1. Initial Assessment of Shock States.

Shown is an algorithm for the initial assessment of a patient in shock (Panel A), relative frequencies of the main types of shock (Panel B),
and schematic representations of the four main types of shock (Panel C). The algorithm starts with the most common presentation
(i.e., arterial hypotension), but hypotension is sometimes minimal or absent. CVP denotes central venous pressure, and Svo, mixed
venous oxygen saturation.

Lo shock settico, una forma di shock distributivo, rappresentarladadi shock piu comune tra i
pazienti ricoverati in terapia intensiva, seguito dallo shock cardiogeno e ipovolemico; lo shock
ostruttivo & raro?

ZN Engl J Me®013 Oct 31;369(18):172%4. doi: 10.1056/NEJMral1208943
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Definizione

Lo shock ardiogeno e sicuramente un problema di pompa cardi&adratta diuna condizione in
cuiil cuore, in presenza di un corretto volume circolguteé il paziente non &€ emorragico, non e
G@dz2i2¢3> 0O02YS R Oe&ygage dimaNdnére/uharddégaatddpartata e quindi un
apporto di sangue ai tessuti sufficiente per soddisfare nb lfabbisogno metabolico e per

mantenere una normale perfusione coronarica

[2 a4K2O01 aA 3IA20F Gdzid2z ljdZAyRAZ &daAtA AYyRAOI

Epidemiologia

Nelle nostre Terapie Intensive (T.l.) lo shock cardiogeno ha
parte abbastanza imptante tra tutti i tipi di shock. La maggio
parte degli shock e data dahock settici (62%), ipolemici

(16%), cardiogeni (16%), seguiti da altre forme di sh@dék

distributivi non settici; 2% ostruttivi).

La maggior parte degli shock cardiogemmoltre, non & un

fenomeno isolatg patendo coesistere con altri tipi di shock: ui
pazientesi reca al pronto soccorso perché ha una disfunzic B vt O oo

C)I NP;\ | Ol A YLJ2 N\I:I I )/l] S Z YI YI HI I\I\.I\D Hypm;le{mc/\ O U INw u;cé

Iy ¢

pill semplicemente il paziente perde anche sangtie f € QI LIJLJ NJF G2 3| sbibNR Sy {

presentipiu componenti insieme, cosi come sono possibili piu tipi di shock combinati insieme.

Fisiopatologia Saturazione venosa di 02 - SvO2

| determinanti fisiopatok)gici:GC’ S@z eS\OZ ESPRIME IL BILANCIO TRA TRASPORTO (Da0O2) E
Se guardiamo questo disegno, possiar CONSUMO DI OSSIGENO (V02). SvO2= Da02/VO?2
immaginareche la locomotiva sia il cuore e ch
i polmoni siano il distributore che ced:
fQ2aaAir3asSy2 A GFNKA Ol
Il cuore, con lagittata cardiaca data dal
prodotto di frequenza cardiacaper gittata

- Hb
+ Sa02
+ Pa02

sistolic& & Ay 3INFR2 RA | I A
tessuti GC=FCxG8spressa in L/min).

Arrivano quindi ibvagong carichi di ossigeno a ke

G6Saadzizs Af ljda S &aa [ consumo di 02 (vo2) | aaArias

i il sangue restante (i vagoni restanti) torna ai

polmoni per essere di nuovo ossigena  sgtyrazione venosa di 02 - SyO2
(sangue con saturazionenosa).
In questo schema rientrano due elemen Valori normali: 70 + 5%
fisiopatologici importanti, ovvero la
saturazione arteriosae @Sy 2 &l RS.f
Essi determinano rispettivamente la capaci
del polmone di ossigenare il sangue arterios
determinando la concentrazionei dssigeno
arteriosa, e la capacita del tessuto di estrar
ossigeno dal sangue in base alle propl

esigenze metaboliche. ;*:i*;b::'&f*“
Su di essi agiscono diversi altri fattori:3aQ Convalsioni

(saturazione arteriosa) € influenzata dal. . pevere respiraterie

Patologici quando < 60%

<Hb ~Anemia )
*Emerragia

*Ipossiemia
*Patologie Polmanari

« 5002

*Ipovelemia
«CO Disfunziene VS
Shock

concentrazione dHb nel sangue e dall®aQ, cioe la pressione parziale di ossigeno nel sangue
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arterioso; laSvQ (saturazione venosa) € invece influenzata dal consumo di ossigeno da parte del
tessuto ¥Q), proprio a seconda delle sue richieste energetizetaboliche.

Interdipendenza ventricolare
Per comprendere il ruolo cardiaco nella patogenesi dello sh
cardiogeno, occorre ricordare che & costituto da cuore destro e sinis
che hanno caratteristiche estremamente diverse.
Se volessimo schematizzare al massimo la lezeme, potremmo
riferirci al seguente schema: ientricoli sono interdipendenti, e /
f QSAST A2y S eRBrion &efiry chélihgdarito2lel Rentricolo
sinistro.A8§ dzyl R2LILIAL AYISNRALISYRESR
sangue passa prima ddzy’ 2 S L2 A RIff QF € NJ
parallelo visto che i ventricoli sono separati dal setto interventricolare
1 1l ventricolo sinistro € la pompa, eietta sangue, che pa
attraverso le resistenze arteriose periferiche (SVR=syste" - ..
vascular restance), entra poi nel sistema venoso, arriva alle sezioni di destra. Il ventricolo
destro eietta il sangue nel circolo polmonare, dove esso attraversera un altro sistema di
resistenze, ovvero le resistenze polmonari (PVR=pulmonary vascular resistanta)dto

AYTAYS | AAYAAUGNI ® vdZAyRA Af Odz2NB RSaiNP
perché la gittata del sinistro torna a destra e la gittata del destro, attraverso il polmone,
GASYS NBaGAGdzA G & A yirkeidipevdledza veatricolakeyinRdri® I Q

OA28 fQ2dzlilLidzi RA dzy @GSYiINARO2t2 § f QAyLlzi R
 9a4AailsS iteydpendenzdzyefiricolare in paralleloper cui i ventricoli sono separati

dal setto che ne consente la funzionalita contemporanea in parallelo.
Su questi aspetti si gioca tutta la terapia dello shock cardiogeno: se il cuore € una pompa, Si usano
i farmaci inotropi, che aiutano la contrattilitd e la funzione sistolica del cuore. Si puo quindi
migliorare un cuore deficitario nella sua performansandodei farmaci che stimolano i recettori
adrenergici o riducendo le resistenze periferiche, cioe il lavoro che il cuore deve fare per vincere
fQ2adl 02t2 FYiISNRAINIR2 It Ffdzaaz2 &l y3dzadayz2s
intensiva dédo shock cardiogeno saranno gtotropi, per sostenere la funzione di pompa, e i
vasodilatatorj per ridurre le resistenze, permettendo al cuore di lavorare in discesa e non in salita.

