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1. Edema polmonare acuto, 01-03-18 [Guzzetti] 
 
Premessa 
Il senso di questa lezione è mettere insieme elementi che già sono stati appresi per risolvere un 
caso clinico. Tale caso sarà volutamente banale, perché lo scopo è quello di ŘŀǊŜ ǳƴΩƛƳǇƻǎǘŀȊƛƻƴŜ 
che in un futuro permetterà di affrontare il problema in modo autonomo. 
±ŜǊǊŁ ǘǊŀǘǘŀǘŀ ǳƴΩemergenza, ossia una situazione in cui il tempo impiegato per prendere 
decisioni, per fare una diagnosi e per ƛƴƛȊƛŀǊŜ ǳƴΩeventuale terapia è un fattore fondamentale: si 
deve intervenire il più rapidamente possibile.  
Negli ultimi anni sono entrate a far parte del gruppo delle emergenze anche situazioni che in 
passato non erano considerate tali. Esempio eclatante è ƭΩƛŎǘǳǎΥ Ŧƛƴƻ ŀ ǾŜƴǘΩŀƴƴƛ Ŧŀ non si 
interveniva subito, ma si monitorava la sua evoluzione nel tempo. Oggi, invece, viene è 
considerato una vera e propria emergenza e per questo entro 30 minuti si effettua 
ƭΩƛƴǉǳŀŘǊŀƳŜƴǘƻ clinico con una TC encefalo, entro 4.5 ore si esegue la fibrinolisi ed entro 
massimo 6 ore si procede con la disostruzione meccanica. 
 
CASO CLINICO 
Donna di 88 anni. Vive da sola, autonoma.  
Al mattino: insorgenza improvvisa di malessere generalizzato con dispnea ingravescente. Non 
presenta angor, ma riferisce cardiopalmo. Presenza di sudorazione algida. 
Al momento dei sintomi telefona al figlio che chiama il 118 (oggi il 118 non esiste più, bisogna 
chiamare il 112; se si chiama il 118 risponde comunque una persona che darà informazioni 
riguardo la centrale operativa più vicina).  
 
!ƭƭΩŀǊǊƛǾƻ ƛƴ t{ όƘ фΥмлύ 
Il figlio riferisce che la madre era in buona salute fino al giorno precedente. 
La paziente è marcatamente dispnoica, sudata e marezzata (presenta parte della cute cianotica, in 
cui è possibile apprezzare il reticolo venoso superficiale).  
I parametri vitali mostrano ipertensione e tachicardica: 

¶ PA 190/120 mmHg 

¶ FC 130 bpm, ritmici (il ritmo non è sempre facile da valutare quando la frequenza è  
>120bpm) 

¶ SO2 88% in AA: una saturazione del 92-95% è ancora accettabile, ma in questo caso è tropo 
bassa. 

!ƭƭΩŀǳǎŎǳƭǘŀȊƛƻƴŜ: 

¶ MV ridotto (si ausculta posteriormente con il diaframma del fonendo; anteriormente solo 
in casi gravi) 

¶ Rŀƴǘƻƭƛ ŎǊŜǇƛǘŀƴǘƛ ŀ ƎǊƻǎǎŜ ōƻƭƭŜ ǎǳ ǘǳǘǘƻ ƭΩŀƳōƛǘƻ polmonare: sono rumori umidi 
inspiratori, che si dividono in piccole, mede e grosse bolle. Quelli più fini e crepitanti sono 
da associare ad un edema alveolare, quelli più grossolani sono dovuti a secrezioni 
bronchiali. 

¶ Toni cardiaci tachicardici. 

¶ Soffio sistolico maggiormente udibile alla base. 
o I soffi sistolici più comuni sono quelli associati ad una stenosi aortica e 
ŀƭƭΩƛnsufficienza ƳƛǘǊŀƭƛŎŀΦ !ƭǘǊƛ ǎƻƴƻ ŘƻǾǳǘƛ ŀŘ ǳƴΩinsufficienza tricuspidale, ad una 
stenosi polmonare o ad una cardiopatia congenita. Uƴ ǘŜƳǇƻΣ ƴŜƭƭΩŜǊŀ ǇǊŜ-
ecocardiografica, si dava molta importanza alla qualità del suono: quello della stenosi 
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ŀƻǊǘƛŎŀ ǾŜƴƛǾŀ ŘŜŦƛƴƛǘƻ άŀ ŘƛŀƳŀƴǘŜέΣ ǉǳŜƭƭƻ ŘŜƭƭΩƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ ƳƛǘǊŀƭƛŎŀ ǾŜƴƛǾŀ ŘŜŦƛƴƛǘƻ 
ŎƻƳŜ άŎƻƴǘƛƴǳƻ Ŝ ŎƻǇǊŜƴǘŜ ƛ ǘƻƴƛ ŎŀǊŘƛŀŎƛέΦ Lƴ ǊŜŀƭǘŁ Ǉƻi si è visto che molto difficile 
discriminarne la qualità del soffio.  

!ƭƭΩŜǎŀƳŜ ƻōƛŜǘǘƛǾƻ: 

¶ Assenza di edemi declivi agli arti inferiori (solitamente da ricercare su caviglie e tibie, ma in 
una persona allattata da molto tempo si possono osservare anche a livello dei fianchi) 

¶ Assenza di turgore giugulare. Una persona sana inclinata sul letto con angolo >30° non 
deve avere turgore giugulare; in posizione supina, senza cuscino, anche la persona sana 
avrà un minimo di turgore giugulare che ovviamente non è indice di pressione polmonare 
elevata o di eccesso di liquidi nel polmone. È allarmante la presenza di turgore con 
inclinazione di 45° perché è indice di una congestione è importante. 

 
Tenendo presente che la paziente non è arrivata con una documentazione completa, per prima 
cosa è importante: 

¶ Prendere un accesso venoso 
o [ΩŀŎŎŜǎǎƻ ǾŜƴƻǎƻ ǇǳƼ ŜǎǎŜǊŜ preso tramite: 

- Catetere centrale inserito in un vaso centrale, o in vena femorale o omerale. 
- Venflon: catetere periferico utilizzato come prima scelta. Ha un colore diverso 

a seconda del diametro delƭΩŀƎƻ. È composto da un tubicino chiamato cannula 
all'interno della quale è inserito l'ago (mandrino) che serve a forare 
l'epidermide e a facilitare il posizionamento del presidio in vena. Il mandrino 
viene sfilato una volta completamente inserita e posizionata la cannula.  

- .ǳǘǘŜǊŦƭȅ όάŦŀǊŦŀƭƭŀέύΥ ŀƴŎƘŜ ǉǳŜǎǘƻ Řƛ ŎƻƭƻǊŜ ŘƛǾŜǊǎƻ a seconda del diametro 
ŘŜƭƭΩŀƎƻΤ si differenzia dal precedente ǇŜǊ ƭΩŀǎǎŜƴȊŀ ŘŜƭƭŀ Ŏŀƴƴǳƭŀ ƛƴ ǇƭŀǎǘƛŎŀΦ 
b.Φ bƻƴ ŝ ƛƭ ŘƛŀƳŜǘǊƻ ŘŜƭƭΩŀƎƻ ŎƘŜ Řetermina il dolore, è la manovra che fa 
male se non effettuata nel modo giusto: dopo aver individuato la vena 
bisogna pungere in modo deciso, netto e sicuro, in modo tale da non 
strappare la cute. 

¶ ECG in 12 derivazioni: mostra ritmo sinusale. 

¶ EGA: presenza di acidosi respiratoria.  
o Oltre al pH, pCO2, pO2 ed elettroliti, importantissimi sono i lattati (v.n. fino a 2 

mmol/L) che ǎƛ ŀƭǘŜǊŀƴƻ ƛƴ ǘǳǘǘŜ ƭŜ ǎƛǘǳŀȊƛƻƴƛ ƛƴ Ŏǳƛ ŎΩŝ ƛǎŎƘŜƳƛŀ Ŝ ƛƴ Ŏǳƛ ǎƛ ƛƴǎǘŀǳǊŀ 
un metabolismo cellulare che non utilizza più il ciclo di Krebs.  

¶ Catetere vescicale: molto importante per valutare se la signora urina e in che quantità e 
per permettere lo svuotamento della vescica, perché in una situazione di stress potrebbe 
essere piena e creare disagio.  

¶ Monitoraggio ECG. Bisogna collegarla ad un monitor per il monitoraggio, perché ha 
pressione e frequenza troppo alte e saturazione al di sotto dei limiti della norma. 
 

Si somministra, secondo le linee guida: 

¶ Furosemide (Lasix), in bolo a causa della pressione alta. 

¶ Morfina 1 fl ev a 2-10 mg/min: vasodilatatore che permette di scaricare leggermente il 
circolo e che dà senso di calma alla paziente riducendo il drive respiratorio.  

o La morfina è utile in una situazione del genere perché rende tutto più gestibile. 
LƴƻƭǘǊŜΣ ƴƻƴ ŎΩŝ ŘƻǎŜ Řƛ ƳƻǊŦƛƴŀ ŎƘŜ ƛƴƛōƛǎŎŀ ƭŀ ǊŜǎǇƛǊŀȊƛƻƴŜΣ ǉǳƛƴŘƛ ƴƻƴ Ƙŀ 
particolari rischi. La miglior via di somministrazione è quella endovenosa in boli 
iniziali a basse dosi. La somministrazione sottocute viene fatta meno spesso perché 
agisce più lentamente.  

https://it.wikipedia.org/wiki/Ago_(siringa)
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¶ C-PAP: ventilazione non invasiva che consente un miglioramento degli scambi respiratori. 
o La CPAP ƴƻƴ ǇǊŜǾŜŘŜ ƭΩƛƴǘǳōŀȊƛƻƴŜΣ ƳŀƴƻǾǊŀ ƴƻƴ ǎŜƳǇƭƛŎŜ ŎƘŜ ƴŜŎŜǎǎƛǘŀ Řƛ ǳƴ 

operatore esperto per essere effettuata. È una mascherina che permette di avere 
una pressione positiva con resistenza espiratoria (è come se si respirasse in un 
luogo a pressione barometrica maggiore). La BPAP invece è un vero e proprio 
ventilatore con aiuto espiratorio ed ƛƴǎǇƛǊŀǘƻǊƛƻΦ [ΩƛƴǘǳōŀȊƛƻƴŜ ǎƛ Ŧŀ ǇǊƛƴŎƛǇŀƭƳŜƴǘŜ 
per due motivi:  

- Per eventuali ostacoli o lesioni delle vie aeree 
- In caso di incoscienza, perché la macchina per poter funzionare ha bisogno 

di un paziente cosciente.  
 
Anamnesi patologica remota 
Dopo aver somministrato ƭΩƻǎǎƛƎŜƴƻΣ ƭŀ ǎƛƎƴƻǊŀ ǘƻǊƴŀ ŎƻƭƭŀōƻǊŀƴǘŜ Ŝ ǊƛŦŜǊƛǎŎŜ di essere stata 
sempre bene fino al giorno precedente, leggero mal di schiena a parte. 
Di recente non era mai stata in ospedale.  
Non ha allergie, ipertensione, diabete, patologie cardiovascolari. 
Riferisce una pregressa annessiectomia bilaterale, a 30 anni ǳƴΩernia del disco, a 20 anni ricovero 
per erisipela ŀƭƭΩarto inferiore destro. 

¶ [ŀ ƴŜƎŀǘƛǾƛǘŁ ŘŜƭƭΩŀƴŀƳƴŜǎƛ ǇŀǘƻƭƻƎƛŎŀ ǊŜƳƻǘŀ ŘŜǾŜ ŀƭƭŀǊƳŀǊŎƛΥ siamo di fronte ad un fatto 
acuto in una paziente senza particolari fattori di rischio. /Ωŝ ǉǳƛƴŘƛ ǉǳŀƭŎƻǎŀ ŎƘŜ ƭΩŀƴŀƳƴŜǎƛ 
non riesce a spiegare.  

 
Rx torace 
Ingrandimento delle ombre ilari, diffuse accentuazioni del disegno polmonare su base vascolare 
per edema Interstiziale del piccolo circolo, ombra cardiovascolare in sede di dimensioni nei limiti 
ǎǳǇŜǊƛƻǊƛ ŘŜƭƭŀ ƴƻǊƳŀΦ !ǘŜǊƻƳŀǎƛŀ ŎŀƭŎƛŦƛŎŀ ŘŜƭƭΩŀǊŎƻ ŀƻǊǘƛŎƻ (comune in una paziente di 88 anni). 
!ƭƭΩRx del torace è importante: 

¶ Valutare se la radiografia è posizionata bene: solitamente si fa in postero-anteriore con 
paziente in ortostatismo, ma in un caso acuto il paziente non riesce a stare in piedi e la si fa 
in clinostatismo. Per capire in che posizione è stata fatta bisogna guardare le clavicole e 
valutare che siano in asse o meno. Questo è importante perché se il soggetto è sdraiato e 
leggermente girato la proiezione che ne risulta è obliqua e il cuore potrebbe apparire 
enorme.  

¶ Valutare la destra e la sinistra όƭŜƎƎŜǊƭƻ ǎǳƭƭŀ ƭŀǎǘǊŀ ƻ ǾŀƭǳǘŀǊŜ ƛ Ǉǳƴǘƛ Řƛ ǊŜǇŜǊŜ ŎƻƳŜ ƭΩŀǊŎƻ 
aortico o la bolla gastrica) 

¶ Guardare le coste per evidenziare eventuali fratture (possibili per 
esempio se il paziente ha ricevuto un massaggio cardiaco o è 
caduto).  

¶ Osservare il cuore: atrio destro, arteria polmonare, arco aortico, 
atrio sinistro e ventricolo sinistro.  La dimensione del cuore 
(diametro trasverso) per essere normale non deve superare 
grossomodo la somma dei diametri trasversi dei due polmoni 
misurati sullo stesso asse (la figura a lato è di esempio). 

¶ I polmoni: ŀƎƭƛ ŀǇƛŎƛ ŎΩŝ ǳƴ ŀǳƳŜƴǘƻ ŘŜƭƭŀ ǘǊŀƳŀ ǾŀǎŎƻƭƻ-connettivale; alle ōŀǎƛ ŎΩŝ ǳƴŀ 
riduzione della trasparenza. Attenzione al fatto che i raggi possono avere intensità diversa. 
Se non si vede nessun corpo vertebrale i raggi saranno molli, se si vedono tutti saranno 
raggi duri.  
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o Basi polmonari: importantissime per gli scambi respiratori perché qui il rapporto 
flusso\ventilazione è il migliore. Gli apici, invece, sono ben ventilati, ma il rapporto 
non è ottimale.  

