
CASO CLINICO: DOLORE TORACICO E SUDORAZIONE ALGIDA
• Un uomo di 56 anni, si rivolge al pronto soccorso per dolore toracico severoche si manifesta sotto forma di “oppressione” che lo ha svegliato nel sonno eche dura da circa un’ora. Prima stava bene ma sapeva di avere fattori di rischiocardiovascolari, tra cui ipercolesterolemia e fumo (un pacchetto al giorno).All’EO il paziente è sofferente e agitato, diaforetico (suda freddo), tachicardico,iperteso e polipnoico. Non ha segni di scompenso cardiaco. L’ECG mostrasopraslivellamenti del tratto ST in V1-V2-V3.
• Quest’uomo di 56 anni che ha fattori di rischio per aterosclerosi coronaricaaccusa dolore toracico tipico da un ora associato a manifestazioni diattivazione adrenergica. La presentazione clinica e l’evidenza ECG disopraslivellamenti ST in almeno due derivazioni contigue,V1, V2, V3,suggeriscono la diagnosi di STEMI. Misurare i liivelli di troponina circolante.Non ha sviluppato le principali complicanze acute dell’infarto: aritmie escompenso cardiaco.
• La diagnosi più probabile è quella di STEMI anterosettale (confermare condosaggio di troponina).
• E’ necessario somministrare aspirina e beta-bloccante (eventualmente morfinaper il controllo del dolore e nitrati EV per il controllo della pressione arteriosa).
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Valutare prima possibile se il paziente è candidato ad angioplastica primaria(entro due ore dal primo contatto con struttura sanitaria ) o a trombolisi (entro12 ore).
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DIAGNOSI DIFFERENZIALE DEL DOLORE TORACICO IN PAZIENTE CRITICO
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SINDOME CORONARICA ACUTA- ANGINA INSTABILE, STEMI, NSTEMILa definizione di sindrome coronarica acuta comprende dal punto di vista clinicovarie condizioni di gravità diversa: angina instabile, infarto NSTEMI e STEMI.Tuttavia una SCA implica una condizione di instabilità della placca ateroscleroticacon possibile evoluzione (flogosi locale, stenosi critica, rottura di placca,trombosi). Raramente una SCA può essere dovuta a spasmo coronarico,embolizzazione coronarica o vasculite delle coronarie. La differenza tra anginainstabile ed infarto (STEMI o NSTEMI) consiste nel fatto che in questi ultimil’ischemia cardiaca (dolore) è evoluta in lesione miocardica e successivamente ineventuale necrosi. L’infarto sarà quindi virtualmente sempre associato adalterazioni ECG e ad innalzamento di biomarcatori di lesione/necrosi miocardicacome la troponina. Se riscontriamo dolore tipico, alterazioni ECG tipiche, ma nonla troponina allora si parla di angina instabile. Quindi nell’infarto la troponina e lealterazioni elettrocardiografiche devono esserci.L’angina instabile viene definita come (a) dolore toracico tipico di primainsorgenza; (b) che insorge a riposo o da minimo sforzo e dura generalmente >10min; (c) qualsiasi modificazione del pattern di presentazione di una angina dasforzo prima considerata stabile. Nell’angina instabile non vi è aumentosignificativo della troponina.
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Nell’infarto sono presenti alterazioni della troponina e dell’ECG. Si definisce STEMIun infarto transmurale con elevazione del tratto ST suscettibile dirivascolarizzazione (angioplastica o trombolisi) e prevenzione dell’evoluzione innecrosi se effettuata entro poche ore (patologia tempo-dipendente). Si definisceNSTEMI un infarto generalmente sub-endocardico senza elevazione del tratto STnon suscettibile di intervento di rivascolarizzazione urgente.