Fisiopatologia del Ventricolo Destfo

Il ventricolo destro € inposizione anteriore mentre le sezioni sinistre si trovano postero
inferiormente. Cio € molto importante, perché nei traumi le prime che ne risentono sono le
sezioni destrell ventricolo destroe una sorta di U che abbraccia il ventricolo sinistro. Clo da
punto di vista funzionale ha dei risvolti interessanti, a cominciare dalla forma, che nel ventricolo
destro, a differenza del sinistro, € molto irregolare, piu difficile da studiare. Quindi anche lo studio
funzionale del ventricolo destro, con il trat®A | FFf dzaa2 S RA STF¥FTf dzaaz
complicato. Il tratto di afflusso &€ quello che sostiene la maggior parte della contrazione del
ventricolo di destra.

Occorre poi ricordare che le resistenze polmonari sono diverse da quelle sistériate il
ventricolo destro ha una muscolatura molto piu esile rispetto al sinistro, perché il ventricolo

destro € ungpompa di volume mentre il sinistro € una pompa di pressione.

% Fonte:Hooman D. Poor, et al Prog CardiovBs2012;187.98
* Systemic vascular resistance (SVR)  900-1440 dyne*sec/cri
Pulmonary vascular resistance (PVR) 40-120 dyne*sec/crit
Fonte:l I NNRA a2y Qa t NKXy OA [Mediiondume iy, fait N/ dedtion 2, SHapted 239, fa561 y
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Ventricolo destro parete sottileA circolo a bassa resistenza
Ventricolosinistra parete spess#, circolo ad alta resistenza

Cambiamento del postarico (pressione)

Il ventricolo destro, rispetto al sinistro, €

molto piu sensibile a un cambiamento n e -
postcarico. Un simile incremento nel pest *®j!s e G e
carico nel ventricolo destro (emento della /
pressione arteriosa polmonare 0 PAP) € I g gvischemia ——————> % RV output «—— r:;;'r‘;jjgfn
ventricolo sinistro (aumento della pression

aortica) determina un decremento dell:
gittata sistolica molto maggiore per | AV praicua g g et saptal SHIR
ventricolo destro rispetto al sinistro. Se pe
qualche motivo il ventricolodestro € in
difficolta, a  maggior ragione, ¢
importantissimo ridurre le resistenze contr:
cui pompa, proprio in virtu della sua esil

muscolatura.

Un incremento del postarico comporta un aumento del periodo di contrazione e rilasciamento
isovolumetrico del ventricolo destro, che si traduce inaumento dello stress di parete della
dilatazione con conseguentéeclinonella sua performance e nallsua gittata dutput), come &
L2aaA0AfS OSRSNBE RIfft2 AOKSYF NALRNILFG2 + 04
BSYUNRO2t2 AAYAAUNRSYT LISNI f QAVGSNRALISYRSYIT I &¢
circolo vizioso che cmluce alloshock cardiogeno

W RCA blood flow *——— ¥ LV output

Cambiamento del prearico (volume)

Al contrario, il ventricolo destro sopporta e si adatta piu facilmente a un incremento del volume
circolante (del precarico) rispetto che il sinistracadattamento diastolicq. Il ventricolo destro,
infatti, ha un maggior volume telediastolico rispetto al sinistro, cosicché la frazione di eiezione
risulta minore rispetto al sinistro (RVME=415% vs LWE=5665%), ma non subisce notevoli
variazioni in caso di cambiamenti del volunieolante.

Disfunzione ventricolare destra
Nel caso si una disfunzione ventricolare destra, € possibile evidenziare le seguenti tappe che
conducono allo shock cardiogeno:

Organ-damage — I visceral stasis
Renal ‘\

Hepati Ve "'-.__.III
epatic <8 '||

Splancnic [
coagulation m \mmHg /

RV failure

/

l coronaric 1 LV preload
perfusion

}
O T
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Fisiopatologia del Ventricolo Sinistro - Myocardial Injury

i : Systemie Myocardial dysfuncti
Lo shock cardiogeno si basa su u } ] sys::r la/lvs u:;::k |
disfurzione miocardica, che pud esser iy
sistolica o diastolica. / + Cardiac output *LVEDP
. . . L INOS + Stroke volume Pulmonary congestion

Nel percorso si ha anche attivazione neur "% /
umorale, cui segue ritenzione idsalina e  vo / tSysiemkc  Hypoteasion

. dl edema lu.\‘\"nlu.4 pertusion
quin . / _

\ / > ol per;ui?;:n:r?ssure Hypoxemia

Disfunzione sistolica \ '// e
Con la disfunzione sistolica, com 4 L’
conseguenza di un infarto importantt T e ot
cainvolgente il ventricolo sinistro, si ha ul Gpstunction

deficit di pompa, per cui si abbassa
gittata sistolica e conseguentemente la
gittata cardiaca. Laerfusione sistemicaquindi, si riduce, per cui il rene e gli organi periferici non
ricevono sangue sufficieat (riduzione della portata anterograda). Contemporaneamente la
riduzione della gittata sistolica e cardiaca cais#ensione che si traduce in una riduzione della
pressione di perfusione coronarica. Cido compasgizhemiasia cardiaca sia dei tessuti derici,

con il subentrare di un circolo vizioso che porta diifunzione miocardicprogressiva e, se non si
interviene, al decesso debpiente