In questo caso è stato deciso di fare una Rx del torace, ma molti, soprattutto le nuove generazioni 
Řƛ ƳŜŘƛŎƛΣ ǇǊŜŘƛƭƛƎƻƴƻ ƛƴ ǇǊƛƳŀ ōŀǘǘǳǘŀ ǳƴΩŜŎƻ-ŎŀǊŘƛƻƎǊŀƳƳŀ ƻ ǳƴΩŜŎƻƎǊŀŦƛŀ ǇƻƭƳƻƴŀǊŜΦ  
{ŜŎƻƴŘƻ ƛƭ ǇǊƻŦ ƭΩRx del torace è migliore perché dà una panoramica generale e spesso mostra 
ŀƴŎƘŜ ǎƛǘǳŀȊƛƻƴƛ ǇŀǘƻƭƻƎƛŎƘŜ ŀ Ŏǳƛ ƴƻƴ ŀǾŜǾŀƳƻ ǇŜƴǎŀǘƻ ƴŜƭƭΩƛƳƳŜŘƛŀǘƻΦ Infatti gli esami ad ampio 
spettro (emocromo, Rx, ECG) sono importanti nelle urgenze perché fanno venire il sospetto di 
ǉǳŀƭŎƻǎŀΦ [ΩŜŎƻƎǊŀŦƛŀ è sì importante, ma spesso risponde a un sospetto che già si ha; inoltre, studi 
hanno dimostrato che la sensibilità delle due metodiche è molto simile. Ovviamente la tendenza 
ƴŜƭ ŦǳǘǳǊƻ ǎŀǊŁ ǉǳŜƭƭŀ Řƛ ǳǘƛƭƛȊȊŀǊŜ ǎŜƳǇǊŜ Řƛ ǇƛǴ ƭΩŜŎƻ ƛƴ ǳǊƎŜƴȊŀΣ Ƴŀ ŀ ǇŀǊŜǊŜ del prof non 
dovrebbe andare a sostituire la Rx o TC del torace, deve essere solo un esame aggiuntivo anche 
perché è operatore dipendente.  
 
Esami ematochimici 
A questo punto si valutano gli esami ematochimici: 

- EmocromoΥ ǇŜǊƳŜǘǘŜ Řƛ ǾŀƭǳǘŀǊŜ ƭΩIōΣ le piastrine, i globuli rossi (numero e morfologia), i 
globuli bianchi (anche nelle urgenze si valuta sia il numero che la formula, la quale valuta 
un eventuale spostamento verso i neutrofili o i linfociti).  

- Creatinina όƭΩazotemia in urgenza ci interessa meno, la creatinina è sufficiente) 
- Elettroliti: ǎƻǇǊŀǘǘǳǘǘƻ ǎƻŘƛƻ Ŝ Ǉƻǘŀǎǎƛƻ όƛƴ ǉǳŜǎǘƻ Ŏŀǎƻ ǳƴΩƛǇƻǇƻǘŀǎǎƛŜƳƛŀ ŝ Řŀ ŎƻǊǊŜƎƎŜǊŜ 

subito) e il calcio. Il cloro è importante per valutare il gap anionico. Il magnesio in urgenza è 
meno importante.  

- Glicemia 
- PCR: si fa sempre, non dà ǳƴΩindicazione, ma se è negativa è utile. 
- Funzionalità epaticaΥ ![¢Σ [5I όƭΩŀƭōǳƳƛƴŀ ƛƴ ǳǊƎŜƴȊŀ ƴƻƴ ǎƛ ŎƘƛŜŘŜ ǉǳŀǎƛ Ƴŀƛύ 

Lƴ ǳƴŀ ǇŜǊǎƻƴŀ Ŏƻƴ ŘƛǎǇƴŜŀ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘŜ ǇƻǘǊŜƳƳƻ ƛƴƛȊƛŀƭƳŜƴǘŜ ǇŜƴǎŀǊŜ ŀŘ ǳƴΩŜƳōƻƭƛŀ 
polmonare, Ŝ ƭΩŜǎŀƳŜ ŎƘŜ Ŏƛ ǇŜǊƳŜǘǘŜ di escludere tale sospetto è il D-dimero. Questo, però, è 
fondamentale da chiedere solo se, oltre alla dispnea inspiegata, sono presenti fattori di rischio 
importanti per TEP o anomalie della saturazione con lastra del polmone normale, non nei restanti 
casi. 
 
Dopo 40 minuti (ore 9:50) 

¶ PA 170/110 mmHg  

¶ FC 118 bpm  

¶ SO2 97% in CPAP  
Si somministra furosemide 2fl in bolo perché la diuresi è scarsa e la pressione è ancora alta. 
La paziente è in acidosi respiratoria, ma la pressione e la saturazione sono migliorate. 
Se una persona così anziana sta migliorando non dobbiamo cercare di compensare il più possibile 
Ŝ ǘŜƳǇŜǎǘƛǾŀƳŜƴǘŜ ƭΩŀŎƛŘƻǎƛ ǊŜǎǇƛǊŀǘƻǊƛŀ Ŏƻƴ ƛ ōƛŎŀǊōonati: una leggera acidosi è già un sistema di 
compenso che sposta la curva della dissociazione ŘŜƭƭΩŜƳƻƎƭƻōƛƴŀ ŀ ǎƛƴƛǎǘǊŀ Ŝ permette una 
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 già migliorando).  
 
Ore 10.50 

¶ PA 100/60mmHg   

¶ FC 80 bpm  
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¶ SO2 97% con ossigeno a 6l/min  

¶ Diuresi 400cc 
[ΩƻǎǎƛƎŜƴƻ Ǿŀ ǎŜƳǇǊŜ ōŜƴŜ, ma gli indicatori emodinamici cambiano: la pressione è scesa. Ciò è 
dovuto in parte alla somministrazione del diuretico e in parte alla morfina che è un vasodilatatore.  
Il valore allarmante per la pressione sistolica secondo le linee guida è 90 mmHg, ma non è la 
pressione in sé ŀŘ ŜǎǎŜǊŜ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘŜ ǇŜǊ ƭΩƻǊƎŀƴƛǎƳƻΣ ŝ ƛƭ Ŧƭǳǎǎƻ ŀŘ ŜǎǎŜǊƭƻ, e questo è garantito da 
un gradiente pressorio adeguato. 
La paziente viene trasferita in astanteria (oggi chiamata άhǎǎŜǊǾŀȊƛƻƴŜ ōǊŜǾŜέ): sono le stanze in 
cui vengono portati i pazienti che hanno superato la fase acuta, ma che devono ancora essere 
tenuti in osservazione.  
!ƭƭΩ9h la signora risulta vigile, collaborante, MV sempre ridotto con presenza di rantoli crepitanti 
medio basali. 
!ƭƭΩ9/D: 

¶ Ritmo sinusale 

¶ FC 80 bpm (in diminuzione) 

¶ Sottoslivellamento del tratto ST in sede anterolaterale.  
o Lƭ ǎƻǘǘƻǎƭƛǾŜƭƭŀƳŜƴǘƻ ǎƛ Ǿŀƭǳǘŀ ǊƛǎǇŜǘǘƻ ŀƭƭΩƛǎƻŜƭettrica, ossia il tratto PQ. È  

importante valutare se: 
- è diffuso (DD con pericardite) 
- è localizzato 
- è aspecifico 
- ŎΩŝ ǳƴ ǎƻǇǊŀǎƭƛǾŜƭƭŀƳŜƴǘƻ ƴŜƭƭŜ ŘŜǊƛǾŀȊƛƻƴƛ speculari.  

Non deve stupire la normalità degli esami eseguiti in precedenza perché stiamo parlando di un 
fatto acuto che si evolve e si modifica molto rapidamente.  
A questo punto è fondamentale dosare la troponina. Le troponine di ultima generazione hanno 
una sensibilità altissima (99%). Se negativa ci permette di escludere con ŎŜǊǘŜȊȊŀ ǳƴΩƛǎŎƘŜƳƛŀ del 
miocardio. La specificità è meno buona e in caso di risultato positivo vanno considerate tutte le 
possibili diagnosi. Inoltre, è ƛƴŦƭǳŜƴȊŀǘŀ ŘŀƭƭΩƛƴǎǳŦŦƛcienza renale, da situazioni di sovraccarico 
cardiaco destro e sinistro, FA, crisi ipertensiva. 
Negli ultimi anni per evitare diagnosi sbagliate viene sempre più utilizzata la curva della cinetica 
del rilascio della troponina ottenuta tramite ripetizione del dosaggio. Un tempo per avere il 
risultato bisognava aspettare 6 ore, oggi con le nuove troponine ne bastano 2-3. Se il valore è fuori 
range1 ƭŀ ŘƛŀƎƴƻǎƛ ŝ ŦŀǘǘŀΣ ǎŜ ŝ ǎƻƭƻ ƭŜƎƎŜǊƳŜƴǘŜ Ƴƻǎǎŀ ƭΩŜǎŀƳŜ Ǿŀ ǊƛǇŜǘǳǘƻ ŀ ŘƛǎǘŀƴȊŀ Řƛ ǘŜƳǇƻΦ 
 
Ore 13.10 
Si posizione il monitoraggio ECG. 
Viene impostata la terapia con Furosemide 2fl x 3/gg, Cardioaspirina, ACE inibitore.  
La cardioaspirina viene data perché, nonostante non si abbiano ancora i risultati della troponina e 
ƭŜ ƴƻǘƛȊƛŜ ŀƴŀƳƴŜǎǘƛŎƘŜ ǎƻƴƻ ǎŎŀǊǎŜΣ ƭΩ9/D ŝ ŀƭǘŜǊŀǘƻ ŜŘ ŝ ōŜƴŜ ŎƻƳƛƴŎƛŀǊŜ ǳƴ ŀƴǘƛŀƎƎǊŜƎŀƴǘŜ ƛƴ 
prŜǾŜƴȊƛƻƴŜ ŘŜƭƭΩŜǾŜƴto ischemico. 
tŜǊ ǉǳŀƴǘƻ ǊƛƎǳŀǊŘŀ ƭΩ!/9 inibitore, viene scelto perché vasodilata e favorisce il flusso renale; 
ricordiamo che la pressione attuale è di PA 100 mmHg  e che a di sotto di 90mmHg è 
controindicato. 
Si visionano gli esami: la troponina è triplicata dŀƭƭΩǳƭǘƛƳƻ ǇǊŜƭƛŜǾƻΦ A questo punto bisogna 
chiamare il cardiologo di guardia (a meno che non si sia in un ospedale piccolo in cui bisogna 

                                                      
1
 Lƭ ǇǊƻŦ ŘƛŎŜ άолл-сллέΣ ǎŜƴȊŀ ǎǇŜŎƛŦƛŎŀǊŜ ƭΩǳƴƛǘŁ Řƛ ƳƛǎǳǊŀ 
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άƛƳǇǊƻǾǾƛǎŀǊǎƛέ ŎŀǊŘƛƻƭƻƎƛύ ŎƘŜ ŘŜŎƛŘŜ Řƛ ǘǊŀǎŦŜǊƛǊƭŀ ǇǊŜǎǎƻ ƭΩǳƴƛǘŁ Řƛ ǘŜǊŀǇƛŀ ƛƴǘŜƴǎƛǾa coronarica 
(UTIC) per essere strettamente monitorata. 
La diagnosi è di edema polmonare acuto da scompenso cardiaco. 

o Se la storia clinica fosse stata uguale, ma con tratto ST sopraslivellato in anterolaterale, 
bisognava trattare la paziente in modo diverso: sarebbe stata necessaria una PCI 
(intervento coronarico percutaneo) entro 90 minuti, senza aspettare il risultato della 
troponina.  
Inoltre, è importante tener presente che un sottoslivellamento in V1-2-3 potrebbe 
rappresentare anche uno STEMI posteriore. Deve essere confermato tramite 
posizionamento di elettrodi posteriori o tramite analisi della cinetica cardiaca 
ecocardiogramma.  

 
EDEMA POLMONARE ACUTO 
Abnorme accumulo di acqua e soluti nello spazio extravascolare del polmone. In condizioni 
fisiologiche il contenuto di acqua extravascolare è contenuto entro limiti molto stretti, ma in 
situazioni patologiche questo controllo viene a mancare.  
tŜǊ ŎƻƳǇǊŜƴŘŜǊŜ ƭŀ ŦƛǎƛƻǇŀǘƻƭƻƎƛŀ ŘŜƭƭΩ9t! bisogna ricordare che la barriera alveolo capillare è 
formata da:  

¶ Epitelio alveolare (pneumociti) 

¶ [ŀƳƛƴŀ ōŀǎŀƭŜ ŘŜƭƭΩepitelio alveolare 

¶ Endotelio capillare 
È una barriera funzionale, semipermeabile: teoricamente è chiusa dalle giunzioni attive dei 
capillari che impediscono il passaggio degli elementi corpuscolati del sangue e delle 
macromolecole, ma potenzialmente, in base alle cariche ioniche e alla posizione delle proteine, 
permette il passaggio di liquidi ed alcuni soluti. Tale passaggio di liquido è dipendente dalle forze 
che agiscono a cavallo della membrana, ossia: 

¶ Gradiente di pressione idrostatica ǘǊŀ ŎŀǇƛƭƭŀǊƛ Ŝ ƭΩƛnterstizio 

¶ Pressione oncotica 

¶ Conduttanze (strettamente dipendenti dalle caratteristiche modificabili della membrana) 
[ŀ ŦƻǊƳǳƭŀ ŘŜƭƭΩŜǉǳƛƭƛōǊƛƻ ŝ ƭŀ ǎŜƎǳŜƴǘŜΥ  

Qf = Kfc [(pmv-ppmv) - µ(̄ mv-ˉǇƳǾύ] 
Flusso di liquido netto = 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, ma ŀƭ ƴŜǘǘƻ ŎΩŝ ǳƴŀ ƭƛŜǾŜ ǘŜƴŘŜƴȊŀ ŀƭƭŀ ǘǊŀǎǳŘŀȊƛƻƴŜ ǇŜǊŎƘŞ ƭŀ ǇǊŜǎǎƛƻƴŜ ƛŘǊƻǎǘŀǘƛŎŀ ŝ 
leggermente superiore a quella oncotica. Nonostante ciò, il contenuto di liquidi extracellulari è 
mantenuto entro range molto ristretti (5.7 ± 1.0 ml/kg) ƎǊŀȊƛŜ ŀƭƭΩŀȊƛƻƴŜ dei vasi linfatici che 
ŘǊŜƴŀƴƻ ƭΩƛƴǘŜǊǎǘƛȊƛƻ. Si può osservare ƭΩƛƳǇƻǊǘŀƴȊŀ ŘŜƭ ŘǊŜƴŀƎƎƛƻ ƭƛƴŦŀǘƛŎƻ ƛƴ ǇŀȊƛŜƴǘƛ Ŏƻƴ ŜŘŜƳƛ 
polmonari ripetuti: in questi soggetti il circolo linfatico risulta molto più sviluppato del normale, 
indice di un meccanismo compensatorio per far fronte alla situazione cronica. 
 
/ŀǳǎŜ Řƛ ŀƭǘŜǊŀȊƛƻƴŜ ŘŜƭƭΩŜǉǳƛƭƛōǊƛƻ 

1. Aumento della pressione idrostatica microvascolare (pmv) 
Cause: 

¶ Insufficienza del ventricolo sinistro: può essere causata dalla rottura di un muscolo 
papillare che rende insufficiente la valvola mitrale e di conseguenza il cuore fa più 
fatica a mettere in circolo il sangue. 
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o In questo casi si può assistere ad una riduzione della FE, ma tale modifica è 
relativamente importante in urgenza: è più importante valutate le modifiche 
grossolane che impattano sulla clinica, rispetto alla variazione di un numerino 
percentuale. 

¶ ValvulopatieΥ ǳƴΩƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ ǾŀƭǾƻƭŀǊŜ ƳƻŘƛŦƛŎŀ ƛƭ ǾŜǘǘƻǊŜ Řƛ ǎǇƛƴǘŀ ŦƛǎƛƻƭƻƎƛŎƻ ŘŜƭ 
cuore sul sangue.  

o Il movimento del cuore è complicatissimo, lo si può associare ad una spremitura 
dovuta alla presenza di molteplici fasci obliqui. Tale movimento è importante 
ǇŜǊŎƘŞ ƛƴŘƛǊƛȊȊŀ ƛƭ ǾŜǘǘƻǊŜ Řƛ ǎǇƛƴǘŀ ǾŜǊǎƻ ƭΩŀƻǊǘŀ Ŝ ƴƻƴ ǾŜǊǎƻ ƭŀ ƳƛǘǊŀƭŜΦ {Ŝ ǇŜǊƼ ƛl 
cuore si ingrandisce o la mitrale è insufficiente la direzione del vettore di spinta 
ǾƛŜƴŜ ƳƻŘƛŦƛŎŀǘƻΥ ƴƻƴ ǎƛ ŘƛǊƛƎŜ ǇƛǴ ǾŜǊǎƻ ƭΩŀƻǊǘŀ, ma va verso la valvola 
atrioventricolare.  