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ELETTROFISIOLOGIA DELLO STEMI vs. NSTEMIUn’ischemia acuta miocardica determina una corrente di lesione. Quandol’ischemia è subendocardica il risultante vettore ST sarà diretto verso lo stratointerno della porzione ventricolare coinvolta, verso la cavità. Le derivazioni cheesplorano quella zona miocardica rileveranno una depressione dell’ST. Quandol’ischemia è transmurale la corrente di lesione sarà diretta verso l’esterno ilvettore dell’ST sarà quindi sopraslivellato. Nota bene che le alterazioni devonoriguardare almeno due derivazioni contigue congruenti co la topografia dellavascolarizzazione coronarica (IM anterosettale, laterale, inferiore).
BLOCCO DI BRANCA SINISTRO NELL’INFARTO MIOCARDICO ACUTOPuò mascherare lo slivellamento dell’STBBSx di nuova insorgenza in corso di sospetto IMA: può essere un equivalente dilesione transmurale. In questo caso l’IMA è generalmente esteso ed anteriore o antero-settale.BBSx pre-esistente in corso di sospetto IMA: in questo caso è espressione di unasottostante alterazione strutturale miocardica.
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ELEMENTI CLINICI ESSENZIALI CHE DIFFERENZIANO LO STEMI DALLA SINDROME CORONARICA ACUTA SENZA ELEVAZIONE DELL’STSTEMI
• Rapido inizio di dolore toracico tipico della durata di almeno 30 min
• Il dolore può mancare con comparsa di altre manifestazioni: dispnea da scompenso cardiaco acuto, sincope  
• All’ECG comparsa di sopraslivellamento ST o blocco di branca sinistro non presente in precedenza
• Angioplastica primaria entro 2 ore dal primo contatto con una struttura sanitaria
• In alternativa fibrinolisi entro 12 ore SCA senza elevazione del tratto ST
• Sono controindicati gli interventi di rivascolarizzazione in acuto
• La terapia si basa su antiaggreganti piastrinici e anticoagulanti.
• E’ generalmente indicata un’angiografia coronarica in elezione per eventuali interventi coronarici
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DIAGNOSISintomiECGTroponinaSINTOMIOltre al dolore tipico l’IMA può essere associato a dolore epigastrico, nausea, vomito(infarto inferiore), L’IMA si può manifestare con i segni e sintomi delle complicanze:palpitazioni, sincope, arresto cardio-respiratorio, dispnea, edema polmonare acuto,shock cardiogeno, ictus cerebrale. L’IMA può essere associato a scompenso glicemico(coma iperosmolare nel diabete tipo 2). Importante tener presente la possibilità diinfarto silente nei diabetici (manifestazione di neuropatia autonomica) e negli anziani.SEGNIAttivazione adrenergicaScompenso cardiacoSoffi di nuova insorgenza per alterazioni acute dei muscoli papillari della valvola mitralica(insufficienza mitralica)Sfregamento pericardico da flogosi pericardica nel’infarto transmurale e subepicardico.
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EVOLUZIONE ECG NELL’IMARicordatevi quindi l’evoluzione ECG:
• Prime ore: sopra- o sotto-slivellamento dell’ST e alterazioni dell’onda T,inizialmente aumentata di voltaggio, successivamente invertita
• Primi giorni: sviluppo dell’onda Q di necrosi (più larga di un quadratino piccoloe più profonda di due quadratini piccoli), compare a distanza di ore o giornidall’evento acuto e indica necrosi transmurale irreversibile. A quel punto nonha più senso fare alcun intervento di rivascolarizzazione.
• Settimane: si risolve lo slivellamento dell’ST permane l’onda Q di necrosi e simantiene l’inversione dell’onda T.
• Mesi/anni: può permanere l’alterazione dell’onda QQuando non si sviluppa l’onda Q significa che l’infarto non è trasmurale ma sub-endocardico: infarto non-Q. Sono presenti le alterazione dell’ST e dell’onda T.
Queste alterazioni devono essere presenti in almeno due derivazionitopograficamente contigue.Semplificando:
• Infarto inferiore (coronaria destra) D2, D3, aVF
• Infarto anterosettale (discendente anteriore sinistra) V1-V4)
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• Infarto antero-laterale (circonflessa) V4-V6, D1, aVL.