Disfunzione diastolica

In molti shock cardiogeni, soprattutto conseguenti a grossi infarti, si aggiunge la componete di
disfunzione diastolica del ventricolo, con consegueatdgestione piut 0 meno marcata fino

Fff QSRSYI LIt Y2yl NS Posdemia corRistieRiatissutale, Sntraddo dzél |
circolo vizioso che porta altfisfunzione miocardicaPer questo motivo si cerca di agire togliendo

fl O2y3SaiAz2yS S AYyONBYSyildlyR2 f Q2dziLidzi OF NRA
/| 2yaS3dz2SyiaSYSyasS j dzZt RN2 RA RS T Aa@idné nedrd a (0 2
ormonale, con ritenzione idrealina e comparsa di edemi declivi, soprattutto a lungo termine.
Congestione polmonarg ipossiemiad bassa portata >>> morte

SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome)

A cio va aggiunto fhtto che & possitte che il pazientei possa complicare ulteriormente, perché

circa 1/5 dei pazienti in shock cardiogeno ptdA presenta una SIRS (febbre, leucocitosi, basse
resistenze periferiche), con comportamento simile alla sepsesti pazientrilasciano tutta ma
ASNAS RA TFLOG2NR RSEfQAYTFALFIYYFT A2y attaQ@ikuba a2y =
componente agiuntiva dello shock da tenemmunque in considerazione.

I po per‘f usione »>Interleukin-1 receptor antagonist (IL-1ra)
| »Intercellular adhesion molecule-1 (ICAM-1)

I"iSPOS*O. infiqmmaTor'ia > Tumor necrosis factor a (TNF-a)

sistemica SIRS >Caspose-3
[ >Interleukin-8 (IL-8)

rilascio di mediatori
dell'infiammazione tissutale

e di neuroormoni
| Andamento dei markers

della SIRS in corse df
shock sono preddittivi dr
mortalitd a breve termine

alterazione del
microcircolo tissutale
MOF.
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Patogenesi del danno multiorgano
Lo sviluppo della MOF, nonostante un adeguato tragato emodinamico, € determinato da
diversi fattori:
f 5dzNJF G RSftft2 &aK201ZX LINAYlI RSttQlITA2yS GSNI
1 Attivazione della risposta inflammatoria:
o SIRS
0 Sepsi
o CPB (cardiopulmonary bypass)
o VAD (ventricular assist device)
f Precedenti condizionididan®® Q2 NHI y2> | OO0OSt SNI 4SS S LIS33aArz2
A causa dello shock cardiogeno si realizza una condizione sistemdanmd cellulare la
disfunzione cardiaca altera i determinanti fisiopatologicC(G&®, e S0,), con conseguente
alterazione @lla perfusione capillare alterazione del rilascio/utilizzo di.@a parte delle cellule.
Il seguente schema descrive come dai precedenti elementi si giunga alla MOF.

Alterato rilascio/utilizzo di O2 Alterata perfusione capillare

~—~_ o
— —

T
Ipossia cellulare, metabolismo anaerobico

Acidosi lattica

l Produzione di energia (ATP)

Difetto pompa Na-K

Rigonfiamento cellulare

Rottura lisosomiale

}
Morte cellulare

Insufficienza d’organo

Inotropi e vasodil

Dalla fisiopatologia alla terapia [ Myocardl ifarcton |

| cardini della terapia dello ShoCK % e D e IABP
. . . . Inflammatory Syl Crarst

quindi, dewno sostenere il Circolo g mssense VAM

Ao
(IL-8, TNF-a NO)

sono. N gestion ) Wy
1 Inotropi, che servono per Iq '
contrattilita cardiaca;
1 \Vasodilatatori per ridurre le ‘—’"‘

resistenze periferiche;

1 IABR cioe il contropulsatore
aortico (Intra Aortic Balloon
Pump);

1 VAM, la ventilazione assisét
meccanica, perchén questi
pazientt & LJSa a2 OQS8 Ay a dzfdata Ehe Boyl IvéntilamdBcartettaiénie.2 NRK |
Ventilando artificialmente si riduce il lavoro del ventricolo sinistro, aiutando ulteriormente
fQFTA2YyS FIENYIFO2t23A0F @

Se cio non fosse sufficiente € possilpessare a presidi di 2° livello, come i sistemi meccanici di
assistenza al circolo.

with GO
QUALITY of LIFE
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Eziologia
1. Deficit della pompa ventricolare sinistra
A Infarto miocardico acutodeve essere di una
certaentita, SR § f QiS frefu@rite2 3
TakeTsubo
Miocarditefulminante
/' T NRAZ2YA2BI685¢ ¥ SYR
di infarti o altre malattie.
Depressior miocardica da shock setticla
disfunzione  cardiaca &  secondar
Fff QAYFST A2y So
A Aritmie
2. Deficit della pompa ventricolare destra B Leftventricular failure B Right ventricular failure
A Infarto miocardico dstro: gli infarti inferiori i Ll S B e
del ventricolo sinistro per una certa
percentuale coinvolgno anche il ventricolo destro. fenomeno perd molto raro.
Ipertensione polmonare endtage
Contusione miocardica/trauma
Embolia polmonare
tologia valvolare acuta
Insufficienza Mitralica ischemicéo shock in questo caso, quindi, potrebbe avere sia
una componente anterograda, cioe di bassa portata per deficit di pompa, con
ipoperfusione del rene e degli altri organi, ma conseguentemente ha anche una
componente retograda, associata alla stasi, con accumulo di acqua nei polmoni ed
edema polmonare. Possiamo quindi vedere lo shock come una classica bassa portata,
con eventualmente associata una componente di stasi.
InsufficienzaMitralica da rottura cordale
Endocardi¢ infettiva
Dissecazione aortica
4. YL AOFYyT S YSOOFIYyAOKS RSttt QAYTI NI 2
A Rottura del setto interventricolare oottura di unmuscolo papillaredovuti alla necrosi
del tessuto miocardico; ad alta mortalita.
A Rottura di parete cardiaca
Vengono riprese ed approfdite alcune delle patologie potenziali cause di shock cardiogeno.