¶ Insufficienza renale (aggrava ulteriormente la situazione perché i diuretici 
funzioneranno poco) 

¶ IperidratazioneΥ ƭŀ ǎƻƳƳƛƴƛǎǘǊŀȊƛƻƴŜ Řƛ ƭƛǉǳƛŘƛΣ ǎŜ ŜŎŎŜǎǎƛǾŀΣ ǇǳƼ ǇŜƎƎƛƻǊŜ ƭΩŜŘŜƳŀ 
polmonare perché anche questi liquidi si riequilibrano tra sangue, interstizio e cellule. 

Nel caso precedente lŀ ǇŀȊƛŜƴǘŜ Ƙŀ ŀǾǳǘƻ ƭΩŜŘŜƳŀ ǇŜǊŎƘŞ, a causa del malfunzionamento 
cardiaco, la pressione idrostatica a livello capillare è aumentata tanto da favorire 
ƭΩŀŎŎǳƳǳƭƻ Řƛ ƭƛǉǳƛŘƻ ƴŜƎƭƛ ŀƭǾŜƻƭƛ il che ha provocato la dispnea.  

2. Riduzione della pressione oncotica όˉƳǾύ 
Causa meno frequente in acuto. Il meccanismo patologico è diverso, ma il risultato finale è 
identico al caso precedente. 
Cause: 

¶ Epatopatie gravi 

¶ Ustioni estese 

¶ Sindrome nefrosica (per la perdita di proteine) 

¶ Infusioni ipo-oncotiche 
3. Aumento della pressione colloidosmotica interstiziale όˉǇƳǾύ 

È dato dal blocco linfatico, tipico della linfangite carcinomatosa. Non di rado, infatti, in 
pazienti oncologici si verifica uno scompenso cardiaco: questo non è causato dai farmaci 
antineoplastici, come spesso si pensa, ma Řŀƭ ōƭƻŎŎƻ ƭƛƴŦŀǘƛŎƻ ŎƘŜ ǇƻǊǘŀ ŀƭƭΩŀŎŎǳƳǳƭƻ Řƛ 
liquidi ricchi di proteine ƴŜƭƭΩƛƴǘŜǊǎǘƛȊƛƻΦ 

4. Diminuzione della pressione idrostatica interstiziale (ppmv) 
Evento molto raro, spesso dovuto a riespansione polmonare rapida in seguito a drenaggio 
di pneumotorace. 

5. Aumento della conduttanza endoteliale (Kfc e µ) 
Si verifica a seguito di modifiche delle caratteristiche della barriera alveolo-capillare 
causata da: 

¶ Liberazione di mediatori citotossici: edema polmonare da Sindrome da distress 
respiratorio acuto (ARDS)  

¶ Stress idraulico microvascolare: edema polmonare da alta quota in soggetti non 
allenati (oltre a quello polmonare, la permanenza in alta quota può causare anche 
edema cerebrale). 

 
GRAFICO RAPPORTO FLUIDI POLMONARI E PRESSIONE ATRIO SINISTRO 
Sopra i 25-30 mmHg i fluidi aumentano, al di sotto di tale livello subentrano i meccanismi di 
compenso. Il compenso è garantito da: 



8 
 

¶ Circolazione polmonare (via primaria) 

¶ Spazio pleurico (lento riassorbimento mediato dai linfatici pleurici) 

¶ Linfatici polmonŀǊƛ όƴŜƭƭΩƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ ŎǊƻƴƛŎŀ ŘŜƭ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭƻ ǎƛƴƛǎǘǊƻ ŝ Ƴƻƭǘƻ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘŜύ 

¶ /ƛǊŎƻƭŀȊƛƻƴŜ ōǊƻƴŎƘƛŀƭŜ όƴŜƭƭΩƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ cronica del ventricolo sinistro è molto 
importante) 

I sistemi di protezione iniziale sono: 

¶ ҧ flusso linfatico polmonare 

¶ ҧ flusso bronchiale 

¶ Inspessimento della membrana basale capillare 

¶ Deposizione di collagene 
 
GRAFICO RAPPORTO FLUSSO LINFATICO E PRESSIONE ATRIO SINISTRO 
Linea retta passante per ƭΩƻǊƛƎƛƴŜΥ ŀƭƭΩŀǳƳŜƴǘŀǊŜ ŘŜƭƭŀ ǇǊŜǎǎƛƻƴŜ ŀƴŎƘŜ ƛ ƭƛƴŦŀǘƛŎƛ ŀǳƳŜƴǘŀƴƻ ƛƭ 
riassorbimento. I meccanismi di compenso, però, sono temporanei. 
 
{ŜƎƴƛ Ŝ ǎƛƴǘƻƳƛ ŘŜƭƭΩŜŘŜƳŀ ǇƻƭƳƻƴŀǊŜ  
I principali sono: 

¶ Dispnea 

¶ Tachipnea 

¶ Ortopnea obbligata  

¶ Cianosi 

¶ Alterazione dello stato di coscienza 

¶ Senso di annegamento 

¶ Oligo/anuria 

¶ Tachicardia 

¶ Escreato schiumoso di colore rosato (indice di edema alveolare importante! Oggi 
difficilmente si vede poichè si interviene prima) 

¶ Cute pallida, fredda, sudata 

¶ Edemi periferici 

¶ Turgore giugulare 
o gli edemi periferici e il turgore giugulare possono mancare in un edema iperacuto, 
 

Cause di edema polmonare 
Cause vascolari: 

¶ infarto acuto 

¶ cardiomiopatia (soprattutto nei giovani e le forme virali sono a rapida insorgenza) 

¶ miocarditi 

¶ cardiopatia valvolare mitralica e/o aortica 

¶ aritmie 
Cause extravascolari (ricordarsi sempre di fare un emocromo!): 

¶ anemia 

¶ ipertiroidismo grave (crisi tireotossica) 

¶ ipocorticosurrenalismo 

¶ ŀƭǘŜǊŀȊƛƻƴƛ ŀŎǳǘŜ ŘŜƭƭΩŜǉǳƛƭƛōǊƛƻ ƛŘǊƻŜƭŜǘǘǊƛŎƻ Ŝ ŀŎƛŘƻ-base 
Cause iatrogene: 

¶ sovraccarico idrosalino (da somministrazione incongrua di soluzioni saline, sangue o 
derivati e farmaci sodioritentivi; soprattutto nei pazienti anziani con scarso compenso) 
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¶ intossicazione digitalica 

¶ Calcio-antagonisti (soprattutto il Verapamil ad alte dosi: non va dato in chi ha già uno 
scompenso cardiaco), antidepressivi triciclici, ormoni tiroidei. 

Cause di edema polmonare rapido: 

¶ Aritmia severa 

¶ Sindrome coronarica 

¶ Rottura di un setto o di una valvola 

¶ Embolo cardiaco 

¶ Crisi ipertensiva 

¶ Dissecazione aortica 
Cause di edema a insorgenza lenta: 

¶ Anemie 

¶ Infezione 

¶ Ipertensione non controllata 

¶ Disfunzione renale 

¶ Abuso alcolico 
 
Esami diagnostici 

¶ Rx torace: è fondamentale per la diagnosi di edema polmonare e per valutare la sua 
riduzione nel tempo. Rispetto alla TC espone il paziente a meno radiazioni (circa 350 volte 
meno rispetto alla TC: maggiori problemi soprattutto se il paziente ha meno di 30 anni).  

¶ Ecografia toraco-polmonare: rivalutata negli ultimi 10 anni. Viene fatta con una sonda 
ŘƛǾŜǊǎŀ ǊƛǎǇŜǘǘŀ ŀ ǉǳŜƭƭŀ ǳǘƛƭƛȊȊŀǘŀ ǇŜǊ ƭΩŜŎƻƎǊŀŦƛŀ ƴƻǊƳŀƭŜΦ Cƛƴƻ ŀ мл ŀƴƴƛ Ŧŀ ǎƛ ŘƛŎŜǾŀ Ŏhe il 
polmoƴŜΣ ŜǎǎŜƴŘƻ ǊƛŎŎƻ ŘΩŀǊƛŀΣ ƴƻƴ ǇƻǘŜǾŀ ŜǎǎŜǊŜ Ǿŀƭǳǘŀǘƻ Ŏƻƴ ƭΩŜŎƻƎǊŀŦƛŀΣ Ƴŀ ǉǳŜǎǘƻ ŝ 
stato smentito perché i segni interpretati un tempo come artefatti danno in realtà 
informazioni molto utili. È possibile ǾŀƭǳǘŀǊŜ ƭΩŜǾŜƴǘǳŀƭŜ ǇǊŜǎŜƴȊŀ ŘƛΥ 

- Edema 
- PNX 
- Polmonite 
- Versamento  
[Ŝ ƭƛƴŜŜ .Σ ƻ άƭƛƴŜŜ ŎƻƳŜǘŜέΣ ƛƴŘƛŎŀƴƻ la presenza di liquido nel parenchima polmonare 
όάǇƻƭƳƻƴŜ ǳƳƛŘƻέύ. Le Linee A sono, invece, linee più orizzontali, indice di ispessimento 
della componente stromale polmonare caratteristica delle pneumopatie croniche (Un 
paziente broncopneumopatico cronico si presenterà in PS con dispnea, proprio come un 
paziente con EPA, ma grazie alƭΩŀƴŀƳƴŜǎƛΣ alla lastra del torace, agli EE e alƭΩ9D! possiamo 
distinguere le due situazioni) 

¶ Ecocardiogramma: molto utile per valutare il cuore anche se non è un esame semplice da 
eseguire ed interpretare - ƭΩƻǇŜǊŀǘƻǊŜ ŘŜǾŜ ŜǎǎŜǊŜ Ƴƻƭǘƻ ŜǎǇŜǊǘƻ όƭŀ ǎƻŎƛŜǘŁ Řƛ ŜŎƻƎǊŀŦƛŎŀ 
pone come cut-ƻŦŦ ƭΩŜǎŜŎǳȊƛƻƴŜ Řƛ ŎƛǊŎŀ плл ŜŎƻύΦ 
Le proiezioni più usate sono:  

- parasternale asse lungo 
- Parasternale asse corto 
- apicale  
- due camere  
- quattro camere 
- sottodiaframmatica: utilizzabile se le caratteristiche toraciche del paziente lo 

rendono necessario.  
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Dà informazioni riguardo: 
- La frazione di eiezione (sopra il 50% è normale, tra 50 e 35% è ridotta, sotto il 35% è 

gravemente depressa) 
- La cinesi ventricolare (fondamentale guardare le modificazioni dello spessore delle 

pareti durante la contrazione cardiaca) 
- La funzione valvolare (uso il Doppler per valutare la presenza di rigurgiti: 
ǳƴΩƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ ƳƛǘǊŀƭƛŎŀ Ŏƻƴ ǎƻŦŦƛƻ ǇƛƎƻƭŀƴǘŜ ǇǳƼ ŜǎǎŜǊŜ ǳƴΩƛƴŦƻǊƳŀȊƛƻƴŜ ǳǘƛƭŜ 
perché potrebbe essere indicativo di un interessamento della parete anterolaterale 
con coinvolgimento di un muscolo papillare. 

- Le pressioni polmonari. Si possono ricavare in modo indiretto, tenendo presente 
che in caso di insufficienza tricuspidale, spesso presente con EPA, si crea un 
gradiente pressorio a cavallo della valvola che si può misurare con eco-
colordoppler. Tale gradiente è indice indiretto della somma tra la pressione 
polmonare e la pressione venosa centrale. Quindi, se si misura approssimamene la 
t±/ όōŀǎǘŀ ƳƛǎǳǊŀǊŜ ǘǊŀƳƛǘŜ ƭΩŜŎƻ il diametro della vena cava, di solito 10-15 mm, e 
osservare ǎŜ ŎƻƭƭŀōƛǎŎŜ Ŏƻƴ ƭΩƛǎǇƛǊŀȊƛƻƴŜΤ non serve il catetere) e il gradiente a 
cavallo della ƳŜƳōǊŀƴŀ Ŏƻƴ ƭΩŜŎƻΣ ǇƻǎǎƛŀƳƻ ǊƛŎŀǾŀre anche le pressioni polmonari. 

¶ Troponina 

¶ NT-proBNP: questo peptide viene trovato in circolo quandƻ ŎΩŝ ǳƴ ǎƻǾǊŀŎŎŀǊƛŎƻ Řƛ ±ƻƭǳƳŜ 
ed è indicatore di un possibile edema polmonare.  Oggi viene utilizzato sempre meno sia 
per il costo elevato rispetto ad altri esami, sia perché presenta una bassissima specificità. 
9ǎƛǎǘƻƴƻ ƛƴŦŀǘǘƛ ƳƻƭǘŜǇƭƛŎƛ ŎƻƴŘƛȊƛƻƴƛ ŎƘŜ ǇǊƻǾƻŎŀƴƻ ƭΩƛƴƴŀƭȊŀƳŜƴǘƻ ŘŜƭ b¢ǇǊƻ.btΣ ǇŜǊ 
esempio nella riacutizzazione della BPCO raggiunge un valore di 900. In alcuni studi è stato 
ǊƛǾŀƭǳǘŀǘƻ ŎƻƳŜ ǎǘǊǳƳŜƴǘƻ ǳǘƛƭŜ ǇŜǊ ǎǘŀōƛƭƛǊŜ ƭΩŜŦŦƛŎŀŎƛŀ ŘŜƭƭŀ ǘŜǊŀǇƛŀ ƻ ƭŀ ǇǊƻƎƴƻǎƛΣ Ƴŀ ƴŜƭƭŀ 
ŘƛŀƎƴƻǎƛ Řƛ ŜŘŜƳŀ ǇƻƭƳƻƴŀǊŜ ƭΩ9/h Ŝ ƭŀ ǘǊƻǇƻƴƛƴŀ ǊŜǎǘŀƴƻ ǎŜƳǇǊŜ Řƛ ǇǊƛƳŀ ǎŎŜƭǘŀ Ŝ ƛƭ 
NTproBNP può tornare utile principalmente per escludere questa patologia. 