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EVOLUZIONE ECG NELLO STEMIRELAZIONE TRA CORONARIA INTERESSATA DALL’OCCLUSIONE E DERIVAZIONI ECG
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Un’attenzione particolare agli enzimi cardiaci: effettivamente il cuore rilascia unacerta quota di enzimi. L’enzima più abbondante nel miocardio è lacreatinfosfochinasi o CPK. Il CPK specifico per il cuore è CPK-MB. CK è moltoabbondante nel muscolo scheletrico, per cui qualsiasi piccolo trauma muscolareo iniezione intramuscolare può alzare il CK totale. Aumenti del CK non legati atrauma: miopatia da statine o nell’ipotiroidismo.Il cuore contiene anche AST (aspartico transaminasi) e LDH: (lattico deidrogenasi)che effettivamente si alzano nell’IMA. Ora il concetto di valutare gli «enzimicardiaci» è diventato anacronistico poiché si valuta unicamente la presenza incircolo di proteine contrattili, specifiche miocardiche, la troponina I o T. Letroponine non sono enzimi. Normalmente le troponine non sono presenti incircolo ed aumentano nell’IMA con una cinetica discretamente riproducibile.Sono disponibili test tradizionali e test ad elevata sensibilità.Con il test tradizionale la cinetica della troponina è la seguente:aumenta entro 3-12 ore,picco a 24-48 ore,scompare alla 5-14 giornata.E’ evidente che con il dosaggio tradizionale la negatività iniziale all’arrivo nonesclude l’IMA. E’ necessario quindi ripetere l’esame a distanza di alcune ore. Se a
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distanza di 6 ore la troponina è ancora normale la probabilità di un infarto delmiocardio è molto bassa (3x1000).L'introduzione, relativamente recente, dei metodi per la misura della troponina adelevata sensibilità (troponina-hs) consente una diagnosi precoce di STEMI eNSTEMI ma può risultare alterata anche in persone asintomatiche o in variecondizioni patologiche quali insufficienza renale, scompenso cardiaco, aritmie,embolia polmonare ecc.Nel caso di negatività della troponina ad elevata sensibilità all’ingresso, l’IMAviene escluso con un controllo dopo 1-3 ore secondo i diversi protocolli.Il CK-MB non deve essere più utilizzato per la diagnosi di IMA. L’unico utilizzopotrebbe basarsi sul fatto che il CK-MB ha una cinetica molto più rapida dellaTroponina: il CK-MB scompare entro 3 giorni mentre la Troponina scompare in 1-2settimane. Una condizione di Troponina elevata con normalità del CK-MB indicaquindi che l’evento acuto è avvenuto alcuni giorni prima.
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PROGNOSI DELLA SINDROME CORONARICA ACUTASCA senza elevazione dell’ST e senza «movimento» della troponina: prognosi buonaNegli STEMI e NSTEMIa mortalità è del 20% nelle fase iniziale prima di raggiungere l’ospedale. Una volta iniziata l’assistenza medica la mortalità è del 10% entro il primo mese. La maggior parte dei decessi avviene entro 2 ore dall’inizio dei sintomi soprattutto per aritmia, shock cardiogeno, o rottura di cuore. La prognosi del’NSTEMI è migliore di quella dello STEM
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PROGNOSI DELLA SINDROME CORONARICA ACUTA
• SCA senza elevazione dell’ST e senza «movimento» della troponina: prognosi buona
• Negli STEMI e NSTEM Ia mortalità è del 20% nelle fase iniziale prima di raggiungere l’ospedale. Una volta iniziata l’assistenza medica in ospedale la mortalità è del 10% entro il primo mese. La maggior parte dei decessi avviene entro 2 ore dall’inizio dei sintomi soprattutto per aritmia, shock cardiogeno, o rottura di cuore. 