2.8% 1.4%

o T Do P>

Do P Do Do 2

o o I

Infarto miocardico acuto

Gli IMA sono la causa piu comune di shock cardiogeno. Gli infarti che danno shock cardiogeno
sono infarti importanti, quindsono soprattutto quelldella parete ateriore del ventricolo sinistro

o infero-posterolaterali, cioé coinvolgenti un grosso territorio di distribuzione delle coronarie.

Le oronarie

A livello del bulbo aortico troviamo i due osti delle arterie coronarie, la destra e la sinistra. La
O2NBYINARI RA &AYA&UNr > 202 R2L32 I adzr 2NR3
discendente anteriore, destinata alla parete anteBor RSt Odz2NB>X S ySftf Ql
destinata alla parete laterposteriore del ventricolo sinistro. Quando la coronaria destra da
origine al ramo nodale atri @Sy G NA O2f I NS A @FaA 0SSN tA LI
posteriore o disendente posteriore a livello della crux cordis, la circolazione cardiaca é definita a
dominanza destr® / A5 &AA NARaAaO2YyGN} Ay L1202 VYSy2 RSff
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RSNAGLIYy2 RETEQFNISNRAF O2NRYIl NARIF  RXel %064 gelada i NJ
popolazione, la circolazione cardiaca e definitdaainanza sinistrall restante 10% circa degli
individui presenta unaircolazione cedominante con vasi che hanno origine sia dalla coronaria di
destra sia dalla coronaria di sinistta.

!y €cRisione prossimale dei vasi piu importanti (IVA, circonflessa o origine della coronaria destra)
puo causare un infarto molto esteso e uno shock importante.

Total Shock

Epidemiologia di IMA e shock cardiogeno p
[ Qy Zcs RS3IEA La! air O2YLX A0l 02
Dal 1995 aR004 e dal 2004 ad oggi non & cambiato nulla in termin ¢ *
shock cardiogeno conseguente a un infarto. Nonostante le terapie §_1§
capacita diagnostiche precoci, lo shock conseguente a un IMA I .
comungque un fenomeno importante. B
Gli infarti che causano shk sono soprattutto quelli transmurali con & ™ ™= @ o
sopraslivellato. E infatti pit frequente negli STEMI (4.2%), meno negli

b{¢9alL OHPE:OP [ QSar2 NRARI 8 OWY TY S\EiRIP® PSITX Ac b {
LIAG GF NRAGI 6dpdc K R2LIR f QAYFINI20

La mortlita negli anni, nonostante i progressi della medicina, non &€ cambiata: € del 45% se

f QSA2NRA2 8§ yStfS LINAYS v 2NBX FAy2 FtfQym:
secondo lo SHOCK Trial Registry, del 59.4% secondo il GRACE “Regjistortalita & quindi

elevata, per cui la condizione di shock va riconosciuta precocemente.

Quando si dimettaun pazientesi compila una scheda di dimissione ospedaliera o SDO, che viene
trasmessa in Regione. La SDO consente di effettuare delle staisiit regione Lombardia
YySEftQlyy2 unmp fF RAFIY2EA RA aK20] a@éntidA 23S
cui i deceduti sono 451, cioé il 76% del totalmeérto. Se andiamo a togliere paziertl6 anni e i

pazienti molto anziani, rimangondZX pazienti di aii i deceduti sono il 53% (57 pazigntQuesti

numeri riflettono la mortalita dello shock cardiogeno post IMA.

/| Q8 dzy O0Al & R 2ifaiise unlpdziertesopte®vivd Mayadilfaciamo in tempo a
trovare una diagnosi pitl precigaA G a K2 Ol OF NRA23ISy2¢&d [/ 2Ydzylj dzS
sovrapponibili a quelli della letteratura.

8 =

Terapia

Nel caso di uno shock cardiogeno conseguente a un IMA la terapia causat@gertura della
coronaria attraversda coronarografia Se arriasse un pazientén shock come evoluzione di un

IMA occorre certamente impostare la terapia base per ogni shock cardiogeno, ma occorre anche
portarlo il prima possibile in sala di emodinamica per una coronarogeafiascolarizzazion@6

ore). Occorre dre in fretta, per cui nasce il concetto delle Reti e dei collegamenti tra presidi
ospedalieri.Se non puo farlo il cardiologo lo fa il cardiochirurgo in urgenza.

Per far arrivare il pazienteelle migliori condizionsi attuano i seguenti presidventilazione
meccanica che riduce il lavoro cardiaco, comitdsatore e altri sistemi di supporto, inotropi.

Insufficienza valvolare ischemica
Quando vendiamo un gziente con infarto miocardico acuto dobbiamo sempre pensare a una
complicanza a livello dle valvole.

*Fonte:l | NNRA &2y Q& t NAY OA LI efiition, 2ofume. I pard 10)5ection 2, EhRptefPBO/ SageM §58
% Fonte:Crit Care Med 2008; 36:66t
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b2NXIEfYSYydS tF @rt@2tl YAGNIfAOFIXT OKS aSLJI NI
un lembo anteriore piu ampio e da un lembo posteriore, cui si attaccano le corde dirette ai
muscoli papillari. E evidente che, se il cuarssk colpito da un infarto coinvolgente la parateui

sono attaccati uno o piu muscoli papillari, la parete non si contrae piu, si deforma, mette in
tensione le corde, sbilancia tutta la geometria della valvola che perde la sua struttura
tridimensionalee inizia a perdere. Questo € il meccanismo con cui un infarto miocardico si associa
alLlSaaz || dzy QAyadzZFFTFAOASYIT | @It @2t NB | Odzii = OK
puod essere peggiorato, qualora esistessero affezioni valvolari precddénti a ! = 02 YS y S 31
in cui spesso ci sono delle calcificazioni o degenerazioni dei lembi valvolari. Se si rompono le
O2NRSZ aA ONBlI dzy QAyadzFFAOASYIT | @It @2t NB RA
(il pazientefatica a respirareg dispnoico, freddo, sudato, con cute marezzata).