 
ARDS 
Sindrome da distress respiratorio acuto che venne descritta per la prima volta nel 1967 come una 
condizione patologica caratterizzata da ŘƛǎǇƴŜŀΣ ƛǇƻǎǎƛŀΣ ǊŜŦǊŀǘǘŀǊƛŜǘŁ ŀƭƭΩƻǎǎƛƎŜƴƻ ǘŜǊŀǇƛŀΣ ƛƴŦƛƭǘǊŀǘƛ 
bilaterali, atelettasie, emorragie polmonari. 
Patogenesi 
ARDS e edema cardiogeno hanno clinica molto simile, ma meccanismo fisiopatologico 
estremamente diverso.  
[ΩŜŘŜƳŀ ƴŜƭƭΩ!w5{ è alveolare, ed è causato da un cambiamento di conduttanza e della 
permeabilità della barriera alveolo capillare. LΩŜŘŜƳŀ ŎŀǊŘƛƻƎŜƴƻ è, invece, interstiziale, ed è 
Ŏŀǳǎŀǘƻ Řŀ ǳƴ ŀǳƳŜƴǘƻ ŘŜƭƭŀ ǇǊŜǎǎƛƻƴŜ ƛŘǊƻǎǘŀǘƛŎŀ ŀƭƭΩƛƴǘŜǊƴƻ ŘŜƭ ŎŀǇƛƭƭŀǊŜΦ  
Lastra, anamnesi, EGA, presentazione clinica indirizzano verso una patologia e permettono di 
escludere lΩŀƭǘǊŀΦ Ad esempio nel caso clinico trattato in precedenza abbiamo escluso un ARDS per 
la presenza di pressione alta (fattore di rischio per edema cardiogeno), ǇŜǊ ƭΩRx del torace 
patognomonica per EPA e per la mancanza di una patologia localizzata nel polmone (es. 
polmonite) o sistemica (es. sepsi) da cui spesso un ARDS ha evoluzione.  
Imaging 
[ΩwȄ del torace mette in evidenza il danno da aumentata permeabilità polmonare. Ne risulta un 
quadro radiografico estremamente disordinato, con addensamenti cotonoǎƛ ōƛƭŀǘŜǊŀƭƛ άŀ ƳŀŎŎƘƛŀέΣ 
ŎƘŜ ƴƻƴ ƛƴǘŜǊŜǎǎŀƴƻ ǎƻƭƻ ƭŜ ōŀǎƛ ǇƻƭƳƻƴŀǊƛΣ Ƴŀ ƭΩƛƴǘŜǊƻ ǇŀǊŜƴŎƘƛƳŀΦ  
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Terapia 

¶ Diuretici: I diuretici più utilizzati sono i diureticƛ ŘŜƭƭΩŀƴǎŀΥ 
- Furosemide: è ŘƛŦŦƛŎƛƭŜ ǎǘŀōƛƭƛǊƴŜ ƭΩŜǎŀǘǘŀ ŘƻǎŜΦ [ŀ ŎǳǊǾŀ ŘƻǎŜ-efficacia della 

furosemide indica che la tossicità è bassa, ma che necessita di tempo per svolgere la 
propria azione: è per questo che viene data in boli dilazionati nel tempo. Viene 
utilizzata in infusione lenta e continua solo nel caso in cui la pressione risulti molto 
bassa: un bolo di tale diuretico potrebbe fare scendere la PA ancora di più e 
istantaneamenteΦ [ΩŜŦŦƛŎŀŎƛŀ ŘŜƭ ŦŀǊƳŀŎƻ ǎƛ Ǿŀƭǳǘŀ ƎǊŀȊƛŜ ŀƭ ŎŀǘŜǘŜǊŜ ǾŜǎŎƛŎŀƭŜ ŎƘŜ 
mostra la risposta diuretica. Il danno renale da furosemide è legato ad eventuale 
ƛǇƻǇŜǊŦǳǎƛƻƴŜ ŘŜƭƭΩƻǊƎŀƴƻ Řŀ ŘƛƳƛƴǳƛǘƻ ŀŦŦƭǳǎǎƻΦ 

o Un tempo, oltre alla furosemide, si usava anche la torasemide, ma non si 
sono evidenziati grossi vantaggi. 

- Acido etacrinico (®Reomax): sostituto della furosemide quando questa non è efficace. 
Funziona meglio perché probabilmente ha una componente osmotica o forse perché 
viene somministrato a dosaggio maggiore, ma è meglio prediligere ugualmente la 
furosemide come prima scelta, anche perché meno tossica.  

¶ Vasodilatatori: da usare con molta cura: 
- Nitroderivato: il più maneggevole, e in urgenza va dato in infusione. Il vantaggio 

principale è ŎƘŜ ƭŀ ǎǳŀ ǎƻǎǇŜƴǎƛƻƴŜ Ǌƛǎǳƭǘŀ ǎǳŦŦƛŎƛŜƴǘŜ ŀ ōƭƻŎŎŀǊƴŜ ƭΩŀȊƛƻƴŜ. Dà inoltre 
vasodilatazione delle coronarie e per questo viene usato anche nelle cardiopatie 
ischemiche. 

- Nesiritide (forma ricombinante del peptide natriuretico B) e nitroprussiato: 
vasodilatatori molto più potenti, usati soprattutto nello scompenso perché 
diminuiscono il carico del cuore. Vanno utilizzati solo in situazioni strettamente 
monitorate perché possono dare ipotensione. 

¶ Digitale: da utilizzare con molta attenzione. 

¶ Morfina: in vena, in piccole dosi e ripetute nel tempo. 

¶ /ƻǊǊŜȊƛƻƴŜ ŘŜƭƭΩŀŎƛŘƻǎƛ: in caso di acidosi respiratoria bisogna ripristinare i corretti valori di 
bicarbonato, ma non è così semplice per due motivi: 

1. ƭΩŀŎƛŘƻǎƛ in periferia ƳƛƎƭƛƻǊŀ ƭŀ ŎǳǊǾŀ Řƛ ŘƛǎǎƻŎƛŀȊƛƻƴŜ ŘŜƭƭΩIō ŘŀƭƭΩƻǎǎƛƎŜƴƻ e favorisce 
ƭΩossigenazione tissutale, quindi rappresenta una sorta di compenso. 

2. in presenza di acidosi le cellule instaurano meccanismi di difesa che coinvolgono la 
sintesi proteica andando così a modificare gli equilibri intracellulari: somministrando 
bicarbonati si corregge il pH, ma non ƭΩŜǉǳƛƭƛōǊƛƻ ƛƴǘǊŀŎŜƭƭǳƭŀǊŜ Řƛ ǇŀǊǘŜƴȊŀΦ  

I bicarbonati dunque, pur non essendo controindicati in modo assoluto, vanno 
somministrati con cautela e lentamente in modo tale che il sistema si adatti alla nuova 
situazione.  
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[ŀ ŎƻǊǊŜȊƛƻƴŜ ŘŜƭƭΩŀŎƛŘƻǎƛ Ǿŀ Ŧŀǘǘŀ ƳƛƎƭƛƻǊŀƴŘƻ ƭƻ ǎǘŀǘƻ ŘŜƭ ǇŀȊƛŜƴǘŜΣ ƳƛƎƭƛƻǊŀƴŘo la sua 
contrazione miocardica e togliendo carico al cuore, e meno con la correzione diretta.  

¶ Ventilazione assistita: non eccedere nella somministrazione di ossigeno. 
La terapia della fase iperacuta è diversa e si ōŀǎŀ ǎǳƭƭΩǳǘƛƭƛȊȊƻ Řƛ ƛƴƻǘǊƻǇƛ positivi, farmaci non facili 
da usare, ma molto importanti, che aumentano la capacità contrattile del cuore.  
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2. Shock cardiogeno, 6-03-18 [Catena] 
 
Si definisce shock una condizione di pericolo di vita, caratterizzata da insufficienza circolatoria. Lo 
shock può essere definito come uno stato di ipossia cellulare e tissutale dovuto a una riduzione 
ŘŜƭƭΩŀǇǇƻǊǘƻ Řƛ ƻǎǎƛƎŜƴƻ Ŝκƻ ŀ ǳƴ ƛƴŎǊŜƳŜƴǘƻ ŘŜƭ ŎƻƴǎǳƳƻ Řƛ ƻǎǎƛƎŜƴƻ ƻ ŀŘ un suo inadeguato 
ǳǘƛƭƛȊȊƻΦ vǳŜǎǘƻ ǎƛ ǊŜŀƭƛȊȊŀ ǇƛǴ ŦǊŜǉǳŜƴǘŜƳŜƴǘŜ ǉǳŀƴŘƻ ǎƛ ǎǾƛƭǳǇǇŀ ǳƴΩƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ ŎƛǊŎƻƭŀǘƻǊƛŀΣ ŎƘŜ 
si manifesta con ipotensione. Gli effetti dello shock sono inizialmente reversibili, ma può divenire 
rapidamente irreversibile, fino alla MOF (multi-organ failure) e morte. 
Si riconoscono 4 diversi tipi di shock: distributivo, cardiogeno, ipovolemico e ostruttivo. Essi, 
tuttavia, non sono mutuamente esclusivi e molti pazienti con insufficienza circolatoria possono 
manifestare una combinazione di più di un tipo di shock (shock multifattoriale).  

 
Lo shock settico, una forma di shock distributivo, rappresenta la forma di shock più comune tra i 
pazienti ricoverati in terapia intensiva, seguito dallo shock cardiogeno e ipovolemico; lo shock 
ostruttivo è raro. 2 

                                                      
2
 N Engl J Med. 2013 Oct 31;369(18):1726-34. doi: 10.1056/NEJMra1208943 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=24171518
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Definizione 
Lo shock cardiogeno è sicuramente un problema di pompa cardiaca. Si tratta di una condizione in 
cui il cuore, in presenza di un corretto volume circolante (cioè il paziente non è emorragico, non è 
άǾǳƻǘƻέΣ ŎƻƳŜ ŘƛŎƻƴƻ ƛ ǊƛŀƴƛƳŀǘƻǊƛύΣ è incapace di mantenere una adeguata portata e quindi un 
apporto di sangue ai tessuti sufficiente per soddisfare il loro fabbisogno metabolico e per 
mantenere una normale perfusione coronarica. 
[ƻ ǎƘƻŎƪ ǎƛ ƎƛƻŎŀ ǘǳǘǘƻΣ ǉǳƛƴŘƛΣ ǎǳƎƭƛ ƛƴŘƛŎŀǘƻǊƛ ŘŜƭƭŀ ǇŜǊŦǳǎƛƻƴŜ ŘΩƻǊƎŀƴƻΦ 
 
Epidemiologia 
Nelle nostre Terapie Intensive (T.I.) lo shock cardiogeno ha una 
parte abbastanza importante tra tutti i tipi di shock.  La maggior 
parte degli shock è data da shock settici (62%), ipovolemici 
(16%), cardiogeni (16%), seguiti da altre forme di shock (4% 
distributivi non settici; 2% ostruttivi).  
La maggior parte degli shock cardiogeni, inoltre, non è un 
fenomeno isolato, potendo coesistere con altri tipi di shock: un 
paziente si reca al pronto soccorso perché ha una disfunzione 
ŎŀǊŘƛŀŎŀ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘŜΣ Ƴŀ ƳŀƎŀǊƛ ŘƛŜǘǊƻ ŎΩŝ ŀƴŎƘŜ ǳƴΩƛƴŦŜȊƛƻƴŜ ƻ 
più semplicemente il paziente perde anche sangue ŘŀƭƭΩŀǇǇŀǊŀǘƻ ƎŀǎǘǊƻŜƴǘŜǊƛŎƻΣ ǇŜǊ Ŏǳƛ sono 
presenti più componenti insieme, così come sono possibili più tipi di shock combinati insieme.   
 
Fisiopatologia 
I determinanti fisiopatologici: GC, SaO2 e SvO2 
Se guardiamo questo disegno, possiamo 
immaginare che la locomotiva sia il cuore e che 
i polmoni siano il distributore che cede 
ƭΩƻǎǎƛƎŜƴƻ ŀƛ ǾŀǊƛ ǾŀƎƻƴƛ ŘŜƭ ǘǊŜƴƛƴƻΦ  
Il cuore, con la gittata cardiaca, data dal 
prodotto di frequenza cardiaca per gittata 
sistolicaΣ ŝ ƛƴ ƎǊŀŘƻ Řƛ ŘƛǎǘǊƛōǳƛǊŜ ƭΩƻǎǎƛƎŜƴƻ ŀƛ 
tessuti (GC=FCxGS, espressa in L/min).  
Arrivano quindi i άvagoniέ carichi di ossigeno al 
ǘŜǎǎǳǘƻΣ ƛƭ ǉǳŀƭŜ ǎƛ ǇǊŜƴŘŜ ǇŀǊǘŜ ŘŜƭƭΩƻǎǎƛƎŜƴƻΣ Ŝ 
i il sangue restante (i vagoni restanti) torna ai 
polmoni per essere di nuovo ossigenato 
(sangue con saturazione venosa). 
In questo schema rientrano due elementi 
fisiopatologici importanti, ovvero la 
saturazione arteriosa e ǾŜƴƻǎŀ ŘŜƭƭΩƻǎǎƛƎŜƴƻ. 
Essi determinano rispettivamente la capacità 
del polmone di ossigenare il sangue arterioso, 
determinando la concentrazione di ossigeno 
arteriosa, e la capacità del tessuto di estrarre 
ossigeno dal sangue in base alle proprie 
esigenze metaboliche.  
Su di essi agiscono diversi altri fattori: la SaO2 

(saturazione arteriosa) è influenzata dalla 
concentrazione di Hb nel sangue e dalla PaO2, cioè la pressione parziale di ossigeno nel sangue 
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arterioso; la SvO2 (saturazione venosa) è invece influenzata dal consumo di ossigeno da parte del 
tessuto (VO2), proprio a seconda delle sue richieste energetico-metaboliche. 
 
Interdipendenza ventricolare 
Per comprendere il ruolo cardiaco nella patogenesi dello shock 
cardiogeno, occorre ricordare che è costituto da cuore destro e sinistro, 
che hanno caratteristiche estremamente diverse. 
Se volessimo schematizzare al massimo la circolazione, potremmo 
riferirci al seguente schema: i ventricoli sono interdipendenti, e 
ƭΩŜƛŜȊƛƻƴŜ ŘŜƭ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭƻ Řestro non è altro che il precarico del ventricolo 
sinistro. CΩŝ ǳƴŀ ŘƻǇǇƛŀ ƛƴǘŜǊŘƛǇŜƴŘŜƴȊŀΥ ƛƴ ǎŜǊƛŜΣ Ǿƛǎǘƻ ŎƘŜ ƭƻ ǎǘŜǎǎƻ 
sangue passa prima da ǳƴƻ Ŝ Ǉƻƛ ŘŀƭƭΩŀƭǘǊƻ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭƻΣ Ƴŀ ŀƴŎƘŜ ƛƴ 
parallelo visto che i ventricoli sono separati dal setto interventricolare. 

¶ Il ventricolo sinistro è la pompa, eietta sangue, che passa 
attraverso le resistenze arteriose periferiche (SVR=systemic 
vascular resistance), entra poi nel sistema venoso, arriva alle sezioni di destra. Il ventricolo 
destro eietta il sangue nel circolo polmonare, dove esso attraverserà un altro sistema di 
resistenze, ovvero le resistenze polmonari (PVR=pulmonary vascular resistance), tornando 
ƛƴŦƛƴŜ ŀ ǎƛƴƛǎǘǊŀΦ vǳƛƴŘƛ ƛƭ ŎǳƻǊŜ ŘŜǎǘǊƻ Ŝ ƛƭ ŎǳƻǊŜ ǎƛƴƛǎǘǊƻ ǎƻƴƻ ƭΩǳƴƻ ƭΩƛƴǇǳǘ Řƛ ǉǳŜƭƭΩŀƭǘǊƻΣ 
perché la gittata del sinistro torna a destra e la gittata del destro, attraverso il polmone, 
ǾƛŜƴŜ ǊŜǎǘƛǘǳƛǘŀ ŀ ǎƛƴƛǎǘǊŀΦ /ƛƼ ƛƴŘƛŎŀ ƭΩŜǎƛǎǘŜƴȊŀ Řƛ ǳƴΩinterdipendenza ventricolare in serie, 
Ŏƛƻŝ ƭΩƻǳǘǇǳǘ Řƛ ǳƴ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭƻ ŝ ƭΩƛƴǇǳǘ ŘŜƭƭΩŀƭǘǊƻΦ 

¶ 9ǎƛǎǘŜ ŀƴŎƘŜ ǳƴΩinterdipendenza ventricolare in parallelo, per cui i ventricoli sono separati 
dal setto che ne consente la funzionalità contemporanea in parallelo.  