• La prognosi del’NSTEMI è migliore di quella dello STEM
TRATTAMENTO DELLA SINDROME CORONARICA ACUTA PRIMA DELL’ARRIVO IN OSPEDALE
• Aspirina 300 mg
• Nitrati sublinguali
• Morfina per i trattamento del dolore
• O2 terapia 
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TERAPIA Infarto STEMI e NSTEMILa terapia dello STEMI si avvale di:- ANGIOPLASTICA PRIMARIA: deve essere eseguita entro possibilmente entro 90minuti o al massimo entro 2 ore;- TROMBOLISI: deve essere eseguita immediatamente se non c’è disponibilità dicardiologia interventistica e comunque entro 12 ore. La trombolisi ha alcunecontroindicazioni assolute come sanguinamenti in atto, emorragie cerebrali, etc.- TERAPIA FARMACOLOGICA: importanti sono i β-bloccanti e gli ACE-I in acuto,nonché l’utilizzo di un antiaggregante, come l’aspirina o il Clopidogrel(antiaggregante di seconda generazione).
Nella terapia dell’infarto NSTEMI si utilizza un approccio simile, senza l’utilizzodella rivascolarizzazione e puntando piuttosto sull’utilizzo dell’anticoagulante(eparina o Fondaparinux). Le basi della terapia sono molto simili a quelledell’angina stabile (si utilizzano gli stessi farmaci).L’utilizzo dell’anticoagulante nell’infarto acuto NSTEMI è la regola: viene utilizzatoin acuto e anche nell’immediato follow-up, ma non è una terapia a vita, adifferenza dell’antiaggregante.Può essere usato in acuto nell’infarto NSTEMI, ma NON bisogna utilizzarlo se si
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ricorre all’angioplastica primaria o alla trombolisi, per non rischiare graviemorragie.
INDICAZIONI ALL’UTILIZZO DEGLI ANTICOAGULANTI
• Fibrillazione atriale
• Eventi tromboembolici venosi
• Sostituzioni valvolari
• Trombofilie ereditarie
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TROMBOLISIControindicazioni: recenti emorragie intracraniche e gastrointestinali, traumi, interventi chirurgici, ictus ischemici e neoplasie cerebrali, dissezione aortica.Il trombolitico maggiormente utilizzato è l’Alteplase (attivatore tissutale del plasminogeno ricombinante, tPA) associato ad una miglior prognosi rispetto alla Streptochinasi.
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COMPLICANZEIn questa immagine potete vedere le complicanze dell’infarto del miocardio:- ARRESTO CARDIACO (da aritmie);- SHOCK CARDIOGENO;- INSUFFICIENZA VENTRICOLARE;- ANGINA INSTABILE: significa che, nella fase successiva all’infarto, si manifestanoepisodi di dolore toracico senza elevazioni della troponina. Si tratta di eventicoronarici acuti, ma senza recidive di infarto del miocardio (situazione comune);- ARITMIE di ogni tipo- PERICARDITE- TVP e EMBOLIA POLMONARE: l’immobilità e la flogosi sistemica conseguentiall’infarto possono essere predisponenti;- STROKE: l’infarto del miocardio può essere causa di Stroke. Anche se la FA è lacausa più frequente di embolizzazione arteriosa sistemica (e quindi di Stroke diorigine cardiogena), ci sono altri eventi che possono determinarla, tra cui l’infartodel miocardio. Ad esempio, dopo un infarto è possibile la formazione di unaneurisma del ventricolo, all’interno del quale si formano trombi che possonodeterminare embolizzazione sistemica e infarto cerebrale;- TAMPONAMENTO CARDIACO;
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- ROTTURA DI CUORE;- INSUFFICIENZA DELLA VALVOLA MITRALE (da lesione dei muscoli papillari);- SINDROME DI DRESSLER (pericardite tardiva a patogenesi autoimmune);- ANEURISMA DEL VENTRICOLO SINISTRO;
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ARRESTO CARDIACORappresenta la complicanza più grave dell’IMA. Può essere causato da aritmieventricolari quali tachicardia ventricolare sostenuta e  fibrillazione ventricolare (ritmi defibrillabili), arresto sinusale o dissociazione elettromeccanica (ritmi non defibrillabili) Applicare il protocollo ABCLS. 