Possiamo avere rottura anche dei muscoli papillari, soprattutto il postezdiale che € meno
Grao2t F NARTTFG2 o6t QlFlYy(iSNRA2NBE &4A NRBYLIS YSy2009

Rottura della parete ventricolare
Ly QF £ NI 02y RA mikaeysibck Odtddbgehddeda rakiBaidbuna parete ventricolare
post infartuale. La fissurazione di una parete ventricolare € una complicanza drammatica.

Rottura del setto interventricolare
Il setto interventricolare si puo fissurare in diversi punti, pitnenoverso la puntadeterminando
come conseguenza, uno shunt sinisgge destro anche molto importante, con sviluppo di shock
cardiogeno acuto.
Quando si rompe un setto la mortalita associata e deb8%, perché non si puo operare subito,
in quanto le pareti cardiache infartuate sono cosi fragili che non tengono i punti del
cardiochirurgo. Anche se si volesse mettere patch in corrispondenza del punto di rottura del
SIV, esso non terrebbe. Per questo motivo, seki | O02 NHS 0 Opgeyesdm@i& Geflad NI F |
rottura del SIV non si operana si stabilizza il malatehe va tenuto in rianimazione per una
decinadi giorni (affinché i tessuti comincino a cicatrizzarsgeesopravvive a questi 10 giorsi
puo operare.
In questi 10 giorni drIA:

1 S intuba per ridurre lavoro respiratorio

1 S seda(coma farmacologicp

1 S mette il contrepulsatore: € uno strumento ehserve peridurre il postcarico. Parte dal

concetto che piu il cuore butta sangue in agr@no ne ributtera dalla fessura.
o E unpallone che viene inserito in arteria femoralerigale in aortatoracica: si
aA Yy ONRY AT 1 dgonfimédogi di talpd fuarkioil Odzz2 NE SASG Gl S
quindiil sangue in aorta, riducendo la quota di sangue che passa nel buco del SIV.
1 Inotropi: per aumentare funzione di pompa

Takotsubo

ht NS ftfQLa! s RIFIG2 RI dzyQ200ftdzaaz2yS RSttS Oz
coronarie risultano indenni. Esse sono tipiche di pazienti piu gi@/piu frequenti di quello che si

pensa La sindrome di Takotsubo indica una condizione di ischemia cardiaca a coronarie indenni. Il
nome Takotsubo deriva dal nome di un vaso giapponese usato per raccogliere i polipi, la cui forma
ricorda quella del cuore che si contrae durante uno dei quetdahi ischemici.

Nella malattia di Takotsubo il cuore si gonfia, soprattutto nella parte apicale, non funziona piu,
YAYEF fQAYTFEFENI2 S Af YIfFG2 Lldzs FYyRFENBE Ay akK2C
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rappresentano il 2% dei quadri di shockrdiageno. Sono dovuti soprattutto ad uno stress
psicologico intenso, i pazienti non handiosolitofattori di rischio cardiovascolari.

Si hanno anche delle Takotsubo p@stJSNJ 42 NA S> LISNDKS f QAYy G SNBSSy
stress anche molto imptante.

Caso clinico
Antonino F 48 annj ha litigao con la moglie la sera prima, ha dolore precordiale, che regredisce
spontaneamente. Sireca in PS.
1 PA119/65, FC 76 bp8&, 99%.
1 ECG: mima in tutto e per tutto un infarto miocardico.
I Enzimi: mossi
Viene quindi eseguita una coronarografia e un ecocardiogramma.
In angiografia pero troviamo le coronarie normali.
Si tratta di una Takotsubo, detto anche apical ballooning: rigonfiamento e acinesia di parte medio
apicale del cuore.

Miocardite fulminare

Patologia drammatica che puo sostenere un quadro di shock devastante. Sono in garierdip

giovani (2545 anni) che arrivano a necessitare dei sistemi di supporto meccanico al circolo.
Caratteristica della miocardite fulminante & il dramiReS f £ Q S & @uNdRl hied Hi packs:Nvde il
paziente LJ- & & | RIf LIASy2 o6SySaasSNB FftQAYTFALFYYLI |
rigonfiamento delle pareti. Se il malato sopravvive, ha la restitutio ad integrum della funzione
cardiaca.Le pareti del caore sostanzialmente si gonfiano di acqua, diventano edematose,
A02YLI NB ftF OF@aidt RSEfQFINR2 S RBetengrSvieneNR O2 f
immediatamente assistito va incontro rapidamente al decesso.

E importante riconoscere la miadite fulminante e trattarla.

Caso clinico 1
Pazientemaschio di 51 anni, forte fumatore e bevitore, da alcuni giorni tosse e febbre. Arriva in PS
con malessere generale, si esegue:
R*G042N} OS> Ay OdzA aA NAR&aO2y (N} dzy LI2Q RA SRS
EE: creahina in aumento, PCR e bianchi mossi
EGA: pH basso, Naolto basso, lattati a 10, molto alti.
9/ DY Y2Aa0GNI dzy {¢ O2Yy, Wz 45l soprasivellan/in seie Q |
antero-settale.
1 Ecocardio: FE 35%, ipocinetico, non bello

o Lafrazione di eieziones la frazione o porzione di sangue che il cuore pompa dal

ventricolo sinistro a ogni battito cardiaco rispetto valume telediastolico In

formula si puo esprimere comeiOO p m,mdove VTD = volume

ventricolare telediastolico; VTS = volume ventricolare telesistdNoomalmente la
FE deve essere maggiore o uguale a 55%.
1 Coronarografia: normale.

Nel pazientedel nostroca 2 Of AyAO2 I C9 § dnO2lfI2Q SR InINBRXY
un paziented A 2 @I yS> O2y &2RA2 o0l adazsx (2aaS S FS060NJ
renale e risentimento cardiaco: e uriegionellosi Si eseguono antigeni urinarche risultano
positivi. 1l risentimento cardiaco € dovuto a una miocardite sviluppata daieptea causa della
legionellosi. Il cuore risente anche di questi quadri, non solo in seguito alla cardiopatia ischemica.

= =4 -4 9
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https://it.wikipedia.org/wiki/Volume_telediastolico

Legionella pneumophila:-25% dei casdi CAP negli adultill Test urinario riconosce solo |l
sierotipo 1, piu frequente. Se negativo, effettuare anche il titolo anticorpale.