Su questi aspetti si gioca tutta la terapia dello shock cardiogeno: se il cuore è una pompa, si usano 
i farmaci inotropi, che aiutano la contrattilità e la funzione sistolica del cuore. Si può quindi 
migliorare un cuore deficitario nella sua performance usando dei farmaci che stimolano i recettori 
adrenergici o riducendo le resistenze periferiche, cioè il lavoro che il cuore deve fare per vincere 
ƭΩƻǎǘŀŎƻƭƻ ŀƴǘŜǊƻƎǊŀŘƻ ŀƭ Ŧƭǳǎǎƻ ǎŀƴƎǳƛƎƴƻΣ ƻǾǾŜǊƻ ƭŀ ǊŜǎƛǎǘŜƴȊŀΦ vǳƛƴŘƛ ƛ ŎŀǇƛǎŀƭŘƛ ŘŜƭƭŀ ǘŜǊŀǇƛŀ 
intensiva dello shock cardiogeno saranno gli inotropi, per sostenere la funzione di pompa, e i 
vasodilatatori, per ridurre le resistenze, permettendo al cuore di lavorare in discesa e non in salita.  
 
Fisiopatologia del Ventricolo Destro3 
Il ventricolo destro è in posizione anteriore, mentre le sezioni sinistre si trovano postero-
inferiormente. Ciò è molto importante, perché nei traumi le prime che ne risentono sono le 
sezioni destre. Il ventricolo destro è una sorta di U che abbraccia il ventricolo sinistro. Ciò dal 
punto di vista funzionale ha dei risvolti interessanti, a cominciare dalla forma, che nel ventricolo 
destro, a differenza del sinistro, è molto irregolare, più difficile da studiare. Quindi anche lo studio 
funzionale del ventricolo destro, con il tratto Řƛ ŀŦŦƭǳǎǎƻ Ŝ Řƛ ŜŦŦƭǳǎǎƻ ǎǳƭƭΩŀǊǘŜǊƛŀ ǇƻƭƳƻƴŀǊŜΣ ŝ ǇƛǴ 
complicato. Il tratto di afflusso è quello che sostiene la maggior parte della contrazione del 
ventricolo di destra. 
Occorre poi ricordare che le resistenze polmonari sono diverse da quelle sistemiche4 e che il 
ventricolo destro ha una muscolatura molto più esile rispetto al sinistro, perché il ventricolo 
destro è una pompa di volume, mentre il sinistro è una pompa di pressione.  

                                                      
3
 Fonte: Hooman D. Poor, et al Prog Cardiovasc Dis 2012;187-198   

4
 Systemic vascular resistance (SVR) 900-1440 dyne*sec/cm

-5
 

  Pulmonary vascular resistance (PVR) 40-120 dyne*sec/cm
-5 

  Fonte: IŀǊǊƛǎƻƴΩǎ tǊƛƴŎƛǇƭŜ ƻŦ LƴǘŜǊƴŀƭ aŜŘƛŎƛƴŜ му
th 

edition, volume II, part 10, section 2, chapter 230, page 1855 
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Ventricolo destro: parete sottile Ą circolo a bassa resistenza 
Ventricolo sinistro: parete spessa Ą circolo ad alta resistenza 
 
Cambiamento del post-carico (pressione) 
Il ventricolo destro, rispetto al sinistro, è 
molto più sensibile a un cambiamento nel 
post-carico. Un simile incremento nel post-
carico nel ventricolo destro (aumento della 
pressione arteriosa polmonare o PAP) e nel 
ventricolo sinistro (aumento della pressione 
aortica) determina un decremento della 
gittata sistolica molto maggiore per il 
ventricolo destro rispetto al sinistro. Se per 
qualche motivo il ventricolo destro è in 
difficoltà, a maggior ragione, è 
importantissimo ridurre le resistenze contro 
cui pompa, proprio in virtù della sua esile 
muscolatura. 
Un incremento del post-carico comporta un aumento del periodo di contrazione e rilasciamento 
isovolumetrico del ventricolo destro, che si traduce in un aumento dello stress di parete e della 
dilatazione, con conseguente declino nella sua performance e nella sua gittata (output), come è 
ǇƻǎǎƛōƛƭŜ ǾŜŘŜǊŜ Řŀƭƭƻ ǎŎƘŜƳŀ ǊƛǇƻǊǘŀǘƻ ŀ ƭŀǘƻΦ /ƛƼ ǎƛ ǘǊŀŘǳŎŜ ƛƴ ǳƴŀ ǊƛŘǳȊƛƻƴŜ ŘŜƭƭΩƛƴǇǳǘ ƛƴ ŀǊǊƛǾƻ ŀƭ 
ǾŜƴǘǊƛŎƻƭƻ ǎƛƴƛǎǘǊƻΣ ǇŜǊ ƭΩƛƴǘŜǊŘƛǇŜƴŘŜƴȊŀ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭŀǊŜΣ Ŏƻƴ ǎŎŀŘƛƳŜƴǘƻ ŘŜƭƭΩƻǳǘǇǳǘ ǎƛƴƛǎǘǊƻ ƛƴ ǳƴ 
circolo vizioso che conduce allo shock cardiogeno.  
 
Cambiamento del pre-carico (volume) 
Al contrario, il ventricolo destro sopporta e si adatta più facilmente a un incremento del volume 
circolante (del pre-carico) rispetto che il sinistro (adattamento diastolico). Il ventricolo destro, 
infatti, ha un maggior volume telediastolico rispetto al sinistro, cosicché la frazione di eiezione 
risulta minore rispetto al sinistro (RV-FE=40-45% vs LV-FE=50-55%), ma non subisce notevoli 
variazioni in caso di cambiamenti del volume circolante. 
 
Disfunzione ventricolare destra 
Nel caso si una disfunzione ventricolare destra, è possibile evidenziare le seguenti tappe che 
conducono allo shock cardiogeno: 
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Fisiopatologia del Ventricolo Sinistro 
Lo shock cardiogeno si basa su una 
disfunzione miocardica, che può essere 
sistolica o diastolica.  
Nel percorso si ha anche attivazione neuro-
umorale, cui segue ritenzione idro-salina e 
quindi edema. 
 
Disfunzione sistolica 
Con la disfunzione sistolica, come 
conseguenza di un infarto importante 
coinvolgente il ventricolo sinistro, si ha un 
deficit di pompa, per cui si abbassa la 
gittata sistolica e conseguentemente la 
gittata cardiaca. La perfusione sistemica, quindi, si riduce, per cui il rene e gli organi periferici non 
ricevono sangue sufficiente (riduzione della portata anterograda). Contemporaneamente la 
riduzione della gittata sistolica e cardiaca causa ipotensione, che si traduce in una riduzione della 
pressione di perfusione coronarica. Ciò comporta ischemia sia cardiaca sia dei tessuti periferici, 
con il subentrare di un circolo vizioso che porta alla disfunzione miocardica progressiva e, se non si 
interviene, al decesso del paziente. 
 
Disfunzione diastolica 
In molti shock cardiogeni, soprattutto conseguenti a grossi infarti, si aggiunge la componete di 
disfunzione diastolica del ventricolo, con conseguente congestione, più o meno marcata fino 
ŀƭƭΩŜŘŜƳŀ ǇƻƭƳƻƴŀǊŜΦ [ŀ ŎƻƴƎŜǎǘƛƻƴŜ Ŏŀǳǎŀ ipossiemia, con ischemia tissutale, entrando nel 
circolo vizioso che porta alla disfunzione miocardica. Per questo motivo si cerca di agire togliendo 
ƭŀ ŎƻƴƎŜǎǘƛƻƴŜ Ŝ ƛƴŎǊŜƳŜƴǘŀƴŘƻ ƭΩƻǳǘǇǳǘ ŎŀǊŘƛŀŎƻΦ 
/ƻƴǎŜƎǳŜƴǘŜƳŜƴǘŜ ŀƭ ǉǳŀŘǊƻ Řƛ ŘŜŦƛŎƛǘ ǎƛǎǘƻƭƛŎƻ Ŝ ŘƛŀǎǘƻƭƛŎƻ ǇǳƼ ŜǎǎŜǊŎƛ ǳƴΩŀǘǘƛǾazione neuro-
ormonale, con ritenzione idro-salina e comparsa di edemi declivi, soprattutto a lungo termine. 
Congestione polmonare Ą ipossiemia Ą bassa portata >>> morte 
 
SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) 
A ciò va aggiunto il fatto che è possibile che il paziente si possa complicare ulteriormente, perché 
circa 1/5 dei pazienti in shock cardiogeno post-IMA presenta una SIRS (febbre, leucocitosi, basse 
resistenze periferiche), con comportamento simile alla sepsi. Questi pazienti rilasciano tutta una 
ǎŜǊƛŜ Řƛ ŦŀǘǘƻǊƛ ŘŜƭƭΩƛƴŦƛŀƳƳŀȊƛƻƴŜ ŎƘŜ ǎƻƴƻ ǊŜǎǇƻƴǎŀōƛƭƛ Řƛ ǉǳŜǎǘƻ ǉǳŀŘǊƻΦ Si tratta di una 
componente aggiuntiva dello shock da tenere comunque in considerazione. 
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Patogenesi del danno multiorgano  
Lo sviluppo della MOF, nonostante un adeguato trattamento emodinamico, è determinato da 
diversi fattori: 

¶ 5ǳǊŀǘŀ ŘŜƭƭƻ ǎƘƻŎƪΣ ǇǊƛƳŀ ŘŜƭƭΩŀȊƛƻƴŜ ǘŜǊŀǇŜǳǘƛŎŀΤ 

¶ Attivazione della risposta infiammatoria: 
o SIRS 
o Sepsi 
o CPB (cardiopulmonary bypass) 
o VAD (ventricular assist device) 

¶ Precedenti condizioni di danno ŘΩƻǊƎŀƴƻΣ ŀŎŎŜƭŜǊŀǘŜ Ŝ ǇŜƎƎƛƻǊŀǘŜ Řŀƭƭƻ ǎƘƻŎƪ ŎŀǊŘƛƻƎŜƴƻΦ 
A causa dello shock cardiogeno si realizza una condizione sistemica di danno cellulare: la 
disfunzione cardiaca altera i determinanti fisiopatologici (GC, SaO2 e SvO2), con conseguente 
alterazione della perfusione capillare e alterazione del rilascio/utilizzo di O2 da parte delle cellule.  
Il seguente schema descrive come dai precedenti elementi si giunga alla MOF. 

 
 
Dalla fisiopatologia alla terapia 
I cardini della terapia dello shock, 
quindi, devono sostenere il circolo e 
sono: 

¶ Inotropi, che servono per la 
contrattilità cardiaca; 

¶ Vasodilatatori, per ridurre le 
resistenze periferiche; 

¶ IABP, cioè il contropulsatore 
aortico (Intra Aortic Balloon 
Pump); 

¶ VAM, la ventilazione assistita 
meccanica, perché in questi 
pazienti ǎǇŜǎǎƻ ŎΩŝ ƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ ǊŜǎǇƛǊŀǘƻǊƛŀΣ dato che non ventilano correttamente. 
Ventilando artificialmente si riduce il lavoro del ventricolo sinistro, aiutando ulteriormente 
ƭΩŀȊƛƻƴŜ ŦŀǊƳŀŎƻƭƻƎƛŎŀΦ 

Se ciò non fosse sufficiente è possibile passare a presidi di 2° livello, come i sistemi meccanici di 
assistenza al circolo. 
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Eziologia 
1. Deficit della pompa ventricolare sinistra 
Å Infarto miocardico acuto: deve essere di una 

certa entità, ŜŘ ŝ ƭΩŜȊƛƻƭƻƎƛŀ più frequente. 
Å Tako-Tsubo 
Å Miocardite fulminante 
Å /ŀǊŘƛƻƳƛƻǇŀǘƛŀ άŜƴŘ-ǎǘŀƎŜέΥ ŎǊƻƴƛŎŀΣ Ŝǎƛǘƻ 

di infarti o altre malattie. 
Å Depressione miocardica da shock settico: la 

disfunzione cardiaca è secondaria 
ŀƭƭΩƛƴŦŜȊƛƻƴŜΦ 

Å Aritmie 
2. Deficit della pompa ventricolare destra 
Å Infarto miocardico destro: gli infarti inferiori 

del ventricolo sinistro per una certa 
percentuale coinvolgono anche il ventricolo destro. È un fenomeno però molto raro. 

Å Ipertensione polmonare end-stage 
Å Contusione miocardica/trauma 
Å Embolia polmonare 

3. Patologia valvolare acuta 
Å Insufficienza Mitralica ischemica: lo shock in questo caso, quindi, potrebbe avere sia 

una componente anterograda, cioè di bassa portata per deficit di pompa, con 
ipoperfusione del rene e degli altri organi, ma conseguentemente ha anche una 
componente retrograda, 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. 

Å Insufficienza Mitralica da rottura cordale  
Å Endocardite infettiva 
Å Dissecazione aortica 

4. CƻƳǇƭƛŎŀƴȊŜ ƳŜŎŎŀƴƛŎƘŜ ŘŜƭƭΩƛƴŦŀǊǘƻ 
Å Rottura del setto interventricolare o rottura di un muscolo papillare: dovuti alla necrosi 

del tessuto miocardico; ad alta mortalità. 
Å Rottura di parete cardiaca 

Vengono riprese ed approfondite alcune delle patologie potenziali cause di shock cardiogeno. 
 
Infarto miocardico acuto 
Gli IMA sono la causa più comune di shock cardiogeno. Gli infarti che danno shock cardiogeno 
sono infarti importanti, quindi sono soprattutto quelli della parete anteriore del ventricolo sinistro 
o infero-postero-laterali, cioè coinvolgenti un grosso territorio di distribuzione delle coronarie.  
 
Le coronarie  
A livello del bulbo aortico troviamo i due osti delle arterie coronarie, la destra e la sinistra. La 
ŎƻǊƻƴŀǊƛŀ Řƛ ǎƛƴƛǎǘǊŀΣ ǇƻŎƻ ŘƻǇƻ ƭŀ ǎǳŀ ƻǊƛƎƛƴŜΣ ǎƛ ŘƛǾƛŘŜ ƴŜƭƭΩŀǊǘŜǊƛŀ ƛƴǘŜǊǾŜƴǘǊƛŎƻƭŀǊŜ ŀƴǘŜǊƛƻǊŜ ƻ 
discendente anteriore, destinata alla parete anteriorŜ ŘŜƭ ŎǳƻǊŜΣ Ŝ ƴŜƭƭΩŀǊǘŜǊƛŀ ŎƛǊŎƻƴŦƭŜǎǎŀΣ 
destinata alla parete latero-posteriore del ventricolo sinistro. Quando la coronaria destra dà 
origine al ramo nodale atrio-ǾŜƴǘǊƛŎƻƭŀǊŜΣ ŀƛ Ǿŀǎƛ ƭŀǘŜǊŀƭƛ ǇƻǎǘŜǊƛƻǊƛ Ŝ ŀƭƭΩŀǊǘŜǊƛŀ ƛƴǘŜǊǾŜƴǘǊƛŎƻƭŀǊŜ 
posteriore o discendente posteriore a livello della crux cordis, la circolazione cardiaca è definita a 
dominanza destraΦ /ƛƼ ǎƛ ǊƛǎŎƻƴǘǊŀ ƛƴ ǇƻŎƻ ƳŜƴƻ ŘŜƭƭΩур҈ ŘŜƎƭƛ ƛƴŘƛǾƛŘǳƛΦ vǳŀƴŘƻ ǉǳŜǎǘƛ ǊŀƳƛ 
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ŘŜǊƛǾŀƴƻ ŘŀƭƭΩŀǊǘŜǊƛŀ ŎƻǊƻƴŀǊƛŀ Řƛ ǎƛƴƛǎǘǊŀΣ ŎƻƳŜ ǎƛ ǊƛǎŎƻƴǘǊŀ ƛƴ ǇƻŎƻ ƳŜƴƻ del 5% della 
popolazione, la circolazione cardiaca è definita a dominanza sinistra. Il restante 10% circa degli 
individui presenta una circolazione co-dominante con vasi che hanno origine sia dalla coronaria di 
destra sia dalla coronaria di sinistra.5 
¦ƴΩƻcclusione prossimale dei vasi più importanti (IVA, circonflessa o origine della coronaria destra) 
può causare un infarto molto esteso e uno shock importante. 
 