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ARRESTO CARDIACOApplicare protocollo ABCLS. 
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Shock Cardiogeno Come conseguenza dell’IMA si possono sviluppare gravi complicanze legate alla riduzione della funzione di pompa cardiaca, come l’insufficienza del ventricolo sinistro, che può evolvere o presentarsi direttamente come shock cardiogeno. Lo shock cardiogeno è associato ad elevata mortalità.CAUSE DI SHOCK CARDIOGENO
• Infarto del miocardio
• Aritmie 
• Embolia polmonare
• Pneumotorace iperteso
• Tamponamento cardiaco
• Dissezione aortica 
• Grave deficit contrattile miocardico da miocardite, tossici, ipossia, acidosi o sepsi.
• Distruzione valvolare in corso di endocardite
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PARENTESI SULLO SHOCKLe cause di shock sono varie ma il quadro clinico è univoco, E’ importante farediagnosi prontamente di uno stato di shock per applicare prima possibile lacorretta terapia che si basa su espansione volemica e uso di amine vasoattive .Gli elementi clinici comuni a qualsiasi tipo di shock sono ipotensione combinata asegni di ipoperfusione tissutale.Segni di ipoperfusione tissutaleRENE oligo/anuria e aumento della creatinina: insufficienza renale acutaprerenale (AKI) (sono necessarie alcune ore prima di poter apprezzare questisegni di AKI mentre è necessario agire in pochi minuti).CUTE: pallida, ipoperfusa, fredda, marezzata.SENSORIO: il paziente è confuso, sonnolento ma risvegliabile oppure in stato dicoma; spesso un po’ agitato all’inizio. Valutare il Glasgow coma scale.IPOTENSIONE ARTERIOSA E TACHICARDIA. L’ipotensione può essere assoluta[sistolica <90 mm Hg oppure pressione arteriosa media <70 mm Hg (pressionearteriosa media=diastolica + 1/3 della differenziale)] oppure relativa: brusco calosistolica >40 mmHg.Dal puto di vista biochimico, l’ipoperfusione e l’ipossia si manifestano conattivazione del metabolismo anaerobico con produzione di acido lattico. La
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misurazione dell’acido lattico è un importante marker di perfusione tissutale. E’ unbiomarker che deve essere monitorizzato nel tempo per la diagnosi iniziale e lavalutazione dell’efficacia della terapia.CAUSE E MECCANISMI DI SHOCKCardiogeno: brusca riduzione della gittata cardiaca dovuta generalmente ad unariduzione della sua contrattilità, come per esempio nell’IMA esteso.Ipovolemico: riduzione assoluta del volume circolante, come per esempionell’emorragia acuta.Quindi praticamente il precarico è talmente insufficiente da non riempire lecamere cardiache e si conseguenza anche il post-carico crollaRidistributivo: brusca dilatazione delle arterie e delle arteriole con crollo delleresistenze periferiche e quindi ridotta perfusione tissutale. La causa più frequenteè lo shock settico, lo stesso meccanismo si osserva nello shock anafilattico.Ostruttivo: brusca riduzione del riempimento delle camere cardiache dameccanismo compressivo esterno (tamponamento cardiaco o pneumotoraceiperteso) o ostruzione del flusso polmonare come nell’embolia polmonare.DIAGNOSI DIFFERENZIALE DEI VARI TIPI DI SHOCKL’esame clinico aiuta a differenziare i vari tipi di shock. Gli shock cardiogeno eostruttivo si associano ad aumento della pressione venosa centrale con giugulariturgide. Gli shock ipovolemico e redisributivo si associano a riduzione dellapressione venosa centrale con giugulari collassate.Ecocardiogramma: esame strumentale bedside che permette con di fare diagnosidifferenziale tra i vari tipi di shock in tempi molto rapidi, apprezzando i seguentiquadri:shock cardiogeno: cuore dilatato con un aumento del volume cardiaco.shock ipovolemico: camere cardiache di volume ridotto con contrattilità normale oaumentatashock redistributivo: camere cardiache normali con preservata contrattilitàshock ostruttivo: nel tamponamento pericardico versamento visibile camerecardiache ridotte sa destra e a sinistra, vena cava dilatata; nell’embolia polmonaree nello pneumotorace ventricolo destro dilatato con riduzione del volume delsinistro.La gittata cardiaca è normale o aumentata nello shock distributivo ridotta in tuttigli altri tipi di shock. In presenza di ridotta gittata cardiaca la pressione venosacentrale è ridotta nello shock ipovolemico ma aumentata negli shock cardiogeno eostruttivo.