QuindY NA O2NRI NBE aSYLINB f QAYGSNBaal yYSyidaz2 OF NRAL
da stress psicologiqoakotsubo)

Caso clinico 2

Bambina di &nni, arriva in PS con classica storimndticardite fulminante pazientegiovane con il

mal di gola la settimana precedente sintomatologia similnfluenzale che perdura, per cui il
curante prescrive terapia antibiotica senza benefidiali pazientigiungono in P$li solito con

dispnea ingravescente e dolori addominali.

La bambina arriva al PS di Sondan febbricola, diaea e dolori addominali: il pediatra sente che
0Q8 dzy QSLI G2YS3AILfAlFIY OKS TebeguiNIecéockidbipanmitba, cmy | &
rivela un cuore praticamente fermo (FE 20&& mette quindi degli inotropi (dobutamina)ath la

gravita del quadrod mandano al Niguarda, ospedale di riferimento.

Presso Niguarda il 12/12 viene effettuato un EGA che rivela dei lattati molto alti (valori normali <2
mmol/L), transaminasi mosse. Viene messa in ventilazione meccanica e le vengono somministrati
gli inotrop (adrenalina dopamina, venodilatatoyi La situazione continua ad aggravarsi, per cui Si
NBY RS y S @8a fuhaNdiaechink @®polmone: qui va fatta la sternotomia peréhé

troppo piccola per incannularlgt I OF yy dzf I @Sy 2 al porfa il yabgud ad lurii NR 2
ossigenatore, e poi in una pompa che ributta il sangue in ajteRamane in ECMO circa un
mesetto e poi si riprende e recupera perfettamente.

5dzN} yiGS f QS@2t dzn junia §iordatd i ECMOYdi eidpésairhento dé pareti
cardiache, che SH2 Yy FAl y2 S &A AY0OoOAO0OA&aO2y2Y f QdzyAO02 Y2
metterli in ECMO. Ala8co arrivano smso giovani adulti, donne di 22 anni, che hanno una
sindrome influenzde prolungata, e dopo una settimana diantibiotico non miglioranp anzi
insorgono dispnea e affaticamento. Se si sopravvilefase acuta si haotnunquerestitutio ad
integrum della funzioneardiaca (gesto € diverso dée miocarditi croniche, meno eclaté ma

piu subdde, che sono piu aigchio difibrosi e dilatazione delle cavita cardiacheon
cardiomiopatia ipocinetica Gli esli di una miocardite posono essere restituito ad integm o
cronicizzaone: gli esordi piu drammatici sono quelli che poi vanno meglio

Cardiomiopatiailatative

Esistono delle cardiomiopatie che sono anche croniche, come le cardiomiopatie dilatative post
infarto, che si scompensano e possono andare in shock. Piu infarti in uno stesso pz, nel tempo,
vanno a compromettere la funzione sistolica del cuore fino a deitearne la perdita.

Tromboembolia polmonare

Finora abbiamo visto le cause principali di deficit di pompa sinistra, comprese le valvulopatie acute

e le complicanze meccaniche di un infarto. Ora ci spostiamo a destra, dove la causa principale di
deficit dipompadestra8 f QSYo 2t Al LRt Y2yl NBo

A differenza del ventricolo sinistro, che grazie alla parete spessa e le fibre circolari € in grado di far
fronte a un aumento pressorio, il destro non ce la fa.

[ QSYo2f Al LIREY2y NS 3INI OS IReEsistSrnixdrpolgionaridpgr cli dzY Sy
ventricolo destro deve far fronte ad una pressione aumentata e si sfianca. Quindi nello scompenso
destro unaumento del postarico in acutaletermina unadilatazionedel ventricolo destro. Se |l
ventricolo sidilata, lavalvola tricuspidea A RAf G | yOKQSaaly fQlFyS
tricuspide non si toccano pius avradzyin€ufficienza valvolare
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f OSYUGUNARO2f 2
| scotrpdngol G N.

[ QS&aAid2 8§ dzyl NAR20GGI Fdzyi A2yS R
Syi
OASyYyIT I GNXOd

butta iNdSG N2 | GONI OSNR2  QAyadzFFTAOA
destro dzyl &aidl &aA RSAGNI X dzy QAyadzF¥
transpolmonare e avremo poco sangue che arriva al ventricolo sinistro
Ddzt NRII'yR2 f QAYUSNRALISYRSYyIT | GSYyGNRO2t I N8B Ay &
f QAy Llzi RSt GSYGNRO2t2 aAyAadNRB S RA O2yasSi3ic
ventricolare in parallelo, il setto rimane schiacciato twonil ventricolo di sinistra, per cui il
ventricolo sinistro rimane piu piccolo e schiacciato e non riesce a riempirsi bene. Tutto questo puo
condurre a un circolo vizioso che descrive il meccanismo fisiopatologico dello shock cardiogeno a
partenza destra che pud condurreirio alla morte del paziente

S
y
A

Dissecazione aortica
[ QF 2NIF aA RAaAGAYy3dzS AyY aO0OSyRSGS> I NO2X RAA
La dissecazione & un problema che non centra nulla con la funzione di pompa, di cui finora
abbiamo parlato. Occorre sempre tereipresente come diagnosi differenziale in waz@nteche
si presenta con i segni/sintomi dello shock cardiogeno e ha anche magari un infarto.
Classificaziorfe
[ RA&ZASOIFITA2YS F2NIAOIF Lilzs O2Ay@d2f ISNB az2f :
discendente o tutto quanto. Riporto i principali sistemi classificativi della dissecazione aortica:

1. Classificazione @tandford

T Tipo &Y O2Ay @2t 3aAS £ QF 2NII | &0Sy, Y RA L
arid2 RA NE 0 G dzNJ S (rigal supefidse: [ RA &
immagine)

 Tipo Br¥ O2Ay@2f3S f QF NO2 Sk2 \_| RA & (
O2Ay @2t AAYSy (2 Rk ihfeibreiNddgine)