Epidemiologia di IMA e shock cardiogeno 
[ΩуΣс҈ ŘŜƎƭƛ La! ǎƛ ŎƻƳǇƭƛŎŀ Ŏƻƴ ǳƴƻ ǎƘƻŎƪΦ 
Dal 1995 al 2004 e dal 2004 ad oggi non è cambiato nulla in termini di 
shock cardiogeno conseguente a un infarto. Nonostante le terapie e le 
capacità diagnostiche precoci, lo shock conseguente a un IMA resta 
comunque un fenomeno importante. 
Gli infarti che causano shock sono soprattutto quelli transmurali con ST 
sopraslivellato. È infatti più frequente negli STEMI (4.2%), meno negli 
b{¢9aL όнΦр҈ύΦ [ΩŜǎƻǊŘƛƻ ŝ ƛƴ ƳŜŘƛŀ ŘƻǇƻ с-т Ƙ ŘŀƭƭΩƛƴŦŀǊǘƻΦ bŜƎƭƛ b{¢9aL Ƙŀ ǳƴŀ ǇǊŜǎŜƴǘŀȊƛƻƴŜ 
ǇƛǴ ǘŀǊŘƛǾŀ όфΦс Ƙ ŘƻǇƻ ƭΩƛƴŦŀǊǘƻύΦ 
La mortalità negli anni, nonostante i progressi della medicina, non è cambiata: è del 45% se 
ƭΩŜǎƻǊŘƛƻ ŝ ƴŜƭƭŜ ǇǊƛƳŜ н ƻǊŜΣ Ŧƛƴƻ ŀƭƭΩул҈ ǎŜ ǇƛǴ ǘŀǊŘƛǾƻΦ [ŀ ƳƻǊǘŀƭƛǘŁ ƛƴǘǊŀƻǎǇŜŘŀƭƛŜǊŀ ŝ ŘŜƭ сл҈ 
secondo lo SHOCK Trial Registry, del 59.4% secondo il GRACE Registry.6 La mortalità è quindi 
elevata, per cui la condizione di shock va riconosciuta precocemente.  
Quando si dimette un paziente si compila una scheda di dimissione ospedaliera o SDO, che viene 
trasmessa in Regione. La SDO consente di effettuare delle statistiche: in regione Lombardia 
ƴŜƭƭΩŀƴƴƻ нлмр ƭŀ ŘƛŀƎƴƻǎƛ Řƛ ǎƘƻŎƪ ŎŀǊŘƛƻƎŜƴƻ ŎƻƳŜ ǇǊƛƳŀ ŘƛŀƎƴƻǎƛ ŎƻƳǇŀǊŜ ƛƴ руф Ǉazienti, di 
cui i deceduti sono 451, cioè il 76% del totale è morto. Se andiamo a togliere pazienti <16 anni e i 
pazienti molto anziani, rimangono 107 pazienti, di cui i deceduti sono il 53% (57 pazienti). Questi 
numeri riflettono la mortalità dello shock cardiogeno post IMA. 
/Ωŝ ǳƴ ōƛŀǎ ŘƻǾǳǘƻ ŀƭƭŀ ŎƻŘƛŦƛŎŀΥ infatti se un paziente sopravvive magari facciamo in tempo a 
trovare una diagnosi più precisa Řƛ άǎƘƻŎƪ ŎŀǊŘƛƻƎŜƴƻέΦ /ƻƳǳƴǉǳŜ ƛ ƴǳƳŜǊƛ ǎƻƴƻ ŀǎǎƻƭǳǘŀƳŜƴǘŜ 
sovrapponibili a quelli della letteratura. 
 
Terapia 
Nel caso di uno shock cardiogeno conseguente a un IMA la terapia causale è la riapertura della 
coronaria attraverso la coronarografia. Se arrivasse un paziente in 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 coronarografia e rivascolarizzazione (<6 
ore). Occorre fare in fretta, per cui nasce il concetto delle Reti e dei collegamenti tra presidi 
ospedalieri. Se non può farlo il cardiologo lo fa il cardiochirurgo in urgenza.  
Per far arrivare il paziente nelle migliori condizioni si attuano i seguenti presidi: ventilazione 
meccanica che riduce il lavoro cardiaco, contro-pulsatore e altri sistemi di supporto, inotropi. 
 
Insufficienza valvolare ischemica 
Quando vendiamo un paziente con infarto miocardico acuto dobbiamo sempre pensare a una 
complicanza a livello delle valvole. 

                                                      
5
 Fonte: IŀǊǊƛǎƻƴΩǎ tǊƛƴŎƛǇƭŜǎ ƻŦ LƴǘŜǊƴŀƭ aŜŘƛŎƛƴŜ му

th
 edition, volume II, part 10, section 2, chapter 230, page 1858 

6
 Fonte: Crit Care Med 2008; 36:66-74  
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bƻǊƳŀƭƳŜƴǘŜ ƭŀ ǾŀƭǾƻƭŀ ƳƛǘǊŀƭƛŎŀΣ ŎƘŜ ǎŜǇŀǊŀ ƭΩŀǘǊƛƻ ǎƛƴƛǎǘǊƻ Řŀƭ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭƻ ǎƛƴƛǎǘǊƻΣ ŝ Ŏƻǎǘƛǘǳƛǘŀ Řŀ 
un lembo anteriore più ampio e da un lembo posteriore, cui si attaccano le corde dirette ai 
muscoli papillari. È evidente che, se il cuore fosse colpito da un infarto coinvolgente la parete a cui 
sono attaccati uno o più muscoli papillari, la parete non si contrae più, si deforma, mette in 
tensione le corde, sbilancia tutta la geometria della valvola che perde la sua struttura 
tridimensionale e inizia a perdere. Questo è il meccanismo con cui un infarto miocardico si associa 
ǎǇŜǎǎƻ ŀ ǳƴΩƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ ǾŀƭǾƻƭŀǊŜ ŀŎǳǘŀΣ ŎƘŜ ǇǳƼ ŜǎǎŜǊŜ ŀƴŎƘŜ Řƛ ƛƳǇƻǊǘŀƴǘŜ ŜƴǘƛǘŁΦ ¢ŀƭŜ ǉǳŀŘǊƻ 
può essere peggiorato, qualora esistessero affezioni valvolari precedenti ƭΩLa!Σ ŎƻƳŜ ƴŜƎƭƛ ŀƴȊƛŀƴƛΣ 
in cui spesso ci sono delle calcificazioni o degenerazioni dei lembi valvolari. Se si rompono le 
ŎƻǊŘŜΣ ǎƛ ŎǊŜŀ ǳƴΩƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ ǾŀƭǾƻƭŀǊŜ Řƛ ŜƴƻǊƳŜ ŜƴǘƛǘŁ Ŝ ƛƭ Ƴŀƭŀǘƻ Ǿŀ ƛƴ ŜŘŜƳŀ ǇƻƭƳƻƴŀǊŜ ŀŎǳǘƻ 
(il paziente fatica a respirare, è dispnoico, freddo, sudato, con cute marezzata). 
Possiamo avere rottura anche dei muscoli papillari, soprattutto il postero-mediale che è meno 
ǾŀǎŎƻƭŀǊƛȊȊŀǘƻ όƭΩŀƴǘŜǊƛƻǊŜ ǎƛ ǊƻƳǇŜ ƳŜƴƻύΦ 
 
Rottura della parete ventricolare 
¦ƴΩŀƭǘǊŀ ŎƻƴŘƛȊƛƻƴŜ ŎƘŜ ǇǳƼ ŘŜǘŜǊminare shock cardiogeno è la rottura di una parete ventricolare 
post infartuale. La fissurazione di una parete ventricolare è una complicanza drammatica. 
 
Rottura del setto interventricolare 
Il setto interventricolare si può fissurare in diversi punti, più o meno verso la punta, determinando 
come conseguenza, uno shunt sinistro ς> destro anche molto importante, con sviluppo di shock 
cardiogeno acuto.  
Quando si rompe un setto la mortalità associata è del 87-90%, perché non si può operare subito, 
in quanto le pareti cardiache infartuate sono così fragili che non tengono i punti del 
cardiochirurgo. Anche se si volesse mettere una patch in corrispondenza del punto di rottura del 
SIV, esso non terrebbe. Per questo motivo, se ci ǎƛ ŀŎŎƻǊƎŜ όŎƻƴ ƭΩŜŎƻƎǊŀŦƛŀ ƛƴ t{ per esempio) della 
rottura del SIV  non si opera, ma si stabilizza il malato, che va tenuto in rianimazione per una 
decina di giorni (affinché i tessuti comincino a cicatrizzarsi) e, se sopravvive a questi 10 giorni, si 
può operare. 
In questi 10 giorni di RIA: 

¶ Si intuba per ridurre lavoro respiratorio 

¶ Si seda (coma farmacologico) 

¶ Si mette il contro-pulsatore: è uno strumento che serve per ridurre il post carico. Parte dal 
concetto che più il cuore butta sangue in aorta, meno ne ributterà dalla fessura. 

o È un pallone che viene inserito in arteria femorale e risale in aorta toracica: si 
ǎƛƴŎǊƻƴƛȊȊŀ Ŏƻƴ ƭΩ9/DΣ sgonfiandosi di colpo quando il ŎǳƻǊŜ ŜƛŜǘǘŀ Ŝ άǎǳŎŎƘƛŀέ 
quindi il sangue in aorta, riducendo la quota di sangue che passa nel buco del SIV. 

¶ Inotropi: per aumentare funzione di pompa  
 
Takotsubo 
hƭǘǊŜ ŀƭƭΩLa!Σ Řŀǘƻ Řŀ ǳƴΩƻŎŎƭǳǎƛƻƴŜ ŘŜƭƭŜ ŎƻǊƻƴŀǊƛŜΣ Ŝǎƛǎǘƻƴƻ ŘŜƭƭŜ ŘƛǎŦǳƴȊƛƻƴƛ ŘŜƭ ŎǳƻǊŜ ƛƴ Ŏǳƛ ƭŜ 
coronarie risultano indenni. Esse sono tipiche di pazienti più giovani e più 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 questi attacchi ischemici. 
Nella malattia di Takotsubo il cuore si gonfia, soprattutto nella parte apicale, non funziona più, 
ƳƛƳŀ ƭΩƛƴŦŀǊǘƻ Ŝ ƛƭ Ƴŀƭŀǘƻ ǇǳƼ ŀƴŘŀǊŜ ƛƴ ǎƘƻŎƪΦ {ƻƴƻ ǇŀǘƻƭƻƎƛŜ ŎƘŜ ǎƛ ǊƛǎƻƭǾƻƴƻ ǎǇƻƴǘŀƴŜŀƳŜƴǘŜ Ŝ 
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rappresentano il 2% dei quadri di shock cardiogeno. Sono dovuti soprattutto ad uno stress 
psicologico intenso, i pazienti non hanno di solito fattori di rischio cardiovascolari.  
Si hanno anche delle Takotsubo post-ƻǇŜǊŀǘƻǊƛŜΣ ǇŜǊŎƘŞ ƭΩƛƴǘŜǊǾŜƴǘƻ ŎƘƛǊǳǊƎƛŎƻ ŝ ǳƴŀ ŦŀǘǘƻǊŜ Řƛ 
stress anche molto importante. 
 
Caso clinico  
Antonino F, 48 anni,  ha litigato con la moglie la sera prima, ha dolore precordiale, che regredisce 
spontaneamente. Si reca in PS.  

¶ PA 119/65, FC 76 bpm, SaO2 99%. 

¶ ECG: mima in tutto e per tutto un infarto miocardico.  

¶ Enzimi: mossi 
Viene quindi eseguita una coronarografia e un ecocardiogramma.   
In angiografia però troviamo le coronarie normali. 
Si tratta di una Takotsubo, detto anche apical ballooning: rigonfiamento e acinesia di parte medio 
apicale del cuore.  
 
Miocardite fulminante 
Patologia drammatica che può sostenere un quadro di shock devastante. Sono in genere pazienti 
giovani (25-45 anni) che arrivano a necessitare dei sistemi di supporto meccanico al circolo. 
Caratteristica della miocardite fulminante è il dramma ŘŜƭƭΩŜǎƻǊŘƛƻΣ ǇŜǊ cui nel giro di poche ore il 
paziente Ǉŀǎǎŀ Řŀƭ ǇƛŜƴƻ ōŜƴŜǎǎŜǊŜ ŀƭƭΩƛƴŦƛŀƳƳŀȊƛƻƴŜ ŎŀǊŘƛŀŎŀΣ ŀƭƭΩŜŘŜƳŀ ŎŀǊŘƛŀŎƻΣ ŀƭ 
rigonfiamento delle pareti. Se il malato sopravvive, ha la restitutio ad integrum della funzione 
cardiaca. Le pareti del cuore sostanzialmente si gonfiano di acqua, diventano edematose, 
ǎŎƻƳǇŀǊŜ ƭŀ ŎŀǾƛǘŁ ŘŜƭƭΩŀǘǊƛƻ Ŝ ŘŜƭ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭƻ Ŝ ƭŀ ǇƻƳǇŀ ƴƻƴ ŜǎƛǎǘŜ ǇƛǴΥ ǎŜ ƛƭ Ǉaziente non viene 
immediatamente assistito va incontro rapidamente al decesso.  
È importante riconoscere la miocardite fulminante e trattarla. 
 
Caso clinico 1 
Paziente maschio di 51 anni, forte fumatore e bevitore, da alcuni giorni tosse e febbre. Arriva in PS 
con malessere generale, si esegue: 

¶ Rx ǘƻǊŀŎŜΣ ƛƴ Ŏǳƛ ǎƛ ǊƛǎŎƻƴǘǊŀ ǳƴ ǇƻΩ Řƛ ŜŘŜƳŀ ƛƴǘŜǊǎǘƛȊƛŀƭŜΦ  

¶ EE: creatinina in aumento, PCR e bianchi mossi 

¶ EGA: pH basso, Na+ molto basso, lattati a 10, molto alti. 

¶ 9/DΥ ƳƻǎǘǊŀ ǳƴ {¢ Ŏƻƴ ǳƴƻ ǎǘŀŎŎƻ ǳƴ ǇƻΩ ŀƭǘƻ ƛƴ ±1, V2, V3 e V4, ST sopraslivellato in sede 
antero-settale.  

¶ Ecocardio: FE 35%, ipocinetico, non bello 
o La frazione di eiezione è la frazione o porzione di sangue che il cuore pompa dal 

ventricolo sinistro a ogni battito cardiaco rispetto al volume telediastolico. In 

formula si può esprimere come: ὊὉ ρππ, dove VTD = volume 

ventricolare telediastolico; VTS = volume ventricolare telesistolico. Normalmente la 
FE deve essere maggiore o uguale a 55%.  