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La causa più frequente di shock è la sepsi (62%), lo shock cardiogeno e lo shock ipovolemico rendono conto entrambi individualmente del 16% dei casi di shock. 
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LISTA DETTAGLIATA DELLE CAUSE DEI VARI TIPI DI SHOCK

23



TERPIA DELLO SHOCK CARDIOGENOIl punto principale nella terapia dello shock cardiogeno è la valutazione invasivadelle pressioni di riempimento: si mettono dei cateteri che rilevano la pressionedi incuneamento a livello dell’arteria polmonare e si misura effettivamente qual èla pressione centrale; sulla base di questo dato voi potete decidere la terapia.Se il paziente è ipovolemico è fondamentale l’espansione volemica concristalloidi, se il paziente è normovolemico di fornishe un supporto inotroposomministrando dobutamina (aumenta contrattilità miocardica).I farmaci più importanti per lo shock sono:Dobutamina stimola la contrattilità miocardica e generalmente ha un impattoridotto sulle resistenze periferiche. La dobutamina è il farmaco d’elezione per loshock cardiogeno.Noradrenalina aumenta le resistenze periferiche, ha un effetto minore sullacontrattilità miocardica. La noradrenalina, dopo aver assicurato la volemia, è ilfarmaco d’elezione nello shock ridistributivo.
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EDEMA POLMONARE ACUTOVedi lezione sullo scompenso cardiaco acuto.
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EDEMA POLMONARE ACUTOVedi lezione sullo scompenso cardiaco acuto.In sintesi la terapia si basa soprattutto su: 
• Riduzione del volume circolante mediante diuretico
• Riduzione del precarico e della pressione arteriosa sistemica con nitrato 
• Riduzione dell’attività simpatica indotta dalla dispnea e dal dolore con morfina, 
• Considerare CPAP
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ANGINA POST-INFARTUALEÈ frequente e si inquadra nell’angina instabileBRADIARITMIEPuò essere somministrata atropina o impiantato pacemaker in emergenza; 
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TACHIARITMIEProfilassi delle aritmie ventricolari maligne con farmaci antiaritmici in casi selezionati. In alcuni casi deve essere considerato l’impianto di deibrillatoreautomatico.
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PERICARDITEFrequente in caso di infarto transmurale o subepicardicoTROMBOEMBOLISMO VENOSO Profilassi con eparine a basso peso molecolare
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Caso clinico 1La classica complicanza acuta dell’infarto miocardico acuto è l’arrestocardiorespiratorio.Uomo di 40 anni con storia di ipertensione, iperlipidemia, obesità e tabagismo.Si presenta con un quadro clinico di pre-sincope e dolore toracico oppressivoiniziato 24 ore prima, che si è risolto spontaneamente dopo 12 ore.ECG mostra persistente elevazione dell’ST nelle derivazioni anteriori.Il paziente è stabile emodinamicamente quindi non ci sono segni di scompensocardiaco e shock cardiogeno.È presente una elevazione importante della troponina: 50 ng/mL.Il paziente non era un candidato per l’angioplastica primaria perché eranopassate 24 ore, quindi praticamente NON è stato trattato con terapia elettiva, masolo con terapia di supporto.Quale sarà la storia naturale di un infarto STEMI non rivascolarizzato: l’area dinecrosi nelle successive settimane e mesi inizierà il processo di fibrosi conrimodellamento del ventricolo sinistro che può portare a dilatazione edinsufficienza cardiaca con ridotta frazione di eiezione da cardiomegalia.Sicuramente alcuni farmaci come i β-bloccanti, gli ACE-inibitori e lospironolattone possono in qualche modo rallentare questa progressione.