=0 \ I
2. Classificazione deBakey
1 Tipok¥ O2Ay@2f 3IS £ Ql 2 NI HimhagiaeSny / Aaos

alto a sinistra) ] N g :\_‘
1 Tipo Il € limh G G I €€t Ql 2Nl FaOSyRSyus 2 I|fftQ
O2Ay @2t AAYSy (2 R@imhghe id &th &l cefrd &0y aRi8stfd) S
 Tipolly O2Ay@2f 3S &2 f(@mdgd irtbddsd a siRistta)OSY RSy G S
Definizione
La dissecazione segue ufiah & A dzNJ T A2y S 2 NRGUGdzZNI RStf QAYGAY
dentroF NI QA y (i % X¥rka uBa fdlsh carMeSaRHalufprta di ingressée spesso anche
unacdporta di uscitd> LISNJ OdzA &aA ONBI dzy TFI f & 2ntinfadeyaBsd / A
del sangue frapposto che puevolvere circonferenzialmente, slaminantidta la parete interna
RSEfQF2NIF® tdzs | yOKS S@2f GSNBE 2y IAGdzZRAY I YS
2 A OLFLAaA NBYylFftA S f Sadcanddimentd. A2y A RSt QF 2Nl |
Fattori predisponenti
Di solito sono pazienton qualche fattore di rischio/predisponente:
1 Bicuspidia aortica
1 Forte ipertensione non correttamente trattata o trascurata
1 Obesita
1 Patologie particoldar come malattie del collagene (esindrome di Marfan o di Ehlers
Danlos)

"Fonte:l I NNRA &2y Q& t NRy OA LI eftition, 20fumé. Il pard 10)chapter 248, RdgO2063S My
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Presentazione Clinica

{S t2 atlIYAYlIYSy(d2 RSttQAYGAYl § Y2fi(i2 OAOAY?2
esserci insufficienza della valvola aortica e un interessamento degli ostiazcamorPer gesto

motivo sono pazientthe possono presentare wsopraslivellamento del tratto Sper esempio in

D, D; e aVF (parete inferiore), senza che ci sia un infanferiore da rottura di placca
aterosclerotica, ma perché la dissecazione aortica € andataimvaigere le coronarie. La
dissecazione aortica pud quindi anche manifestarsi semplicemente come problemi alla funzione
ventricolare.

Addirittura possono esserci paziention esordio neurologicg che viene etichettato come
sinmpelictus, poi in PS si fla TC encefalo che risulta nella norma, per cui € in realta una
dissecazione aortica chea interessato tronchi sovraortici(il falso lume occlude i tronchi o lo
scollamento risale lungo di essi)

La presentazione clinica classica della dissecazidrimiie dorsale posteriore lacerantespada,

che e un dato da considerare semm@n sospetto se riferito dal paziente

Diagnosi

La diagnosi di dissecazione aortica si effettua cagospetto clinico(polsi asimmetrici, dolore
posteriore a barra), cofie€bcardiogramma, toracico o trans esofageopud essere una piccola
T2yl OASOIF ySt {(NIyaSaz7¥Tl IBce &ibSgraddd vede@ lil iah I R
intimale della dissecazione e, se il malato non e in condizioni drammatiche, per@ @sstato in

TC che dara la conferma della diagnosi.

Terapia

Per quanto riguarda la terapia della dissecazione aortica, se riguarda il aatiendente e

dzy QSYSNBSYT = LISNI OdzA aA OKALF Yl Af didderd@htez OKA I
OA28 RIfEQAAGY2 Ay 3IAGEI 200SNR RI &deoSheRDbASY T |
ddzoAld2 AYRAOFT A2yS OKANHNBAOIZT YI |ttt QAYAT A2
obiettivo quelb di ridurre la pressione del pazienten @I 4 2 RA £ I ( | ( bNdcant podi S NA 2
se il mzienteha un problema di compromissione viscerale, verra operato, altrimenti si stabilizza
con la terapia medica (si trombizza il falso lume)..

Presentazione clinica
La presentazione clinickello shak cardiogenalipende in parte della causper esempio
1 Miocardite:storia di infezione precedente
9 Infarto: dolore retrosternale
91 Dissecazionedolore posteriore a sbarra
In generale sono pazierton i seguenti segni:
Cianosi/pallore
Diaforesi
Estremitaipotermiche
Polsi periferici iposfigmicispesso i polsi non sono simmetri@lisogna plpare sempre
polso radialee femorale e O O2 NNBE &ASYLINE QI f dziI NE € QFaAYyYy
un primo campanello di allarme di una dissecazione aortica.
Cuk marezzata
Sensorio alterato
Oliguria

To o o o

To o o
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Valutazione clinica
Oltre ai segni di presentazione clinica iniziale sopra citati, di immediata valutazione da parte del
medico, occorrera poi valutare i parametri vitali e i seguenti elementi clinici:
1 PA sono solitamenteipotesi anche se non tutti i pazientpotesi sono shdati. Per
ipotensione si intende una PAS (pressione arteriosa sistolica) < 90 mmHg.
FC sono solitamentdachicardici con una F€ 90 bpm.
Diuresi (QU: gquantita urine): il malato ishock e spesso un pazienthe non urina, e
oliguricg cioe una diuresi <0,5 mL/kg/h (smpazienti di 70 kg che urinano magari 20Ml/h
1 Respiro e ventilazioneun altro segiw importante da osservare nel pazierden potenziale
shock cardiogeno & il respirvalutandoO2 YQ8 2 &0l YoA2 RSA 3l a
alveolocapillare, e la ventilazione, cioé valutare se la gabbia toracica si alza e si abbassa, se
fI OSYGiAfl T A2yS 8§ &aAYYSGNROFXT &S 0Qs8 FILGAO
1 Sensorio:sono spesso istato confusionale agitati, disorientati.
{dzt £ olasS RSftflF LINAYI QIfdzZil Tt RAYSIOf REOIOI KR
torace fino alla TAC se necessario.