¶ Coronarografia: normale. 
Nel paziente del nostro caǎƻ ŎƭƛƴƛŎƻ ƭŀ C9 ŝ ǳƴ ǇƻΩ ŘŜǇǊŜǎǎŀ όор҈ύΣ ƛƭ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭƻ ŝ ǳƴ ǇƻΩ ŘƛƭŀǘŀǘƻΦ : 
un paziente ƎƛƻǾŀƴŜΣ Ŏƻƴ ǎƻŘƛƻ ōŀǎǎƻΣ ǘƻǎǎŜ Ŝ ŦŜōōǊŜ Řŀ ŀƭŎǳƴƛ ƎƛƻǊƴƛΣ Ŏƻƴ ǳƴ ǇƻΩ Řƛ ƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ 
renale e risentimento cardiaco: è una Legionellosi. Si eseguono antigeni urinari, che risultano 
positivi. Il risentimento cardiaco è dovuto a una miocardite sviluppata dal paziente a causa della 
legionellosi. Il cuore risente anche di questi quadri, non solo in seguito alla cardiopatia ischemica. 

https://it.wikipedia.org/wiki/Volume_telediastolico
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Legionella pneumophila: 2-15% dei casi di CAP negli adulti. Il Test urinario riconosce solo il 
sierotipo 1, più frequente. Se negativo, effettuare anche il titolo anticorpale. 
QuindiΥ ǊƛŎƻǊŘŀǊŜ ǎŜƳǇǊŜ ƭΩƛƴǘŜǊŜǎǎŀƳŜƴǘƻ ŎŀǊŘƛŀŎƻ Řŀ ƛƴŦŜȊƛƻƴŜ όŀƴŎƘŜ ƳƛƻŎŀǊŘƛǘŜ ŦǳƭƳƛƴŀƴǘŜύ Ŝ 
da stress psicologico (takotsubo) 
 
Caso clinico 2 
Bambina di 2 anni, arriva in PS con classica storia di miocardite fulminante: paziente giovane con il 
mal di gola la settimana precedente e sintomatologia simil-influenzale che perdura, per cui il 
curante prescrive terapia antibiotica senza beneficio. Tali pazienti giungono in PS di solito con 
dispnea ingravescente e dolori addominali.  
La bambina arriva al PS di Sondrio con febbricola, diarrea e dolori addominali: il pediatra sente che 
ŎΩŝ ǳƴΩŜǇŀǘƻƳŜƎŀƭƛŀΣ ŎƘŜ Ŧŀ ǇǊŜǎǳǇǇƻǊŜ ǳƴŀ ǎǘŀǎƛ ŘŜǎǘǊŀΣ ŜŘ esegue un ecocardiogramma, che 
rivela un cuore praticamente fermo (FE 20%). Le mette quindi degli inotropi (dobutamina); data la 
gravità del quadro, la 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 inotropi (adrenalina, dopamina, venodilatatori). La situazione continua ad aggravarsi, per cui si 
ǊŜƴŘŜ ƴŜŎŜǎǎŀǊƛƻ ƭΩ9CMO (una macchina cuore-polmone: qui va fatta la sternotomia perché è 
troppo piccola per incannularla ς ƭŀ Ŏŀƴƴǳƭŀ ǾŜƴƻǎŀ ŝ ƴŜƭƭΩŀǘǊƛƻ Řƛ ŘŜǎǘǊŀΣ porta il sangue ad un 
ossigenatore, e poi in una pompa che ributta il sangue in arteria). Rimane in ECMO circa un 
mesetto e poi si riprende e recupera perfettamente. 
5ǳǊŀƴǘŜ ƭΩŜǾƻƭǳȊƛƻƴŜ ŘŜƭƭŀ Ƴŀƭŀǘǘƛŀ, in quinta giornata di ECMO, si vede ispessimento delle pareti 
cardiache, che si ƎƻƴŦƛŀƴƻ Ŝ ǎƛ ƛƳōƛōƛǎŎƻƴƻΥ ƭΩǳƴƛŎƻ ƳƻŘƻ Řƛ ŦŀǊ ǎƻǇǊŀǾǾƛǾŜǊŜ ǉǳŜǎǘƛ ǇŀȊƛŜƴǘƛ ŝ 
metterli in ECMO. Al Sacco arrivano spesso giovani adulti, donne di 25-30 anni, che hanno una 
sindrome influenzale prolungata, e dopo una settimana di antibiotico non migliorano, anzi 
insorgono dispnea e affaticamento. Se si sopravvive alla fase acuta si ha comunque restitutio ad 
integrum della funzione cardiaca (questo è diverso dalle miocarditi croniche, meno eclatanti ma 
più subdole, che sono più a rischio di fibrosi e dilatazione delle cavità cardiache, con 
cardiomiopatia ipocinetica). Gli esiti di una miocardite possono essere restituito ad integrum o 
cronicizzazione: gli esordi più drammatici sono quelli che poi vanno meglio. 
 
Cardiomiopatie dilatative 
Esistono delle cardiomiopatie che sono anche croniche, come le cardiomiopatie dilatative post-
infarto, che si scompensano e possono andare in shock. Più infarti in uno stesso pz, nel tempo, 
vanno a compromettere la funzione sistolica del cuore fino a determinarne 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 di pompa destra ŝ ƭΩŜƳōƻƭƛŀ ǇƻƭƳƻƴŀǊŜΦ 
A differenza del ventricolo sinistro, che grazie alla parete spessa e le fibre circolari è in grado di far 
fronte a un aumento pressorio, il destro non ce la fa.  
[ΩŜƳōƻƭƛŀ ǇƻƭƳƻƴŀǊŜ ƎǊŀǾŜ ŘŜǘŜǊƳƛƴŀ ǳƴ ŀǳƳŜƴǘƻ ŀŎǳǘƻ ŘŜƭle resistenze polmonari, per cui il 
ventricolo destro deve far fronte ad una pressione aumentata e si sfianca. Quindi nello scompenso 
destro un aumento del post-carico in acuto determina una dilatazione del ventricolo destro. Se il 
ventricolo si dilata, la valvola tricuspide ǎƛ Řƛƭŀǘŀ ŀƴŎƘΩŜǎǎŀΥ ƭΩŀƴŜƭƭƻ ǎƛ ŀƭƭŀǊƎŀΣ ƛ ƭŜƳōƛ ŘŜƭƭŀ 
tricuspide non si toccano più e si avrà ǳƴΩinsufficienza valvolare.  



24 
 

[ΩŜǎƛǘƻ ŝ ǳƴŀ ǊƛŘƻǘǘŀ ŦǳƴȊƛƻƴŜ ŘŜƭ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭƻ ŘŜǎǘǊƻ ŎƘŜ ƴƻƴ ǊƛŜǎŎŜ ŀ ŜƛŜǘǘŀǊŜ ǎŀƴƎǳŜ ƛƴ ŀǾŀƴǘƛ Ŝ ƭƻ 
butta indiŜǘǊƻ ŀǘǘǊŀǾŜǊǎƻ ƭΩƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ ŘŜƭƭŀ ǘǊƛŎǳǎǇƛŘŜΦ Lƴ ŎƻƴŎƭǳǎƛƻƴŜ ǎƛ ŀǾǊŁ ǳƴƻ scompenso 
destroΣ ǳƴŀ ǎǘŀǎƛ ŘŜǎǘǊŀΣ ǳƴΩƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ ǘǊƛŎǳǎǇƛŘŀƭƛŎŀΣ Ŏƛ ǎŀǊŁ ǇƻŎƻ ǎŀƴƎǳŜ ŎƘŜ ŦŀǊŁ ƛƭ ǇŜǊŎƻǊǎƻ 
transpolmonare e avremo poco sangue che arriva al ventricolo sinistro.  
DǳŀǊŘŀƴŘƻ ƭΩƛƴǘŜǊŘƛǇŜƴŘŜƴȊŀ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭŀǊŜ ƛƴ ǎŜǊƛŜΣ ǎƛ ǊƛŘǳŎŜ ƭΩƻǳǘǇǳǘ ŘŜƭ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭƻ ŘŜǎǘǊƻ Ŝ ǉǳƛƴŘƛ 
ƭΩƛƴǇǳǘ ŘŜƭ ǾŜƴǘǊƛŎƻƭƻ ǎƛƴƛǎǘǊƻ Ŝ Řƛ ŎƻƴǎŜƎǳŜƴȊŀ ƭŀ ǎǳŀ ŦǳƴȊƛƻƴŜΤ ƎǳŀǊŘŀƴŘƻ ƭΩƛƴǘŜǊŘƛǇŜƴŘŜƴȊŀ 
ventricolare in parallelo, il setto rimane schiacciato contro il ventricolo di sinistra, per cui il 
ventricolo sinistro rimane più piccolo e schiacciato e non riesce a riempirsi bene. Tutto questo può 
condurre a un circolo vizioso che descrive il meccanismo fisiopatologico dello shock cardiogeno a 
partenza destra e che può condurre fino alla morte del paziente. 
 
Dissecazione aortica 
[ΩŀƻǊǘŀ ǎƛ ŘƛǎǘƛƴƎǳŜ ƛƴΥ ŀǎŎŜƴŘŜǘŜΣ ŀǊŎƻΣ ŘƛǎŎŜƴŘŜƴǘŜΦ 
La dissecazione è un problema che non centra nulla con la funzione di pompa, di cui finora 
abbiamo parlato. Occorre sempre tenerla presente come diagnosi differenziale in un paziente che 
si presenta con i segni/sintomi dello shock cardiogeno e ha anche magari un infarto.  
Classificazione7 
[ŀ ŘƛǎǎŜŎŀȊƛƻƴŜ ŀƻǊǘƛŎŀ ǇǳƼ ŎƻƛƴǾƻƭƎŜǊŜ ǎƻƭƻ ƛƭ ǘǊŀǘǘƻ ŀǎŎŜƴŘŜƴǘŜ ŘŜƭƭΩŀƻǊǘŀ ǘƻǊŀŎƛŎŀΣ ǎƻƭƻ ƛƭ 
discendente o tutto quanto. Riporto i principali sistemi classificativi della dissecazione aortica: 

1. Classificazione di Standford: 

¶ Tipo AΥ ŎƻƛƴǾƻƭƎŜ ƭΩŀƻǊǘŀ ŀǎŎŜƴŘŜƴǘŜΣ ƛƴŘƛǇŜƴŘŜƴǘŜƳŜƴǘŜ Řŀƭ 
ǎƛǘƻ Řƛ ǊƻǘǘǳǊŀ Ŝ ŘŀƭƭΩŜǎǘŜƴǎƛƻƴŜ ŘƛǎǘŀƭŜ (riga superiore 
immagine); 

¶ Tipo BΥ ŎƻƛƴǾƻƭƎŜ ƭΩŀǊŎƻ Ŝκƻ ƭΩŀƻǊǘŀ ŘƛǎŎŜƴŘŜƴǘŜΣ ǎŜƴȊŀ 
ŎƻƛƴǾƻƭƎƛƳŜƴǘƻ ŘŜƭƭΩŀƻǊǘŀ ŀǎŎŜƴŘŜƴǘŜ (riga inferiore immagine). 

2. Classificazione di DeBakey:  

¶ Tipo IΥ ŎƻƛƴǾƻƭƎŜ ƭΩŀƻǊǘŀ ŀǎŎŜƴŘŜƴǘŜ Ŝ ŘƛǎŎŜƴŘŜƴǘŜ (immagine in 
alto a sinistra); 

¶ Tipo II: è limƛǘŀǘŀ ŀƭƭΩŀƻǊǘŀ ŀǎŎŜƴŘŜƴǘŜ ƻ ŀƭƭΩŀǊŎƻΣ ǎŜƴȊŀ ƛƭ 
ŎƻƛƴǾƻƭƎƛƳŜƴǘƻ ŘŜƭƭΩŀƻǊǘŀ ŘƛǎŎŜƴŘŜƴǘŜ (immagine in alto al centro e in alto a destra); 

¶ Tipo IIIΥ ŎƻƛƴǾƻƭƎŜ ǎƻƭƻ ƭΩŀƻǊǘŀ ŘƛǎŎŜƴŘŜƴǘŜ (immagine in basso a sinistra). 
Definizione  
La dissecazione segue una ŦƛǎǎǳǊŀȊƛƻƴŜ ƻ ǊƻǘǘǳǊŀ ŘŜƭƭΩƛƴǘƛƳŀ ŘŜƭ ǾŀǎƻΣ ǇŜǊ Ŏǳƛ ƛƭ ǎŀƴƎǳŜ ǎƛ ƛƴŦƛƭŀ 
dentro ŦǊŀ ƭΩƛƴǘƛƳŀ Ŝ ƭŀ ƳŜŘƛŀ e crea una falsa camera. Ha una άporta di ingressoέ e spesso anche 
una άporta di uscitaέΣ ǇŜǊ Ŏǳƛ ǎƛ ŎǊŜŀ ǳƴ Ŧŀƭǎƻ ƭǳƳŜΦ /ƛ ǎŀǊŁ ǳƴƻ ǎƭŀƳƛƴŀƳŜƴǘƻ ŘŜƭƭΩƛntima a causa 
del sangue frapposto che può evolvere circonferenzialmente, slaminando tutta la parete interna 
ŘŜƭƭΩŀƻǊǘŀΦ tǳƼ ŀƴŎƘŜ ŜǾƻƭǾŜǊŜ ƭƻƴƎƛǘǳŘƛƴŀƭƳŜƴǘŜ ŎƻƛƴǾƻƭƎŜƴŘƻ ƛ ǘǊƻƴŎƘƛ ǎƻǾǊŀƻǊǘƛŎƛ ŎǊŀƴƛŀƭƳŜƴǘŜ 
ƻ ƛ Ǿŀǎƛ ǊŜƴŀƭƛ Ŝ ƭŜ ŘƛǊŀƳŀȊƛƻƴƛ ŘŜƭƭΩŀƻǊǘŀ ŀŘŘƻƳƛnale caudalmente. 
Fattori predisponenti 
Di solito sono pazienti con qualche fattore di rischio/predisponente: 

¶ Bicuspidia aortica 

¶ Forte ipertensione non correttamente trattata o trascurata 

¶ Obesità 

¶ Patologie particolari, come malattie del collagene (es. sindrome di Marfan o di Ehlers-
Danlos) 

 