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Comunque sia, in questo momento siamo ancora nella fase acuta.Il suo ECG mostra:- inizialmente sopraslivellamenti del tratto ST in V2-V4- poi l’evoluzione ha portato alla normalizzazione del tratto ST e comparsadell’onda Q nelle medesime derivazioni. Quindi si sono sviluppate delle onde Qanteriori al suo ECG.E’ stata eseguita una coronarografia che ha mostrato una discendente anteriore(ramo importante della coronaria sinistra) occlusa e stenosi diffusa della coronariadi dx.Successivamente ha fatto una RM per valutare il tessuto miocardicocompromesso.Senza rivascolarizzazione, ha trascorso il suo follow-up in ospedale. Alle ore 5.30del quinto giorno di ospedalizzazione, il paziente comincia a sviluppare unatachicardia ventricolare sostenuta con frequenza molto elevata, e perdeconoscenza: ha cominciato a presentare apnea ed assenza del polsi a livellofemorale/ carotideo (ricordare: quando si valuta un paziente in acuto non si palpamai il polso radiale, bensì quello femorale o carotideo).
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Quadro clinico tipico di arresto cardio-respiratorio: mancanza di polso ed apnea. Deve essere iniziata immediatamente la procedura di supporto cardiopolmonare con respirazione e massaggio cardiaco. L’arresto cardio respiratorio può prevedere la defibrillazione. Ritmi DEFIBRILLABILI: - tachicardia ventricolare (TV) - fibrillazione ventricolare (FV) La diagnosi di questi due ritmi deve suggerire un’immediata defibrillazione. Ritmi NON DEFIBRILLABILI- asistolia- dissociazione elettro-meccanica, cioè quella situazione in cui il pz non ha polso, ma l’ECG mostra un’attività elettrica presente. Questa definizione di dissociazione elettromeccanica rende bene l’idea, ma è un po’ vecchia, adesso tutti i libri di testo ed anche nei manuali di rianimazione trovate la definizione di PEA (pulseless electrical activity - attività elettrica senza polso). La dissociazione elettromeccanica può derivare da varie condizioni: o Metaboliche: 
• iper/ipo-potassiemia e disionie in generale (che comunque sono 
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correggibili), 
• ipo-ossigenazione, 
• ipocapnia, 
• ipotermia. o Fenomeni meccanici 
• embolia polmonare, 
• tamponamento cardiaco e 
• pneumotorace iperteso. 

La tecnica di compressione toracica per l’arresto cardiorespiratorio è molto importante, normalmente la compressione deve essere di 100 compressioni al minuto. 
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DASO CLINICO. DOLORE DI TIPO PLEURICO CHE SI ATTENUA INCLINANDO IL BUSTO IN AVANTIUn uomo di 25 anni si presenta con un dolore di tipo pleurico (quindi ben localizzato, acuto, che aumenta con gli atti del respiro) che caratteristicamente si attenua quando il paziente si siede con il busto inclinato in avanti. Ansioso, tachicardico, pressione normale, iperpirettico, con una temperatura di 37.8 gradi. Un caratteristico rumore da sfregamento è udibile lungo il margine sternale sinistro. L’ECG mostra sopraslivellamenti diffusi «a sella» del tratto ST in multiple derivazioni: V3-V6, D1, D2, D3, aVF. Numerosi elementi clinici depongono per la diagnosi di pericardite . 