)l
T

Approccio al paziente in shock
Occorre sempre lavorare in due direzioni:
f Ricoroscere il @mziente in shockl G4 G NI @SNB2 fI LINBaASyarlAz2yS
rivela le condizioni di base del paziente comorbidita associate e i fattori di rischio;
1 Riconoscere la caus#ello shock: per@enzancaponirsi
Contemporaneamente a tutto questo occorre agire per risolvere la condizione di shock,
OKAIYIYR2 F+f fAYAGS A fsostidere yehkodlb 1 2 NB>X O2y f Q20 A
Quindi, da un lato abbiamo la necessita del
rico[]oscimerlto e de:l trattamento della caus APPROCCIO AL i
Sp@f\Tf\ Ol 0Sad® O2NER Y| NER PAZIENTE IN ) 2 - 0 0/
necessita di sostenere il circolo. SHOCK )
La prima cosa che va fattaagrivare a un livello di -.
pressione accettabile compatibile con la vita, P
quindi misure salvavita; il resto lo si costruisce | : cateterein arteria

Prelieviematic

Infusionedi

man mano. ln:,l—:rs,-l,?;;m e
Nelle condizioni di emergenza urgenza: anc _—
jdzr yR2 aA FI tQS02 OA R continuodelia oz

croce, non le cose fini dei cardiologi Exameurine
Quando arriva umalato in shock:
1. La prima cosa che non si nega a nessun
f G (occhialini o Venturi o mascherina co
resewoir);
Misurazione della PA
3. Posizionamento di un accesso venoso periferico e sic@&ubmalato critico la prima cosa
che si fa sempre, indipendentemente dal contesto in cui ci troviamo, € guadagnare un
accesso venoso, perché i malati che sono in shog& sasocostretti, freddi, allettati e piu
si aspetta, piu la situazione peggiora e risultera piu difficile porre un accesso venoso
LISNAFTSNRAO2d [ Ql O0S&a4a2 @Syz2az2 LISNRESBWO2Z &aA
LISNJ SaS3dza NB di €fanyiakidza prefieyi Per Rilesarmiemadizh, necessari per
valutare la condizione generale dehziente (emocromo, GB, PCR, segni di infezione o

EGA arteriosa

no

8 Vedi:https://www.youtube.com/watch?v=SQqiucxQjKM
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https://www.youtube.com/watch?v=SQqiucxQjKM

AaSLIAAT ONBFIGAYAYlF LISN @Ffdzit NBE f QAyadzFFAO,
serve perveddS &S 0OQ8§ RTuifi ge¥ondrs@pemMdieuy @alievo/incannulare.
Posizionamento di un accesso venoso centnaleno frequentemente si rende necessario

f QL 00Saaz2 @Syz2a2 OSYaGNlfSz OKS FI Af NAIFYA
LISNJ f QAYTdzAA2YyS RA FENXYEFOA S LISN £t QSaS0dd A
Posizionamento di un catetere in arteriper il monitoraggio continuo della pressione
arteriosaepef QS&8S0dZ A2y S RALIPIS I NESNARESWI § QI
malati piu compromessi pud rendersi necessaria la puntura della femorale. Il prelievo
FNISNR2a2 @GASYyS YSaaz adz dzyl YI OOKAYySGdal |
OKS Ay Hn a4S0O02yRA OA RL A fzienNde iniad@dsidbalcaRss f £ Q9
se € ipossico, ecc.

Posizionamento catetere vescicalddS NJ £ | @ f dzi T A2y S RSttt RAc
RSt fQSalryYS daNRyS

. Diagnostica strumentaleRx torace, ECG, ecografiaQS 02 ANJ FA I OA LISNX S

malato € piem o vuoto attraverso lo tadio della vena cava inferiore: nellshock
emorragico/ipovolemicoé completamente collabitae il paziente & vutw, mentre & &
sopra i 2 cm @pience.

Diagnosi

Criteri

diagnostici

Storicamente la diagnosi di shock cardiogenoiveriatta con il catetere di Swan Ganz, ma in PS
servono dei criteri veloci, pratici e chiari per fare la diagnosi senza il posizionamento del catetere

di SG.
Vi 9no tre criteri:
1. Clinici
1 Cute fredda
i Stato confusionale, agitazione
91 Oliguria
2. Biochimici
1 Iperlattacidemia
3. BEmodinamici

1 Ipotensione
1 Tachicardia

Di fatto la diagnosi si fa con:

T

T
T
1

Clinica

EGA

Esami ematochimici
Ecocardiografia

Elementi essenziali per la diagnet@rna per valutare il malato in shock

t 1
A

A

fFoonaYY!l 3 LISNILAG RA onQI 02VYY
V0O, <60% (prelievo da CV@G)la saturazionevenosa € bassa. Se viceversa e altissima
tessuto non etrae piu niente le cellule sono danneggiate/distrutte a tauto che non
Sa i NI 332 ®esepsiigavel Qh
Lattatox H Y Y2f k[ 0 LINE frids&@R2EGR}O QI8Jdzya KdzNli  ONEING 2
anaerobio, iperlattacinemia. Servono plarterapia: se funziona dovrebbero normalizzarsi
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nelle prime ore, se peggiorano magari il malato si stengacando, per esempio con
ischemia intestinale da bassa pomrat

A Oliguria(QU< 0,5 ml/kg/lt malato con bassa portata
Sono questi | parametri che devo valutare per vedere se terapia funziona o no

EGA

Rappresenta uno dei cardini nella diagnostica dello shock cardiogeno. | parametri che ricaviamo
sSono:

pH 7,38-7 42
PaCO2 38-42 mmHg
Pa0?2 90-100 mmHg
Sa02 95-98%

Ht 37-46%

Hb 12-6 g/dl
HCO3 21-27 mmol/|
Lattato <1 mmol/I
sSvVo?2 70£5%

Essi cconsentono la valutazione di:
1 Equilibrio AcideBase

PeOE

pH 7,38-7,42 g s b
PacO2 38-42 mmHg ‘ a7 7V
Pa02 90-100 mmHg ‘ g 7
5a02 95-98% .

Ht 37-46% iyl ARaEan
Hb 12-16 g/d| y - SeEpann
HCO3 21-27 mmol/I M A
Lattato < 1 mmol/I ¥ _;:-;—,::f" Y | L ’

: 1)

SVOZ 70+5% W:: e zr 1s
h— Equilibnie ocide

/
!

/

1 Ossigenazione del sangue
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