                                                      
7
 Fonte: IŀǊǊƛǎƻƴΩǎ tǊƛƴŎƛǇƭŜǎ ƻŦ LƴǘŜǊƴŀƭ aŜŘƛŎƛƴŜ му

th
 edition, volume II, part 10, chapter 248, page 2063 
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Presentazione Clinica 
{Ŝ ƭƻ ǎƭŀƳƛƴŀƳŜƴǘƻ ŘŜƭƭΩƛƴǘƛƳŀ ŝ Ƴƻƭǘƻ ǾƛŎƛƴƻ ŀƭ ōǳƭōƻ ŀƻǊǘƛŎƻ Ŝ ƛƴǘŜǊŜǎǎŀ ƛƭ ǘǊŀǘǘƻ ŀǎŎŜƴŘŜƴǘŜΣ ǇǳƼ 
esserci insufficienza della valvola aortica e un interessamento degli osti coronarici. Per questo 
motivo sono pazienti che possono presentare un sopraslivellamento del tratto ST, per esempio in 
D2, D3 e aVF (parete inferiore), senza che ci sia un infarto inferiore da rottura di placca 
aterosclerotica, ma perché la dissecazione aortica è andata a coinvolgere le coronarie. La 
dissecazione aortica può quindi anche manifestarsi semplicemente come problemi alla funzione 
ventricolare.  
Addirittura possono esserci pazienti con esordio neurologico, che viene etichettato come 
sincope/ictus, poi in PS si fa la TC encefalo che risulta nella norma, per cui è in realtà una 
dissecazione aortica che ha interessato i tronchi sovraortici (il falso lume occlude i tronchi o lo 
scollamento risale lungo di essi).  
La presentazione clinica classica della dissecazione è il dolore dorsale posteriore lacerante a spada, 
che è un dato da considerare sempre con sospetto se riferito dal paziente. 
Diagnosi  
La diagnosi di dissecazione aortica si effettua con il sospetto clinico (polsi asimmetrici, dolore 
posteriore a barra), con ƭΩecocardiogramma, toracico o trans esofageo (ci può essere una piccola 
Ȋƻƴŀ ŎƛŜŎŀ ƴŜƭ ǘǊŀƴǎŜǎƻŦŀƎŜƻ ǎŜ ŎΩŝ ƭΩŀǊƛŀ ŘŜƭƭŀ ǘǊŀŎƘŜŀ ŘŀǾŀƴǘƛ), che è in grado di vedere il flap 
intimale della dissecazione e, se il malato non è in condizioni drammatiche, può essere portato in 
TC, che darà la conferma della diagnosi. 
Terapia 
Per quanto riguarda la terapia della dissecazione aortica, se riguarda il tratto ascendente, è 
ǳƴΩŜƳŜǊƎŜƴȊŀΣ ǇŜǊ Ŏǳƛ ǎƛ ŎƘƛŀƳŀ ƛƭ ŎŀǊŘƛƻŎƘƛǊǳǊƎƻ Ŝ Ǿŀ ƻǇŜǊŀǘŀΤ ǎŜ ǊƛƎǳŀǊŘŀ ƛƭ ǘǊŀǘǘƻ discendente, 
Ŏƛƻŝ ŘŀƭƭΩƛǎǘƳƻ ƛƴ ƎƛǴΣ ƻǾǾŜǊƻ ŘŀƭƭΩŜƳŜǊƎŜƴȊŀ ŘŜƭƭŀ ǎǳŎŎƭŀǾƛŀ Řƛ ǎƛƴƛǎǘǊŀ ƛƴ ƎƛǴΣ ƴƻƴ è detto che abbia 
ǎǳōƛǘƻ ƛƴŘƛŎŀȊƛƻƴŜ ŎƘƛǊǳǊƎƛŎŀΣ Ƴŀ ŀƭƭΩƛƴƛȊƛƻ ǎŀǊŁ ƛƳǇƻǎǘŀǘŀ ǳƴŀ ǘŜǊŀǇƛŀ ƳŜŘƛŎŀΣ ŎƘŜ ŀǾǊŁ ŎƻƳŜ 
obiettivo quello di ridurre la pressione del paziente con ǾŀǎƻŘƛƭŀǘŀǘƻǊƛ ŀǊǘŜǊƛƻǎƛ ƻ ʲ-bloccanti, poi, 
se il paziente ha un problema di compromissione viscerale, verrà operato, altrimenti si stabilizza 
con la terapia medica (si trombizza il falso lume).. 
 
Presentazione clinica 
La presentazione clinica dello shock cardiogeno dipende in parte della causa, per esempio: 

¶ Miocardite: storia di infezione precedente 

¶ Infarto: dolore retrosternale 

¶ Dissecazione: dolore posteriore a sbarra 
In generale sono pazienti con i seguenti segni: 
Å Cianosi/pallore 
Å Diaforesi 
Å Estremità ipotermiche 
Å Polsi periferici iposfigmici: spesso i polsi non sono simmetrici. Bisogna palpare sempre 

polso radiale e femorale, e oŎŎƻǊǊŜ ǎŜƳǇǊŜ ǾŀƭǳǘŀǊŜ ƭΩŀǎƛƳƳŜǘǊƛŀ ŘŜƭ ǇƻƭǎƻΣ ŎƘŜ ǇǳƼ ŜǎǎŜǊŜ 
un primo campanello di allarme di una dissecazione aortica.  

Å Cute marezzata 
Å Sensorio alterato 
Å Oliguria 
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Valutazione clinica 
Oltre ai segni di presentazione clinica iniziale sopra citati, di immediata valutazione da parte del 
medico, occorrerà poi valutare i parametri vitali e i seguenti elementi clinici: 

¶ PA: sono solitamente ipotesi, anche se non tutti i pazienti ipotesi sono shockati. Per 
ipotensione si intende una PAS (pressione arteriosa sistolica) < 90 mmHg. 

¶ FC: sono solitamente tachicardici, con una FC > 90 bpm. 

¶ Diuresi (QU: quantità urine): il malato in shock è spesso un paziente che non urina, è 
oligurico, cioè una diuresi <0,5 mL/kg/h (sono pazienti di 70 kg che urinano magari 20ml/h) 

¶ Respiro e ventilazione: un altro segno importante da osservare nel paziente con potenziale 
shock cardiogeno è il respiro, valutando ŎƻƳΩŝ ƭƻ ǎŎŀƳōƛƻ ŘŜƛ Ǝŀǎ ŀǘǘǊŀǾŜǊǎƻ ƭŀ ōŀǊǊƛŜǊŀ 
alveolo-capillare, e la ventilazione, cioè valutare se la gabbia toracica si alza e si abbassa, se 
ƭŀ ǾŜƴǘƛƭŀȊƛƻƴŜ ŝ ǎƛƳƳŜǘǊƛŎŀΣ ǎŜ ŎΩŝ ŦŀǘƛŎŀ ǊŜǎǇƛǊŀǘƻǊƛŀ ƻ ŘƛǎǇƴŜŀΦ 

¶ Sensorio: sono spesso in stato confusionale, agitati, disorientati. 
{ǳƭƭŀ ōŀǎŜ ŘŜƭƭŀ ǇǊƛƳŀ ǾŀƭǳǘŀȊƛƻƴŜ ŎƭƛƴƛŎŀ ǾŜǊǊŀƴƴƻ ŜŦŦŜǘǘǳŀǘƛ ƭΩ9D!Σ ƭΩ9/DΣ ƭΩŜŎƻŎŀǊŘƛƻƎǊŀƳƳŀΣ ƭΩwȄ 
torace fino alla TAC se necessario. 
 
Approccio al paziente in shock 
Occorre sempre lavorare in due direzioni: 

¶ Riconoscere il paziente in shock: ŀǘǘǊŀǾŜǊǎƻ ƭŀ ǇǊŜǎŜƴǘŀȊƛƻƴŜ ŎƭƛƴƛŎŀΣ ƭΩŀƴŀƳƴŜǎƛ ŎƘŜ Ŏƛ 
rivela le condizioni di base del paziente, le comorbidità associate e i fattori di rischio; 

¶ Riconoscere la causa dello shock: però senza incaponirsi 
Contemporaneamente a tutto questo occorre agire per risolvere la condizione di shock, 
ŎƘƛŀƳŀƴŘƻ ŀƭ ƭƛƳƛǘŜ ƛƭ ǊƛŀƴƛƳŀǘƻǊŜΣ Ŏƻƴ ƭΩƻōƛŜǘǘƛǾƻ Řƛ sostenere il circolo.  
Quindi, da un lato abbiamo la necessità del 
riconoscimento e del trattamento della causa 
speŎƛŦƛŎŀ όŜǎΦ ŎƻǊƻƴŀǊƻƎǊŀŦƛŀύΣ ŘŀƭƭΩŀƭǘǊƻ ŀōōƛŀƳƻ ƭŀ 
necessità di sostenere il circolo. 
La prima cosa che va fatta è arrivare a un livello di 
pressione accettabile, compatibile con la vita, 
quindi misure salvavita; il resto lo si costruisce poi 
man mano. 
Nelle condizioni di emergenza urgenza: anche 
ǉǳŀƴŘƻ ǎƛ Ŧŀ ƭΩŜŎƻ Ŏƛ ƛƴǘŜǊŜǎǎŀ ǾŜŘŜǊŜ п ŎƻǎŜ ƛƴ 
croce, non le cose fini dei cardiologi. 
Quando arriva un malato in shock: 

1. La prima cosa che non si nega a nessuno è 
ƭΩO2 (occhialini o Venturi o mascherina con 
reservoir); 

2. Misurazione della PA; 
3. Posizionamento di un accesso venoso periferico e sicuro. Sul malato critico la prima cosa 

che si fa sempre, indipendentemente dal contesto in cui ci troviamo, è guadagnare un 
accesso venoso, perché i malati che sono in shock sono vasocostretti, freddi, allettati e più 
si aspetta, più la situazione peggiora e risulterà più difficile porre un accesso venoso 
ǇŜǊƛŦŜǊƛŎƻΦ [ΩŀŎŎŜǎǎƻ ǾŜƴƻǎƻ ǇŜǊƛŦŜǊƛŎƻ ǎƛ ŜŦŦŜǘǘǳŀ ƎŜƴŜǊŀƭƳŜƴǘŜ Ŏƻƴ ƛƭ ±ŜƴŦƭƻƴ8. Ciò serve 
ǇŜǊ ŜǎŜƎǳƛǊŜ ƭΩƛƴŦǳǎƛƻƴŜ Řƛ ƭƛǉǳƛdi e farmaci e i prelievi per gli esami ematici, necessari per 
valutare la condizione generale del paziente (emocromo, GB, PCR, segni di infezione o 

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

https://www.youtube.com/watch?v=SQqiucxQjKM
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ǎŜǇǎƛΣ ŎǊŜŀǘƛƴƛƴŀ ǇŜǊ ǾŀƭǳǘŀǊŜ ƭΩƛƴǎǳŦŦƛŎƛŜƴȊŀ ǊŜƴŀƭŜΣ ŜƭŜǘǘǊƻƭƛǘƛΣ ǘǊƻǇƻƴƛƴŀ Ŝ ǘǳǘǘƻ ǉǳŀƴǘƻ 
serve per vedeǊŜ ǎŜ ŎΩŝ Řŀƴƴƻ ŘΩƻǊƎŀƴƻύΦ Tutti devono saper fare un prelievo/incannulare. 

4. Posizionamento di un accesso venoso centrale: meno frequentemente si rende necessario 
ƭΩŀŎŎŜǎǎƻ ǾŜƴƻǎƻ ŎŜƴǘǊŀƭŜΣ ŎƘŜ Ŧŀ ƛƭ ǊƛŀƴƛƳŀǘƻǊŜ ƛƴ ǾŜƴŀ ǎǳŎŎƭŀǾƛŀ ƻ ƎƛǳƎǳƭŀǊŜΦ 9ǎǎƻ ǎƛ ŜǎŜƎǳŜ 
ǇŜǊ ƭΩƛƴŦǳǎƛƻƴŜ Řƛ ŦŀǊƳŀŎƛ Ŝ ǇŜǊ ƭΩŜǎŜŎǳȊƛƻƴŜ Řƛ ǳƴ ŜƳƻƎŀǎ ŀƴŀƭƛǎƛ ǾŜƴƻǎŀΦ 

5. Posizionamento di un catetere in arteria, per il monitoraggio continuo della pressione 
arteriosa e per ƭΩŜǎŜŎǳȊƛƻƴŜ Řƛ 9D! ŀǊǘŜǊƛƻǎŀΦ {ƛ ǇǳƴƎŜ ǎƻƭƛǘŀƳŜƴǘŜ ƭΩŀǊǘŜǊƛŀ ǊŀŘƛŀƭŜΣ Ƴŀ ƴŜƛ 
malati più compromessi può rendersi necessaria la puntura della femorale. Il prelievo 
ŀǊǘŜǊƛƻǎƻ ǾƛŜƴŜ ƳŜǎǎƻ ǎǳ ǳƴŀ ƳŀŎŎƘƛƴŜǘǘŀ Řƛ Ŏǳƛ ŝ Řƻǘŀǘƻ ƻƎƴƛ t{Σ ƭΩŜƳƻƎŀǎ ŀƴŀƭƛȊȊŀǘƻǊŜΣ 
ŎƘŜ ƛƴ нл ǎŜŎƻƴŘƛ Ŏƛ ŘŁ ƛƭ ǊŀǇǇƻǊǘƻ ŘŜƭƭΩ9D!Φ 9ǎǎŀ Ŏƛ ŘƛŎŜ ǎŜ ƛƭ Ǉaziente è in acidosi o alcalosi, 
se è ipossico, ecc.  

6. Posizionamento catetere vescicale: ǇŜǊ ƭŀ ǾŀƭǳǘŀȊƛƻƴŜ ŘŜƭƭŀ ŘƛǳǊŜǎƛ ƻǊŀǊƛŀ Ŝ ǇŜǊ ƭΩŜǎŜŎǳȊƛƻƴŜ 
ŘŜƭƭΩŜǎŀƳŜ ǳǊƛƴŜ 

7. Diagnostica strumentale: Rx torace, ECG, ecografia. [ΩŜŎƻƎǊŀŦƛŀ Ŏƛ ǇŜǊƳŜǘǘŜ Řƛ ǾŜŘŜǊŜ ǎŜ ƛƭ 
malato è pieno o vuoto attraverso lo studio della vena cava inferiore: nello shock 
emorragico/ipovolemico è completamente collabita e il paziente è vuoto, mentre se è 
sopra i 2 cm è άpienoέ. 

 
Diagnosi 
Criteri diagnostici 
Storicamente la diagnosi di shock cardiogeno veniva fatta 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 sono tre criteri: 

1. Clinici 

¶ Cute fredda 

¶ Stato confusionale, agitazione 

¶ Oliguria 
2. Biochimici 

¶ Iperlattacidemia 
3. Emodinamici 

¶ Ipotensione 

¶ Tachicardia 
Di fatto la diagnosi si fa con: 

¶ Clinica 

¶ EGA 

¶ Esami ematochimici 

¶ Ecocardiografia 
 
Elementi essenziali per la diagnosi - terna per valutare il malato in shock 
t!{ ғ флƳƳIƎ ǇŜǊ ǇƛǴ Řƛ олΩΣ ŎƻƴΥ 
Å SvO2 < 60% (prelievo da CVC) ς la saturazione venosa è bassa. Se viceversa è altissima il 

tessuto non estrae più niente: le cellule sono danneggiate/distrutte a tal punto che non 
ŜǎǘǊŀƎƎƻƴƻ ǇƛǴ ƭΩh2 (es. sepsi grave). 

Å Lattato җ н ƳƳƻƭκ[ όǇǊŜƭƛŜǾƻ Řŀ ǇǳƴǘǳǊŀ ŀǊǘŜriosa per EGA)  - ŎΩŝ ǎƘƛŦǘ ǾŜǊǎƻ ƳŜǘŀōƻƭƛǎƳƻ 
anaerobio, iperlattacinemia. Servono per la terapia: se funziona dovrebbero normalizzarsi 
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nelle prime ore, se peggiorano magari il malato si sta complicando, per esempio con 
ischemia intestinale da bassa portata. 

Å Oliguria (QU< 0,5 ml/kg/h): malato con bassa portata. 
Sono questi i parametri che devo valutare per vedere se terapia funziona o no 
 
EGA 
Rappresenta uno dei cardini nella diagnostica dello shock cardiogeno. I parametri che ricaviamo 
sono: 

 
Essi ci consentono la valutazione di: 

¶ Equilibrio Acido-Base 

 
¶ Ossigenazione del sangue 

 
 