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All’ECG possiamo notare questo sopraslivellamento del tratto ST a sella diffuso a molte derivazioni. Se avesse un infarto del miocardio STEMI evidente in multiple  derivazioni, il coinvolgimento delle coronarie sarebbe così diffuso da non essere compatibile con la sopravvivenza. 
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EZIOPATOGENESIINFETTIVA. Nella maggioranza dei casi la causa della pericardite è virale (valutarela sierologia virale per la conferma diagnostica). Raramente la pericardite puòessere batterica (possibile la localizzazione tubercolare al pericardio) o micotica.NEOPLASTICA. Non dimenticare anche la possibilità che sia di origine neoplastica.Il cuore generalmente non ha tumori primitivi frequenti e quindi è per contiguitàper le strutture vicine.AUTOIMMUNE-AUTOINFIAMMATORIA. Esiste poi un altro capitolo moltoimportante che entra in diagnosi differenziale con le pericarditi infettive virali cheè l’origine autoimmune-autoinfiammatoria. La pericardite può esserefrequentemente una patologia a mediazione autoimmune o autoinfiammatoria.Può manifestarsi in modo isolato o nell’ambito di sindromi cliniche quali il LES,l’artrite reumatoide, sindromi vasculitiche, malattia di Still dell’adulto, febbremediterranea. La pericardite può essere l’unica manifestazione sierositica o puòessere associata a pleurite o raramente peritonite. L’elemento che ci permette difare la diagnosi differenziale tra queste manifestazioni è la valutazione sierologicadegli anticorpi virali o degli autoanticorpi marcatori delle malattie autoimmuni (ipiù sensibili anche se non specifici: fattore reumatoide e anticorpi anti-nucleo,ANA).
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Nella stragrande maggioranza dei casi le pericarditi sono condizioni benigne.Si possono accompagnare ad una sindrome influenzale virale.La terapia delle pericarditi si basa sull’uso di anti-infiammatori non steroidei(ibupofene 400 mg ogni 8 ore), se la risposta non è soddisfacente in caso dipericarditi autoimmuni o autoinfiammatorie si possono somministrare colchicinae/o glucororticoidi.
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FLOW-CHART PER LA DIAGNOSI E LA TERAPIA DELLA PERICARDITE
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MALATTIE DEL PERICARDIODa tener ben distinte le varie situazioni di gravità molto diversa:Pericardite secca, fibrinosa, senza accumulo di liquido nel sacco pericaridico. Ilquadro clinico è caratterizzato dal dolore tipico, sfregamento pericardicoall’auscultazione. Come si fa a distinguere uno sfregamento pericardico da unopleurico? Basta dire al paziente di non respirare: lo sfregamento pleuricoscompare mentre quello pericardico rimane udibile.Versamento pericardico. Non si associa a dolore o a reperto auscultatorio disfregamento. Generalmente non ha significato emodinamico e può conseguire aflogosi di qualsiasi origine. La diagnosi si basa su Rx torace (ingrandimentocardiaco) ed ecocardiogramma. Periocardiocentesi ed esame colturale in caso sisospetti pericardite batterica o micotica.Pericardite costrittiva. Primitiva o secondaria a qualsiasi processo infettivo oinfiammatorio. La reazione fibrotica pericardica ostacola il ritorno venoso alcuore destro. Si può realizzare uno scompenso cardiaco destro con turgoregiugulare. Tipico è il segno di Kussmaul con aumento della pressione giugularenell’inspirio profondo e il polso paradosso con riduzione della pressione sistolicae dell’ampiezza del polso nell’inspirio.Tamponamento cardiaco. E’ una vera emergenza clinica. Consiste nell’accumulo
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di liquido con aumento della pressione intrapericardica impedisce il riempimentoventricolare e riduce la gittata cardiaca. E’ un’emergenza per possibile shockcardiogeno o arresto cardiaco con dissociazione elettromeccanica che deve essererisolta rapidamente con drenaggio del pericardio. Tipica è la triade di Beck:ipotensione arteriosa, aumento della pressione giugulare, toni cardiaci lontaniparafonici.
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